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Souhrn

V odborné literature pfibyvaji informace o pozitivnich vysledcich nizkosacharidové stravy v [é¢bé diabetu, predia-
betu, metabolického syndromu a obezity ve formé randomizovanych studii, jejich metaanalyz i pfipadovych studi-
ich. Mnohé z nich svédci pro bezpecnost nizkosacharidové stravy, moznost vyrazného zlepseni kompenzace obou
hlavnich typl diabetu i celkového zdravotniho stavu diabetika. Pfi Uspésné l1écbé tato strava vede k redukci zvy-
$ené hmotnosti, redukci farmakologické 1écby a v nékterych pripadech diabetu 2. typu také k navozeni remise.
Pfesto je nizkosacharidova strava v ceské diabetologii zatim popelkou, opfedenou obavami zejména z hlediska své
bezpecnosti. Clanek je souhrnem dosavadnich poznatkd o nizkosacharidové stravé, jejich vyhod, rizik i kontraindi-
kaci a rad by otevrel diskusi o jejim vyuziti jako jedné z moznosti dietni Ié¢by diabetikd.
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Low-carbohydrate diet in diabetes mellitus treatment

Summary

There has been an increasing amount of information about the positive results of low-carbohydrate diet in the treatment
of diabetes, pre-diabetes, metabolic syndrome and obesity in the form of randomized trials, their meta-analysis and
case studies. Many of these indicate that low carbohydrate diets are safe, could significantly improve the compen-
sation of both types of diabetes and the overall health of the diabetic patients. In successful therapy, this diet leads
to weight loss, lower medication doses or prescribing, and in some cases of type 2 diabetes also to remission. How-
ever, the low carbohydrate diet is not recognized in Czech diabetology, and concerns remain particularly about its
safety. This article is a summary of the current knowledge about low-carbohydrate diet, its benefits, risks and con-
traindications, and aims to initiate a discussion about its use as one of the options for dietary treatment of diabetics.
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Uvod
Nizkosacharidové strava neni v 1é¢bé diabetu novin-
kou. V predinzulinové éfe byla jednou z prvnich léceb-
nych metod diabetu. Také u nés byla pouzivéna v [é¢bé
obezity a diabetu zakladatelem ¢eské endokrinologie
prof. J. Charvatem. S rozsitenim farmakologickych moz-
nosti 1écby diabetu a zejména pak s pfijetim doporu-
¢eni snizeni pfijmu tukd a cholesterolu v prevenci kar-
diovaskularnich onemocnéni byla postupné opusténa
a upadla v zapomnéni.

| pres soucasnou Sirokou nabidku farmakologické
lé¢by a dostupné moderni technologie zlstava dietni
lé¢ba zékladni podminkou uspokojivé kompenzace dia-
betu. Nejmodernéjsi l1éky, technologie ani intenzivni fy-
zicka aktivita neprevazi disledky nevhodné stravy. Tra-
di¢ni diabetickd dieta, v niz sacharidy tvoii hlavni ¢ast

energetického pfijmu, vyzaduje jejich pocitani a hlidani
mnozstvi i kvality, pokud ma vést k vyborné kompenzaci
diabetu. Uspokojivych vysledkl dosahuje také vegeta-
ridnska strava, pokud je postavena na konzumaci celo-
zrnnych obilovin, lusténin, zeleniny a ovoce [1,2]. Vege-
taridnstvi je vsak pfijatelné jen pro mensinu pacientt
a tradi¢ni dobfe minéné doporuceni jist vie, ale s mirou,
je u fady diabetikd bohuzel obtizné udrzitelné a snadno
sklouzava v konzumaci vseho, ale v nepfimérené mire.
Nizkosacharidovd strava nyni zaZiva svou renesanci
v |é¢bé epilepsie, u které byla pouzivana uz ve 20. letech
minulého stoleti a podobné jako u diabetu ustoupila do
pozadi s pfichodem modernich antiepileptik. U nékte-
rych nemocnych, zvlasté v détském véku, jsou vsak anti-
epileptika neucinng, zato dobfre reaguji na nizkosachari-
dovou stravu, zejména jeji ketogennivariantu [3]. Proto se



tato dieta vraci v poslednich letech do povédomi neuro-
logl. Stejna dieta je nyni zkoumana v souvislosti s [é¢bou
nékterych zhoubnych nadort mozku, roztrousené skle-
rézy, Alzheimerovy choroby a dalich neurodegenerativ-
nich onemocnéni [4] a také migrén [5]. Nizkosacharidova
strava je zkousena také v lé¢bé asthma bronchiale, ne-
specifickych stfevnich zanétd, nékterych koznich afekci,
napf. psoriasis, akné nebo jako adjuvantni lé¢ba onkolo-
gickych onemocnéni [6]. V poslednich letech se s Uspé-
chem zacina znovu prosazovat také v [é¢bé obezity, me-
tabolického syndromu a diabetu [7,8].

Nizkosacharidova strava, stejné jako jiné dietni pfistupy,
ma sva pravidla, kterd je tfeba ctit, ma-li byt Uspésna a vést
k 1é¢ebnému cili. M4 také své kontraindikace, které je tieba
respektovat, aby nenapachala vice skody nez uzitku.

Co je nizkosacharidova strava a jeji varianty
Omezeni pfijmu sacharidd, sacharidova restrikce, neboli
nizkosacharidova strava ma fadu variant - Bantingova
strava, Atkinsova strava, nékteré varianty paleo stravy
atd, které se lisi zejména zastoupenim dvou zbyvajicich
makrozivin - bilkovin a tuk(, ptipadné mnozstvim zele-
niny a ovoce. Tento ¢lanek se zabyva nizkosacharidovou
stravou, ktera je zalozena na normdlnich ¢i zakladnich
potravinach a Ize se ji stravovat dlouhodobé. Nezabyva
se kratkodobymi médnimi komer¢nimi dietami, ve kte-
rych jsou nékterd jidla nahrazovana praskovymi protei-
novymi napoji.

Solidni data v Ié¢bé diabetu 1. i 2. typu ma zejména
nizkosacharidova strava s obvyklym mnozstvim bilkovin
a vyssim zastoupenim tukd (LCHF — Low Carbohydrate
High Fat) [6,9,10]. Obvykle se za nizkosacharidovy zplsob
stravovani povazuje pfijem sacharidd od 30 do 130 g za
den. Varianty s pfijmem pod 50 g vedou k tvorbé keto-
latek (ketogenni strava) — ketolatky se stavaji vyznam-
nym energetickym substradtem a vedou k navozeni tzv.
nutri¢ni ketozy.

Varianta nizkosacharidové stravy by méla byt volena
s ohledem na cilovy terapeuticky efekt i individualni
preferenci pacienta. Pro dosazeni rychlejsiho zlep3eni
kompenzace diabetu nebo rychlejsi redukce télesného
tuku mudze byt vhodna (nikoliv nutnd) ketogenni vari-
anta. Nékterym pacientdm vyhovuje a zlstavaji na ni
dlouhodobé. V ostatnich ptipadech Ize po dosazeni te-
rapeutického cile prejit na méné striktni formu. Vodit-
kem je udrzeni dosazenych lé¢ebnych cild a soucasné
dlouhodoba udrzitelnost tohoto zplsobu stravovani.

