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Úbytek svalové hmoty je jev, se kterým se setkáváme v onkologii relativně často. Nejen celková hmotnost, ale rovněž složení tělesné 
hmoty (zastoupení svalové a tukové tkáně) má zásadní vliv na efektivitu protinádorové léčby, případně její toxicitu. Na svalový 
metabolismus působí různá protinádorová léčiva odlišně. Shrnujeme nejen působení cytostatik a cílené terapie, ale zabýváme 
se rovněž moderní imunoonkologickou léčbou. Především pak souvislostí mezi tělesným složením organismu a protinádorovou 
účinností. Jsou shrnuta základní doporučení pro nutriční postupy u pacientů s nízkou svalovou hmotou. 

Klíčová slova: nutriční terapie, sarkopenie, chemoterapie, cílená terapie, imunoterapie.

Nutritional and anticancer therapy in cancer patients with low muscle mass

The loss of muscle mass is a phenomenon encountered relatively frequently in oncology. Not only the total weight, but also the 
composition of body mass (muscle and adipose tissue) has a major influence on the effectiveness of anticancer treatment and its 
toxicity. Various anticancer drugs have different effects on muscle metabolism. We summarize not only the actions of cytostatics 
and targeted therapies, but also modern immuno-oncological treatment. First of all, the link between body composition and 
anticancer activity. Basic recommendations for nutrition procedures in patients with low muscle mass are summarised. 

Key words: nutrition therapy, sarcopenia, chemotherapy, targeted therapy, imunotherapy. 

Úskalí diagnostiky nízké 
svalové hmoty

Je to již téměř deset let, kdy byl v českých 

onkologických ambulancích proveden celo-

národní nutriční průzkum, jehož se účastnilo 

cca deset tisíc pacientů (1). Riziko malnutrice 

bylo zjištěno u cca 60 % ambulantních on-

kologických pacientů v ČR, a to bez ohledu 

na fázi onemocnění, druh novotvaru nebo 

způsob léčby. Překvapivým zjištěním české-

ho projektu tehdy bylo, že průměrný „body 

mass index“ (BMI) byl 26,8 kg/m2, tedy v pás-

mu nadváhy. Spíše jsme tehdy očekávali, že 

potvrdíme obecně uznávanou domněnku, 

že onkologický pacient je většinou hubený. 

Jen to utvrdilo naše přesvědčení, že nutriční 

skrínink je nezbytným diagnostickým nástro-

jem, protože malnutričního pacienta často 

nepoznáme „na první pohled“. Ve stejné době 

se začala objevovat řada zahraničních prací, 

zabývajících se vlivem zastoupení svalové 

a tukové hmoty na výsledky protinádoro-

vé léčby a především její toxicitu. Obzvlášť 

ilustrativně působí kolorované CT snímky, zná-

zorňující plochu svalové a tukové hmoty, která 

se liší i u osob se stejným BMI. Oproti tomu 

i nemocní v rozsahu BMI 16–40 kg/m2 mohou 

mít svalové hmoty stejně (2, 3). Historicky jsou 

dávky většiny protinádorových léčiv kalkulo-

vány dle tělesného povrchu, případně celkové 

hmotnosti, tedy bez respektování tělesné-

ho složení. Svalová hmota je však lékařem 

mnohdy nadhodnocována. V praxi se rovněž 

setkáme s pojmem sarkopenická obezita (4, 

5, 6, 7). Ta je někdy maskována, neboť změna 

v tělesné kompozici (úbytek svalu, přírůstek 

viscerálního tuku) je často chybně považo-

vána za příznak zlepšování celkového stavu. 

