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Terapie onkologických onemocnění je pravidelně doprovázena nežádoucími účinky, které 

pramení z nespecifického účinku chemoterapie i radioterapie. Obě tyto metody omezují proli-

feraci nádorových i normálních buněk s negativním dopadem na zdravé tkáně. Kvalita života 

onkologických pacientů, snížená již samotným onemocněním, je tak dále poškozována toxici-

tou protinádorové léčby. Proto je žádoucí doplnit tuto léčbu látkami, které snižují její nežádou-

cí účinky a tím přispívají ke zlepšení kvality života pacientů.

Moderní farmaceutický vý-

zkum přinesl v posledních letech 

celou řadu nových protinádoro-

vých léčiv. Jak konstatují autoři 

nedávno publikované meta-

analýzy klinických studií nových 

antikancerogenních látek, při 

jejich registraci je kladen důraz 

především na účinnost, méně 

se však přihlíží k jejich toxicitě.1

Metaanalýza ukázala, že nově re-

gistrovaná léčiva jsou sice často 

účinnější než dosavadní terapie, 

ale také významně toxičtější. 

Proto je třeba hledat možnosti 

zlepšení kvality života onkolo-

gických pacientů omezením ne-

žádoucí toxicity. K tomu slouží 

současně podávaná podpůrná 

léčba, která v posledním deseti-

letí doznala značného pokroku. 

Pravidelným doplňkem protiná-

dorové léčby se stalo používání 

širokospektrých antibiotik při 

leukopenii, aplikace hematopo-

etických růstových faktorů nebo 

účinných antiemetik či aplikace 

různých detoxikačních příprav-

ků (dexrazoxan, ethyol aj.) Do-

plňkovou roli mohou plnit též 

vhodně zvolená komplemen-

tární léčiva, která snižují toxicitu 

léčby např. ochranou zdravých 

tkání antioxidačním působením 

nebo podporou imunity. Uve-

deme několik příkladů látek, jež 

mohou vhodně doplňovat pro-

tinádorovou léčbu a zlepšovat 

tak kvalitu života pacientů.
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Obrázek 1: Synergické působení askorbátu a chemoterapeutik na nádorovou buňku. Askorbát ve farmakologické koncentraci způsobuje produkci peroxidu vodíku 

(H
2
O

2
) v extracelulárním prostoru. Peroxid vodíku vstupuje difuzí do buněk, způsobuje dvouřetězcové zlomy DNA, tím aktivuje senzorový protein ATM a zároveň působí 

intracelulární depleci ATP. Snížená koncentrace ATP aktivuje proteinkinázu p-AMPK, což vede ke snížení aktivace proteinkinázy mTOR a potlačení přežívání a proliferace 

buněk. Mechanismy působení chemoterapeutik: Alkylační léčivo karboplatina obsahuje reaktivní platinové komplexy, které se napojují v molekule DNA na nukleofilní 

skupiny (např. ob lasti bohaté na GC nukleotidy), způsobuje tím mezivláknové příčné spoje (cross-links), což má za následek inhibici buněčné proliferace a buněčnou 

smrt. Inhibitory mitózy jako paklitaxel a vinkristin se napojují na jaderný tubulin a stabilizují jej, inhibují organizaci mikrotu bulů a tvorbu mitotického vřeténka; to vede 

k zástavě buněčného cyklu v metafázi. Nukleosidový analog gemcitabin zasahuje do DNA během replikace a inhibuje ribonukleotid reduktázu, což vede k nedostatku 

bází pro syntézu DNA. Inhibitory glykolýzy způsobují deple ci ATP. Ionizující záření představuje vysokoenergetickou radiaci, která způsobuje poškození DNA buď přímo 

ionizací, nebo častěji nepří mo tvorbou reaktivních sloučenin kyslíku. (Převzato z: McConnell MJ, Herst PM: Ascorbate combination therapy: new tool in the antican cer 

toolbox? Sci Transl Med 2014; 6: 222fs6.)