Vysokoproteinové varianty nizkosacharidové stravy
maji kratkodobé vyborné a velmi slibné vysledky [11],
presto zUstavaji pochyby z hlediska jejich dlouhodo-
bého dopadu. Zatimco kone¢nym produktem meta-
bolizmu tukd a sacharid( je pouze voda a oxid uhlicity,
dalsimi katabolity bilkovin je navic urea, amoniak a ky-
selina sirova. Dosud nemame zcela spolehlivé udaje
o tom, jaka néloz bilkovin je pro organizmus bezpec¢na
a obvykle se doporucuje neprekracovat pfijem bilko-
vin do 2 g/kg hmotnosti/den (napt. doporuceni Evrop-
ského uradu pro bezpecnost potravin - European Food
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Safety Authority/EFSA). Na druhou stranu, ani vysoko-
proteinova strava slozend z obvyklych potravin (nikoliv
proteinovych doplnikd uzivanych napf. sportovci) zpra-
vidla této maximalni hranice zdaleka nedosahuje. Jedi-
nec s vahou 70 kg by se této horni hranici pfiblizil, pokud
by denné zkonzumoval napt. kombinaci 300 g hovéziho
steaku, 4 vajec, 250 g tvarohu a 100 g syru typu gouda.
Z hlediska diabetu ma vsak strava s premirou bilkovin
dalsi nevyhody - ¢ast bilkovin se preménuje na glukézu
a vyzaduje vice inzulinu. Nizsi pfijem sacharid( ve stravé
diabetika by proto nemél byt nahrazovan vyrazné zvy-
Senym pfijmem bilkovin. Pfijem bilkovin je pfi LCHF ob-
vykly, tj. tvoii 15-20 % pfijaté energie.

Nejraznéjsi mylné predstavy o tom, co je nizkosa-
charidova strava, jsou jednou z pficin jejiho zavrhovani
ze strany odborné vefejnosti. Zatimco strava s nizkym
glykemickym indexem a nizkou glykemickou nélozi je
obecné prijata a doporucovana, nizkosacharidova strava
je casto zavrhovéna. Nizkosacharidova strava je pfitom
jednou zvariant stravy s nizkou glykemickou nélozi. Dalsi
zmatky pfinasi zaménovani nizkosacharidové stravy za
bezsacharidovou. Na druhou stranu je nespravné ozna-
¢ovana jako nizkosacharidova i strava s jen mirné nizsim
zastoupenim sacharidu (asi 45 %), ve které vsak sacharidy
stale tvoli hlavni zdroj energetického piijmu.

Nizkosacharidova strava v praxi

Zakladem vsech variant nizkosacharidové stravy je vy-
louceni pfidanych cukrd (které ostatné nejsou zddouci
ani u tradi¢ni diabetické diety) a navic také Ccistych
skrobl ve formé pekarenskych vyrobkd, ryze, téstovin,
knedlikd apod. Pfijem zeleniny je typicky vyrazné zvy-
seny oproti bézné stravé, nebot nahrazuje tradi¢ni pfi-
lohy. Celkovy pfijem tuki je na této stravé zvyseny, proto
je o to vétsi dliraz kladen na jejich kvalitu. Sprdvné sesta-
vend LCHF pouziva zékladni rostlinné i zivocisné tuky —
kvalitni maslo, panenské oleje, sédlo, ofechy, seminka
a vyhyba se priimyslové zpracovanym tukim a olejim
s fadou problematickych slozek vznikajicich pfi jejich ra-
finaci nebo ztuzovéni. Zdrojem bilkovin je maso, ryby,
vejce, syry a daldi mlé¢né vyrobky. Kvalitné sestavena
strava vychdazi ze zékladnich, co nejméné prdmyslové
upravenych potravin s minimem pfidanych latek, proto
vylucuje i vétSinu béznych uzenin. Do této stravy také
nepatfi zddné komercni pripravky nahrazujici jidlo - pro-
teinové praskové napoje apod. Pfisnéjsi varianta LCHF
(pFijem sacharidG do asi 50 g/den), jejimz cilem je navo-
zeni nutri¢ni ketdzy, vyrazné omezuje také pfijem ovoce,
sladkych druht zeleniny a lusténin. Na opac¢ném proti-
polu jsou mirnéjsi varianty se 100-130 g sacharid(/den,
do nichz je zafazovano i mensi mnozstvi lusténin, celo-
zrnnych obilovin, brambor ¢i ovoce.

Spravné sestavend nizkosacharidovéd strava ma byt
slozend z kvalitnich surovin, vyzivové hodnotnd a pestra.
Skupiny potravin, které tato strava vylucuje (obsahuijici
pridané cukry, Skroby a prdmyslové upravené tuky), ne-
vyzaduji na rozdil od jinych eliminacnich diet substituci
potravinovymi doplnky. Vyjimkou jsou redukéni hypo-
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kalorické formy LCHF, u kterych mohou byt doplriky za-
douci. U hypokalorické LCHF obvykle zlstava zachovan
stejny pfijem bilkovin, ale snizuje se také pfijem tukd ve
stravé, aby se urychlila redukce nadmérnych tukovych
zasob - viz také Charvatova dieta - in Mlejnkova 2007
[12]. Zvl&stnim pfipadem jsou specialni vyzivové doplriky
pro klinické vyuziti u specifickych skupin pacient(, napf.
KetoCal v rdmci ketogenni diety u refrakterni epilepsie.

Proc je nizkosacharidova strava vhodna pro
lécbu diabetu

Podstatou diabetu je neschopnost udrzeni
normalni hladiny krevni glukézy a hlavnim
zdrojem glukézy jsou sacharidy ve stravé
Sacharidy tvofi hlavni slozku obvyklé stravy, 50-60 %
energetického piijmu, z ¢ehoz vychazeji i rdmcové ji-
delni¢ky diabetickych diet s obsahem 175-325 g sacha-
ridG denné. Podle doporuceni by sacharidy mély mit
prevazné nizky glykemicky index, coz se ale pacien-
tlm casto nedafii dodrzovat. Tato néloz sacharidd zpra-
vidla vyzaduje medikamentézni 1é¢bu a jeji postupné
navysovani. Podle doporu¢eného postupu se ma me-
dikamentoéznilécba i u diabetes mellitus 2. typu (DM2T)
zahdjit hned po zjisténi diagndzy, protoze samotna re-
zimova opatieni obvykle nejsou u pacientll Uspésna.
Také u diabetikl 1. typu vyZzaduji sacharidy v jidle ade-
kvétni davky prandialniho inzulinu.

Konvencni dietni doporuceni se v [é¢bé diabetu ne-
setkdvaji s velkym Uspéchem. V recentni britské studii
s 6mésicni intenzivni intervenci Upravy zivotospravy
u nové diagnostikovanych diabetikd 2. typu doslo pfi
obvykle doporucované stravé k 10% snizeni kaloric-
kého pfijmu s primérnym ubytkem hmotnosti 2,5 kg.
Zlepseni kompenzace diabetu v3ak bylo klinicky nevy-
znamné (pokles HbA, o 0,18 %) a nedoslo ke snizeni Ci
vysazeni antidiabetické, antihypertenzni a hypolipide-
mické medikace [13].

Studie a klinické zkusenosti s nizkosacharidovou stra-
vou naproti tomu ukazuji moznost snizeni ¢i vysazeni
medikace, vyrazné zlepseni kompenzace diabetu (v in-
dividualnich pfipadech s poklesem HbA,_az o desitky
mmol/mol) a zlepseni dalsich slozek metabolickému
syndromu [14-17]. V nékterych ptipadech dojde k na-
vozeni remise DM2T, s ¢imz jsme se dosud setkavali
pouze u bariatrické terapie.

