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Úvod
Nízkosacharidová strava není v  léčbě diabetu novin-
kou. V předinzulinové éře byla jednou z prvních léčeb-
ných metod diabetu. Také u nás byla používána v léčbě 
obezity a  diabetu zakladatelem české endokrinologie 
prof. J. Charvátem. S rozšířením farmakologických mož-
ností léčby diabetu a  zejména pak s  přijetím doporu-
čení snížení příjmu tuků a cholesterolu v prevenci kar-
diovaskulárních onemocnění byla postupně opuštěna 
a upadla v zapomnění. 

I přes současnou širokou nabídku farmakologické 
léčby a  dostupné moderní technologie zůstává dietní 
léčba základní podmínkou uspokojivé kompenzace dia-
betu. Nejmodernější léky, technologie ani intenzivní fy-
zická aktivita nepřeváží důsledky nevhodné stravy. Tra-
diční diabetická dieta, v  níž sacharidy tvoří hlavní část 

energetického příjmu, vyžaduje jejich počítání a hlídání 
množství i kvality, pokud má vést k výborné kompenzaci 
diabetu. Uspokojivých výsledků dosahuje také vegeta-
riánská strava, pokud je postavená na konzumaci celo-
zrnných obilovin, luštěnin, zeleniny a ovoce [1,2]. Vege-
tariánství je však přijatelné jen pro menšinu pacientů 
a tradiční dobře míněné doporučení jíst vše, ale s mírou, 
je u řady diabetiků bohužel obtížně udržitelné a snadno 
sklouzává v konzumaci všeho, ale v nepřiměřené míře.

Nízkosacharidová strava nyní zažívá svou renesanci 
v léčbě epilepsie, u které byla používána už ve 20. letech 
minulého století a podobně jako u diabetu ustoupila do 
pozadí s  příchodem moderních antiepileptik. U  někte-
rých nemocných, zvláště v dětském věku, jsou však anti
epileptika neúčinná, zato dobře reagují na nízkosachari-
dovou stravu, zejména její ketogenní variantu [3]. Proto se 
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Souhrn
V odborné literatuře přibývají informace o pozitivních výsledcích nízkosacharidové stravy v léčbě diabetu, predia-
betu, metabolického syndromu a obezity ve formě randomizovaných studií, jejich metaanalýz i případových studi-
ích. Mnohé z nich svědčí pro bezpečnost nízkosacharidové stravy, možnost výrazného zlepšení kompenzace obou 
hlavních typů diabetu i celkového zdravotního stavu diabetika. Při úspěšné léčbě tato strava vede k redukci zvý-
šené hmotnosti, redukci farmakologické léčby a v některých případech diabetu 2. typu také k navození remise. 
Přesto je nízkosacharidová strava v české diabetologii zatím popelkou, opředenou obavami zejména z hlediska své 
bezpečnosti. Článek je souhrnem dosavadních poznatků o nízkosacharidové stravě, jejích výhod, rizik i kontraindi-
kací a rád by otevřel diskusi o jejím využití jako jedné z možností dietní léčby diabetiků.
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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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tato dieta vrací v posledních letech do povědomí neuro-
logů. Stejná dieta je nyní zkoumána v souvislosti s léčbou 
některých zhoubných nádorů mozku, roztroušené skle-
rózy, Alzheimerovy choroby a dalších neurodegenerativ-
ních onemocnění [4] a také migrén [5]. Nízkosacharidová 
strava je zkoušena také v  léčbě asthma bronchiale, ne-
specifických střevních zánětů, některých kožních afekcí, 
např. psoriasis, akné nebo jako adjuvantní léčba onkolo-
gických onemocnění [6]. V posledních letech se s úspě-
chem začíná znovu prosazovat také v léčbě obezity, me-
tabolického syndromu a diabetu [7,8]. 

Nízkosacharidová strava, stejně jako jiné dietní přístupy, 
má svá pravidla, která je třeba ctít, má-li být úspěšná a vést 
k léčebnému cíli. Má také své kontraindikace, které je třeba 
respektovat, aby nenapáchala více škody než užitku.

Co je nízkosacharidová strava a její varianty
Omezení příjmu sacharidů, sacharidová restrikce, neboli 
nízkosacharidová strava má řadu variant  – Bantingova 
strava, Atkinsova strava, některé varianty paleo stravy 
atd, které se liší zejména zastoupením dvou zbývajících 
makroživin – bílkovin a tuků, případně množstvím zele-
niny a ovoce. Tento článek se zabývá nízkosacharidovou 
stravou, která je založena na normálních či základních 
potravinách a lze se jí stravovat dlouhodobě. Nezabývá 
se krátkodobými módními komerčními dietami, ve kte-
rých jsou některá jídla nahrazována práškovými protei-
novými nápoji. 

Solidní data v  léčbě diabetu 1. i 2. typu má zejména 
nízkosacharidová strava s obvyklým množstvím bílkovin 
a vyšším zastoupením tuků (LCHF – Low Carbohydrate 
High Fat) [6,9,10]. Obvykle se za nízkosacharidový způsob 
stravování považuje příjem sacharidů od 30 do 130 g za 
den. Varianty s příjmem pod 50 g vedou k tvorbě keto-
látek (ketogenní strava)  – ketolátky se stávají význam-
ným energetickým substrátem a vedou k navození tzv. 
nutriční ketózy. 

Varianta nízkosacharidové stravy by měla být volena 
s  ohledem na cílový terapeutický efekt i  individuální 
preferenci pacienta. Pro dosažení rychlejšího zlepšení 
kompenzace diabetu nebo rychlejší redukce tělesného 
tuku může být vhodná (nikoliv nutná) ketogenní vari-
anta. Některým pacientům vyhovuje a  zůstávají na ní 
dlouhodobě. V ostatních případech lze po dosažení te-
rapeutického cíle přejít na méně striktní formu. Vodít-
kem je udržení dosažených léčebných cílů a současně 
dlouhodobá udržitelnost tohoto způsobu stravování. 

Vysokoproteinové varianty nízkosacharidové stravy 
mají krátkodobě výborné a velmi slibné výsledky [11], 
přesto zůstávají pochyby z  hlediska jejich dlouhodo-
bého dopadu. Zatímco konečným produktem meta-
bolizmu tuků a sacharidů je pouze voda a oxid uhličitý, 
dalšími katabolity bílkovin je navíc urea, amoniak a ky-
selina sírová. Dosud nemáme zcela spolehlivé údaje 
o tom, jaká nálož bílkovin je pro organizmus bezpečná 
a  obvykle se doporučuje nepřekračovat příjem bílko-
vin do 2 g/kg hmotnosti/den (např. doporučení Evrop-
ského úřadu pro bezpečnost potravin – European Food 

Safety Authority/EFSA). Na druhou stranu, ani vysoko-
proteinová strava složená z obvyklých potravin (nikoliv 
proteinových doplňků užívaných např. sportovci) zpra-
vidla této maximální hranice zdaleka nedosahuje. Jedi-
nec s váhou 70 kg by se této horní hranici přiblížil, pokud 
by denně zkonzumoval např. kombinaci 300 g hovězího 
steaku, 4 vajec, 250 g tvarohu a 100 g sýru typu gouda. 
Z  hlediska diabetu má však strava s  přemírou bílkovin 
další nevýhody – část bílkovin se přeměňuje na glukózu 
a vyžaduje více inzulinu. Nižší příjem sacharidů ve stravě 
diabetika by proto neměl být nahrazován výrazně zvý-
šeným příjmem bílkovin. Příjem bílkovin je při LCHF ob-
vyklý, tj. tvoří 15–20 % přijaté energie.

