
Leczenie żywieniowe doprowadziło
do poprawy wyników leczenia chorych
niedożywionych i pacjentów narażonych
na niedożywienie. Poszukując sposobów
na bardziej efektywne oddziaływanie le-
czenia żywieniowego na organizm pa-
cjenta, wprowadzono elementy oddzia-
łujące na układ odpornościowy chorego.
Odbywa się to poprzez uzupełnianie 
niedoborów substancji niezbędnych
do optymalnej aktywności układu od-
pornościowego oraz poprzez ingerencję
w czynnościowy zakres aktywności ukła-
du immunologicznego. W założeniu dzia-
łania te mają na celu przywrócenie
w tkankach prawidłowych stężeń sub-
stancji odpowiedzialnych za sprawne
funkcjonowanie układu odpornościowe-
go, sprzyjanie optymalnemu zwalczaniu
przyczyny stanu zapalnego oraz zmini-
malizowanie niekorzystnych efektów
ogólnoustrojowej uogólnionej reakcji za-
palnej (SIRS). W pracy przedstawiono
teoretyczne podstawy oddziaływania ży-
wieniowego na układ odpornościowy.
Wyjaśniono istotę kacheksji towarzyszą-
cej chorobom nowotworowym i przed-
stawiono sposoby jej zwalczania poprzez
wzbogacanie diety o określone substan-
cje immunomodulujące. Omówiono te
substancje, szczególną uwagę poświę-
cając: argininie, glutaminie, wieloniena-
syconym kwasom tłuszczowym, nukleo-
tydom, probiotykom i prebiotykom.
Zawarto rozważania o kontrowersjach
związanych z leczeniem żywieniowym.
Podkreślono również pilną potrzebę
stworzenia standardów w żywieniowym
leczeniu immunomodulującym. 
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Wstęp

Leczenie żywieniowe wprowadzono do praktyki klinicznej pod koniec ubie-
głego wieku [1, 2]. Doprowadziło ono do poprawy wyników leczenia zarów-
no wśród chorych niedożywionych, jak i pacjentów narażonych na niedoży-
wienie. Zauważono istotną poprawę jakości życia różnych grup pacjentów
poddawanych leczeniu żywieniowemu niezależnie od przyczyny stanu niedo-
żywienia [3]. Rozwinięto metody wpływania na układ odpornościowy pacjen-
ta poprzez zastosowanie odpowiednich składników w mieszaninach odżyw-
czych [4, 5]. W zależności od stopnia niewydolności układu odpornościowego
u danego pacjenta i od efektu, który chce się uzyskać, rozważa się różne
aspekty związane z leczeniem żywieniowym o oddziaływaniu na układ od-
pornościowy. Z jednej strony rozpoznaje się jakościowe i ilościowe niedobo-
ry składników niezbędnych do odzyskania sprawności układu odpornościo-
wego, z drugiej – planuje ingerencję w czynnościowy zakres aktywności układu
immunologicznego. Działania mają służyć trzem celom. Są to:
• uzupełnienie niedoborów substancji niezbędnych do sprawnego funkcjo-

nowania układu odpornościowego i przywrócenie ich prawidłowych stężeń
w tkankach organizmu,

• wpływ na układ immunologiczny w sposób optymalnie służący zwalczaniu
przyczyny stanu zapalnego,

• zminimalizowanie niekorzystnych efektów ogólnoustrojowych uogólnionej
reakcji zapalnej (systemic inflammatory reaction syndrome – SIRS) [6].

Podstawy teoretyczne oddziaływania żywieniowego na układ
odpornościowy

W przebiegu niektórych chorób dochodzi do reakcji obronnej ze strony
układu odpornościowego [7]. Jest ona pożądaną odpowiedzią organizmu
i w efekcie sprzyja wyzdrowieniu. W wielu sytuacjach klinicznych dochodzi
do zaburzenia równowagi w układzie immunologicznym. Dotyczy to szcze-
gólnie stanów przebiegających z hiperkatabolizmem i hipermetabolizmem.
Zaburzają one podstawowe funkcje układu odpornościowego w zakresie
obronnym, czynnej tolerancji oraz wspomagania procesów regeneracyjnych
[8, 9]. Za realizację tych zadań są odpowiedzialne komórki immunokompe-
tentne. Prawidłowy stan układu immunologicznego zależy od wszystkich je-
go składowych oraz od ich sprawnego czynnościowo podporządkowania ko-
mórce wykazującej najwyższy stopień kompetencji immunologicznej, czyli
limfocytowi T-pomocniczemu. Niedożywienie upośledza funkcjonowanie ukła-
du immunologicznego proporcjonalnie do stopnia jego nasilenia. Objawem
tego stanu jest zmniejszenie liczby limfocytów oraz pogorszenie efektywno-
ści ich działania [10, 15]. Cele terapii żywieniowej to: 
• poprawa odporności komórkowej, 
• wzmocnienie aktywności immunologicznej śluzówkowego układu limfo-