Navíc se ukazuje, že při dávkování cytostatik 

by bylo žádoucí rozlišovat mezi obézními bez 

sarkopenie a těmi, u kterých je přítomna sar-

kopenická obezita. Z důvodu zvýšené toxicity 

chemoterapie je doporučeno u sarkopenicky 

obézních nekalkulovat s tělesným povrchem 

více jak na 2 m² (8). Prognóza pacientů s níz-

kou svalovou hmotou je obecně horší, např. 

u pacientů s metastatickým karcinomem ža-

ludku byla v případě sarkopenie prokázána 

významně vyšší hematologická i slizniční 

toxicita při paliativní chemoterapii cisplati-

na a fluoropyrimidin, navíc nebyl prokázán 
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žádný benefit z léčby ani prodloužení přežití 

(9). Vědět o snížení svalové hmoty dává lékaři 

výhodu předvídat, jednat včas a léčit pacienta 

komplexně (10). 

Výskyt úbytku svalstva 
v onkologické populaci

Sarkopenie byla původně definována čistě 

pro geriatrii, a to jako pokles svalové hmoty 

pod 2 % standardu pro pohlaví a věk se sníže-

ním svalové síly (11). Nicméně existují význam-

né rozdíly při měření sarkopenie v geriatrii 

a v onkologii, kdy je u seniorů kladen větší 

důraz na svalovou sílu a hypofunkci, v onko-

logii spíše na svalovou hmotu ve srovnání 

s populačním standardem, navíc s přihlédnu-

tím ke specifickému vlivu nádorových mediá-

torů na svalový metabolismus. U nemocných 

s malignitou vede k úbytku svalové hmoty 

kromě sníženého přísunu stravy více faktorů 

– kachexie, anorexie, snížená fyzická aktivita, 

přímé působení chemoterapie a cílené tera-

pie na svalový metabolismus, malabsorpce 

a další. Navíc je v populaci nejvyšší inicidence 

zhoubných nemocí právě mezi seniory. Je 

vhodné uvědomovat si rozdíly mezi prostou 

geriatrickou sarkopenií a ztrátou svalové hmo-

ty při rozvinutém nádorovém onemocnění. 

Nicméně velká část klinických studií používá 

pojem sarkopenie čistě pro sníženou hmotu 

svalu, a proto i v tomto textu z praktického 

hlediska nebudeme zabíhat do detailů. Ztráta 

svalové hmoty v onkologii se vyskytuje jak 

u paliativní, tak u kurativní terapie, nezřídka 

rovněž napříč všemi stadii nemoci. Častá je 

koexistence s obezitou, jen cca 10 % sarkope-

nických má podváhu. Rozvíjí se napříč různý-

mi typy malignit, a to i v případě, že pacient 

nehubne, anebo i přibírá na váze (na rozdíl 

od kachexie). Prevalence sarkopenie je ≥ 50 % 

u nově zjištěné malignity (ve srovnání s 15 % 

u zdravých jedinců průměrného věku 65 let) 

(12). Ve studii pacientek s časným karcinomem 

prsu byla prevalence sarkopenie 16 % (13), 

oproti tomu u nemocných s pokročilým plic-

ním tumorem na paliativní chemoterapii byl 

její výskyt 71 % (14). 35 % onkologických pa-

cientů má přísun bílkovin nižší jak 1 g/kg/den. 

Úbytek svalové hmoty se snížením svalové síly 

(sarkopenie) je často příčinou zhoršení výkon-

nostního stavu pacienta, vyššího rizika nežá-

doucích účinků protinádorové léčby a zvý-

šené morbidity (4, 15, 16). V recentní studii 

167 pacientů s karcinomem kolon klinického 

stadia III a vysoce rizikových pacientů stadia 

II, podstupujících adjuvantní chemoterapii 

v režimu FOLFOX, byla statisticky signifikant-

ně prokázána zvýšená mortalita v případě, 

že došlo k významné ztrátě viscerálního tuku 

a rozvoji myosteatózy v průběhu sledování po 

ukončení chemoterapie (17). 