Nejrůznější mylné představy o  tom, co je nízkosa-
charidová strava, jsou jednou z příčin jejího zavrhování 
ze strany odborné veřejnosti. Zatímco strava s  nízkým 
glykemickým indexem a  nízkou glykemickou náloží je 
obecně přijata a doporučována, nízkosacharidová strava 
je často zavrhována. Nízkosacharidová strava je přitom 
jednou z variant stravy s nízkou glykemickou náloží. Další 
zmatky přináší zaměňování nízkosacharidové stravy za 
bezsacharidovou. Na druhou stranu je nesprávně ozna-
čovaná jako nízkosacharidová i strava s jen mírně nižším 
zastoupením sacharidů (asi 45 %), ve které však sacharidy 
stále tvoří hlavní zdroj energetického příjmu.

Nízkosacharidová strava v praxi
Základem všech variant nízkosacharidové stravy je vy-
loučení přidaných cukrů (které ostatně nejsou žádoucí 
ani u  tradiční diabetické diety) a  navíc také čistých 
škrobů ve formě pekárenských výrobků, rýže, těstovin, 
knedlíků apod. Příjem zeleniny je typicky výrazně zvý-
šený oproti běžné stravě, neboť nahrazuje tradiční pří-
lohy. Celkový příjem tuků je na této stravě zvýšený, proto 
je o to větší důraz kladen na jejich kvalitu. Správně sesta-
vená LCHF používá základní rostlinné i živočišné tuky – 
kvalitní máslo, panenské oleje, sádlo, ořechy, semínka 
a vyhýbá se průmyslově zpracovaným tukům a olejům 
s řadou problematických složek vznikajících při jejich ra-
finaci nebo ztužování. Zdrojem bílkovin je maso, ryby, 
vejce, sýry a  další mléčné výrobky. Kvalitně sestavená 
strava vychází ze základních, co nejméně průmyslově 
upravených potravin s minimem přidaných látek, proto 
vylučuje i  většinu běžných uzenin. Do této stravy také 
nepatří žádné komerční přípravky nahrazující jídlo – pro-
teinové práškové nápoje apod. Přísnější varianta LCHF 
(příjem sacharidů do asi 50 g/den), jejímž cílem je navo-
zení nutriční ketózy, výrazně omezuje také příjem ovoce, 
sladkých druhů zeleniny a  luštěnin. Na opačném proti-
pólu jsou mírnější varianty se 100–130 g sacharidů/den, 
do nichž je zařazováno i menší množství luštěnin, celo-
zrnných obilovin, brambor či ovoce. 

Správně sestavená nízkosacharidová strava má být 
složená z kvalitních surovin, výživově hodnotná a pestrá. 
Skupiny potravin, které tato strava vylučuje (obsahující 
přidané cukry, škroby a průmyslově upravené tuky), ne-
vyžadují na rozdíl od jiných eliminačních diet substituci 
potravinovými doplňky. Výjimkou jsou redukční hypo-
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kalorické formy LCHF, u kterých mohou být doplňky žá-
doucí. U hypokalorické LCHF obvykle zůstává zachován 
stejný příjem bílkovin, ale snižuje se také příjem tuků ve 
stravě, aby se urychlila redukce nadměrných tukových 
zásob  – viz také Charvátova dieta  – in Mlejnková 2007 
[12]. Zvláštním případem jsou speciální výživové doplňky 
pro klinické využití u specifických skupin pacientů, např. 
KetoCal v rámci ketogenní diety u refrakterní epilepsie.

Proč je nízkosacharidová strava vhodná pro 
léčbu diabetu
Podstatou diabetu je neschopnost udržení 
normální hladiny krevní glukózy a hlavním 
zdrojem glukózy jsou sacharidy ve stravě
Sacharidy tvoří hlavní složku obvyklé stravy, 50–60  % 
energetického příjmu, z  čehož vycházejí i  rámcové jí-
delníčky diabetických diet s obsahem 175–325 g sacha-
ridů denně. Podle doporučení by sacharidy měly mít 
převážně nízký glykemický index, což se ale pacien-
tům často nedaří dodržovat. Tato nálož sacharidů zpra-
vidla vyžaduje medikamentózní léčbu a  její postupné 
navyšování. Podle doporučeného postupu se má me-
dikamentózní léčba i u diabetes mellitus 2. typu (DM2T) 
zahájit hned po zjištění diagnózy, protože samotná re-
žimová opatření obvykle nejsou u  pacientů úspěšná. 
Také u diabetiků 1. typu vyžadují sacharidy v jídle ade-
kvátní dávky prandiálního inzulinu. 

Konvenční dietní doporučení se v léčbě diabetu ne-
setkávají s velkým úspěchem. V recentní britské studii 
s  6měsíční intenzivní intervencí úpravy životosprávy 
u  nově diagnostikovaných diabetiků 2. typu došlo při 
obvykle doporučované stravě k  10% snížení kaloric-
kého příjmu s průměrným úbytkem hmotnosti 2,5 kg. 
Zlepšení kompenzace diabetu však bylo klinicky nevý-
znamné (pokles HbA1c o 0,18 %) a nedošlo ke snížení či 
vysazení antidiabetické, antihypertenzní a hypolipide-
mické medikace [13]. 

Studie a klinické zkušenosti s nízkosacharidovou stra-
vou naproti tomu ukazují možnost snížení či vysazení 
medikace, výrazné zlepšení kompenzace diabetu (v in-
dividuálních případech s  poklesem HbA1c až o  desítky 
mmol/mol) a  zlepšení dalších složek metabolickému 
syndromu [14–17]. V některých případech dojde k na-
vození remise DM2T, s  čímž jsme se dosud setkávali 
pouze u bariatrické terapie.

Na nevhodnost výživových doporučení pro diabetiky 
s převahou sacharidů poukazoval již v 80. letech Gerald 
M. Raeven, autor konceptu metabolického syndromu, 
protože diabetici 2. typu měli při dietě odpovídající do-
poručení ADA (sacharidy 60 %, tuky 20 %) horší kom-
penzaci diabetu, vyšší triacylglyceroly a  nižší poměr 
HDL-C/LDL-C než při dietě s  nižším zastoupením sa-
charidů (sacharidy 40 %, tuky 40 %) [18]. Výživová do-
poručení od té doby prošla určitými změnami, u  tuků 
se nyní více než omezení jejich příjmu zdůrazňuje kva-
lita a zdroje. To zohledňuje i doporučený postup dietní 
léčby pacientů s  diabetem České diabetologické spo-
lečnosti z  roku 2012, který doporučuje pokrytí příjmu 

energie tuky do 35 % [19]. Postupně však přibývají práce 
sledující vliv stravy s vyšším zastoupením tuků (oboha-
cené o mononenasycené mastné kyseliny) a jejich ne-
dávná metaanalýza dokládá, že tato strava vede k lepší 
kompenzaci diabetu, větší redukci váhy a  krevního 
tlaku než kontrolní vysokosacharidová strava [20]. Sou-
částí metaanalýzy byla také česká studie Brunerové et 
al se 45% energetickým obsahem v tucích [21]. 