Vysokodávkovaný vitamin C

Vitamin C (kyselina askorbová) je 

pro člověka esenciální látka se znač-

ným fyziologickým významem, dokon-

ce býval považován za protinádorové 

léčivo. Ačkoliv lze experimentálně do-

ložit, že vysoké dávky mohou působit 

prooxidačně a potencovat protinádo-

rové mechanismy, nebyl protinádorový 

účinek spolehlivě doložen. Nicméně je 

evidentní, že vitamin C působí jako ne-

zbytný kofaktor četných enzymatických 

systémů (např. při syntéze kolagenu 

a katecholaminů) a je jedním z nejvý-

znamnějších antioxidantů, chránících 

zdravé tkáně před oxidativním stresem. 

Oxidativní stres oslabuje imunitu (včet-

ně protinádorové) a podílí se na kance-

rogenezi.2 Na rozdíl od profylaktického 

podávání vitaminu C je k účinné léčbě 

stavů spojených s oxidativním stresem 

(mezi tyto stavy patří nádorová one-

mocnění) nezbytné 10–15násobné na-

výšení plasmatické koncentrace askor-

bátu oproti fyziologické (mikromolární) 

koncentraci, na farmakologicky působí-

cí (milimolární) koncentraci.3 Vzhledem 

k omezenému vstřebávání vitaminu C 

při perorálním podávání je k dosažení 

takových koncentrací třeba intrave-

nózní (infuzní) podání vysokých dávek 

(v řádu gramů).4

Použití vysokodávkovaného, infuz-

ně podávaného vitaminu C (IVC) jako 

komplementárního léčiva u onkolo-

gických pacientů je založeno na ově-

řeném předpokladu, že tito pacienti 

trpí často deficitem vitaminu C, který 

dosahuje preskorbutické až skorbutic-

ké úrovně.5  Díky nedostatku vitami-

nu C je onkologický pacient zvýšeně 

vystaven oxidativnímu stresu, který 

podporuje maligní transformaci buněk 

a tím negativně ovlivňuje základní on-

kologickou léčbu. Vzhledem k tomuto 

deficitu je podávání vysokých dávek 

vitaminu C (IVC) vhodným doplňkem 

protinádorové léčby.6

Askorbát podporuje protinádorové 

imunologické mechanismy např. tím, 

že zvyšuje MHC class I expresi na nádo-

rových buňkách, tím i rozpoznatelnost 

těchto buněk T-lymfocyty a jejich násled-

né cytotoxické působení, snižuje aktivi-

tu IL-6 a zvyšuje expresi FAS receptorů.7 

Významné je in vitro a in vivo zjištěné 

selektivně cytotoxické působení farma-

kologických dávek vitaminu C na některé 

linie nádorových buněk.8 Mechanismů, 

jež se podílejí na tomto účinku, je řada, 

např. působením reakcí, v nichž vzniká 

peroxid vodíku v mikroprostředí nádo-

rových buněk,9 (obrázek 1) dále snížením 

aktivity VEGF nebo aktivací cesty vedoucí 

k autofagii a dalšími mechanismy.10-15

Tyto poznatky vedly k systematic-

kému zkoumání vlivu vysokých dávek 

vitaminu C na efektivitu jejich sou-

časného podání s různými cytostatiky 

a u různých nádorových onemocnění 

(tabulka 1). Z většího počtu klinických 

studií vyplynulo, že jednoznačně pozi-

tivní účinky má tato léčba u karcinomu 

pankreatu léčeného gemcitabinem 

a u karcinomu ovaria léčeného taxa-

ny.  Kromě zlepšení fyzických funkcí 

a celkové kvality života bylo prokázáno 

prodloužení bezpříznakového obdo-

bí. Tolerance léčby byla ve všech kli-

nických studiích velmi dobrá. Použití 

IVC jako komplementární léčby, která 

může zlepšit compliance protinádoro-

vé léčby bez rizika doplňkové toxicity, 

připouští i stanovisko Národního onko-

logického institutu v USA (NCI).

Glutathion

Glutathion je hlavním nitrobuněč-

ným antioxidantem lidského organi-

smu, a sehrává proto významnou roli 

v ochraně zdravých tkání před oxidač-

ním stresem. Aktivní formu glutahionu 

představuje jeho redukovaná forma, 

označovaná jako GSH, která má schop-

nost působit jako antioxidant – reaguje 

s peroxidem vodíku za vzniku oxido-

vané formy (označované jako GSSG). 