Na nevhodnost vyzivovych doporuceni pro diabetiky
s prevahou sacharidl poukazoval jiz v 80. letech Gerald
M. Raeven, autor konceptu metabolického syndromu,
protoze diabetici 2. typu méli pfi dieté odpovidajici do-
poruceni ADA (sacharidy 60 %, tuky 20 %) horsi kom-
penzaci diabetu, vyssi triacylglyceroly a nizsi pomér
HDL-C/LDL-C nez pti dieté s nizsim zastoupenim sa-
charidd (sacharidy 40 %, tuky 40 %) [18]. Vyzivova do-
poruceni od té doby prosla urcitymi zménami, u tukd
se nyni vice nez omezeni jejich pfijmu zdUraziuje kva-
lita a zdroje. To zohlednuje i doporuceny postup dietni
lé¢by pacientd s diabetem Ceské diabetologické spo-
le¢nosti z roku 2012, ktery doporucuje pokryti pfijmu

energie tuky do 35 % [19]. Postupné vsak pribyvaji prace
sledujici vliv stravy s vy$sim zastoupenim tukd (oboha-
cené o mononenasycené mastné kyseliny) a jejich ne-
dévna metaanalyza doklada, ze tato strava vede k lepsi
kompenzaci diabetu, vétsi redukci vdhy a krevniho
tlaku nez kontrolni vysokosacharidova strava [20]. Sou-
¢asti metaanalyzy byla také ceska studie Brunerové et
al se 45% energetickym obsahem v tucich [21].

Snizeni pfijmu sacharidd snizuje pramer

a variabilitu nejen glykemie, ale i inzulinemie
K dosazeni optimalnich postprandidlnich glykemii je
nutné, aby se diabetik naucil sprdvné odhadovat mnoz-
stvi sacharidl v jidle, u diabetikd 1. i 2. typu na inzulinu
také spravné urcit potfebnou davku inzulinu (pfi flexibil-
nim davkovani inzulinu). Samotny odhad sacharidd je za-
tizen chybou az 50 %. Vyslednou glykemii viak ovliviuji
dalsi vlivy jako je glykemicky index, variabilita obsahu sa-
charid( v potraviné v zavislosti na stupni zralosti ¢i tech-
nologickém zpracovani, variabilita rychlosti traveni sa-
charid( a variabilita vstfebavani inzulinu z podkozi (az
30 %) [22]. Cim vice sacharidd dané jidlo obsahuje, tim
vyssi je potfebna davka inzulinu pfed jidlem, a tim vétsi
je mozna vysledna chyba. Proto stejné jidlo, pfi stejné
glykemii pred jidlem a stejné déavce inzulinu mlze vést
i za klidovych podminek k velmi rlizné glykemii po jidle.
Snizeni mnozstvi sacharidl umozni nizsi davky inzulinu
k jidlu a vede k mensim vykyvam glykemii, v¢etné sni-
Zeni rizika hypoglykemii [10,23]. Metabolicky syndrom
a DM2T navic souvisi s inzulinovou rezistenci, ktera je
vyjadiena zejména v jatrech a svalech. Jejich schopnost
clearance krevni glukézy je pfi inzulinové rezistenci vy-
znamné snizend. Snizeni glykemické naloze ve stravé ma
proto pfiznivy dopad na kompenzaci obou zakladnich
typt diabetu.

Ve snizené dostupnosti glukézy spociva také lé¢ba
dvéma skupinami peroralnich antidiabetik u diabetu
2. typu. Prvni z nich je inhibitor stfevnich a-glukosidaz,
akarboza, kterd snizuje vstiebavani sacharidd v tenkém
stfevu. Druhou, a nyni velmi popularni skupinou pe-
rordlnich antidiabetik jsou glifloziny, které inhibici
SGLT2 transportérl snizuji zpétné vstiebavani glukézy
v rendlnich tubulech a navozuji terapeutickou glykosu-
rii. V obou pfipadech dochazi ke ztratam nékolika desi-
tek gramu glukézy a metabolizmus je nucen diky nizsi
dostupnosti glukézy vice vyuzivat oxidaci tuk( [24]. Po-
dobného efektu, navic bez nezadoucich ucinkd a fi-
nancni naroc¢nosti téchto 1€k, Ize pfitom dosahnout
prostym snizenim pfijmu sacharidd.

Snizeni pfijmu sacharidd umozni snizeni
davek, pfipadné vysazeni antidiabetické
medikace

Nizkd naloz sacharidG ve stravé vyzaduje nizsi davky
prandialniho inzulinu u diabetikl 1. i 2. typu a u diabe-
tik( 2. typu s dostate¢né zachovalou sekreci inzulinu
muze vést k jeho vysazeni [10,17]. Pokud na LCHF stravé
dojde k redukci tukovych zasob a zlep3eni inzulinové re-



zistence, klesa potreba také bazalniho inzulinu. U dia-
betikd 2. typu lécenych peroralnimi antidiabetiky je pfi
zlepSeni kompenzace mozné snizit davky také téchto
1éka [8].

Na tomto misté je tfeba zdlraznit, ze nékteré skupiny
peroralnich antidiabetik jsou v kombinaci s nizkosa-
charidovou stravou u diabetik 2. typu nevhodné.
Jednd se zejména o derivaty sulfonylurey a glinidy,
které zvysuji riziko hypoglykemie a vyzaduji pravidelny
pfijem sacharidd. Jejich zndmym nezddoucim G¢inkem
je pfibyvani na vaze. Pfi nizkém pfijmu sacharid by
bylo riziko hypoglykemie pti lé¢bé témito preparaty sa-
moziejmé vyssi. Dalsi skupinou jsou jiz zminované gli-
floziny, které nezndamym mechanizmem zvysuji riziko
diabetické ketoacidézy (FDA 2017) a tento efekt mize
byt potencovan snizenym pfijmem sacharidd.

Snizeni pfijmu sacharidd umozni redukci vahy
Redukce véhy, presnéji redukce nadmérnych tukovych
zasob, je klicova v 1é¢bé diabetikd s nadvahou a obezi-
tou. Tykd se vétsiny pacientl s DM2T, trapi ale i fadu dia-
betikd 1. typu. Pfi védomi slozitosti regulace tukového
metabolizmu a komplexnich pficin nadmérné tvorby tu-
kovych zasob a vzniku obezity se zaméfime na roli hor-
monalni regulace, v niz hraje velkou (nikoli jedinou) roli
inzulin. Inzulin reguluje, tj. snizuje hladinu krevni glukézy
prostfednictvim stimulace vstupu glukézy do bunék
inzulinodependentnich tkani a uvnitf téchto bunék sti-
muluje daldi metabolické procesy glukézy. Pfi obvyklé
stravé s prevahou sacharidli je oxidace glukézy hlav-
nim zdrojem energie po vétsinu dne. Oxidace tuku ze
stravy se za téchto okolnosti uplatriuje méné a zavisi na
poméru kalorického pfijmu a vydeje. V pfipadé nadbytku
je tuk uklddan do tukovych zasob, coz je postprandialné
rovnéz stimulovano inzulinem. Inzulin tedy stimuluje
tvorbu tukovych zasob a svym antilipolytickym puso-
benim soucasné brani jejich vyuziti ve prospéch oxidace
glukdzy. Inzulin prispiva nejen k ukladani triacylglyce-
roll ze stravy (prostrednictvim aktivace lipoproteinové
lipdzy), ale i k lipogenezi de novo z ostatnich substrata
véetné glukézy (prostfednictvim sterol regulatory ele-
ment binding protein — SREBP-1c). Lipogeneze de novo
je za normalnich okolnosti odpovédnd za tvorbu jen
mensiny tukovych zasob, jeji vyznam vSak mUze narGstat
s rostoucim pomérem kalorického pfijmu a vydeje a vy-
znamné se uplatriuje také pfi rozvoji jaterni steatdzy [25].
Nadmeérny kaloricky pfijem spolu s vyssimi hladinamiin-
zulinu nepochybné hraje vyznamnou roli v rozvoji obe-
zity i ektopického ukladani tuku. Tento mechanizmus je
dale zesileny u jedinct s vyssi inzulinovou odpovédi na
zatéz sacharidy. Hron et al popisuji tento metabolicky fe-
notyp mezi obéznimi, u kterych pak bézna vysokosacha-
ridova strava muaze zvysit riziko opétovného pribirani po
Uspésné redukci [26]. Zejména u téchto jedincl mlize byt
nizkosacharidova strava velmi u¢innou v |é¢bé obezity.
Kromé nepoméru kalorického piijmu a vydeje se
v tvorbé tukovych zdsob mize uplatriovat také frek-
vence jidel béhem dne, resp. doba strdvena v postpran-
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didlnim stavu. Ukazuje se, ze tradi¢né doporucované roz-
déleni jidel do vice porci mize byt z hlediska redukce
tukovych zéasob kontraproduktivni. Pfi stravé s preva-
hou sacharidli v 5-6 porcich denné jsou hladiny inzulinu
béhem dne opakované vyznamné zvysené, nestaci mezi
jidly dostatecné poklesnout a vétsi ¢ast dne se metabo-
lizmus nachazi v postprandidlnim stavu. Tento jev je vy-
raznéjsi v piipadé inzulinové rezistence, kdy stejna naloz
sacharidl vede k vyssim hladinam inzulinu a prodluzuje
postprandidlni hyperinzulinemii. Stimulace enzymatic-
kych systémf, které se uplatiuji v lipogenezi a ukladani
tukd, je potencovana s kazdym dalSim jidlem béhem
dne, proto také s kazdym jidlem narlista procento z pfija-
tych zivin uloZzenych do tukovych zasob, coz je dolozeno
experimentélnimi studiemi u stihlych i obéznich jedincl
[25]. Kahleova et al ve studii u diabetikl 2. typu ukazali,
ze i pfi obvyklém slozeni stravy uz jen samotné snizeni
frekvence jidel z 6 na 2 denné pfi stejném celkovém ka-
lorickém pfijmu vede k vétsi redukci hmotnosti a lepsi
kompenzaci diabetu [27].