Snížení příjmu sacharidů snižuje průměr 
a variabilitu nejen glykemie, ale i inzulinemie
K  dosažení optimálních postprandiálních glykemií je 
nutné, aby se diabetik naučil správně odhadovat množ-
ství sacharidů v jídle, u diabetiků 1. i 2. typu na inzulinu 
také správně určit potřebnou dávku inzulinu (při flexibil-
ním dávkování inzulinu). Samotný odhad sacharidů je za-
tížen chybou až 50 %. Výslednou glykemii však ovlivňují 
další vlivy jako je glykemický index, variabilita obsahu sa-
charidů v potravině v závislosti na stupni zralosti či tech-
nologickém zpracování, variabilita rychlosti trávení sa-
charidů a  variabilita vstřebávání inzulinu z  podkoží (až 
30 %) [22]. Čím více sacharidů dané jídlo obsahuje, tím 
vyšší je potřebná dávka inzulinu před jídlem, a tím větší 
je možná výsledná chyba. Proto stejné jídlo, při stejné 
glykemii před jídlem a stejné dávce inzulinu může vést 
i za klidových podmínek k velmi různé glykemii po jídle. 
Snížení množství sacharidů umožní nižší dávky inzulinu 
k  jídlu a vede k menším výkyvům glykemií, včetně sní-
žení rizika hypoglykemií [10,23]. Metabolický syndrom 
a  DM2T navíc souvisí s  inzulinovou rezistencí, která je 
vyjádřená zejména v játrech a svalech. Jejich schopnost 
clearance krevní glukózy je při inzulinové rezistenci vý-
znamně snížená. Snížení glykemické nálože ve stravě má 
proto příznivý dopad na kompenzaci obou základních 
typů diabetu. 

Ve snížené dostupnosti glukózy spočívá také léčba 
dvěma skupinami perorálních antidiabetik u  diabetu 
2. typu. První z nich je inhibitor střevních α-glukosidáz, 
akarbóza, která snižuje vstřebávání sacharidů v tenkém 
střevu. Druhou, a  nyní velmi populární skupinou pe-
rorálních antidiabetik jsou glifloziny, které inhibicí 
SGLT2 transportérů snižují zpětné vstřebávání glukózy 
v renálních tubulech a navozují terapeutickou glykosu-
rii. V obou případech dochází ke ztrátám několika desí-
tek gramů glukózy a metabolizmus je nucen díky nižší 
dostupnosti glukózy více využívat oxidaci tuků [24]. Po-
dobného efektu, navíc bez nežádoucích účinků a  fi-
nanční náročnosti těchto léků, lze přitom dosáhnout 
prostým snížením příjmu sacharidů.

Snížení příjmu sacharidů umožní snížení 
dávek, případně vysazení antidiabetické 
medikace
Nízká nálož sacharidů ve stravě vyžaduje  nižší dávky 
prandiálního inzulinu u diabetiků 1. i 2. typu a u diabe-
tiků 2. typu s  dostatečně zachovalou sekrecí inzulinu 
může vést k jeho vysazení [10,17]. Pokud na LCHF stravě 
dojde k redukci tukových zásob a zlepšení inzulinové re-
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zistence, klesá potřeba také bazálního inzulinu. U  dia-
betiků 2. typu léčených perorálními antidiabetiky je při 
zlepšení kompenzace možné snížit dávky také těchto 
léků [8]. 

Na tomto místě je třeba zdůraznit, že některé skupiny 
perorálních antidiabetik jsou v kombinaci s nízkosa-
charidovou stravou u  diabetiků 2. typu nevhodné. 
Jedná se zejména o  deriváty sulfonylurey a  glinidy, 
které zvyšují riziko hypoglykemie a vyžadují pravidelný 
příjem sacharidů. Jejich známým nežádoucím účinkem 
je přibývání na váze. Při nízkém příjmu sacharidů by 
bylo riziko hypoglykemie při léčbě těmito preparáty sa-
mozřejmě vyšší. Další skupinou jsou již zmiňované gli-
floziny, které neznámým mechanizmem zvyšují riziko 
diabetické ketoacidózy (FDA 2017) a tento efekt může 
být potencován sníženým příjmem sacharidů. 

Snížení příjmu sacharidů umožní redukci váhy
Redukce váhy, přesněji redukce nadměrných tukových 
zásob, je klíčová v léčbě diabetiků s nadváhou a obezi-
tou. Týká se většiny pacientů s DM2T, trápí ale i řadu dia-
betiků 1. typu. Při vědomí složitosti regulace tukového 
metabolizmu a komplexních příčin nadměrné tvorby tu-
kových zásob a vzniku obezity se zaměříme na roli hor-
monální regulace, v níž hraje velkou (nikoli jedinou) roli 
inzulin. Inzulin reguluje, tj. snižuje hladinu krevní glukózy 
prostřednictvím stimulace vstupu glukózy do buněk 
inzulinodependentních tkání a uvnitř těchto buněk sti-
muluje další metabolické procesy glukózy. Při obvyklé 
stravě s  převahou sacharidů je oxidace glukózy hlav-
ním zdrojem energie po většinu dne. Oxidace tuku ze 
stravy se za těchto okolností uplatňuje méně a závisí na 
poměru kalorického příjmu a výdeje. V případě nadbytku 
je tuk ukládán do tukových zásob, což je postprandiálně 
rovněž stimulováno inzulinem. Inzulin tedy stimuluje 
tvorbu tukových zásob a  svým antilipolytickým půso-
bením současně brání jejich využití ve prospěch oxidace 
glukózy. Inzulin přispívá nejen k  ukládání triacylglyce-
rolů ze stravy (prostřednictvím aktivace lipoproteinové 
lipázy), ale i k  lipogenezi de novo z ostatních substrátů 
včetně glukózy (prostřednictvím sterol regulatory ele-
ment binding protein – SREBP-1c). Lipogeneze de novo 
je za normálních okolností odpovědná za tvorbu jen 
menšiny tukových zásob, její význam však může narůstat 
s rostoucím poměrem kalorického příjmu a výdeje a vý-
znamně se uplatňuje také při rozvoji jaterní steatózy [25]. 
Nadměrný kalorický příjem spolu s vyššími hladinami in-
zulinu nepochybně hraje významnou roli v rozvoji obe-
zity i ektopického ukládání tuku. Tento mechanizmus je 
dále zesílený u jedinců s vyšší inzulinovou odpovědí na 
zátěž sacharidy. Hron et al popisují tento metabolický fe-
notyp mezi obézními, u kterých pak běžná vysokosacha-
ridová strava může zvýšit riziko opětovného přibírání po 
úspěšné redukci [26]. Zejména u těchto jedinců může být 
nízkosacharidová strava velmi účinnou v léčbě obezity.