idalnego MALT (mucosa associated limphoid tissue), 
• ograniczenie miejscowej i ogólnoustrojowej reakcji zapalnej [6]. 
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Substancje immunomodulujące (SIM), w zależności od stanu komórek im-
munokompetentnych, mogą pobudzać lub hamować działanie układu od-
pornościowego. Efekt działania SIM zależy m.in. od stanu pacjenta, rodzaju
substancji, dawki, częstotliwości i drogi podania. Dożylne podawanie niektó-
rych SIM przekłada się na poziom w tkankach o wiele szybciej niż podanie
ich drogą przewodu pokarmowego [16–18].

Na początku immunomodulującego leczenia żywieniowego powinno się
uzupełnić niedobór substancji niezbędnych do prawidłowego funkcjonowa-
nia układu odpornościowego, dzięki czemu stwarza się warunki do harmo-
nijnego, postępującego stopniowo przywracania pełnej sprawności komórek
immunokompetentnych. Wyrównanie niedoboru poziomu tych substancji
w tkankach dokonuje się stosunkowo wolno, toteż wymierne korzyści lecze-
nia immunomodulującego następują po upływie niezbędnego czasu. Mani-
pulowanie układem odpornościowym z pominięciem tego etapu może do-
prowadzić do nagłego, nieoczekiwanego pogorszenia stanu pacjenta [19–22]. 

Choroba nowotworowa a żywienie immunomodulujące

Cechą kacheksji nowotworowej jest utrata masy mięśni szkieletowych,
m.in. jako efekt hiperkatabolizmu i hipermetabolizmu. Należy podkreślić, że
kacheksja nie jest wynikiem prostego niedożywienia [23–25]. Do niedoży-
wienia w zdrowym organizmie dochodzi zazwyczaj wskutek niedostatecznej
podaży substancji odżywczych, przy prawidłowym na nie zapotrzebowaniu.
Skutki niedożywienia można odwrócić przez podaż pokarmu. Mechanizmy
rozwoju kacheksji są bardziej złożone. Podłożem tego stanu są zaburzenia
na poziomie molekularnym, wtórnie skutkujące utratą masy ciała zauważal-
ną dopiero po pewnym czasie. Postępowanie diagnostyczne i terapeutyczne
zazwyczaj pogłębia te zaburzenia [7, 26, 27]. Kacheksji nowotworowej nie
można zahamować samą tylko interwencją zwiększającą dowóz składników
pokarmowych. Działania terapeutyczne należy skierować także w kierunku
SIRS, która towarzyszy chorobie nowotworowej. Nasila się ona proporcjonal-
nie do stopnia uogólnienia choroby i upływu czasu jej trwania [28, 29]. Na-
leży dążyć do usunięcia czynnika sprawczego SIRS poprzez skuteczne lecze-
nie choroby podstawowej oraz wdrożyć terapię żywieniową uzupełnioną
o odpowiednio dobrane SIM [30–33].

Wiedza na temat patofizjologii kacheksji rozwija się dynamicznie. Ostat-
nio zdefiniowano ją jako złożony zespół objawów metabolicznych związa-
nych z chorobą podstawową charakteryzujący się utratą masy mięśniowej
z utratą masy tłuszczowej bądź nie [34]. Pierwotnie uważano, że za kachek-
sję odpowiadają głównie cytokiny [35, 36]. W kolejnych badaniach rozpozna-
no inne czynniki angażujące się w proces kacheksji, takie jak hormony, neu-
ropeptydy, neurotransmitery i czynniki guzopochodne [25, 37].

Badania nad molekularnymi mechanizmami kacheksji pozwalają na opra-
cowanie nowych leków i tworzą perspektywę skuteczniejszej niż dotychczas
interwencji terapeutycznej. Operacja chirurgiczna, chemioterapia i radiote-
rapia zaburzają sprawne działanie wielu układów, w tym odpornościowego,
nerwowego i hormonalnego. W efekcie, zazwyczaj po krótkotrwałej fazie sty-
mulacji, dochodzi do obniżenia sprawności układu odpornościowego wyra-
żonej osłabieniem odpowiedzi typu komórkowego. Pogłębiają się również
wcześniej istniejące zaburzenia funkcjonowania układu odpornościowego.
U chorych na chorobę nowotworową nie jest to zjawisko korzystne, a wzbo-
gacenie diety o substancje immunomodulujące wydaje się u nich wysoce po-
żądane. 

