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A ačkoliv řada pacientů, zejména s hematoonkologickými maligni-

tami, je léčena kortikosteroidy, původní teze stran jejich možného vlivu 

na nárůst tělesné hmotnosti však recentní studií ze Swiss Childhood 

Cancer nebyla prokázána (38). 

Společné patofyziologické mechanismy 
rozvoje metabolického syndromu u pacientů 
po prodělané protinádorové terapii v dětství 
a v dospělosti

Přesný způsob, kterým chemoterapie přispívá k rozvoji metabolic-

kého syndromu, stále není zcela objasněn. Použití alkylačních činidel 

(např. antracyklinů), chemoterapeutik narušují DNA replikaci (např. 

platinové deriváty), vede k narušení transkripci a syntézy proteinů, což 

vede v konečném důsledku k narušení buněčného růstu a regenerace. 

Chemoterapeutiky indukovaná anémie, apoptóza, hypoxie a zvýšení 

produkce volných radikálů vede k tvorbě prozánětlivého působení 

a aktivaci monocyto-makrofágového systému – obdobně jako v pa-

tofyziologii metabolického syndromu i u pacientů bez absolvované 

protinádorové terapie, jak je popsáno výše. Některá chemoterapeutika 

mohou indukovat inzulinorezistenci přímým působením (39, 40). 

Moderní protinádorová terapie včetně checkpoint inhibitorů může 

taktéž vést k nežádoucím metabolickým dopadům, například skrze 

indukci autoimunitního DM I typu v kontextu generalizované imunitní 

odpovědi (41). Dále jsou popsány vlivy narušení cesty programované 

buněčné smrti a jsou asociovány s prozánětlivým působením a rozvo-

jem aterosklerózy (42).

Mezi další možné mechanismy řadíme vznik deficitu hormonů štítné 

žlázy a hormonů pohlavních, přičemž narušení každého z těchto endokrin-

ních systémů je asociováno s rozvojem metabolického syndromu včetně 

často podávané hormonální terapie u pacientek s karcinomem prsu a pa-

cientů s karcinomem prostaty. Hormony štítné žlázy významně ovlivňují 

energetický metabolismus a narušení rovnováhy tohoto systému může vést 

k vychýlení energetické bilance. Thyreopatie jsou často diagnostikované 

u pacientů po absolvované radioterapii na oblast hlavy a krku, zejména 

u pacientů s diagnózou Hodgkinova lymfomu. Pravděpodobnost rozvoje 

hypothyreoidismu vzrůstá s věkem, podanou dávkou radiace a ženským 

pohlavím. Popisované riziko rozvoje hypothyreoidismu 20 let od terapie 

po podané dávce 45Gy a více bylo okolo 50 % (43, 44).

V rozvoji metabolického syndromu po prodělané protinádorové 

terapii mají vliv i snížené hladiny pohlavních hormonů. Ve studii od 

C. Bogeforse z roku 2017 sledovali autoři 92 pacientů po prodělané 

protinádorové terapii a analyzovali lipidogram, hladiny testosteronu, 

luteinizačního hormonu, glukózy a inzulinu. U pacientů s hypogona-

dismem po terapii ve srovnání s pacienty eugonandálními hodnotami 

prokázali vyšší hladiny inzulinu a zvýšené riziko rozvoje metabolického 

syndromu (45). Suprese androgrenů u pacientů s karcinomem prostaty 

je asociovaná s dyslipidemií a zvýšeným rizikem kardiovaskulárních 

chorob a inzulinorezistencí. Antiestrogenová terapie u pacientek s kar-

Obr. 1.  Ilustrace nutnosti dlouhodobé dispenzarizace pacientů po prodělané protinádorové terapii pro rostoucí riziko rozvoje složek metabolického 
syndromu, inspirováno podle (48)

cinomem prsu taktéž ovlivňuje lipidogram, funkci jater a může zvyšovat 

kardiovaskulární riziko (46).

Dalším společným mechanismem může být nižší fyzická aktivita 

z důvodu sníženého performance statutu např. z důvodu handicapu 

po operaci pro Ewingův sarkom, osteosarkom apod.

Integrovaně se zde budou spolupodílet i další efekty onkologic-

ké terapie včetně endoteliálního poškození řadou chemoterapeutik. 

Například bleomycin a jeho endoteliální poškození působící rozvoj 

plicní fibrózy, vaskulární poškození cisplatinou, poškození autonomního 

nervového systému působením neurotoxickým, akcelerací aterosklerózy 

a kardiotoxicitou (39, 47).

Doporučení k prevenci rozvoje metabolického 
syndromu u pacientů po prodělané 
protinádorové terapii

U pacientů po prodělané protinádorové terapii, jak bylo shrnuto 

výše, dochází k rozvoji řady metabolických změn, přičemž jejich množ-

ství narůstá v čase a tito pacienti tak vyžadují dlouholeté sledování, jak 

ilustruje Obr. 1.

Mezi nejrizikovější pacienty stran rozvoje metabolického syndromu 

patří: dětští onkologičtí pacienti, pacienti po terapii testikulárního kar-

cinomu, karcinomu prsu, prostaty a pacienti s hematoonkologickými 

malignitami. Přičemž ve velmi vysokém riziku jsou zejména pacienti 

po absolvované radioterapii na oblast hlavy, pankreatu či celotělovém 

ozáření v dětství a pacienti dlouhodobě užívající antiestrogenovou 

terapii či antiandrogeny. 

Podrobná guidelines k dlouhodobému sledování stran prevence 

vzniku metabolického syndromu chybí. Dispenzarizace těchto pacientů 

a jejich pravidelné kontroly výživového statutu by měly dominantně 

být prací jejich sledujících praktických lékařů či internistů. Za vhodné 

považujeme u těchto pacientů každoročně kontrolovat lačnou gly-

kemii, glykovaný hemoglobin, lipidogram, krevní tlak a včas zahájit 

terapii. Existují malé studie s preventivně podávaným metforminem 

u pacientů po androgenní deprivaci a porušenou glukózovou tolerancí, 

kteří ještě nesplňují kritéria diabetu, ač někteří autoři o jeho efektu 

spekulují (35, 49).

Obecně přijímaným faktem je prevence pomocí bezpečných a kon-

zervativních metod, jako je změna životního stylu, aerobní aktivita 

třikrát týdně, vyrovnaná energetická bilance, které mohou zmírnit 

rozvoj metabolického syndromu a přispět tak k optimální komplexní 

péči této specifické skupiny pacientů (39, 50, 51).

Závěr
Pacienti po absolvované protinádorové terapii, zejména pacienti po 

prodělaném hematoonkologickém onemocnění, pacienti s karcinomem 

testikulárním, karcinomem prsu a prostaty představují kohortu paci-

entů ve vyšším riziku rozvoje metabolického syndromu. Metabolický 

syndrom i u této skupiny pacientů však představuje stav, kterému 

lze předcházet, a ke kterému je nutno prostřednictvím mezioborové 

spolupráce onkologů, pediatrů, praktických lékařů a internistů nastavit 

efektivní program k redukci rozvoje kardiovaskulárních příhod díky 

včasnému záchytu a terapii v době klinicky němých period.
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