Kromě nepoměru kalorického příjmu a  výdeje se 
v  tvorbě tukových zásob může uplatňovat také frek-
vence jídel během dne, resp. doba strávená v postpran-

diálním stavu. Ukazuje se, že tradičně doporučované roz-
dělení jídel do více porcí může být z  hlediska redukce 
tukových zásob kontraproduktivní. Při stravě s  převa-
hou sacharidů v 5–6 porcích denně jsou hladiny inzulinu 
během dne opakovaně významně zvýšené, nestačí mezi 
jídly dostatečně poklesnout a větší část dne se metabo-
lizmus nachází v postprandiálním stavu. Tento jev je vý-
raznější v případě inzulinové rezistence, kdy stejná nálož 
sacharidů vede k vyšším hladinám inzulinu a prodlužuje 
postprandiální hyperinzulinemii. Stimulace enzymatic-
kých systémů, které se uplatňují v lipogenezi a ukládání 
tuků, je potencována s  každým dalším jídlem během 
dne, proto také s každým jídlem narůstá procento z přija-
tých živin uložených do tukových zásob, což je doloženo 
experimentálními studiemi u štíhlých i obézních jedinců 
[25]. Kahleová et al ve studii u diabetiků 2. typu ukázali, 
že i při obvyklém složení stravy už jen samotné snížení 
frekvence jídel z 6 na 2 denně při stejném celkovém ka-
lorickém příjmu vede k  větší redukci hmotnosti a  lepší 
kompenzaci diabetu [27]. 

LCHF strava vede k  redukci hmotnosti několika me-
chanizmy. K mobilizaci a využití tukových zásob je po-
třebný dostatečný pokles inzulinemie mezi jídly, čemuž 
při LCHF pomáhá nižší a  krátce trvající postprandiální 
vzestup inzulinu (díky nízké náloži sacharidů) a  delší 
časový interval mezi jídly. Menší kolísání hladin inzu-
linemie a  glykemie mezi jídly při LCHF snižuje chutě 
a tlumí pocity hladu a umožňuje dostatečné vylačnění. 
K tomu přispívá i delší pocit sytosti při vyšší konzumaci 
tuků spolu s bílkovinami a vlákninou přítomnou v ze-
lenině. Při navození nutriční ketózy je situace ještě pří-
znivější, protože ketolátky dále tlumí pocity hladu, na 
čemž se může podílet snížení ghrelinu [28]. Těmito me-
chanizmy LCHF (a ještě výrazněji její ketogenní vari-
anta) vede ke spontánnímu snížení celkového kaloric-
kého příjmu, jak ukázaly studie u obézních s příjmem 
stravy ad libitum [14].

Snížený příjem sacharidů při LCHF vede k  adaptaci 
na zvýšenou oxidaci tuků jako zdroje energie, což spolu 
s nižší hladinou inzulinu přispívá k menší tvorbě tukových 
zásob. Při dostatečném příjmu tuků jsou oxidovány tuky 
přijaté stravou a  tělesná hmotnost zůstává stabilní. Při 
nižším kalorickém příjmu nebo zvýšeném výdeji jsou oxi-
dovány také tuky z tukových zásob a dochází k jejich re-
dukci. Samozřejmě, že při nadměrném příjmu tuků bude 
i  při nižších hladinách inzulinu docházet k  tvorbě tuko-
vých zásob, protože inzulin není jediným stimulátorem 
ukládání tuků. Nadměrný příjem tuků při současně velmi 
nízkém příjmu sacharidů je však v praxi mnohem hůře rea-
lizovatelný než vyšší příjem tuků spolu se sacharidy.

Další mechanizmus  – zvýšený bazální energetický 
výdej pozorovaný v experimentech u zvířat na ketogenní 
stravě – nebyl u lidí potvrzen [29]. Pro redukci hmotnosti 
je ale pozitivní zjištění, že LCHF strava nevede u testova-
ných osob k  poklesu bazálního energetického výdeje, 
což je limitující faktor jiných redukčních diet [30,31]. Na 
udržení bazálního výdeje se pravděpodobně podílí do-
statečný příjem bílkovin. 
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Je třeba zdůraznit, že počáteční, často poměrně ra-
zantní pokles hmotnosti po přechodu na LCHF je 
daný zejména menším zadržováním vody – jednak re-
dukcí zásobního glykogenu, který váže vodu v poměru 
3 g vody na 1 g glykogenu, a také natriuretickým účin-
kem poklesu hladin inzulinu. To však může mít samo 
o sobě pozitivní účinek u pacientů se sklonem k otokům 
a  u hypertoniků  – v  některých případech je nutná re-
dukce antihypertenzní medikace. U některých jedinců, 
zejména normotoniků a  fyzicky aktivních pacientů, je 
dokonce nutné upravit – mírně zvýšit příjem soli. 

Přírůstek na váze je také nežádoucím účinkem inten-
zivní léčby inzulinem i některých skupin perorálních anti
diabetik, zejména derivátů sulfonylurey nebo glitazonů. 
Strava, která umožní snížení dávek, případně vysazení této 
medikace, přispívá k  redukci nadváhy už jen tímto me-
chanizmem. K redukci váhy pomáhá také nižší frekvence 
hypoglykemií při LCHF a tedy i nutnost jejich zajídání.

V  souhrnu LCHF strava umožní redukci tukových 
zásob jejich snazší mobilizací při nižších hladinách inzu-
linu a menším ukládáním tuků při snížené frekvenci jídel 
a kalorického příjmu. Současně při ní nedochází k nežá-
doucímu poklesu bazálního energetického výdeje. Pod-
půrný efekt může mít také úprava medikace (snížení dávek 
hypoglykemizující léčby) a nižší frekvence hypoglykemií.

Nízkosacharidová strava vede kromě zlepšení 
kompenzace diabetu ke zlepšení celkového 
zdravotního stavu 
Vyloučení většiny průmyslových výrobků s  přidanými 
cukry a rafinovanými škroby, průmyslově upravenými tuky 
a řadou přidaných látek a příjem kvalitních zdrojů bílkovin 
a tuků spolu se zvýšenou konzumací zeleniny vede ke kva-
litnějšímu způsobu stravování, které se odrazí na celkovém 
zdravotním stavu. Pokles hladiny inzulinu spolu s redukcí 
nadváhy vede u pacientů s inzulinovou rezistencí ke zlep-
šení inzulinové senzitivity, a tedy i zlepšení ostatních složek 
metabolického syndromu [32]. LCHF často umožní redukci 
antihypertenzní i hypolipidemické léčby [8]. 

Pacienti také pozorují větší celkovou vitalitu, úpravu 
nejrůznějších dyspeptických potíží (např. nadýmání), zlep-
šení pleti (menší sklon k akné), zlepšení libida, ženy úpravu 
poruch menstruačního cyklu a další příznivé dopady. Vý-
jimkou je počáteční adaptační období, během kterého 
přechod na oxidaci tuků může být u  některých jedinců 
provázen přechodnou únavou či poruchou soustředění. 

Velmi pozitivní může být zlepšení psychického stavu 
pacienta, když vidí úpravu glykemií (prakticky ze dne 
na den po přechodu na LCHF) a redukci přebytečných 
kilogramů bez trýznivých pocitů strádání a hladu a nut-
nosti hlídání kalorií, což může být současně motivací 
k pokračování v tomto způsobu stravování. 