Aktivní, redukovaná forma glutathionu 

(GSH) pak vzniká z oxidované (GSSG) 

3

Léčba vliv kyseliny askorbové literatura

5-fl uorouracil
↑a
↑b

Kassouf, Highshaw et al. 2006; 

Reddy, Khanna et al. 2001

bleomycin ↑a Kassouf, Highshaw et al. 2006

doxorubicin ↑a Taper, Keyeux et al. 1996

paklitaxel ↑a Taper, Keyeux et al. 1996

cisplatina
↑a
↑a

Taper, Keyeux et al. 1996; 

Chiang, Song et al. 1994

cyklofosfamid ↑b Reddy, Khanna et al. 2001

prokarbazin ↑b Reddy, Khanna et al. 2001

asparagináza ↑b Reddy, Khanna et al. 2001

vinblastin ↑b Reddy, Khanna et al. 2001

adriamycin ↑b Reddy, Khanna et al. 2001

gemcitabin ↑b Kurbacher, Wagner et al. 1996

vincristin
↑a
↑a

Song, Yang et al. 1995; 

Bahlis, McCaff erty-Grad et al. 2002

RTG záření
↑a
↑b

Kassouf, Highshaw et al. 2006; 

Taper, de Gerlache et al. 1987

trisenox

↑a
↑a
↑c
↓d

Grad, Bahlis et al. 2001; 

Dai, Weinberg et al. 1999; 

Karasavvas, Ca´rcamo et al. 2005;                 

Perez-Cruz, Ca´rcamo et al. 2007

metotrexát ↓a Kassouf, Higshaw et al. 2006

TNF-related apopto-

sis inducing ligand
↓d Zou, Yue et al. 2006

bortezomib ↓a Kim, Cho et al. 2012

a – výsledky in vitro 
b – výsledky in vitro v kombinaci s menadionem
c – výsledky in vitro
d – výsledky in vitro v buňkách obsahujících kyselinu askorbovou

Tabulka 1:  Ovlivnění účinnosti vybraných léčiv kyselinou askorbovou. Převzato ze Semenza G. 
Targeting HIF-1 for cancer therapy. Nat Rev Cancer 2003; 3:721-32.
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zpětnou redukcí, působením 

enzymu glutathion reduktázy. 

Glutathion přispívá i k regene-

raci askorbátu a tím i dalšímu za-

jištění ochrany buňky proti oxi-

dativnímu stresu. Podmínkou je 

dostatečný přívod vitaminu C 

do organismu. Kromě toho má 

GSH schopnost detoxikovat or-

ganismus od cizorodých látek 

(včetně kancerogenů), pomáhá 

udržet enzymy v aktivní formě, 

zasahuje ještě do řady dalších 

buněčných procesů. 

