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ABSTRAKT

Wprowadzenie i cel pracy

Stwardnienie rozsiane (MS) jest chorobą autoimmunizacyjną doprowadzającą do uszkodzenia układu
nerwowego. Zazwyczaj MS diagnozuje się u dorosłych, ale może również wystąpić u dzieci i młodzieży, co
często stanowi problem diagnostyczny i terapeutyczny. W ostatnich latach coraz większą uwagę zwraca się na
rolę diety w łagodzeniu przebiegu MS, w tym także w populacji pediatrycznej. Dieta ketogeniczna,
charakteryzująca się niskim spożyciem węglowodanów, wysokim spożyciem tłuszczów i umiarkowanym
spożyciem białka, stanowi obiekt zainteresowania jako dodatkowe podejście terapeutyczne SM, ze względu na
jej wpływ na metabolizm i zmniejszenie stanów zapalnych w organizmie.

Materiały i metody

W artykule przedstawiono przegląd literatury dotyczącej wpływu diety ketogenicznej na MS z
uwzględnieniem wpływu tej diety na przebieg MS w populacji pediatrycznej. Artykułów wyszukiwano przy
użyciu słów kluczowych: multiple sclerosis, pediatric, children, diet, ketogenic diet, w różnych konfiguracjach,
w bazach danych: Scopus, Medline, Google Scholar.

Aktualny stan wiedzy

Choć istnieje kilka badań dotyczących wpływu diety ketogenicznej w tym pojedyncze uwzględniające
MS u dzieci, wyniki są niejednoznaczne i wymagają dalszych badań. Niektóre publikacje sugerują, że dieta
ketogeniczna może pomóc w łagodzeniu objawów SM, takich jak problemy z równowagą i koordynacją
ruchową, a także poprawić jakość życia pacjentów.

Wnioski

Podsumowując, dieta ketogeniczna może być obiecującym podejściem w leczeniu SM u dzieci,
jednakże wymaga dalszych badań i ostrożnej oceny korzyści i ryzyka przed jej wprowadzeniem do terapii.

Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, SM, dieta ketogeniczna, stwardnienie rozsiane, pediatryczne
stwardnienie rozsiane
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Abstract

Introduction and objective:

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune disease that leads to damage of the nervous system. While
MS is typically diagnosed in adults, it can also occur in children and adolescents, which poses a diagnostic and
therapeutic challenge. In recent years, attention has been given to the role of diet in ameliorating MS symptoms,
including in the pediatric population. The ketogenic diet, characterized by low carbohydrate intake, high fat
intake, and moderate protein intake, is of interest as an additional therapeutic approach for MS, due to its impact
on metabolism and reduction of inflammation in the body.

Materials and methods:

This article presents a literature review of the impact of the ketogenic diet on MS, with a focus on its
effects on the course of MS in the pediatric population. Articles were searched using keywords including
multiple sclerosis, pediatric, children, diet, ketogenic diet, in various configurations, in databases including
Scopus, Medline, and Google Scholar.

Current state of knowledge:

While there are several studies on the impact of the ketogenic diet, including those focused on MS in
children, the results are inconclusive and require further research. Some publications suggest that the ketogenic
diet may help alleviate MS symptoms, such as problems with balance and coordination, as well as improve
patients' quality of life.

Conclusions:

In conclusion, the ketogenic diet may be a promising approach in treating pediatric MS, but requires
further research and careful evaluation of benefits and risks before its introduction into therapy.

Keywords: multiple sclerosis, MS, ketogenic diet, pediatric multiple sclerosis, diet