Úskalí léčby v běžné 
onkologické praxi

V onkologické praxi převládá skepse bojo-

vat se sarkopenií. Jedním z vysvětlení by moh-

lo být, že studie se dosud zabývaly především 

nemocnými s rozvinutou kachexií (mnohdy 

refrakterní). Nicméně sarkopenie se rozvíjí 

nezávisle na váhovém úbytku. Kachexie se 

u některých typů malignit takřka nevyskytuje, 

oproti tomu ztráta svalové hmoty se objevuje 

častěji napříč různými druhy nádorů, dokonce 

i u nemocných, kteří na váze přibírají. Když 

pacient nehubne, lékař nemá pocit, že na-

stala klinická situace, kterou by bylo vhodné 

řešit. Může ještě přetrvávat mylný názor, že 

nutriční intervence podporuje růst nádoru 

(18, 19). Máme rovněž málo kvalitních stu-

dií (a když ano, tak jsou krátkodobé a mají 

malý počet pacientů). Jsme limitováni mož-

nostmi diagnostiky nízké svalové hmoty, 

která se neobejde bez specifického měření 

s využitím bioimpedance (BIM), dvouener-

getické rentgenové absorpciometrie (DEXA) 

nebo výpočetní tomografie (CT). Nevýhodou 

nutričních studií je to, že v krátké době nejsme 

schopni pozorovat anabolický efekt (12 mě-

síců cílené fyzické aktivity vedlo ke zvýšení 

svalové hmoty u pacientek po terapii ca prsu 

o necelý 1 kg) (20)! Nejefektivnější jsou navíc 

multimodální přístupy, kombinující nutriční 

intervenci s anabolickými farmaky a fyzickou 

aktivitou. Adekvátní provádění v běžné klinic-

ké praxi je však nereálné. Nicméně s ohledem 

na dostupná data by mělo být jedním z cílů 

protinádorové strategie snížení ztráty svalové 

hmoty, jelikož představuje nezávislý prediktor 

špatného klinického stavu, kvality života, ope-

račních komplikací, toxicity chemoterapie, ná-

dorové progrese a zkráceného přežívání (12). 

Pacienti, kteří nejsou v refrakterní kachexii, 

mají stále potenciál k anabolismu svalové 

hmoty. Máme navíc kupříkladu jasná data, 

že nutriční intervence vysokoproteinovým 

sippingem v perioperačním období může vést 

ke snížení postoperačních komplikací a k eko-

nomické efektivitě, a to dokonce nezávisle na 

iniciálním nutričním stavu (21). 

Zajímavým tématem se rovněž zabývala 

italská studie, řešící hypotézu: „Je-li nutrice 

vskutku tak důležitá pro naše pacienty, proč 

tomuto tématu onkologové nevěnují pozor-

nost?“ (22). Práce poukázala na realitu běž-

né onkologické praxe, kdy jen 5,7 % z 2 375 

oslovených italských onkologů odevzdalo 

dotazník, týkající se nutriční problematiky. 

Jen 14,1 % respondérů bylo z univerzitních 

nemocnic (školící mediky a mladé onkology 

v podpůrné péči včetně nutriční). Bylo potvr-

zeno, že vstupní nutriční skrínink je daleko 

vzdálen běžné rutinní praxi onkologa a ne-

zřídka je využíváno strategie „jezte, co chcete“ 

ve snaze vyhnout se diskuzi. Výsledkem této 

studie je konstatování, že je výrazný prostor 

pro zlepšení v této oblasti. Onkolog by se měl 

přestat se tvářit, že existuje málo doporu-

čení, neboť jsou obecně dostupná a jejich 

respektování je nepodkročitelné. Současně 

s protinádorovou strategií je doporučeno syn-

chronně věnovat pozornost nutriční strategii 

(obdobně, jako se např. věnujeme analgote-

rapii), optimálně zlepšit své znalosti o nutrič-

ně-metabolické problematice a spolupracovat 

s nutričními specialisty (22).

Působení protinádorových léčiv 
na svalovou hmotu

V průběhu chemoterapie i cílené léčby 

působí více faktorů, které způsobují sarko-

penii a myosteatózu. Je to snížený přísun 

stravy s deficitem proteinů, vitaminu D 

a Ω-3-mastných kyselin, snížená fyzická akti-

vita, malabsorpce z důvodu mukositidy nebo 

pankreatické insuficience, ale rovněž přímý 

efekt protinádorových léčiv na sval. 