Významnou oblastí uplatně-

ní glutathionu jsou onkologická 

onemocnění. Bylo prokázáno, 

že glutathion chrání DNA před 

poškozením a tím současně při-

spívá k ochraně před maligní 

transformací. U onkologicky ne-

mocných může glutathion při-

spět k ochraně zdravých buněk 

před negativním vlivem chemo-

terapie. Cytoprotektivní půso-

bení suplementace glutathionu 

na normální tkáně se vysvětluje 

selektivitou průniku glutathionu 

do buněk – proniká totiž prefe-

renčně do normálních, nená-

dorových buněk. U nádorových 

buněk se sníženou aktivitou ga-

ma-glutamyltransferázy dochází 

k blokádě přenosu komponent 

glutathionu dovnitř buňky, 

neboť pro přenos je potřeba 

dostatečná aktivita tohoto en-

zymu. Naproti tomu u normál-

ních buněk díky zachovalé ak-

tivitě tohoto enzymu není prů-

nik do buňky narušený, aktivita 

gama-glutamyltransferázy se 

po exogenním podání glutathi-

onu u normálních buněk ještě 

zvyšuje; tím je umožněn značný 

průnik glutathionu do intracelu-

lárního prostředí těchto buněk 

(např. imunitních), což je pod-

mínkou zajištění jejich adekvát-

ní funkce.17

Efekt ochrany zdravých bu-

něk glutathionem byl ověřen 

u pacientů léčených cisplati-

nou; parenterálně podávaný 

glutathion, jak ukázaly studie 

(např. u pacientek s karcino-

mem ovaria a pacientů s karci-

nomem žaludku), zlepšuje kvali-

tu života a snižuje nefrotoxicitu 

a neurotoxicitu léčby cispla-

tinou. V některých studiích se 

projevil při přidání glutathionu 

i trend k vyšší účinnosti základní 

protinádorové léčby.18-20

Glukany

Glukany patří mezi imuno-

stimulancia přírodního půvo-

du. Osvědčenými glukany jsou 

beta-(1,3/1,6)-D-glukany, mezi 

něž patří i imunoglukan, což je 

vysoce purifikovaná přírodní 

látka, komplex biologicky ak-

tivních polysacharidů, získáva-

ný patentovaným způsobem 

izolace z hlívy ústřičné (Pleu-

rotus ostreatus). Tato látka pro-

střednictvím různých recep-

torů na povrchu imunitních 

buněk způsobuje jejich akti-

vaci (obrázek 2). Imunoglukan 

aktivuje například NK buňky, 

fagocyty, zvyšuje migraci ne-

utrofilů. Aktivované makro-

fágy jsou kromě fagocytózy 

a cytotoxické aktivity schopny 

secernovat více než stovku ak-

tivních substancí. Aktivaci ne-

specifické imunitní odpovědi 

tak následuje i ovlivnění spe-

cifické složky imunity, včetně 

imunity protinádorové. Jak 

ukazují některé studie, gluka-

ny onkologičtí pacienti dobře 

snášejí, neboť zlepšují kvalitu 

jejich života.21-23
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Obrázek 2: Nové poznatky z farmakokinetiky a mechanismu účinku β-glukanů podporují použití purifi kovaných β-glukanů 

v imunostimulaci: makrofágy ve střevě fagocytují β-glukany (považované dříve za nevstřebatelné), které jsou v endozomech 

štěpeny na menší fragmenty. Makrofágy pak tyto fragmenty přenášejí do kostní dřeně a lymfatických uzlin, kde stimulují přítomné 

granulocyty. 

Zdroj: Chan GC, Chan WK, Sze DM. The eff ects of beta-glucan on human immune and cancer cells. J Hematol Oncol 2009;2:25.



Probiotika

Zajímavou možností posílení anti-

kancerogenního působení a podpory 

protinádorové léčby jsou probiotika. 

Kromě toho, že svým prospěšným pů-

sobením na činnost střev mohou zlep-

šovat střevní funkci nemocných a tím 

zlepšovat kvalitu života, existují studie, 

které dokládají antikancerogenní roli 

probiotik.  Tyto účinky spočívají např. 

v inhibici mutagenní aktivity, ve snižo-

vání koncentrací některých klíčových 

kancerogenů a v antioxidačním půso-

bení zprostředkovaném aktivací ani-

tioxidačních enzymů.24 Například pro-

biotické kmeny Lactobacillus rhamnosus  

a Lactobacillus paracasei  (kombinace 

označovaná jako Synbiotec) splňují 

všechny podmínky kvalitních probio-

tik; jsou lidského původu, mají vysokou 

odolnost vůči kyselému žaludečnímu 

prostředí, je u nich prokázána schop-

nost silné adheze k buňkám střevní 

sliznice, což je podmínkou eubiotické, 

digestivní a imunostimulační účinnos-

ti.25 Antimutagení účinky Lactobacillus 

rhamnosus (IMC 501) byly prokázány 

ve studii, v níž působení tohoto probio-

tika vedlo ke snížení genotoxicity 4-nit-

rochinolin-1-oxidu a k jeho konverzi 

na méně toxické složky.26

Další možnosti

Další příklad podpory protinádorové 

léčby může představovat i nepříliš zná-

má látka – extrakt z embryí ryby dania 

pruhovaného (Brachydanio rerio) ve fázi 

raného stádia vývoje. V této fázi jsou 

v embryu přítomny proteinové diferen-

ciační faktory kmenových buněk (DFKB). 