WSTĘP

Stwardnienie rozsiane (MS) to przewlekła, demielinizacyjna choroba centralnego układu nerwowego
(CNS), stanowiąca główną przyczynę nieurazowej niepełnosprawności w grupie młodych dorosłych1.
Etiopatogeneza choroby jest niejasna i złożona, zakłada się współistnienie genetycznej predyspozycji oraz
działanie czynników środowiskowych2. Hipotezy wskazują, że w wyniku uszkodzenia bariery krew-mózg
dochodzi do infiltracji komórek układu odpornościowego do CNS, rozwoju stanu zapalnego z uszkodzeniem
osłonki mielinowej (demielinizacją) i aksonów, co doprowadza do zaburzeń przewodnictwa nerwowego3.
Przebieg naturalny choroby jest niezwykle heterogenny, z następującymi po sobie okresami wycofania objawów
(postać rzutowo-remisyjna) lub ze stałym choć zróżnicowanym postępem choroby (postaci postępujące)4.
Objawy MS są zależne od umiejscowienia zmian w układzie nerwowym, należą do nich między innymi:
pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego, zaburzenia czucia, zawroty głowy, osłabienie mięśni, zaburzenia
funkcji pęcherza moczowego4. Nie ma objawu patognomicznego dla MS, diagnoza choroby stawiana jest na
podstawie objawów, badania przedmiotowego, wyników rezonansu magnetycznego CNS, badania płynu
mózgowo-rdzeniowego oraz, w zależności od potrzeb, innych badań dodatkowych5–7. Częstość występowania
MS jest trudna do oszacowania, zakłada się, że zaburzenie to może dotyczyć ponad 700 tysięcy osób w Europie,
z przewagą w grupie wiekowej 35-64 lata u obu płci8,9. Stwardnienie rozsiane u starszych a także u dzieci
występuje rzadko, tym samym stanowiąc duże wyzwanie diagnostyczne oraz terapeutyczne9. Częstość
występowania choroby u dzieci szacowana jest na pomiędzy 0.87-8.11 na sto tysięcy dzieci, zależnie od
populacji10–12. W terapii pacjentów stosowane są zarówno interwencje farmakologiczne (leki immunomodulujące,
miorelaksacyjne, prokognitywne) jak również intensywna rehabilitacja czy psychoterapia. Niestety, często mimo
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stosowanego leczenia, pacjenci doświadczają niepełnosprawności oraz wykluczenia społecznego, stąd
konieczność poszukiwania nowych terapii oraz strategii niefarmakologicznych poprawiających rokowanie
pacjentów.

Ostatnimi czasy dużo uwagi poświęcono wpływowi diety na przebieg MS a dane literaturowe z badań
klinicznych potwierdzają rolę modyfikacji diety w patobiologicznych szlakach związanych z chorobą. Istnieją
dane literaturowe mówiące o poprawie ogólnego samopoczucia, zmniejszenia nasilenia subiektywnych objawów
np. zmęczenia oraz korzystnego wpływu na profil metaboliczny w przypadku modyfikacji diety u pacjentów ze
stwardnieniem rozsianym13–16. Jednym ze sposobów odżywiania się o udowodnionym wpływie na przebieg
niektórych układu nerwowego np. epilepsji jest dieta ketogeniczna17. Istnieją doniesienia dotyczące wpływu
diety ketogenicznej w populacji dorosłych z MS, niewiele natomiast wiadomo w temacie populacji pediatrycznej.
Klasyczna dieta ketogeniczna jest dietą niskowęglowodanową z umiarkowanym udziałem białka, bez restrykcji
w kontekście ilości spożywanych tłuszczy oraz całkowitej wartości kalorycznej posiłków18. Celem ograniczenia
węglowodanów w diecie jest wprowadzenie organizmu w stan ketozy, kiedy głównym źródłem energii dla nerek,
mięśni i mózgu stają się ciała ketonowe. Zdolność ketonów do przenikania przez barierę krew-mózg oraz ich
bezpośrednie działanie przeciwdrgawkowe, wpływ na modulację wydzielania neuroprzekaźników oraz
zmniejszanie produkcji reaktywnych form tlenu są postulowane jako główne mechanizmy działania w
kontekście terapii chorób neurologicznych przy pomocy diety ketogenicznej17,19.

Cel badania stanowi przegląd literatury dotyczącej oceny wpływu diety ketogenicznej na przebieg
stwardnienia rozsianego w tym w grupie pacjentów pediatrycznych. Artykułów wyszukiwano przy użyciu słów
kluczowych: multiple sclerosis, pediatric, children, diet, ketogenic diet w bazach danych: Scopus, Medline,
Google Scholar.

Odmienności MS w populacji pediatrycznej.

Ostatnimi czasy, prawdopodobnie ze względu na udoskonalenie technik obrazowania i diagnostyki MS
oraz zwiększenie świadomości na temat występowania choroby wśród dzieci, częstość rozpoznań stwardnienia
rozsianego w populacji pediatrycznej rośnie. U większości dzieci, podobnie jak u osób dorosłych, najczęstszą
postacią jest postać rzutowo-remisyjna czyli charakteryzująca się następującymi po sobie okresami nasilenia
objawów oraz całkowitego lub częściowego ich wycofywania się (remisji). Zazwyczaj przebieg naturalny jest
bardzo aktywny, co charakteryzuje się nawet 2-3 krotnie częstszymi nawrotami. Ponadto wielkość zmian
stwierdzanych w badani MRI jest większa u dzieci niż dorosłych, lokalizując się głównie w tylnym dole
czaszki10,20–22.