Vliv chemoterapie na svalový 
metabolismus

Podání některých cytostatik vede k aktiva-

ci transkripčního faktoru NF kappa B s upre-

gulací ubikvitin-proteazomového systému, 

zvýšení proteolýzy a proinflamatorních cyto-

kinů (cisplatina, irinotekan, doxorubicin, eto-

posid). Cisplatina snižuje aktivitu AKT/mTOR 

kinázy se snížením myogeneze. Chemoterapie 
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zapříčiňuje oxidativní stres se zvýšeným zas

toupením reaktivních forem kyslíku ve svalu. 

Kombinované cytostatické režimy způsobují 

mitochondriální poškození se snížením cy-

tochromu C, nezbytného pro oxidativní fos-

forylaci. Antiangiogenním účinkem cytostatik 

dochází ke ztrátě svalové mikrovaskulatury. Na 

druhou stranu může chemoterapie působit 

na redukci úbytku svalové hmoty zmenšením 

nálože nádorové masy. Podání 5-fluorouracilu 

na myším modelu snížilo proteolýzu, byla za-

znamenána vyšší svalová ribozomální aktivita 

a redukce svalové autofagie (23).

Souvislost cílené 
terapie se sarkopenií 

Podávání určitých cílených léčiv je spoje-

no se sarkopenií a ta může ovlivňovat výsled-

ný protinádorový efekt. Co se týká srovnání 

s podáváním chemoterapie, nebyla u cílené 

léčby zaznamenána tak velká ztráta svalové 

hmoty. Navíc při podávání cytostatik byla po-

zorována vyšší variabilita v intenzitě ztráty 

nebo přírůstku svalové hmoty. 

U tří druhů cílených léčiv byl prokázán 

příznivý vliv na přírůstek kosterního svalstva – 

poly (adenosin difofát ribóza) polymerázové 

inhibitory (PARP-inhibitory), mitogen aktiv. 

proteinový inhibitor (MEK-inhibitor) selume-

tinib a imatinib-mesylát (23). PARP-inhibitory 

redukují svalový oxidativní stres a katabolis

mus, zlepšují funkci mitochondrií a genezi 

svalu. Selumetinib snižuje koncentraci E3-

ligázy, důležité pro proteazomovou prote-

olýzu. Navíc aktivuje dráhu AKT/mTOR (24). 

Selumentinib vedl ke zvýšení svalové hmoty 

a hmotnosti u 80 % pacientů, léčených pro 

karcinom žlučových cest, přičemž anabolický 

efekt nebyl v příčinné souvislosti s protinádo-

rovou aktivitou (25). Imatinib mesylát inhibuje 

signalizaci z tyrosinkonázových receptorů, 

včetně PDGFR alfa. Ten je exprimován rovněž 

na svalových mezenchymálních progenito-

rových buňkách, kde při stimulaci indukuje 

fibrózu (26). Ve studii pacientů s gastrointes-

tinálními stromálními nádory vedlo podávání 

imatinibu k ústupu sarkopenie (27).

U jiných druhů cílených léčiv však bylo 

naopak popsáno prohloubení sarkopenie, 

anebo byla sarkopenie spojena s horším pro-

tinádorovým efektem. Máme data pro sorafe-

nib, sunitinib a mTOR inhibitor everolimus. 