Proč je nízkosacharidová strava pro léčbu 
diabetu bezpečná 
Nízkosacharidová strava budí obavy, často zbytečně 
a  neoprávněně. Mezi nejčastější výhrady patří, že sa-
charidy jsou nezbytným zdrojem energie, glukóza je je-

diným energetickým substrátem pro mozek, glukoneo-
geneze vede k odbourávání svalů, ketolátky jsou pouze 
nouzovým zdrojem energie, jsou pro organizmus škod-
livé a jejich tvorba vede ke ketoacidóze, zvláště u diabe-
tika, strava je chudá na vlákninu, vitaminy atd, zvyšuje 
riziko hypoglykemií, zhoršuje lipidový profil a markery 
kardiovaskulárního rizika, nepříznivě ovlivňuje meta-
bolizmus vápníku a zvyšuje riziko osteoporózy, má ne-
gativní dopad na psychiku a znemožňuje fyzickou ak-
tivitu, protože sacharidy jsou nezbytné pro sport. Tyto 
obavy si nyní probereme podrobněji. 

Sacharidy nejsou nezbytnou (esenciální) 
složkou stravy a nemusí tvořit ≥ 50 % příjmu 
energie
Esenciální složkou stravy jsou některé polynenasycené 
mastné kyseliny a aminokyseliny, vitaminy a minerální 
látky – ty si naše tělo neumí vytvořit a je závislé na jejich 
příjmu potravou. Doporučovaných 50–55  % příjmu 
energie ve formě sacharidů vychází z obvyklého složení 
naší stravy a  vyplývá také z  doporučených limitů na 
příjem bílkovin a tuků. Jedna z prvních zmínek tradič-
ního zastoupení makroživin ve stravě pochází z  prací 
německého biochemika Atwatera z  roku 1881 a od té 
doby je neměnnou součástí výživových doporučení. 

Většina buněk využívá k  oxidaci všechny dostupné 
substráty, při běžné stravě zejména glukózu a mastné ky-
seliny. Nalačno převažuje oxidace mastných kyselin a po 
jídle s  obsahem sacharidů převažuje oxidace glukózy. 
Z  metabolického hlediska je důležité, že oxidace mast-
ných kyselin tlumí oxidaci glukózy (známý Randleův 
cyklus) a  naopak. Při zvýšené nabídce glukózy a  mast-
ných kyselin současně (strava bohatá na tuky spolu se 
sacharidy s vysokým glykemickým indexem, stres, inzu
linová rezistence atd) se tento mechanizmus střídání oxi-
dace glukózy a  mastných kyselin zadrhává a  přispívá 
k rozvoji metabolického syndromu. Pokud jsou hlavním 
energetickým substrátem sacharidy, je žádoucí umír-
něná konzumace tuků – proto arbitrárně stanovená hra-
nice do 30–35 % energetického příjmu (lepších výsledků 
ale dosahuje strava s  ještě nižším příjmem tuků jako je 
tomu u vegetariánské stravy). Většina buněk však může 
využívat jako převažující zdroj energie mastné kyseliny, 
případně ketolátky. Veškeré doklady, které máme o ne-
gativním dopadu zvýšené konzumace tuků, se týkají ob-
vyklého složení stravy, v  níž zůstávají hlavním zdrojem 
energie sacharidy. Nemáme však doklady o  tom, že by 
zvýšený příjem tuků obnášel rizika za předpokladu, že je 
adekvátně snížen příjem sacharidů a není přítomna pri-
mární porucha lipidového metabolizmu.

Glukóza není jediným zdrojem energie pro 
mozek a glukoneogeneze nevede při LCHF 
k trvalému úbytku svalové hmoty 
Glukoneogeneze je kontinuální proces, jehož význam-
nou součástí je recyklace laktátu. Při běžné stravě s pře-
vahou sacharidů je glukoneogeneze u  zdravého je-
dince postprandiálně přechodně utlumená působením 
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inzulinu a zvyšuje se v období nalačno. Diabetes spočívá 
v  poruše utilizace glukózy, glukoneogeneze je naopak 
patologicky zvýšená. Při inzulinové rezistenci nebo ne-
dostatku inzulinu dochází k  jejímu nedostatečnému 
útlumu, což významně přispívá k hyperglykemii nalačno 
i postprandiálně. 

Hlavním zdrojem energie při nízkosacharidové stravě 
se po přechodné adaptaci stávají mastné kyseliny – podle 
okolností (přesněji energetické bilance) ze stravy či tuko-
vých zásob. Část nezbytné glukózy je dále zajišťována 
prostřednictvím glukoneogeneze. Výchozím substrá-
tem nadále zůstává recyklace laktátu, k jehož přeměně 
na glukózu játra využívají ATP z oxidace tuků. Dalším zdro-
jem glukózy jsou podle potřeby aminokyseliny ze stravy 
či metabolizmu svalů a při lipolýze také glycerol uvolněný 
z tukových zásob. Zde je na místě vysvětlení, že aminoky-
seliny uvolněné ze svalů (především alanin a glutamin), vy-
užívané v játrech pro glukoneogenezi, nemají vždy původ 
ze strukturálních svalových bílkovin. Jejich zdrojem je 
také glukóza uvolněná ze svalového glykogenu (po trans
aminaci pyruvátu na alanin) v rámci cyklu glukóza-alanin 
a dále aminokyseliny s rozvětveným řetězcem, které se 
převážně metabolizují ve svalech, a  nikoli v  játrech jako 
ostatní aminokyseliny ze stravy [25]. 

Mozek může jako zdroj energie využít glukózu nebo 
ketolátky (lipoproteiny ani mastné kyseliny s  dlouhým 
řetězcem neprocházejí hematoencefalickou bariérou). 
Pokud nejsou dostupné ketolátky, je denní spotřeba 
glukózy mozkovými buňkami asi 120 g. Menší množství 
glukózy vyžadují také buňky závislé na anaerobní gly-
kolýze (např. erytrocyty, dřeň ledvin) a  výsledný laktát 
je následně v  játrech znovu recyklován na glukózu. Při 
LCHF je nezbytné množství glukózy snadno dostupné 
stravou (nejedná se o bezsacharidovou stravu) a gluko-
neogenezí. U ketogenní formy LCHF tato bazální potřeba 
glukózy navíc významně klesá, neboť oxidace ketolá-
tek zajistí až dvě třetiny energetické potřeby mozku  – 
ketolátky ušetří 70–80  g  glukózy [25]. Glukoneoge-
nezí se tedy tvoří jen nezbytně nutné množství glukózy 
(50–60 g) pro buňky, které mastné kyseliny či ketolátky 
nemohou využít, spíše však méně, protože ani nejpřís-
nější ketotogenní dieta není zcela bezsacharidová. Udá-
vaných 130 g minimální potřeby glukózy denně (z nichž 
většinu spotřebuje mozek) platí, je-li glukóza hlavním 
energetickým substrátem, a ani v tomto případě nezna-
mená nezbytnost jejího příjmu ve stravě.