LCHF strava vede k redukci hmotnosti nékolika me-
chanizmy. K mobilizaci a vyuziti tukovych zasob je po-
trebny dostatec¢ny pokles inzulinemie mezi jidly, cemuz
pfi LCHF pomaha nizsi a kratce trvajici postprandialni
vzestup inzulinu (diky nizké nélozi sacharidd) a delsi
casovy interval mezi jidly. Mensi koliséni hladin inzu-
linemie a glykemie mezi jidly pfi LCHF snizuje chuté
a tlumi pocity hladu a umoziuje dostatecné vyla¢néni.
K tomu pfispiva i delsi pocit sytosti pfi vyssi konzumaci
tukl spolu s bilkovinami a vlakninou pfitomnou v ze-
leniné. Pii navozeni nutri¢ni ketdzy je situace jesté pfi-
znivéjsi, protoze ketolatky dale tlumi pocity hladu, na
¢emz se mUze podilet snizeni ghrelinu [28]. Témito me-
chanizmy LCHF (a jesté vyraznéji jeji ketogenni vari-
anta) vede ke spontannimu snizeni celkového kaloric-
kého pfijmu, jak ukazaly studie u obéznich s pfijmem
stravy ad libitum [14].

Snizeny pfijem sacharidl pti LCHF vede k adaptaci
na zvysenou oxidaci tukl jako zdroje energie, coz spolu
s nizsi hladinou inzulinu pfispivé k mensi tvorbé tukovych
zasob. Pfi dostate¢ném pfijmu tukl jsou oxidovéany tuky
pfijaté stravou a télesnd hmotnost zlstava stabilni. Pfi
nizs$im kalorickém pfijmu nebo zvy3eném vydeji jsou oxi-
dovény také tuky z tukovych zasob a dochazi k jejich re-
dukci. Samoziejmé, ze pfi nadmérném pfijmu tukl bude
i pfi nizsich hladinach inzulinu dochazet k tvorbé tuko-
vych zasob, protoze inzulin neni jedinym stimuldtorem
ukladani tukd. Nadmérny piijem tukd pfi soucasné velmi
nizkém pfijmu sacharidd je viak v praxi mnohem hiire rea-
lizovatelny nez vyssi ptijem tukd spolu se sacharidy.

Dal$i mechanizmus - zvyseny bazélni energeticky
vydej pozorovany v experimentech u zvitat na ketogenni
stravé — nebyl u lidi potvrzen [29]. Pro redukci hmotnosti
je ale pozitivni zjisténi, ze LCHF strava nevede u testova-
nych osob k poklesu bazélniho energetického vydeje,
coz je limitujici faktor jinych redukénich diet [30,31]. Na
udrzeni bazalniho vydeje se pravdépodobné podili do-
state¢ny pfijem bilkovin.
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Je tieba zdUraznit, Ze pocatecni, ¢asto pomérné ra-
zantni pokles hmotnosti po prechodu na LCHF je
dany zejména mensim zadrzovanim vody - jednak re-
dukci zédsobniho glykogenu, ktery véze vodu v poméru
3 g vody na 1 g glykogenu, a také natriuretickym ucin-
kem poklesu hladin inzulinu. To vsak mize mit samo
0 sobé pozitivni Ucinek u pacientl se sklonem k otokiim
a u hypertonikll - v nékterych pfipadech je nutna re-
dukce antihypertenzni medikace. U nékterych jedinc(,
zejména normotonikd a fyzicky aktivnich pacientd, je
dokonce nutné upravit — mirné zvysit pfijem soli.

PrirGstek na véze je také nezadoucim Ucinkem inten-
zivni lécby inzulinem i nékterych skupin perorélnich anti-
diabetik, zejména derivatl sulfonylurey nebo glitazond.
Strava, kterd umozni snizeni dévek, pfipadné vysazenitéto
medikace, pfispiva k redukci nadvahy uz jen timto me-
chanizmem. K redukci vdhy poméha také nizsi frekvence
hypoglykemii pfi LCHF a tedy i nutnost jejich zajidani.

V souhrnu LCHF strava umozni redukci tukovych
zasob jejich snazsi mobilizaci pfi nizsich hladinach inzu-
linu a mensim ukladanim tukd pfi snizené frekvenci jidel
a kalorického pfijmu. Soucasné pfi ni nedochazi k neza-
doucimu poklesu bazélniho energetického vydeje. Pod-
purny efekt mGze mit také Uprava medikace (snizeni davek
hypoglykemizujici |écby) a niz3i frekvence hypoglykemii.

Nizkosacharidova strava vede kromé zlepseni
kompenzace diabetu ke zlepSeni celkového
zdravotniho stavu

Vylouceni vétsiny primyslovych vyrobkl s pfidanymi
cukry a rafinovanymi skroby, primyslové upravenymi tuky
a fadou pridanych latek a pfijem kvalitnich zdrojd bilkovin
a tukd spolu se zvysenou konzumaci zeleniny vede ke kva-
litn&jsSimu zpUsobu stravovani, které se odrazi na celkovém
zdravotnim stavu. Pokles hladiny inzulinu spolu s redukci
nadvahy vede u pacientt s inzulinovou rezistenci ke zlep-
Seniinzulinové senzitivity, a tedy i zlepSeni ostatnich slozek
metabolického syndromu [32]. LCHF ¢asto umozni redukci
antihypertenznii hypolipidemické lécby [8].

Pacienti také pozoruji vétsi celkovou vitalitu, Upravu
nejrdiznéjsich dyspeptickych potizi (napf. nadymani), zlep-
Seni pleti (mensi sklon k akné), zlep3eni libida, zeny tpravu
poruch menstrua¢niho cyklu a dalsi pfiznivé dopady. Vy-
jimkou je pocatecni adaptacni obdobi, béhem kterého
prechod na oxidaci tukl mlze byt u nékterych jedinct
provazen prechodnou Unavou ¢i poruchou soustfedéni.