Nejsilnější data jsou dostupná pro sorafenib, 

který je aktivátorem proteazomu a kalcium-

-dependentních proteolytických drah. U tera-

pie sorafenibem byla prokázána progresivní 

ztráta kosterního svalstva, a to bez ohledu na 

průběh onemocnění u nemocných s pokro-

čilým karcinomem ledviny (28). Již přítomná 

sarkopenie vede při terapii sorafenibem ke 

zvýšené toxicitě limitující dávku (DLT) a zkrá-

cenému přežívání pacientů (29, 30, 31). Byla 

rovněž zaznamenána snížená terapeutická 

odpověď u nemocných se sarkopenickou 

obezitou a vyšším zastoupením viscerálního 

tuku. U sarkopenických pacientů je také vyšší 

DLT u léčby sunitinibem, a to až čtyřnásobně 

(32)! Byla zaznamenána až u poloviny paci-

entů do 6 měsíců od zahájení léčby. Poslední 

skupinou jsou mTOR inhibitory. Signifikantně 

snižují objem svalstva, a to bez ovlivnění cel-

kové tělesné hmotnosti nebo adipózní tkáně 

(33). Svalová hmota představuje nezávislý 

prognostický faktor přežívání u pacientů 

s metastatickým renálním karcinomem lé-

čených everolimem (rozdíl 21,9 vs. 10 měsíců 

mezi pacienty s nejvyšší a nejnižší plochou 

svalu dle CT v úrovni L3) (34).

Nutriční intervence k ovlivnění 
svalové hmoty

K dosažení adekvátního protinádorového 

efektu onkologické léčby je možno využít kon-

krétních doporučení pro nutriční intervenci 

s cílem udržení nebo zvýšení svalové hmoty 

u nemocných po její ztrátě. 

Adekvátní dodávka energie je nezbyt-

ná k zabránění v dalším váhovému úbytku, 

ideálně s cílem stimulovat syntézu proteinů 

a zamezit katabolismu. Práce, zabývající se 

stanovováním energetické potřeby onkolo-

gicky nemocných, nejsou předmětem tohoto 

sdělení, a proto se omezíme na závěry součas-

ných ESPEN doporučení, vycházejících pouze 

z kalkulace na základě celkové hmotnosti – 

25–30 kcal/kg/den (19). Každopádně panuje 

shoda, že u pacientů se sarkopenickou obezi-

tou je vhodná hypokalorická hyperproteinová 

dieta (12).

Výživa je potentní anabolický stimul 

a zvlášť dodávka proteinů je stěžejní pro ná-

růst kosterního svalstva. Postprandiální zvýše-

ní hladiny cirkulujících aminokyselin (AMK) sti-

muluje syntézu svalových bílkovin. Jakákoliv 

jiná forma nutriční intervence bude selhávat 

v případě, že nezajistíme dostatečný přísun 

kvalitních bílkovin. Aktuální doporučení se po-

hybují v rozmezí dodávky 1,0–1,5 g bílkovin/

kg/den. Jsou jisté indicie pro pozitivní efekt 

dávek 2,0 g/kg/den, nicméně je potřeba více 

validních dat. Co se týká rozložení příjmu bíl-

kovin během dne, jako vhodná se jeví balan-

covaná proteinová distribuce během celých 

24 hod (19). U větvených AMK (leucin, isoleu-

cin, valin) byla prokázána stimulace proteo-

syntézy, nicméně bez evidentního potvrzení 

nárůstu svalové hmoty. Oproti tomu u beta-

-hydroxy-beta – methylbutyrátu (HMB), který 

je metabolitem leucinu a ve studii s pokroči-

lou malignitou byl testován současně s argi-

ninem a glutaminem, byl zaznamenán signi-

fikantní nárůst svalové hmoty (35). Glutamin 

jako neesenciální AMK hraje podstatnou roli 

v metabolismu enterocytů a je substrátem pro 

glukoneogenezi, u zhoubných onemocnění se 

může stát potenciálně esenciální AMK. Ačkoliv 

byl zaznamenán příznivý efekt na nárůst sva-

lové hmoty u pacientů s nemetastatickým 

nádorem hlavy a krku, pro jeho povšechný 

prospěch v onkologii nejsou dostatečně silná 

data (36). Stejně nedostatečná evidence platí 

pro dipeptid karnitin a tripeptid kreatin (12). 