Do czynników ryzyka wystąpienia MS u dzieci należą haplotyp HLA-DRB1*15, przebyta infekcja
wirusem Epstein-Barr i niedobór witaminy D23. Ponadto wymienia się wpływ biernego palenia tytoniu,
ekspozycji na pestycydy, chorób matki w czasie ciąży na ryzyko wystąpienia choroby u dzieci24,25. Ze względu
na częstsze występowanie MS u płci żeńskiej, postulowany jest także negatywny wpływ żeńskich hormonów
płciowych, za czym przemawia także ochronny wpływ późniejszego miesiączkowania na wystąpienie objawów
MS u dziewczynek26–28. Istnieją dane literaturowe wskazujące na wpływ otyłości na ryzyko wystąpienia MS u
dzieci, co wiąże się zarówno z bezpośrednim wpływem adipokin na układ odpornościowy oraz pośrednio przez
dysregulacje hormonalną i metaboliczną28,29.

Diagnostyka stwardnienia rozsianego w grupie dzieci w stosunku do grupy dorosłych nie różni się znacząco,
opiera się na podobnych badaniach i wykazaniu demielinizacji rozsianej w czasie i/lub przestrzeni30,31. Typowo,
MS traktuje się jako chorobę z autoimmunizacji mediowaną przez limfocyty T. W kontekście immunologicznym,
dzieci z MS wykazują podobny profil limfocytów T do 20-30 lat starszych osób z grupy kontrolnej, co według
autorów może sugerować występowanie zaburzeń funkcji grasicy u chorych pediatrycznych32. Ponadto, w
badaniach opisywano zwiększoną obwodową odpowiedź limfocytów T na antygeny pochodzące z mieliny,
zaburzony profil cytokinowy, częstsze występowanie przeciwciał anty-KIR4.1.33–35 U dzieci, podobnie jak u
dorosłych, stosuje się leki modyfikujące przebieg choroby (DMT), których celem jest zapobieganie nawrotom
lub postępowi choroby a co za tym idzie pogarszaniu się stanu neurologicznego. Zgodnie z danymi na rok 2021
istnieją tylko dwa leki – fingolimod i teriflunomid które zostały dopuszczone do stosowania w pediatrycznym
MS, natomiast pozostałe DMT stosowane u dorosłych jak INF-B, glatiramer, fumarat dimetylu, natalizumab
znajdują się na różnych etapach badań klinicznych i bywają stosowane off-label36. Niestety, pacjenci ze
stwardnieniem rozsianym rozpoznanym w dzieciństwie doświadczają wielu długotrwałych problemów
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socjoekonomicznych włącznie z niższym wykształceniem oraz niższymi zarobkami w stosunku do zdrowej
kontroli37.

Zasady diety ketogenicznej (KD)

Dieta ketogeniczna, wyróżnia się na tle innych diet, tym, że głównym źródłem energii dla organizmu jest nie
glukoza a ciała ketonowe (β-hydroksymaślan, acetooctan i aceton) wytwarzane z utleniania kwasów
tłuszczowych38–41. By osiągnąć ten efekt należy większą część zapotrzebowania energetycznego realizując
spożywając tłuszcz oraz minimalizując spożycie węglowodanów oraz, co istotne, białek. W stan ketozy
organizm wpada także podczas poszczenia lub przestrzegania diety skrajnie niskokalorycznej nawet bez dużego
udziału tłuszczu38. W praktyce osoby stosujące dietę ketogeniczną spożywają makroskładniki w następującym
rozkładzie: tłuszcze stanowiące powyżej 60% zapotrzebowania energetycznego, udział węglowodanów nie
przekraczający 5-10% (50 gramów na dobę) oraz białka do 20%42–44. Założeniem jest wprowadzenie organizmu
w stan przypominający post, jednakże bez następczej utraty masy ciała i wycieńczenia45.

