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Metabolicky syndrom u pacient po prodélané protinadorové terapii

Obr. 1. llustrace nutnosti dlouhodobé dispenzarizace pacientti po prodélané protinddorové terapii pro rostouci riziko rozvoje sloZek metabolického

syndromu, inspirovdno podle (48)

genetické faktory

KARDIOVASKULARNI ONEMOCNENI

A ackoliv fada pacient, zejména s hematoonkologickymi maligni-
tami, je lé¢ena kortikosteroidy, plvodni teze stran jejich mozného vlivu
na nardst télesné hmotnosti viak recentni studif ze Swiss Childhood
Cancer nebyla prokézéna (38).

Spolecné patofyziologické mechanismy
rozvoje metabolického syndromu u pacientii
po prodélané protinadorové terapii v détstvi
a v dospélosti
Presny zpUsob, kterym chemoterapie pfispiva k rozvoji metabolic-
kého syndromu, stéle neni zcela objasnén. Pouziti alkylacnich ¢inidel
(napf. antracyklinl), chemoterapeutik narusuji DNA replikaci (napf.
platinové derivaty), vede k naruseni transkripci a syntézy proteind, coz
vede v kone¢ném dusledku k naruseni bunécného rlistu a regenerace.
Chemoterapeutiky indukovana anémie, apoptdza, hypoxie a zvyseni
produkce volnych radikdll vede k tvorbé prozénétlivého plsobeni
a aktivaci monocyto-makrofdgového systému — obdobné jako v pa-
tofyziologii metabolického syndromu i u pacientll bez absolvované
protinddorové terapie, jak je popsano vyse. Nekterd chemoterapeutika
mohou indukovat inzulinorezistenci pfimym pasobenim (39, 40).
Moderni protinddorové terapie véetné checkpoint inhibitor méze
taktéz vést k nezddoucim metabolickym dopadim, napfiklad skrze
indukci autoimunitniho DM | typu v kontextu generalizované imunitni
odpovédi (41). Dale jsou popsany vlivy naruseni cesty programované
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bunécné smrti a jsou asociovany s prozdnétlivym plsobenim a rozvo-
jem aterosklerdzy (42).

Mezi dalsi mozné mechanismy fadime vznik deficitu hormond stitné
Zldzy a hormon( pohlavnich, pficemz naruseni kazdého z téchto endokrin-
nich systém je asociovano s rozvojem metabolického syndromu véetné
¢asto poddvané hormonalni terapie u pacientek s karcinomem prsu a pa-
cientl s karcinomem prostaty. Hormony stitné Zlazy vyznamné ovliviuij
energeticky metabolismus a naruseni rovnovahy tohoto systému muze vést
k vychyleni energetické bilance. Thyreopatie jsou ¢asto diagnostikované
u pacientl po absolvované radioterapii na oblast hlavy a krku, zejména
u pacientl s diagnézou Hodgkinova lymfomu. Pravdépodobnost rozvoje
hypothyreoidismu vzrlsta s vékem, podanou davkou radiace a Zenskym
pohlavim. Popisované riziko rozvoje hypothyreoidismu 20 let od terapie
po podané davce 45Gy a vice bylo okolo 50% (43, 44).

V rozvoji metabolického syndromu po prodélané protinddorové
terapii maji vliv i snizené hladiny pohlavnich hormon(. Ve studii od
C. Bogeforse z roku 2017 sledovali autofi 92 pacientl po prodélané
protinddorové terapii a analyzovali lipidogram, hladiny testosteronu,
luteiniza¢niho hormonu, glukdzy a inzulinu. U pacientd s hypogona-
dismem po terapii ve srovnani s pacienty eugonandalnimi hodnotami
prokazali vyssi hladiny inzulinu a zvysené riziko rozvoje metabolického
syndromu (45). Suprese androgren(l u pacient( s karcinomem prostaty
je asociovana s dyslipidemii a zvysenym rizikem kardiovaskuldrnich
chorob a inzulinorezistenci. Antiestrogenova terapie u pacientek s kar-

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

cinomem prsu taktéz ovliviiuje lipidogram, funkci jater a mize zvysovat
kardiovaskularni riziko (46).

Dalsim spole¢nym mechanismem mizZe byt nizsf fyzicka aktivita
z dGvodu snizeného performance statutu napt. z divodu handicapu
po operaci pro Ewinglv sarkom, osteosarkom apod.

Integrované se zde budou spolupodilet i dalsi efekty onkologic-
ké terapie v¢etné endotelidiniho poskozeni fadou chemoterapeutik.
Naptiklad bleomycin a jeho endotelidini poskozeni plsobici rozvoj
plicni fibrézy, vaskuldrni poskozeni cisplatinou, poskozeni autonomniho
nervového systému plsobenim neurotoxickym, akceleraci aterosklerézy
a kardiotoxicitou (39, 47).

Doporuceni k prevenci rozvoje metabolického
syndromu u pacientii po prodélané
protinadorové terapii

U pacientll po prodélané protinddorové terapii, jak bylo shrnuto
vyse, dochdzi k rozvoji fady metabolickych zmén, pficemz jejich mnoz-
stvi narlistd v ase a tito pacienti tak vyzaduji dlouholeté sledovant, jak
ilustruje Obr. 1.

Mezi nejrizikovéjsi pacienty stran rozvoje metabolického syndromu
patri: détsti onkologicti pacienti, pacienti po terapii testikularniho kar-
cinomu, karcinomu prsu, prostaty a pacienti s hematoonkologickymi
malignitami. Pricemz ve velmi vysokém riziku jsou zejména pacienti
po absolvované radioterapii na oblast hlavy, pankreatu ¢i celotélovém
ozéfen( v détstvi a pacienti dlouhodobé uZivajici antiestrogenovou
terapii ¢i antiandrogeny.
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Podrobnd guidelines k dlouhodobému sledovani stran prevence
vzniku metabolického syndromu chybi. Dispenzarizace téchto pacient(
a jejich pravidelné kontroly vyzivového statutu by mély dominantné
byt praci jejich sledujicich praktickych lékatl ¢i internistl. Za vhodné
povazujeme u téchto pacientl kazdoro¢né kontrolovat la¢nou gly-
kemii, glykovany hemoglobin, lipidogram, krevni tlak a vcas zahdjit
terapii. Existuji malé studie s preventivné podavanym metforminem
u pacientl po androgenni deprivacia porusenou glukézovou toleranci,
kteff jesté nesplruji kritéria diabetu, a¢ néktefi autofi o jeho efektu
spekuluji (35, 49).

Obecné pfijimanym faktem je prevence pomoci bezpecnych a kon-
zervativnich metod, jako je zména Zivotniho stylu, aerobnf aktivita
trikrdt tydné, vyrovnand energetickd bilance, které mohou zmirnit
rozvoj metabolického syndromu a pfispét tak k optimalni komplexni
péci této specifické skupiny pacientd (39, 50, 51).

Zaveér

Pacienti po absolvované protinadorové terapii, zejména pacienti po
prodélaném hematoonkologickém onemocnén, pacienti s karcinomem
testikularnim, karcinomem prsu a prostaty predstavuji kohortu paci-
entd ve vyssim riziku rozvoje metabolického syndromu. Metabolicky
syndrom i u této skupiny pacientd vsak pfedstavuje stav, kterému
Ize predchazet, a ke kterému je nutno prostfednictvim mezioborové
spoluprace onkologd, pediatrd, praktickych Iékafd a internistd nastavit
efektivni program k redukci rozvoje kardiovaskuldrnich pifhod diky
vc€asnému zachytu a terapii v dobé klinicky némych period.
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