Velmi pozitivni mGze byt zlepseni psychického stavu
pacienta, kdyz vidi upravu glykemii (prakticky ze dne
na den po prechodu na LCHF) a redukci pfebytecnych
kilogram bez tryznivych pocitl stradani a hladu a nut-
nosti hlidani kalorii, coz mlze byt soucasné motivaci
k pokracovani v tomto zpUlsobu stravovani.

Proc je nizkosacharidova strava pro lécbu
diabetu bezpecna

Nizkosacharidova strava budi obavy, c¢asto zbyte¢né
a neopravnéné. Mezi nejcastéjsi vyhrady patfi, ze sa-
charidy jsou nezbytnym zdrojem energie, glukdza je je-

dinym energetickym substratem pro mozek, glukoneo-
geneze vede k odbouravani svald, ketolatky jsou pouze
nouzovym zdrojem energie, jsou pro organizmus $kod-
livé a jejich tvorba vede ke ketoacidéze, zvlasté u diabe-
tika, strava je chuda na vlakninu, vitaminy atd, zvysuje
riziko hypoglykemii, zhorsuje lipidovy profil a markery
kardiovaskularniho rizika, neptiznivé ovliviiuje meta-
bolizmus vapniku a zvysuje riziko osteopordzy, ma ne-
gativni dopad na psychiku a znemoznuje fyzickou ak-
tivitu, protoze sacharidy jsou nezbytné pro sport. Tyto
obavy si nyni probereme podrobnéji.

Sacharidy nejsou nezbytnou (esencialni)
sloZkou stravy a nemusi tvofit > 50 % pfijmu
energie
Esencidlni slozkou stravy jsou nékteré polynenasycené
mastné kyseliny a aminokyseliny, vitaminy a mineralni
latky — ty si nase télo neumi vytvofit a je zavislé na jejich
pfijmu potravou. Doporucovanych 50-55 % pfijmu
energie ve formé sacharidll vychazi z obvyklého slozeni
nasi stravy a vyplyva také z doporucenych limitd na
piijem bilkovin a tukd. Jedna z prvnich zminek tradic-
niho zastoupeni makrozivin ve stravé pochazi z praci
némeckého biochemika Atwatera z roku 1881 a od té
doby je neménnou soucasti vyzivovych doporuceni.
Vétsina bunék vyuziva k oxidaci viechny dostupné
substraty, pfi bézné stravé zejména glukdzu a mastné ky-
seliny. Nala¢no pfevazuje oxidace mastnych kyselin a po
jidle s obsahem sacharidd prevazuje oxidace glukézy.
Z metabolického hlediska je dilezité, ze oxidace mast-
nych kyselin tlumi oxidaci glukézy (zndmy RandlelGv
cyklus) a naopak. Pfi zvySené nabidce glukézy a mast-
nych kyselin soucasné (strava bohatd na tuky spolu se
sacharidy s vysokym glykemickym indexem, stres, inzu-
linové rezistence atd) se tento mechanizmus stfidani oxi-
dace glukézy a mastnych kyselin zadrhdva a pfispiva
k rozvoji metabolického syndromu. Pokud jsou hlavnim
energetickym substradtem sacharidy, je zaddouci umir-
néna konzumace tuku - proto arbitrarné stanovena hra-
nice do 30-35 % energetického pfijmu (lepsich vysledkd
ale dosahuje strava s jesté nizsim prijmem tuku jako je
tomu u vegetaridnské stravy). Vétsina bunék vsak muaze
vyuzivat jako prevazujici zdroj energie mastné kyseliny,
pfipadné ketolatky. Veskeré doklady, které mame o ne-
gativnim dopadu zvysené konzumace tukd, se tykaji ob-
vyklého slozeni stravy, v niz zlstévaji hlavnim zdrojem
energie sacharidy. Nemame vsak doklady o tom, ze by
zvyseny pfijem tukl obnasel rizika za predpokladu, ze je
adekvatné snizen pfijem sacharidd a neni pfitomna pri-
marni porucha lipidového metabolizmu.

Glukéza neni jedinym zdrojem energie pro
mozek a glukoneogeneze nevede pfi LCHF

k trvalému abytku svalové hmoty
Glukoneogeneze je kontinualni proces, jehoz vyznam-
nou soucasti je recyklace laktatu. Pfi béZzné stravé s pre-
vahou sacharidli je glukoneogeneze u zdravého je-
dince postprandialné prechodné utlumena plsobenim



inzulinu a zvysuje se v obdobi nala¢no. Diabetes spociva
v poruse utilizace glukdzy, glukoneogeneze je naopak
patologicky zvysena. Pfi inzulinové rezistenci nebo ne-
dostatku inzulinu dochazi k jejimu nedostate¢nému
Utlumu, coz vyznamné pfispiva k hyperglykemii nala¢no
i postprandialné.

Hlavnim zdrojem energie pfi nizkosacharidové stravé
se po prechodné adaptaci stavaji mastné kyseliny — podle
okolnosti (pfesnéji energetické bilance) ze stravy ¢i tuko-
vych zasob. Cast nezbytné glukdzy je dale zajistovana
prostfednictvim glukoneogeneze. Vychozim substra-
tem nadale zlstava recyklace laktétu, k jehoz preméné
na glukézu jatra vyuzivaji ATP z oxidace tukd. Dalsim zdro-
jem glukozy jsou podle potieby aminokyseliny ze stravy
¢i metabolizmu svalu a pfi lipolyze také glycerol uvolnény
z tukovych zasob. Zde je na misté vysvétleni, ze aminoky-
seliny uvolnéné ze svalli (predevsim alanin a glutamin), vy-
uzivané v jatrech pro glukoneogenezi, nemaji vzdy pdvod
ze strukturdlnich svalovych bilkovin. Jejich zdrojem je
také glukéza uvolnéna ze svalového glykogenu (po trans-
aminaci pyruvatu na alanin) v ramci cyklu glukéza-alanin
a dale aminokyseliny s rozvétvenym retézcem, které se
prevazné metabolizuji ve svalech, a nikoli v jatrech jako
ostatni aminokyseliny ze stravy [25].

Mozek mize jako zdroj energie vyuzit glukézu nebo
ketolatky (lipoproteiny ani mastné kyseliny s dlouhym
fetézcem neprochézeji hematoencefalickou bariérou).
Pokud nejsou dostupné ketoldtky, je denni spotieba
glukézy mozkovymi burikami asi 120 g. Mens$i mnozstvi
glukézy vyzaduji také buriky zavislé na anaerobni gly-
kolyze (napf. erytrocyty, dien ledvin) a vysledny laktat
je nasledné v jatrech znovu recyklovan na glukdzu. Pfi
LCHF je nezbytné mnozstvi glukézy snadno dostupné
stravou (nejedna se o bezsacharidovou stravu) a gluko-
neogenezi. U ketogenniformy LCHF tato bazalni potieba
glukézy navic vyznamné klesa, nebot oxidace ketola-
tek zajisti az dvé tfetiny energetické potifeby mozku —
ketoldtky usetfi 70-80 g glukézy [25]. Glukoneoge-
nezi se tedy tvofi jen nezbytné nutné mnozstvi glukézy
(50-60 g) pro buriky, které mastné kyseliny ¢i ketolatky
nemohou vyuzit, spise viak méné, protoze ani nejpfis-
néjsi ketotogenni dieta neni zcela bezsacharidova. Uda-
vanych 130 g minimalni potfeby glukézy denné (z nichz
vétsinu spotiebuje mozek) plati, je-li glukéza hlavnim
energetickym substratem, a ani v tomto pfipadé nezna-
mend nezbytnost jejiho piijmu ve stravé.