Wpływ diety ketogenicznej na MS

Stosując model stwardnienia rozsianego czyli experimental autoimmune encephalomyelitis (EAE)
stwierdzono, że stosowanie diety ketogenicznej doprowadzało do zmniejszenia upośledzenia ruchowego,
poprawiało przebieg kliniczny choroby oraz zmniejszało dysfunkcję pamięci46,47. Mechanizmem działania
postulowanym w cytowanym badaniu była supresja cytokin prozapalnych oraz zmniejszanie stężenia
reaktywnych form tlenu. Majo et al. Także wskazali na hamujące stan zapalny w OUN właściwości diety
ketogenicznej w stwardnieniu rozsianym48. Dodatkowo, wykazano, że ze względu na dużą zawartość polifenoli
w modyfikacji śródziemnomorskiej diety ketogenicznej, zwiększała się ilość neurtroficznego czynnika
pochodzenia mózgowego (BDNF), białka będącego czynnikiem wzrostu wytwarzanym przez neurony
uczestniczące w naprawie mieliny49. Innym mechanizmem działania diety w terapii stwardnienia rozsianego jest
jej postulowany wpływ na surowiczy łańcuch lekki neurofilamentu (sNfL), który jest związany ze
stwardnieniem rozsianym (SM) i może służyć jako marker tej choroby. Zaobserwowano to w badaniu z udziałem
pacjentów z rzutowo-remisyjną postacią SM, gdzie dieta ketogeniczna po sześciu miesiącach od jej
wprowadzenia obniżyła poziom sNfL, wykazując tym samym działanie neuroprotekcyjne w SM50. W
randomizowanym badaniu Choi et al. zaobserwowali na grupie 60 pacjentów z rzutowo-remisyjną postacią MS,
że stosowanie diety ketogenicznej przez 3 miesiące znacząco poprawił się ich stan zdrowia mierzony poprzez
HRQOL (health-related quality of life)47. W jednym z badań wykazano, że wśród pacjentów z MS podczas
stosowania diety ketogenicznej dochodziło do zmniejszenia ekspresji enzymów biorących udział w biosyntezie
prozapalnych eikozanoidów (m.in. ALOX5, COX1, COX2) i tym samym stanowić dodatkowe działanie
terapeuetyczne51. Wykazano również, że po 6 miesiącach stosowania diety niskowęglowodanowej przez
pacjentów z MS, obniżał się poziom jednego z biomarkerów uszkodzenia neuroaksonalnego w porównaniu z
grupą na diecie klasycznej51.

Niestety, ze względu na stosunkowo rzadkie występowanie MS w populacji pediatrycznej, dane na temat
diety w tym schorzeniu pozostają ograniczone. W pilotażowym badaniu, do którego angażowano także
pacjentów >15.r.z, wykazano, że KD była bezpieczna i dobrze tolerowana przez chorych, powodując poprawę
składu ciała, zmniejszenie nasilenia zmęczenia, ograniczenie stanów depresyjnych, niepełnosprawności
neurologicznej oraz zwiększenie jakości życia. W badaniach przejawiało się to zmniejszeniem stężenia adipokin
prozapalnych przy wzroście stężenia tych o właściwościach przeciwzapalnych52,53 Inne badanie dotyczyło
śródziemnomorskiego modelu diety ketogenicznej u 26 pacjentów z SM. Po czterech miesiącach na diety
zaobserwowano znaczne nasilenie uczucia sytości (przy podobnych wartościach greliny) oraz wzrost
beztłuszczowej masy ciała i poziomu paraoksonazy 1 (PON1). Autorzy jednoznacznie sugerują korzystny wpływ
śródziemnomorskiej (izokalorycznej) diety ketogenicznej na metabolizm swoich pacjentów i wiążą wzrost
uczucia sytości z redukcją stanów zapalnych i procesów oksydacyjnych na podstawie obserwowanych zmian
badanych parametrów54.W 2022 roku opublikowano wyniki badania fazy II wpływu diety ketogenicznej w
postaci rzutowo-remisyjnej stwardnienia rozsianego. W grupie badanej znaleźli się także dwaj pacjenci
pediatryczni. Generalnie u żadnego uczestnika badania nie stwierdzono rzutu stwardnienia rozsianego w
sześciomiesięcznej obserwacji. Badani wykazywali znaczną redukcję masy tłuszczowej i prawie 50% spadek
zgłaszanych przez siebie objawów zmęczenia i depresji. Znaczącą poprawę odnotowano w wynikach
rozszerzonej skali niepełnosprawności (EDSS) oraz teście 6-minutowego marszu. Poziom leptyny w surowicy
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był niższy, a adiponektyny wyższy w grupie pacjentów stosujących KD. Do najczęstszych działań
niepożądanych należały: zaparcia (43%), biegunka (18%), nudności (9%)53.

Podsumowanie

Dieta ketogeniczna to dieta o niskiej zawartości węglowodanów, wysokiej zawartości tłuszczów i umiarkowanej
zawartości białka, która może wpłynąć na metabolizm i zmniejszyć stany zapalne w organizmie. Nie ma
jednoznacznych dowodów na to, że dieta ketogeniczna może całkowicie wyleczyć SM, ale niektóre badania
sugerują, że może pomóc w łagodzeniu objawów, takich jak zmęczenie, zaburzenia równowagi i koordynacji
ruchowej oraz problemy z pamięcią. Należy również pamiętać, że dieta ketogeniczna może nie być odpowiednia
dla każdego, zwłaszcza dla osób z chorobami wątroby, nerek lub cukrzycą. Dlatego, jak zawsze, przed
wprowadzeniem jakiejkolwiek diety należy skonsultować się z lekarzem lub specjalistą żywieniowym.
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