Je k dispozici několik nerandomizovaných 

studií, které prokázaly příznivý vliv rybího 

oleje a eikosapentaenové kyseliny (EPA) na 

snížení systémového zánětu, zvýšení hmot-

nosti, zlepšení příjmu stravy a výkonnost-

ního stavu (37). Myosteatóza a sarkopenie 

koreluje s nízkými plazmatickými hladinami 

omega-3-mastných kyselin (Ω-3-MK) a jejich 

suplementace měla naopak příznivý vliv na 

svalovou hmotu (38, 39). Výhodou jsou pře-

devším velmi nízké případné žádoucí účinky, 

proto převládá názor, že podávání EPA může 

být prospěšné (12).

Nelze rovněž opomíjet případný deficit 

mikronutrientů. Ačkoliv není obecné doporu-

čení pro suplementaci žádného konkrétního 

mikronutrientu, riziko vitaminového a mine-

rálového deficitu reálně hrozí s ohledem na 

často snížený příjem stravy, zvracení a průjmy 

a zvýšenou potřebu v průběhu protinádorové 

léčby. Máme data o deficitu vitaminu A, C, D, 

E, některých B vitaminů, selenu a zinku (40). 

Zvlášť je diskutována role vitaminu D u ne-

mocných s malignitou, protože byla prokázá-
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na souvislost s nízkými hladinami vitaminu D 

a ztrátou svalové hmoty. Suplementace dávkou 

600–800 IU v malnutrici může být výhodná 

k prevenci a léčbě ztráty svalové hmoty (41, 42).

Co se týká příjmu tekutin, vliv stavu hydra-

tace na objem svalové hmoty nebyl zkoumán, 

teoreticky by však nízký příjem tekutin mohl 

exacerbovat ztrátu svalové hmoty snížením 

krevního průtoku ve svalu. Studie na mla-

dých zdravých jedincích vskutku prokázaly, 

že dehydratace vede ke ztrátě intracelulární 

tekutiny, indukující denaturaci strukturálních, 

kontraktilních a enzymatických proteinů (43, 

44). Ačkoliv je potřebný další průzkum, existují 

doporučení, že příjem tekutin v množství 3,7 

litrů u mužů a 2,7 litrů u žen může napomoci 

zvýšit proteinový anabolismus při nádorovém 

onemocnění (45). 

Multimodální přístupy významně zvyšují 

naději na úspěšnou redukci ztráty svalové 

hmoty. Jedná se o kombinaci dvou a více vý-

še uvedených terapeutických modalit. Navíc 

v případě problematiky svalové hmoty je op-

timální zařazení cvičení, které v kombinaci 

s adekvátní nutriční intervencí přináší největ-

ší benefit. Bylo testováno podávání Ω-3-MK 

v dávce 2–4 g/den v kombinaci s rezistenčním 

cvičením s průkazem zlepšení svalové hmoty 

i síly (46, 47, 48). Kombinace vitaminu D a HMB 

vedla ke zlepšení svalové síly, nicméně efekt 

byl nejvíce patrný v případě nízké a střední 

úrovně sarkopenie, ne však ve fázi pokročilé. 

Nabízí se proto důvod pro preventivní způsob 

podávání. Další perspektivní práce se zabývaly 

nejčastěji kombinací podávání vitaminu D, 

bílkovin, HMB, často v kombinaci s cvičením 

(23). Komplexní přístup spočívá v diagnostice, 

edukaci, kalkulaci potřeby makro/mikronut-

rientů, rozvaze stran způsobu podání výživy 

a zajištění adekvátního enterálního nebo žil-

ního vstupu, řešení komplikací protinádoro-

vé terapie, dále však rovněž v psychologické 

podpoře atd. Lze si snadno představit, že na 

zvládnutí takto komplexní problematiky by 

bylo třeba více specialistů z více zdravotnic-

kých profesí. A to je možná důvodem, proč 

v praxi tyto postupy organizačně selhávají.

Stav výživy a imunoterapie
S ohledem na rozmach imunoonkologické 

léčby v posledních letech není možné vyne-

chat ani tuto kapitolu ve vztahu k možnostem 

nutriční intervence, protože výsledky někte-

rých prací jsou přinejmenším překvapivé. 