Castou obavou je, ze ziskani glukézy prostiednictvim
glukoneogeneze probihd za cenu odbourdvéni svall
[19], jak k tomu dochazi pti nelé¢eném a vyrazné de-
kompenzovaném diabetu, pfi delsim hladovéni nebo
pfi imobilizaci. Ve studii u obéznich jedinct bylo na hy-
pokalorické varianté ketogenni diety pozorovéno pre-
chodné kratkodobé zvyseni oxidace bilkovin v prvnich
11 dnech, nez doslo k pIné adaptaci na oxidaci tuk [30].
Stejny efekt je znam také z fyziologickych procest pfi
hladovéni - v prvnich dnech se oxidace bilkovin pre-
chodné zvysi a poté klesa. Po adaptaci na oxidaci tuku
jsou svalové bilkoviny Setfeny také inhibi¢nim vlivem
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ketoldtek na oxidaci aminokyselin a Utlumem proteo-
lyzy prostfednictvim snizeni trijodtyroninu - T, [25]. Sni-
zenim T, je vysvétlovano snizeni bazalniho energetic-
kého vydeje pfi hladovéni a obecné u redukenich diet.
K poklesu T, doslo také u pacientd ve zmifiované studii
pfi hypokalorické ketogenni dieté, ale bez sou¢asného
poklesu bazalniho energetického vydeje — ten naopak
mirné narostl [30].

Mastné kyseliny i ketolatky jsou
plnohodnotnym zdrojem energie, za urcitych
okolnosti vhodngjsim nez glukéza

Mastné kyseliny jsou vyznamnym zdrojem energie pro
vétinu bunék, véetné kosternich sval(i a myokardu. Rada
tkani také vyuziva oxidaci aminokyselin (jatra, svaly, led-
viny, enterocyty a dalsi rychle se délici buriky). Svaly pre-
chézeji na oxidaci glukézy az po jidle s obsahem sacharid(i
vlivem pusobeni inzulinu, ktery soucasné tlumi lipolyzu,
a snizuje tak dostupnost mastnych kyselin. Pfi inzulinové
rezistenci nebo nedostatku inzulinu je nabidka mast-
nych kyselin zvy$end a schopnost sval( utilizovat glukézu
snizena.

Ketolatky jsou ¢asto vnimany jako nouzovy a rizikovy
zdroj energie, opak je vsak pravdou. Oxidace ketola-
tek v mozku je spojena se zlepsenim cévniho pritoku
a mensim oxida¢nim stresem, coz mize byt jednim
z vysvétleni jejich neuroprotektivniho ucinku a vyuziti
v 1é¢bé celé fady neurologickych onemocnéni véetné
epilepsie, neurotraumat ¢i roztrousené sklerézy [3,33—
35]. V soucasné dobé je také zkoumana jejich role u sr-
de¢niho selhani [36,37]. Zajimavou otazkou také je, zda
zvysena oxidace mastnych kyselin a ketolatek pii mensi
dostupnosti glukézy hraje néjakou roli v kardioprotek-
tivnim Ucinku |é¢by empagliflozinem [38].

Nizkosacharidova strava ani nutri¢ni ketéza
nevedou ke ketoacidéze

Vyzivou navozena tvorba ketolatek (neboli nutri¢ni
ketdza) nema nic spole¢ného s diabetickou ketoacido-
zou, kterd je zdvaznou komplikaci zejména dekompen-
zovaného diabetes mellitus 1. typu (DM1T). Pfi absolut-
nim deficitu inzulinu dochazi k masivnimu uvolnovani
mastnych kyselin z tukovych zéasob, které se v jatrech
méni na velké mnozstvi ketolatek, dochazi k acidéze
a celkovému rozvratu vnitfniho prostredi. Pfi nutri¢ni
ketéze je tvorba ketoldtek regulovand a pfiméreng,
hladina B-hydroxybutyratu se pohybuje v jednotkach
mmol/I (asi 0,5-5 mmol/l), zatimco pfi ketoacidéze je
radoveé vyssi (20 i vice mmol/I).

Nizkosacharidova strava nevede k malnutrici,
neni chuda na vlakninu ani fytochemikalie
Spravné sestavena nizkosacharidova strava s dostatkem
kvalitnich zdroju bilkovin a tukd nevede k malnutrici.
Konzumace zeleniny a ofech, zpravidla zvysena oproti
bézné stravé, poskytuje také dostatek vitamind, mine-
ralnich latek i fytochemikalii. Castou obavou je nedosta-
tek vlakniny pfi absenci celozrnnych obilovin. Obvykle
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doporucovany pfijem vldkniny 30 g za den je viak kon-
senzudlnim doporucenim. U diabetikll je tento pfijem
vlakniny doporucen pii obvyklé stravé s prevahou sa-
charid(, vldknina vyvazuje glykemicky dopad jednodu-
chych cukrd a skrobd. Stejné mnozstvi nelze vztahovat
na stravu s jinym zastoupenim makrozivin. Nizkosacha-
ridova strava s typicky zvysenou konzumaci zeleniny,
orfechtl a seminek je viak na vldkninu i tak bohata. Pfesto
po pfechodu na LCHF muze dojit u nékterych jedinct
k obstipaci nebo jejimu zhorseni. Potize jsou zpravidla
prechodné a pravdépodobnym vysvétlenim je zména
stfevniho mikrobiomu v rdmci adaptace na jinou skladu
stravy. Pfi¢inou ale mUze byt i nedostatecny piijem vldk-
niny (zeleniny, seminek, ofechll) pfi nespravné pojaté
nizkosacharidové stravé nebo nedostatecny pitny rezim.

Snizeni pfijmu sacharidd nezvysuje riziko
hypoglykemii a nutriéni ket6za mize mit
protektivni vliv pfed dopady neuroglykopenie
K diabetické hypoglykemii dochazi vlivem [é¢by inzuli-
nem nebo nékterymi peroradlnimi antidiabetiky, kterym
v danou chvili neodpovida pfijem sacharidi nebo en-
dogenni tvorba glukdzy. Variabilita vstfebavani inzulinu
a sacharidd, pohybova aktivita a dalsi vlivy predstavuji
rizikové faktory rozvoje diabetické hypoglykemie. Niz-
kosacharidova strava umoziuje, presnéji vyzaduje nizsi
davky hypoglykemizujici 1écby, v fadé ptipadl DM2T je
mozné jeji vysazeni. Za téchto okolnosti LCHF nevede
k riziku hypoglykemie, naopak, jeji vyskyt je nizsi nez
u bézné stravy [10,23]. U ketogenni formy LCHF byl navic
v experimentu pozorovan neuroprotektivni vliv ketola-
tek pfi navozeni hypoglykemie [39] a tento jev popisuji
také diabetici na inzulinoterapii.

Vys§Si pfijem tukd na akor sacharidd
nezhorsuje lipidovy profil

Jednim z argumentd proti doporuceni LCHF je obava
zhors$eni lipidového spektra a zvyseni kardiovaskular-
niho rizika pfi zvyseném pfijmu tukd [40]. Systematické
revize a metaanalyzy dostupnych randomizovanych
kontrolovanych studii ale opakované dochazeji ke stej-
nym zavérdm - nizkosacharidova ani ketogenni strava
nezvysuji laboratorni parametry kardiovaskularniho
rizika. Dyson et al na zékladé revize 8 randomizovanych
studii v trvani 6-24 mésicd dospéli k zavéru, ze ,nejsou
dlikazy o negativnim vlivu diet se snizenym obsahem sa-
charidd na kardiovaskuldrni riziko” [41]. Dal3i metaana-
lyzy zjistuji pozitivni nebo neutralni vliv ketogennich diet
(tj. velmi nizkosacharidovych vysokotukovych) na kardio-
vaskularni rizikové faktory [42-44].