Častou obavou je, že získání glukózy prostřednictvím 
glukoneogeneze probíhá za cenu odbourávání svalů 
[19], jak k  tomu dochází při neléčeném a  výrazně de-
kompenzovaném diabetu, při delším hladovění nebo 
při imobilizaci. Ve studii u obézních jedinců bylo na hy-
pokalorické variantě ketogenní diety pozorováno pře-
chodné krátkodobé zvýšení oxidace bílkovin v prvních 
11 dnech, než došlo k plné adaptaci na oxidaci tuků [30]. 
Stejný efekt je znám také z  fyziologických procesů při 
hladovění  – v  prvních dnech se oxidace bílkovin pře-
chodně zvýší a poté klesá. Po adaptaci na oxidaci tuků 
jsou svalové bílkoviny šetřeny také inhibičním vlivem 

ketolátek na oxidaci aminokyselin a  útlumem proteo-
lýzy prostřednictvím snížení trijodtyroninu – T3 [25]. Sní-
žením T3  je vysvětlováno snížení bazálního energetic-
kého výdeje při hladovění a obecně u  redukčních diet. 
K poklesu T3 došlo také u pacientů ve zmiňované studii 
při hypokalorické ketogenní dietě, ale bez současného 
poklesu bazálního energetického výdeje  – ten naopak 
mírně narostl [30]. 

Mastné kyseliny i ketolátky jsou 
plnohodnotným zdrojem energie, za určitých 
okolností vhodnějším než glukóza
Mastné kyseliny jsou významným zdrojem energie pro 
většinu buněk, včetně kosterních svalů a myokardu. Řada 
tkání také využívá oxidaci aminokyselin (játra, svaly, led-
viny, enterocyty a další rychle se dělící buňky). Svaly pře-
cházejí na oxidaci glukózy až po jídle s obsahem sacharidů 
vlivem působení inzulinu, který současně tlumí lipolýzu, 
a snižuje tak dostupnost mastných kyselin. Při inzulinové 
rezistenci nebo nedostatku inzulinu je nabídka mast-
ných kyselin zvýšená a schopnost svalů utilizovat glukózu 
snížená.

Ketolátky jsou často vnímány jako nouzový a rizikový 
zdroj energie, opak je však pravdou. Oxidace ketolá-
tek v mozku je spojena se zlepšením cévního průtoku 
a  menším oxidačním stresem, což může být jedním 
z vysvětlení jejich neuroprotektivního účinku a využití 
v  léčbě celé řady neurologických onemocnění včetně 
epilepsie, neurotraumat či roztroušené sklerózy [3,33–
35]. V současné době je také zkoumána jejich role u sr-
dečního selhání [36,37]. Zajímavou otázkou také je, zda 
zvýšená oxidace mastných kyselin a ketolátek při menší 
dostupnosti glukózy hraje nějakou roli v kardioprotek-
tivním účinku léčby empagliflozinem [38]. 

Nízkosacharidová strava ani nutriční ketóza 
nevedou ke ketoacidóze
Výživou navozená tvorba ketolátek (neboli nutriční 
ketóza) nemá nic společného s diabetickou ketoacidó-
zou, která je závažnou komplikací zejména dekompen-
zovaného diabetes mellitus 1. typu (DM1T). Při absolut-
ním deficitu inzulinu dochází k masivnímu uvolňování 
mastných kyselin z  tukových zásob, které se v  játrech 
mění na velké množství ketolátek, dochází k  acidóze 
a  celkovému rozvratu vnitřního prostředí. Při nutriční 
ketóze je tvorba ketolátek regulovaná a  přiměřená, 
hladina β-hydroxybutyrátu se pohybuje v  jednotkách 
mmol/l (asi 0,5–5  mmol/l), zatímco při ketoacidóze je 
řádově vyšší (20 i více mmol/l).

Nízkosacharidová strava nevede k malnutrici, 
není chudá na vlákninu ani fytochemikalie
Správně sestavená nízkosacharidová strava s dostatkem 
kvalitních zdrojů bílkovin a  tuků nevede k  malnutrici. 
Konzumace zeleniny a ořechů, zpravidla zvýšená oproti 
běžné stravě, poskytuje také dostatek vitaminů, mine-
rálních látek i fytochemikalií. Častou obavou je nedosta-
tek vlákniny při absenci celozrnných obilovin. Obvykle 
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doporučovaný příjem vlákniny 30 g za den je však kon-
senzuálním doporučením. U  diabetiků je tento příjem 
vlákniny doporučen při obvyklé stravě s  převahou sa-
charidů, vláknina vyvažuje glykemický dopad jednodu-
chých cukrů a škrobů. Stejné množství nelze vztahovat 
na stravu s jiným zastoupením makroživin. Nízkosacha-
ridová strava s  typicky zvýšenou konzumací zeleniny, 
ořechů a semínek je však na vlákninu i tak bohatá. Přesto 
po přechodu na LCHF může dojít u  některých jedinců 
k  obstipaci nebo jejímu zhoršení. Potíže jsou zpravidla 
přechodné a  pravděpodobným vysvětlením je změna 
střevního mikrobiomu v rámci adaptace na jinou skladu 
stravy. Příčinou ale může být i nedostatečný příjem vlák-
niny (zeleniny, semínek, ořechů) při nesprávně pojaté 
nízkosacharidové stravě nebo nedostatečný pitný režim.

Snížení příjmu sacharidů nezvyšuje riziko 
hypoglykemií a nutriční ketóza může mít 
protektivní vliv před dopady neuroglykopenie
K diabetické hypoglykemii dochází vlivem léčby inzuli-
nem nebo některými perorálními antidiabetiky, kterým 
v  danou chvíli neodpovídá příjem sacharidů nebo en-
dogenní tvorba glukózy. Variabilita vstřebávání inzulinu 
a  sacharidů, pohybová aktivita a  další vlivy představují 
rizikové faktory rozvoje diabetické hypoglykemie. Níz-
kosacharidová strava umožňuje, přesněji vyžaduje nižší 
dávky hypoglykemizující léčby, v řadě případů DM2T je 
možné její vysazení. Za těchto okolností LCHF nevede 
k  riziku hypoglykemie, naopak, její výskyt je nižší než 
u běžné stravy [10,23]. U ketogenní formy LCHF byl navíc 
v experimentu pozorován neuroprotektivní vliv ketolá-
tek při navození hypoglykemie [39] a tento jev popisují 
také diabetici na inzulinoterapii. 

Vyšší příjem tuků na úkor sacharidů 
nezhoršuje lipidový profil 
Jedním z  argumentů proti doporučení LCHF je obava 
zhoršení lipidového spektra a  zvýšení kardiovaskulár-
ního rizika při zvýšeném příjmu tuků [40]. Systematické 
revize a  metaanalýzy dostupných randomizovaných 
kontrolovaných studií ale opakovaně docházejí ke stej-
ným závěrům  – nízkosacharidová ani ketogenní strava 
nezvyšují laboratorní parametry kardiovaskulárního 
rizika. Dyson et al na základě revize 8 randomizovaných 
studií v trvání 6–24 měsíců dospěli k závěru, že „nejsou 
důkazy o negativním vlivu diet se sníženým obsahem sa-
charidů na kardiovaskulární riziko“ [41]. Další metaana-
lýzy zjišťují pozitivní nebo neutrální vliv ketogenních diet 
(tj. velmi nízkosacharidových vysokotukových) na kardio
vaskulární rizikové faktory [42–44].