Vlivem DFKB dochází k expresi p53-tu-

mor supresorového genu. Protein p53 

má v buňce funkci senzoru poškození 

DNA včetně suprese hrozící nádorové 

transformace. Při poškození DNA do-

chází k navození signalizační kaskády, 

jejímž výsledkem je aktivace proteinu 

p53, která má za následek zastavení 

buněčného cyklu, což zajistí buňce čas 

k opravě DNA. Pokud proběhne úspěš-

ná oprava, buňka může pokračovat 

v buněčném cyklu. Pokud je reparace 

neúspěšná, potom buňka navodí apo-

ptózu. Protein p53 tedy chrání buňku 

před patologickou transformací.27 Expe-

rimenty s DFKB na různých buněčných 

liniích nádorových buněk ukázaly vý-

znamné zpomalení jejich proliferace.28 

Přípravek s obsahem DFKB byl testován 

v randomizované klinické studii, zahr-

nující 179 pacientů s hepatocelulárním 

karcinomem.29 Ve skupině, kde byl při-

dáván uvedený přípravek ke standardní 

terapii, byly pozorovány významně lepší 

výsledky než ve skupině standardní te-

rapie, proto studie pokračovala podává-

ním DFKB všem zařazeným pacientům. 

U téměř 20 % pacientů došlo k regresi 

tumorů, u 16 % ke stabilizaci onemoc-

nění, celkový stav se zlepšil u 82,6 % 

pacientů. V roce 2011 byla publikována 

další studie, do níž byli zařazeni paci-

enti s hepatocelulárním karcinomem 

v pokročilém stádiu, jimž byl přidáván 

ke standardní léčbě přípravek (DFKB); 

u 13 % došlo ke kompletní odpovědi. 

Studie svědčí pro terapeutický potenci-

ál DFKB.30

Kombinace

Komplementární látky lze podle 

typu účinků různě kombinovat, např. 

IVC a glutathion se potencují v anti-

oxidačním účinku, glutathion je dále 

důležitý pro regeneraci askorbátu, IVC 

navíc podporuje protinádorovou imu-

nitu.  V protinádorovém působení se 

doplňuje IVC (řada mechanismů), DFKB 

(prostřednictvím proteinu p53) a glu-

kan (zlepšování protinádorové imuni-

ty). Dalším cílem může být působení 

antikancerogenní; např. kombinace 

glutathion (podpora eliminace kance-

rogenů játry)/probiotikum (snižování 

produkce kancerogenů, antigenotoxic-

ký účinek).

Příklad režimu

komplementární terapie: 

1-2x týdně:

• Glutathion (např. přípravek TAD 

1200 mg i.v., podávat 15 min. před 

započetím aplikace chemo/radio-

terapie. Během remise nižší dávka – 

600 mg i.v.).

• Vysokodávkovaný vitamin C (např. 

Viaskor 15 g, resp. 0,2 g/kg tělesné 

hmotnosti v i.v. infuzi, bezprostředně 

po ukončení aplikace chemoterapie. 

Při kontraindikaci chemo/radiote-

rapie, např. pro snížený performan-

ce status, je možno zvýšit dávku až 

na 1,0 g/kg těl. hm. Během remise niž-

ší dávka – 7,5 g, resp. 0,1 g/kg těl. hm.).

2krát denně (ráno, večer):

• Glukany (např. Imunoglukan 1–2 kaps-

le po 100 mg p.o.).

• Diferenciační faktory kmenových bu-

něk (přípravek Synchro Levels 0,5 ml 

– 15 kapek p.o.).

• Probiotika (např. Eubiomed/Lactoba-

cillus rhamnosus + Lactobacillus para-

casei/ 1–2 kapsle p.o.).

1krát měsíčně (pro pacienty v remisi):

• Fosfáty (např. Esafosfina/D-fruktó-

za-1,6-bisfosfát/5g, resp. 70 mg/kg těl. 

hm. v i.v. infuzi).

Závěr

● Racionální komplementár-

ní farmakoterapie má vý-

znamné místo jako doplněk 

standardní onkologické  léč-

by. Komplementární látky 

lze podle typu účinků růz-

ně kombinovat s ohledem 

na typ účinku, např. k ochra-

ně zdravých tkání před ne-

žádoucími účinky chemo-

terapie (a tím i ke zlepšení 

kvality života) může přispět 

kombinace IVC a glutathio-

nu (potencují se v antioxi-

dačním účinku, glutathion je 

dále důležitý pro regeneraci 

askorbátu.) 

● IVC navíc podporuje protiná-

dorovou imunitu (k tomuto 

účinku přispívá i fruktóza-1,6-

-bisfosfát).