U ¢ésti jedincd na LCHF stravé v3ak dochazi k mir-
nému zvyseni LDL-C [45]. V téchto ptipadech je tfeba
hodnotit LDL-C v kontextu ostatnich zmén lipidogramu
(zejména hladiny triacylglycerold, HDL-C a poméru cel-
kovy cholesterol/HDL-C) a také, zda se jedna o zvyseni
poctu LDL-¢astic nebo spise jejich velikosti (nepfimo
Ize toto rozlisit stanovenim hladiny apoB). Studie Shar-
man et al ukazala, Ze pfi LCHF dochazi k Upravé poméru

frakci LDL-¢astic ve prospéch vétsich LDL-castic a sni-
zeni malych denznich ¢astic [46]. Tato studie se také
zabyvala otazkou vlivu ketogenni vysokotukové diety
na postprandidlni hladiny triacylglyceroll a ukazala, ze
tu¢né jidlo vedlo po 6 tydnech ketogenni diety k signi-
fikantné nizsimu vzestupu hladiny triacylglyceroll nez
pred zahajenim diety. Po adaptaci na oxidaci tukd do-
chazi ke zvyseni clearance krevnich lipid( oproti stejné
nalozi tukd u bézné stravy.

V lipidovém spektru je spiSe nez samotné zvyseni
cholesterolu za rizikovou povazovana zejména kom-
binace vyssi hladiny triacylglyceroll a snizené hladiny
HDL-C, kterd je ¢asto asociovana malymi denznimi LDL-
-¢asticemi (hladina LDL-C pfitom nemusi byt zvysend).
Vyznamnou roli v rozvoji tohoto aterogenniho lipopro-
teinového fenotypu hraje inzulinova rezistence. Pokud
strava (LCHF ¢i jakdkoliv jind) nebo jind Uprava zivo-
tospravy vede k redukci télesného tuku, dochazi také
ke zlepseni inzulinové rezistence, a tedy i zlep3eni lipi-
dového spektra.

V Upravé lipidového spektra pfi LCHF stravé se vsak
mohou uplatriovat i dalsi mechanizmy. Na hladinu tri-
acylglycerold ma vyznamny vliv pfijem sacharidd, jed-
noduchych i komplexnich, proto snizeni jejich pfijmu
muze vést ke snizeni plazmatické koncentrace triacylgly-
ceroltl [47]. Hladina triacylglyceroll a HDL-C je soucasné
ve vzajemném recipro¢nim vztahu. Nizky pfijem sacha-
ridi vede k niz$im hladindm inzulinu, mensi tvorbé VLDL
a metabolizmus tuki probiha vice ve prospéch jejich oxi-
dace. Rychlejsi hydrolyza triacylglycerold z VLDL a chy-
lomikronl vede ke zvysenému transferu cholesterolu
a dalsich povrchovych ¢asti téchto lipoproteint do HDL-
-cholesterolu, a tim i ke zvyseni jejich hladiny [25].

V ojedinélych pfipadech vsak mUze pfi nizkosacha-
ridové stravé s vyssim prijmem tukd dojit k vyraznému
zvyseni hladiny cholesterolu anebo triacylglycerold. P¥i-
¢inou muze byt demaskovani subtilnéjsich poruch meta-
bolizmu lipidQ, u kterych je vysokotukova strava samo-
zfejmé nevhodna.

Nizkosacharidova strava ani nutricni ket6za
nevedou ke zhorSeni metabolizmu vapniku

a osteopordze

Dal$im argumentem proti nizkosacharidové/ketogenni
stravé byva obava z kompenzované chronické metabo-
lické acidozy vedouci ke zhorseni metabolizmu vapniku,
zdravi kosti a mozného vzniku osteoporézy, coz je po-
zorovano u nékterych pacientl s refrakterni epilepsii —
v téchto pfipadech ale prozatim nelze vyloucit ani nega-
tivni vliv antipileptik, mezi jejichz nezddouci ucinky patfi
pravé i naruseni metabolizmu vapniku [48]. Nepfiznivé
zmény slozeni moci byly zjistény také v 6tydenni studii
s nizkosacharidovou redukéni dietou [49].

Z dostupnych studii tykajicich se této problema-
tiky mimo refrakterni epilepsii ale nevyplyva, Ze by tato
obava byla na misté. Studie v trvani 1-2 let, které u obéz-
nich jedincd srovnavaly vliv nizkosacharidové a nizko-
tu¢né redukeni diety na kostni denzitu a markery kost-



niho metabolizmu, nezjistily zadny vyznamny rozdil mezi
obéma vétvemi a shodné uzaviraji, Ze nizkosacharidova
dieta nema negativni dopad na kostni zdravi. Za potenci-
alné piiznivy vliv LCHF stravy na kostni denzitu Ize naopak
povaZzovat jeji vys$si obsah vapniku a vitaminu D [50,51].

Nizkosacharidova strava nevede ke zhorSeni
psychiky

Dalsim z fady argument( proti vyuziti nizkosacharidové
stravy je udajny nepftiznivy vliv na psychiku (zhorseni
nalad, podrazdénost apod) [52,53]. Vedle metabolické
adaptace na nizkosacharidovou stravu, ktera muze trvat
az 3-4 tydny, se da predpokladat, ze pfechod na typ
stravy, kterd je diametralné odlisna od bézného zpuisobu
stravovani, s sebou mize pfinést i dalsi psychologicko-
-spolecenské dusledky, od zavrzeni ze strany zdravot-
nikll pfes nepochopeni ze strany nejblizsiho okoli az po
praktické logistické problémy v rdmci fungovani rodiny
¢i v zaméstnani.

Brinkworth et al vramci RCT studie sledovali 115 obéz-
nich diabetikl 2. typu po dobu 1 roku a zkoumali efekt
nizkosacharidové a nizkotu¢né stravy na psychické
zdravi Ucastnik(. Redukce hmotnosti byla spojena s vy-
raznym zlepsenim nékterych ukazatelt psychického
zdravi (POMS, BDI, PAID, nékteré dimenze D-39), a to
bez ohledu na typ stravy. Autoti tedy uzavieli, ze oba
typy stravy vedou v rdmci programu zmény zivotniho
stylu, ktery zahrnuje i cviceni, k lepsimu psychickému
zdravi [54].

Nizkosacharidova strava nebrani aktivnimu
sportovani

Dostatecné vysoky pfijem sacharidl ve stravé (50 %
a vice celkového kalorického pfijmu) je doporucovan
pro aktivné sportujici jedince, z ¢ehoz mohou plynout
obavy, zda je nizkosacharidova strava slucitelnd s aktiv-
nim sportovanim pfipadné naroc¢né;jsi fyzickou aktivi-
tou [55].

Noakes et al identifikovali za obdobi 31 let pouze
11 publikovanych studii, které se zabyvaly efektem niz-
kosacharidové stravy na vykonnost, z nichZ jen 2 zjis-
tily negativni vliv, zbyvajici studie zjistily zlepseni vykon-
nosti (3 studie), pfipadné podobné vysledky nebo zadny
efekt (6 studii). Autofi soucasné poznamenali, Ze zadna
z téchto studii nezahrnovala chronickou (6-12 mésic(i)
adaptaci na nizkosacharidovou stravu [56]. V recentni
studii Volek et al zkoumali 20 elitnich ultramaratonct
a triatlonistl/zeleznych muzi dlouhodobé adaptova-
nych na ketogenni stravu, a dospéli k zavéru, Ze dlouho-
dobé adaptace vede k vyjimec¢né vysoké oxidaci tukq,
zatimco utilizace svalového glykogenu a obnovenizasob
v pribéhu a po 3hodinovém béhu se nelisila od atlet(i na
bézné vysokosacharidové stravé [57].