U části jedinců na LCHF stravě však dochází k  mír-
nému zvýšení LDL-C [45]. V  těchto případech je třeba 
hodnotit LDL-C v kontextu ostatních změn lipidogramu 
(zejména hladiny triacylglycerolů, HDL-C a poměru cel-
kový cholesterol/HDL-C) a také, zda se jedná o zvýšení 
počtu LDL-částic nebo spíše jejich velikosti (nepřímo 
lze toto rozlišit stanovením hladiny apoB). Studie Shar-
man et al ukázala, že při LCHF dochází k úpravě poměru 

frakcí LDL-částic ve prospěch větších LDL-částic a  sní-
žení malých denzních částic [46]. Tato studie se také 
zabývala otázkou vlivu ketogenní vysokotukové diety 
na postprandiální hladiny triacylglycerolů a ukázala, že 
tučné jídlo vedlo po 6 týdnech ketogenní diety k signi-
fikantně nižšímu vzestupu hladiny triacylglycerolů než 
před zahájením diety. Po adaptaci na oxidaci tuků do-
chází ke zvýšení clearance krevních lipidů oproti stejné 
náloži tuků u běžné stravy.

V  lipidovém spektru je spíše než samotné zvýšení 
cholesterolu za rizikovou považována zejména kom-
binace vyšší hladiny triacylglycerolů a snížené hladiny 
HDL-C, která je často asociována malými denzními LDL-
-částicemi (hladina LDL-C přitom nemusí být zvýšená). 
Významnou roli v rozvoji tohoto aterogenního lipopro-
teinového fenotypu hraje inzulinová rezistence. Pokud 
strava (LCHF či jakákoliv jiná) nebo jiná úprava živo-
tosprávy vede k  redukci tělesného tuku, dochází také 
ke zlepšení inzulinové rezistence, a tedy i zlepšení lipi-
dového spektra. 

V úpravě lipidového spektra při LCHF stravě se však 
mohou uplatňovat i  další mechanizmy. Na hladinu tri-
acylglycerolů má významný vliv příjem sacharidů, jed-
noduchých i  komplexních, proto snížení jejich příjmu 
může vést ke snížení plazmatické koncentrace triacylgly-
cerolů [47]. Hladina triacylglycerolů a HDL-C je současně 
ve vzájemném recipročním vztahu. Nízký příjem sacha-
ridů vede k nižším hladinám inzulinu, menší tvorbě VLDL 
a metabolizmus tuků probíhá více ve prospěch jejich oxi-
dace. Rychlejší hydrolýza triacylglycerolů z VLDL a chy-
lomikronů vede ke zvýšenému transferu cholesterolu 
a dalších povrchových částí těchto lipoproteinů do HDL-
-cholesterolu, a tím i ke zvýšení jejich hladiny [25]. 

V  ojedinělých případech však může při nízkosacha-
ridové stravě s vyšším příjmem tuků dojít k výraznému 
zvýšení hladiny cholesterolu anebo triacylglycerolů. Pří-
činou může být demaskování subtilnějších poruch meta-
bolizmu lipidů, u kterých je vysokotuková strava samo-
zřejmě nevhodná.

Nízkosacharidová strava ani nutriční ketóza 
nevedou ke zhoršení metabolizmu vápníku 
a osteoporóze 
Dalším argumentem proti nízkosacharidové/ketogenní 
stravě bývá obava z kompenzované chronické metabo-
lické acidózy vedoucí ke zhoršení metabolizmu vápníku, 
zdraví kostí a  možného vzniku osteoporózy, což je po-
zorováno u  některých pacientů s  refrakterní epilepsií  – 
v těchto případech ale prozatím nelze vyloučit ani nega-
tivní vliv antipileptik, mezi jejichž nežádoucí účinky patří 
právě i  narušení metabolizmu vápníku [48]. Nepříznivé 
změny složení moči byly zjištěny také v 6týdenní studii 
s nízkosacharidovou redukční dietou [49].

Z  dostupných studií týkajících se této problema-
tiky mimo refrakterní epilepsii ale nevyplývá, že by tato 
obava byla na místě. Studie v trvání 1–2 let, které u obéz-
ních jedinců srovnávaly vliv nízkosacharidové a  nízko-
tučné redukční diety na kostní denzitu a markery kost-



Krejčí H et al. Nízkosacharidová strava v léčbě diabetes mellitus 749

Vnitř Lék 2018; 64(7–8): 742–752

ního metabolizmu, nezjistily žádný významný rozdíl mezi 
oběma větvemi a  shodně uzavírají, že nízkosacharidová 
dieta nemá negativní dopad na kostní zdraví. Za potenci-
álně příznivý vliv LCHF stravy na kostní denzitu lze naopak 
považovat její vyšší obsah vápníku a vitaminu D [50,51].

Nízkosacharidová strava nevede ke zhoršení 
psychiky 
Dalším z řady argumentů proti využití nízkosacharidové 
stravy je údajný nepříznivý vliv na psychiku (zhoršení 
nálad, podrážděnost apod) [52,53]. Vedle metabolické 
adaptace na nízkosacharidovou stravu, která může trvat 
až 3–4  týdny, se dá předpokládat, že přechod na typ 
stravy, která je diametrálně odlišná od běžného způsobu 
stravování, s sebou může přinést i další psychologicko-
-společenské důsledky, od zavržení ze strany zdravot-
níků přes nepochopení ze strany nejbližšího okolí až po 
praktické logistické problémy v rámci fungování rodiny 
či v zaměstnání.

Brinkworth et al v rámci RCT studie sledovali 115 obéz-
ních diabetiků 2. typu po dobu 1 roku a zkoumali efekt 
nízkosacharidové a  nízkotučné stravy na psychické 
zdraví účastníků. Redukce hmotnosti byla spojena s vý-
razným zlepšením některých ukazatelů psychického 
zdraví (POMS, BDI, PAID, některé dimenze D-39), a  to 
bez ohledu na typ stravy. Autoři tedy uzavřeli, že oba 
typy stravy vedou v rámci programu změny životního 
stylu, který zahrnuje i  cvičení, k  lepšímu psychickému 
zdraví [54].

Nízkosacharidová strava nebrání aktivnímu 
sportování
Dostatečně vysoký příjem sacharidů ve stravě (50  % 
a  více celkového kalorického příjmu) je doporučován 
pro aktivně sportující jedince, z čehož mohou plynout 
obavy, zda je nízkosacharidová strava slučitelná s aktiv-
ním sportováním případně náročnější fyzickou aktivi-
tou [55].

Noakes et al identifikovali za období 31  let pouze 
11 publikovaných studií, které se zabývaly efektem níz-
kosacharidové stravy na výkonnost, z  nichž jen 2  zjis-
tily negativní vliv, zbývající studie zjistily zlepšení výkon-
nosti (3 studie), případně podobné výsledky nebo žádný 
efekt (6 studií). Autoři současně poznamenali, že žádná 
z  těchto studií nezahrnovala chronickou (6–12  měsíců) 
adaptaci na nízkosacharidovou stravu [56]. V  recentní 
studii Volek et al zkoumali 20  elitních ultramaratonců 
a  triatlonistů/železných mužů dlouhodobě adaptova-
ných na ketogenní stravu, a dospěli k závěru, že dlouho-
dobá adaptace vede k  výjimečně vysoké oxidaci tuků, 
zatímco utilizace svalového glykogenu a obnovení zásob 
v průběhu a po 3hodinovém běhu se nelišila od atletů na 
běžné vysokosacharidové stravě [57]. 