● Protinádorový účinek zá-

kladní terapie mohou svými 

účinky podpořit IVC, DFKB 

a glukany, probiotika a glu-

tathion. Komplementární 

terapie tak může přispět 

ke zvyšování kvality života 

pacientů, k lepší toleranci 

a případně i účinnosti léčby.
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Žena, 78 let, důchodkyně, 

výška 166 cm, hmotnost 64 kg. 

Osobní anamnéza: doposud se 

neléčila s ničím, ledvinové ka-

meny nemá, funkce ledvin dob-

rá. Nekuřačka, pije kávu 2krát 

denně, pitný režim 2 l/den

Farmakologická anamnéza: 

Essentiale Forte, Citalec tbl. 

Alergologická anamnéza: Tra-

madol, Furantoin, Biseptol. 

Nynější onemocnění

Karcinom hlavy pankreatu, 

lokálně pokročilý, inoperabil-

ní, stádium: T4N0M0. Stav po 

(stp.) endoskopické retrográd-

ní cholangio-pankreatografii 

(ERCP) se zavedením stentu do 

žlučových cest (2/2014), stp. 

revizi břicha, extirpaci lymfa-

tických uzlin v okolí pankreatu 

– negativní histologický nález, 

stp. choledochoduodenoana-

stomóze (3/2014), stp. zahájení 

paliativní chemoterapie s gem-

citabinem – podány 2 série, pro 

intoleranci ukončeno. Pokračo-

váno v monoterapii 5-fluorou-

racilem (5-FU), opět intoleran-

ce chemoterapie (leukopenie, 

trombocytopenie). Pro nežá-

doucí účinky chemoterapie tato 

léčba ukončena, dále stanovena 

symptomatická terapie.

Klinický souhrn 

současného stavu

Základní diagnóza – karci-

nom hlavy pankreatu, inope-

rabilní, stádium T4N0M0, po 3 

cyklech chemoterapie pro into-

leranci léčba ukončena. Subjek-

tivně – pacientka udává nechu-

tenství trvající několik měsíců, 

úbytek hmotnosti od začátku 

onemocnění asi 14 kg. Dále pa-

cientka udává únavu, slabost, 

občas bolesti v podžebří s pro-

pagací do zad. Objektivní nález: 

pacientka anikterická, mírné 

otoky dolních končetin kolem 

kotníků, ostatní nález přiměře-

ný, krevní tlak 160/70, pulsová 

frekvence P 68/min, puls pravi-

delný, performance status (PS) 

dle  WHO 1–2. Laboratorní vý-

sledky: ledvinné funkce – urea, 

kreatinin v normě.

Terapie

Vzhledem k intoleranci che-

moterapie indikována podpůr-

ná léčba: vitamin C  i.v. (IVC) 

v infuzi v dávce 0,1g/kg (7,5 g) 

+ 600 mg glutathion (přípravek 

TAD) i.v. 1krát týdně (podáno 

celkem 6 aplikací v listopadu a 

prosinci 2014), přípravek Syn-

chro Levels gtt (diferenciační 

faktory kmenových buněk, vita-

min A+, B1, B6, laktoferin) 3krát 

denně 15 kapek. 

Kontrola po ukončení 

cyklu 6 infuzí 

(15. 12. 2014)

• subjektivně se pacientka cítí 

lépe, únava je menší, nechu-

tenství nemá, přibrala 2 kg 

(váha 66 kg). Objektivně per-

formance status 0–1, otoky 

kolem kotníků vymizely. La-

boratorní nález: sérové hladi-

ny urey a kreatininu v normě. 

Snášenlivost infuzí dobrá, bez 

komplikací. 

• Indikovány další infuze IVC + 

glutathion (TAD) i.v. 1krát týd-

ně + Synchro Levels gtt. Kon-

trola 16. 2. 2015 po 12 apli-

kacích IVC: pacientka se cítí 

dobře, občas bolesti v pod-

žebří, opět přibrala, váha 68 

kg, otoky dolních končetin 

nejsou. Sérové hladiny urey, 

kreatininu a jaterní testy 

v normě. Doporučeno dal-

ších 8 aplikací 1krát týdně IVC 

v dávce 0,2 g/kg (15 g) i.v. + 

glutathion (TAD) 600 mg i.v., 

Synchro Levels gtt.