Pro diabetiky, ktefi jsou nadsenymi amatérskymi spor-
tovci a ktefi se pohybu a sportu vénuiji jako svému ko-
nicku, nepredstavuje nizkosacharidova strava zddnou
zasadni prekazku, podobné jako pro Evu Kapp, diabe-
ticku 1.typu, kterd vIron Woman triatlonu skon¢ila druha
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ve své vékové kategorii pfi udrzeni velmi dobré kontroly
glykemie [58].

Proc neni nizkosacharidova strava vhodnou
stravou pro vsechny diabetiky, jaka ma
rizika a u koho je kontraindikovana?
Relevantni vyhradou proti nizkosacharidové stravé je ab-
sence dlouhodobych dat z hlediska jeji bezpecnosti a pfi-
padnych dlouhodobych nezadoucich ucinkG. Od Ié-
¢ebného postupu, ktery spociva ve vylouceni vyZzivové
nehodnotnych piidanych cukrd a sacharidovych pfiloh
v podobé bézného peciva, ryze, knedlikli ¢i téstovin
a vede ke zlepseni kompenzace diabetu, dalsich slozek
metabolického syndromu a v nékterych pfipadech k jeho
remisi, je dlouhodoby negativni dopad spiSe nepravdé-
podobny. Rizikem jakékoliv stravy je viak sklouznuti ke
konzumaci snadno dostupnych, ale nekvalitnich potra-
vin.V piipadé LCHF by se jednalo o stravu postavenou ze-
jména na konzumaci uzenin. Dal$im rizikem je navyseni
pfijmu tukd, ale nedostatecné snizeni pfijmu sacharid(i —
strava bohatd soucasné na tuky i sacharidy pak zdkonité
povede ke zhorseni vysledkd.

LCHF ma vsak také své kontraindikace [48]. Na prvnim
misté to jsou vrozené poruchy metabolizmu tuku (3-oxi-
dace mastnych kyselin, deficit karnitinu, karnitinpalmi-
toyltransferazy, karnitintranslokazy, pyruvatkarboxylazy),
primarni hyperlipoproteinemie, porfyrie, chronické pan-
kreatitida a dalsi stavy spojené s malabsorpci tukd. Jak uz
bylo vyse zminéno, v nékterych pfipadech mize prechod
na LCHF demaskovat ¢aste¢nou primarni hyperlipopro-
teinemii (napf. mirné snizenou aktivitu lipoproteinové
lipazy, snizenou afinitu remnant( k LDL-receptoru atd),
ktera se pfi bézném piijmu tukd neprojevuje. V téchto
pfipadech LCHF rovnéz neni vhodna. Na druhou stranu
bézné sekundarné podminéné dyslipidemie (zejména
pfi inzulinové rezistenci) nejsou kontraindikaci LCHF,
naopak se na této stravé mohou zlepsit, jak bylo vysvét-
leno vyse. Tato strava také neni vhodna pfi neschopnosti
udrzet adekvatni nutrici a dostatecny kaloricky pfijem.

V rdmci objektivity je tfeba zminit, Ze nékteré studie
nesvéd¢i ve prospéch LCHF, popfipadé nemaji vyrazné
lepsi vysledky nez jiné typy stravy [41,50]. Ve vyzkumu
tykajicim se vyzivy Ize obecné nalézt mnohem vice roz-
poruplnych zjisténi nez v jinych medicinskych obo-
rech. Vyzivové studie jsou mnohem obtiznéjsi z hle-
diska zajisténi pfesného sbéru dat a studie tykajici se
nizkosacharidové stravy nejsou vyjimkou. Peclivé kon-
trolované studie provadéné v laboratornich podmin-
kach zase nezohlednuji praktické aspekty kazdoden-
niho stravovani a problémem je také jejich kratké trvani
bez moznosti dostate¢né adaptace metabolizmu na
zménu stravy. Dalsim problémem, ktery komplikuje
interpretaci studii, je nejednotnost definice a slozenfi
nizkosacharidové stravy. Jako nizkosacharidova je na-
priklad oznacovana strava se sacharidy tvofici az 45 %
energetického prijmu, v nékterych pfipadech dokonce
s vyssim glykemickym indexem nez kontrolni strava
[59,60]. Neni divu, Ze v takto pojatych studiich ma ,niz-
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kosacharidovd” strava horsi vysledky. V interpretaci vy-
sledkl se bohuzel také ¢asto odrazi zaujatost autor(, at
uz ve prospéch nebo proti tomuto zplisobu stravovani.
Zlatym standardem védeckého vyzkumu jsou rando-
mizované studie. | zde vyzivové studie nardzeji na pro-
blém, a to v podobé potieby individudlniho pfistupu,
ktery je s randomizaci v pfikrém rozporu. Dlouhodobé
udrzeni ndhodné pridéleného zplsobu stravovani je
obtizné, v radé pfipadd neredlné. Ve vyzivé, vice nez
v jinych oborech, proto mohou byt velmi cenné ptipa-
dové studie, predavani klinickych zku3enosti a studie
charakteru Real World Evidence [15,32,61,62]. Uzite¢né
informace o pouziti LCHF v praxi Ize nalézt v monografii
lékare a diabetika 1. typu Richarda Bernsteina Diabetes
Solution [63] nebo na informacnim portalu svédského
lékafe Andrease Eenfeldta dietdoctor.com a britského
féra Diabetes.co.uk a nové také v ¢estiné na www.cukr-
podkontrolou.cz a www.neslazeno.cz.

Zéavérem je tfeba zd(raznit, ze LCHF nevyhovuje viem
a ani neni jedinym typem stravy, ktery vede ke zlepseni
vysledkl pacientl s diabetem. Dal3i ispésné stravni pfi-
stupy zahrnuji sttedomofskou stravu, prevazné vegeta-
rianskou stravu ze zakladnich potravin a dalsi. K uspo-
kojivé kompenzaci mize vést i tradi¢né doporucovana
vyvazena strava, pokud je slozena z kvalitnich surovin
a zastoupené sacharidy maji prevazné nizky glykemicky
index, bez pfidanych cukrli v¢etné fruktézy.

Zaver
Rezimovd opatieni, véetné Upravy stravy, tvoii zaklad
lécby diabetu. Pfi nespolupréci pacienta v rezimovych
opatienich nelze dosahnout zlepseni kompenzace dia-
betu ani pfi navysovani antidiabetické terapie a vydaje na
tuto lécbu nevedou ke zlepseni stavu a k prevenci diabe-
tickych komplikaci. Strava diabetika by proto méla byt na-
stavena individualné, nejen s ohledem na pfidruzend one-
mocnéni, ale také s ohledem na pacientovy preference
a zvyklosti tak, aby pro néj byla pfijatelna a dlouhodobé
udrzitelnd. Zdzenim nasich doporuceni na jedinou sprav-
nou stravu pro viechny zvysujeme riziko nonkompliance.
Dosavadni poznatky svéd¢i pro ucinnost i bezpec-
nost nizkosacharidové stravy v lécbé diabetu, ale
nemusi byt vhodnou ani akceptovatelnou stravou pro
vsechny diabetiky. Je vSak $koda odrazovat ty pacienty,
ktefi o ni zdjem maji, varovanim, kterd nemaji oporu
v zakladnich poznatcich fyziologie vyzivy ani v klinic-
kych studiich. K vyZivovym doporucenim pro diabetiky
bychom neméli pfistupovat jako k souboji diet, protoze
zddného jednoznacného vitéze nema. Paleta bezpec-
nych a G¢innych moznosti, které mdzeme nasim paci-
entim nabidnout, je pestra a neni rozumné zavrhovat
kteroukoliv z nich na zdkladé nepodlozenych informaci
a nespravnych interpretaci.
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