Pro diabetiky, kteří jsou nadšenými amatérskými spor-
tovci a kteří se pohybu a sportu věnují jako svému ko-
níčku, nepředstavuje nízkosacharidová strava žádnou 
zásadní překážku, podobně jako pro Evu Kapp, diabe-
tičku 1. typu, která v Iron Woman triatlonu skončila druhá 

ve své věkové kategorii při udržení velmi dobré kontroly 
glykemie [58].

Proč není nízkosacharidová strava vhodnou 
stravou pro všechny diabetiky, jaká má 
rizika a u koho je kontraindikovaná?
Relevantní výhradou proti nízkosacharidové stravě je ab-
sence dlouhodobých dat z hlediska její bezpečnosti a pří-
padných dlouhodobých nežádoucích účinků. Od lé-
čebného postupu, který spočívá ve vyloučení výživově 
nehodnotných přidaných cukrů a  sacharidových příloh 
v  podobě běžného pečiva, rýže, knedlíků či těstovin 
a  vede ke zlepšení kompenzace diabetu, dalších složek 
metabolického syndromu a v některých případech k jeho 
remisi, je dlouhodobý negativní dopad spíše nepravdě-
podobný. Rizikem jakékoliv stravy je však sklouznutí ke 
konzumaci snadno dostupných, ale nekvalitních potra-
vin. V případě LCHF by se jednalo o stravu postavenou ze-
jména na konzumaci uzenin. Dalším rizikem je navýšení 
příjmu tuků, ale nedostatečné snížení příjmu sacharidů – 
strava bohatá současně na tuky i sacharidy pak zákonitě 
povede ke zhoršení výsledků. 

LCHF má však také své kontraindikace [48]. Na prvním 
místě to jsou vrozené poruchy metabolizmu tuků (β-oxi-
dace mastných kyselin, deficit karnitinu, karnitinpalmi-
toyltransferázy, karnitintranslokázy, pyruvátkarboxylázy), 
primární hyperlipoproteinemie, porfyrie, chronická pan-
kreatitida a další stavy spojené s malabsorpcí tuků. Jak už 
bylo výše zmíněno, v některých případech může přechod 
na LCHF demaskovat částečnou primární hyperlipopro-
teinemii (např. mírně sníženou aktivitu lipoproteinové 
lipázy, sníženou afinitu remnantů k LDL-receptoru atd), 
která se při běžném příjmu tuků neprojevuje. V  těchto 
případech LCHF rovněž není vhodná. Na druhou stranu 
běžné sekundárně podmíněné dyslipidemie (zejména 
při inzulinové rezistenci) nejsou kontraindikací LCHF, 
naopak se na této stravě mohou zlepšit, jak bylo vysvět-
leno výše. Tato strava také není vhodná při neschopnosti 
udržet adekvátní nutrici a dostatečný kalorický příjem.

V rámci objektivity je třeba zmínit, že některé studie 
nesvědčí ve prospěch LCHF, popřípadě nemají výrazně 
lepší výsledky než jiné typy stravy [41,50]. Ve výzkumu 
týkajícím se výživy lze obecně nalézt mnohem více roz-
poruplných zjištění než v  jiných medicínských obo-
rech. Výživové studie jsou mnohem obtížnější z  hle-
diska zajištění přesného sběru dat a  studie týkající se 
nízkosacharidové stravy nejsou výjimkou. Pečlivě kon-
trolované studie prováděné v  laboratorních podmín-
kách zase nezohledňují praktické aspekty každoden-
ního stravování a problémem je také jejich krátké trvání 
bez možnosti dostatečné adaptace metabolizmu na 
změnu stravy. Dalším problémem, který komplikuje 
interpretaci studií, je nejednotnost definice a  složení 
nízkosacharidové stravy. Jako nízkosacharidová je na-
příklad označována strava se sacharidy tvořící až 45 % 
energetického příjmu, v některých případech dokonce 
s  vyšším glykemickým indexem než kontrolní strava 
[59,60]. Není divu, že v takto pojatých studiích má „níz-
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kosacharidová“ strava horší výsledky. V interpretaci vý-
sledků se bohužel také často odráží zaujatost autorů, ať 
už ve prospěch nebo proti tomuto způsobu stravování. 
Zlatým standardem vědeckého výzkumu jsou rando-
mizované studie. I zde výživové studie narážejí na pro-
blém, a  to v  podobě potřeby individuálního přístupu, 
který je s randomizací v příkrém rozporu. Dlouhodobé 
udržení náhodně přiděleného způsobu stravování je 
obtížné, v  řadě případů nereálné. Ve výživě, více než 
v jiných oborech, proto mohou být velmi cenné přípa-
dové studie, předávání klinických zkušeností a  studie 
charakteru Real World Evidence [15,32,61,62]. Užitečné 
informace o použití LCHF v praxi lze nalézt v monografii 
lékaře a diabetika 1. typu Richarda Bernsteina Diabetes 
Solution [63] nebo na informačním portálu švédského 
lékaře Andrease Eenfeldta dietdoctor.com a britského 
fóra Diabetes.co.uk a nově také v češtině na www.cukr-
podkontrolou.cz a www.neslazeno.cz. 

Závěrem je třeba zdůraznit, že LCHF nevyhovuje všem 
a ani není jediným typem stravy, který vede ke zlepšení 
výsledků pacientů s diabetem. Další úspěšné stravní pří-
stupy zahrnují středomořskou stravu, převážně vegeta-
riánskou stravu ze základních potravin a  další. K  uspo-
kojivé kompenzaci může vést i  tradičně doporučovaná 
vyvážená strava, pokud je složena z  kvalitních surovin 
a zastoupené sacharidy mají převážně nízký glykemický 
index, bez přidaných cukrů včetně fruktózy.

Závěr
Režimová opatření, včetně úpravy stravy, tvoří základ 
léčby diabetu. Při nespolupráci pacienta v režimových 
opatřeních nelze dosáhnout zlepšení kompenzace dia-
betu ani při navyšování antidiabetické terapie a výdaje na 
tuto léčbu nevedou ke zlepšení stavu a k prevenci diabe-
tických komplikací. Strava diabetika by proto měla být na-
stavena individuálně, nejen s ohledem na přidružená one-
mocnění, ale také s  ohledem na pacientovy preference 
a zvyklosti tak, aby pro něj byla přijatelná a dlouhodobě 
udržitelná. Zúžením našich doporučení na jedinou správ-
nou stravu pro všechny zvyšujeme riziko nonkompliance. 

Dosavadní poznatky svědčí pro účinnost i  bezpeč-
nost nízkosacharidové stravy v  léčbě diabetu, ale 
nemusí být vhodnou ani akceptovatelnou stravou pro 
všechny diabetiky. Je však škoda odrazovat ty pacienty, 
kteří o  ni zájem mají, varováním, která nemají oporu 
v  základních poznatcích fyziologie výživy ani v  klinic-
kých studiích. K výživovým doporučením pro diabetiky 
bychom neměli přistupovat jako k souboji diet, protože 
žádného jednoznačného vítěze nemá. Paleta bezpeč-
ných a účinných možností, které můžeme našim paci-
entům nabídnout, je pestrá a není rozumné zavrhovat 
kteroukoliv z nich na základě nepodložených informací 
a nesprávných interpretací.
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