Zhodnocení léčby

78letá pacientka se základ-

ní diagnózou karcinomu hlavy 

pankreatu, inoperabilním, kli-

nické stadium T4N0M0, po ne-

dokončené paliativní chemote-

rapii pro nežádoucí účinky dále 

doporučena podpůrná terapie:  

IVC 1x týdně  + glutathion i.v. + 

Synchro Levels  gtt. po dobu 6 

měsíců (11/2014 – 4/2015), to-

lerance léčby dobrá, bez kom-

plikací. Další kontrola v plánu 

27. 4. 2015. Po této léčbě zlep-

šena kvalita života pacientky, 

především zlepšení chuti k jíd-

lu (přibrala 4 kg), snížená míra 

únavy a  prodloužení bezpřízna-

kového období. 
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Žena, 53 let, zdravotní sestra, výš-

ka 172 cm, hmotnost 78 kg. Osob-

ní anamnéza: běžné dětské nemoci, 

neléčí se s ničím, ledvinové kameny 

nemá, funkce ledvin dobrá. Kávu ne-

pije, pitný režim 2,5l/den. Farmakolo-

gická anamnéza: neužívá žádné léky. 

Alergologická anamnéza: alergie ne-

udává. 

Nynější onemocnění

Karcinom prsu vpravo, stav po (stp.) 

biopsii (core-cut biopsy, CCB), histol. duk-

tální adenokarcinom, triple negativní, 

stádium T2N1M0, klinické stadium IIB.

Klinický souhrn současného 

stavu

Základní diagnóza – karcinom prsu 

vpravo, histologicky duktální adenokar-

cinom, klinické stadium IIB., T2N1M0. 

Stagingová vyšetření (RTG srdce+plíce, 

SONO břicha a scintigrafie skeletu) byla 

negativní. Stp. CCB 10. 2. 2015. 

Terapie

16. 2. 2015 byla zahájena neadju-

vantní chemoterapie, v plánu 4 cykly 

EC (epirubicin, cyklofosfamid), dle vý-

sledku kontrolní mamografie (MMG) 

případně operace nebo pokračování 

v chemoterapii 12krát paclitaxel v tý-

denním režimu.

Kontrola týden po 1. sérii 

chemoterapie

Pacientka udávala slabost, únavu, 

nespavost, cítila se vyčerpaná, asi 4 

dny po chemoterapii měla silnou ne-

volnost, 2krát zvracela. Objektivně ná-

lez přiměřený, status performance dle 

WHO  0. Laboratorní nález: ledvinné 

funkce – urea, kreatinin v normě, jaterní 

testy a krevní obraz též.

Indikována komplementární  léčba 

vitaminem C i.v. (IVC) v dávce 0,2 g/kg 

(15 g) + glutathion (přípravek TAD) 600 

mg i.v. 1krát týdně od 23. 2. 2015 do 13. 

4. 2015, podáno celkem 8 aplikací této 

komplementární léčby.

Kontrola 13. 4. 2015 po 8 

aplikacích IVC + glutathion 

(po 3 sériích chemoterapie EC)

Pacientka se již po první aplikaci IVC 

+ glutathion cítila mnohem lépe, měla 

více energie. Během dalších 2 sérií che-

moterapie EC pacientka neměla nevol-

nosti, nebyla tak unavená a vyčerpaná, 

nespavost vymizela a pacientka udává 

větší chuť k jídlu. Celkově tedy byla vý-

razně zlepšena kvalita života.

Kontrolní odběry

Sérové hladiny urey a kreatininu 

v normě, jaterní testy a krevní obraz 

také. Snášenlivost infuzí IVC + glutathi-

on dobrá – bez komplikací. Pacientka 

pokračuje v komplementární léčbě 

s neadjuvantní chemoterapií nadále.

Zhodnocení léčby

Pacientka se základní diagnózou kar-

cinomu prsu vpravo, klinické stadium 

IIB. Onkologická léčba – neadjuvantní 

chemoterapie + současně podávána 

komplementární léčba  IVC  + TAD i.v. 

1krát týdně. Výrazně zlepšena kvalita 

života, únava a vyčerpanost ustoupily, 

nevolnosti po chemoterapii nejsou, to-

lerance komplementární léčby dobrá, 

bez komplikací. V plánu je dokončení 

neadjuvantní chemoterapie a operace. 
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