Byla totiž zjištěna souvislost mezi nadváhou 

a účinností „immune checkpoint inhibitors” – 

(ICIs). V multicentrické retrospektivní studii 

generalizovaných onkologických pacientů 

na terapii anti-PD-1/PD-L1 inhibitory (pem-

brolizumab, nivolumab nebo atezolizumab) 

byl zkoumán vliv nadváhy na výsledky proti-

nádorové terapie. Z 976 zařazených pacientů 

se jednalo v 65,1 % o nemalobuněčný plicní 

karcinom, v 18,7 % o melanom a 13,8 % tvořili 

pacienti s renálním karcinomem (49). Skupina 

pacientů s nadváhou/obézních byla definová-

na hodnotou BMI ≥ 25. Nežádoucích účinků 

imunoterapie (irAEs) bylo 25,2 % ve skupině 

nemocných bez nadváhy a 55,6 % u pacientů 

s nadváhou. Nicméně lepší nádorová odpo-

věď byla zaznamenána u pacientů s nadváhou 

nebo obézních. Tato studie vnáší novou per-

spektivu do léčby nádorových onemocnění. 

Získáváme informaci, že nežádoucí účinky 

jakéhokoli stupně jsou přímo úměrné proti-

nádorovému efektu (analogie kožního exan-

temu při terapii EGFR-inhibitory). Z nutričního 

pohledu však nabývá jistého oživení „pros-

tá hodnota BMI“, protože v případě efektu 

imunoonkologické terapie nebylo studová-

no tělesné složení, nýbrž jediným nutričním 

parametrem byla právě hodnota BMI. První 

podobná data byla získána u nemocných 

s melanomem, léčených ipilimumabem, kdy 

u pacientů s nadváhou byla zaznamenána 

lepší protinádorová odpověď a delší celkové 

přežití (50, 51, 52). Máme dokonce indicie, že 

obézní pacienti s BMI nad 30 mají v případě 

imunoterapie delší čas do progrese i delší 

celkové přežívání (53). Vysvětlením tohoto 

zdánlivého paradoxu může být pochopení 

role tukové tkáně v imunitních procesech. 

Tuková tkáň hraje důležitou roli v imunitní 

homeostáze, je zdrojem cytokinů a chemo-

kinů (54). Tuková tkáň moduluje poměr Th1/

Th2 lymfocytů, snižuje aktivaci regulačních 

T-lymfocytů (Treg) prostřednictvím adipo-

nektinu, stimuluje proinflamační makrofágy 

a má celou řadu dalších funkcí v regulačních 

imunitních kaskádách (49). Hypoteticky je adi-

pózní tkáň zásobárnou paměťových tkáňově 

specifických T-lymfocytů, což bylo prokázáno 

v případě mikrobiální infekce (55). Vyvstává 

otázka, zda by tyto specifické paměťové 

T-lymfocyty tukové tkáně mohly být schopny 

promptní reaktivace proti nádorově-speci-

fickým antigenům stejně, jak je to v případě 

antigenů mikrobiálních? Pro vyřešení proble-

matiky souvislosti mezi BMI a imunoterapií 

bude třeba prospektivních studií. 

Máme dostatek dat, že špatný nutriční stav 

negativně ovlivňuje výsledný efekt protiná-

dorové léčby. Nutriční intervence jako taková 

není podpora ve smyslu užívání vitamino-

vých přípravků nebo podávání drahého jídla, 

nýbrž forma terapie, která zahrnuje systém 

komplexních nutričních opatření a postupů. 

V tomto ohledu jde s protinádorovou strategií 

ruku v ruce metabolicko-nutriční strategie, 

a to od diagnostiky až po ukončení léčby (56). 

Tělesná kompozice hraje důležitou roli v efek-

tivitě protinádorové léčby i její toxicitě a je 

vhodné jí věnovat pozornost.
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