Substancje o właściwościach immunomodulujących

Niektóre z substancji o właściwościach oddziaływania na układ odpornoś-
ciowy są naturalnym składnikiem diety, inne otrzymano w wyniku badań eks-
perymentalnych [3, 38, 39]. Efekt immunomodulujący może zostać osiągnię-
ty przez zastosowanie substancji pochodzenia naturalnego, takich jak:
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arginina, glutamina, wielonienasycone kwasy tłuszczowe
z grupy ϖ-3 i ϖ-6, nukleotydy, karnityna, kurkumina, reswe-
ratrol, witaminy, antyoksydanty, insulinopodobny czynnik
wzrostu IGF-1, mikroelementy i inne [40, 41]. Istnieje wiele
leków zmieniających przebieg SIRS, np. talidomid, β2-mime-
tyki, analogi IL-15, przeciwciała anty-TNF-α, anty-NF-κB, gli-
kokortykoidy i inne [25, 38, 42–43].

Arginina

Arginina jest aminokwasem, którego dostępność w nie-
których sytuacjach może być niewystarczająca. Niedobory
argininy mogą wystąpić po rozległych urazach, wskutek za-
burzenia czynności nerek oraz w przebiegu kacheksji [44].
Źródłem argininy jest pokarm i białka ulegające degradacji
wewnątrzkomórkowej. Organizm ma możliwość syntezy
endogennej argininy głównie w enterocytach i w nerkach
[45–47]. W wątrobie w warunkach zdrowia szybkość synte-
zy argininy jest zrównoważona przez jej rozkład w cyklu
mocznikowym. Tempo tych procesów ma zasadniczy wpływ
na usuwanie z ustroju toksycznego amoniaku. Wykazano,
że cykl mocznikowy zachodzi również w jelicie [48]. Jednym
z czynników odpowiedzialnych za utrzymanie optymalne-
go stężenia argininy w komórkach jest arginaza uczestni-
cząca w hydrolizie argininy do ornityny i mocznika. Aktyw-
ność arginazy ma tym samym wpływ na regulację stężenia
mocznika w surowicy [49]. Elementem wpływającym na stę-
żenie argininy w tkankach jest tempo jej transportu przez
błony komórkowe [50, 51]. Arginina jest zużywana w syn-
tezie białek oraz warunkuje sprawność wielu ważnych szla-
ków metabolicznych [52–56]. Endogenna arginina może sty-
mulować wydzielanie insuliny, glukagonu, prolaktyny
i hormonu wzrostu. Pełni wiele funkcji w układzie odpornoś-
ciowym [57, 58]. Doustna lub dożylna suplementacja argi-
niny stymuluje grasicę do produkcji limfocytów T, poprawia
ich sprawność, pobudza czynność makrofagów, komórek
NK i LAK, umożliwia granulocytom fagocytozę, pobudza cy-
totoksyczność przeciwnowotworową i działa protekcyjnie
w chemioterapii [59, 60]. 

Podaż argininy wiąże się z pewnymi zagrożeniami,
zwłaszcza u krytycznie chorych z posocznicą oraz we wczes-
nym okresie po rozległych zabiegach operacyjnych. Pomi-
mo wielu hipotez, nie wytłumaczono jednoznacznie przy-
czyny negatywnego oddziaływania argininy na pacjentów
w tych stanach [40, 61]. Znaczenie NO powstałego z argini-
ny w warunkach SIRS nie jest dostatecznie poznane. Wpływ
NO na organizm jest różny w zależności od dawki. W nie-
wielkich ilościach stymuluje on układ odpornościowy, nato-
miast w nadmiarze prowadzi do immunosupresji [62, 63].

Istnieją kontrowersje co do podawania argininy chorym
na chorobę nowotworową, ponieważ wykazano doświad-
czalnie jej stymulujące oddziaływanie na proliferację komó-
rek nowotworowych [64, 65]. Obecnie przeważa opinia, że
podaż argininy nie ma wpływu na progresję nowotworu
[66, 67].

Glutamina

Glutamina jest aminokwasem niezbędnym do syntezy
białka i innych aminokwasów czy też aminocukrów i ich po-
chodnych, nukleotydów, glukozy, neuroprzekaźnika GABA

i glutationu. W warunkach prawidłowych glutamina stano-
wi 20% puli aminokwasów w surowicy oraz 60% w mięś-
niach poprzecznie prążkowanych [68]. Uczestniczy ona
w wielu szlakach metabolicznych. Jest najważniejszym źró-
dłem azotu. Glutamina wraz z glutaminianem są główny-
mi związkami odpowiedzialnymi za międzynarządowy trans-
port azotu i detoksykację amoniaku. Odwracalność reakcji
przemiany glutaminy w kwas glutaminowy sprawia, że sta-
nowi ona łatwo dostępny rezerwuar azotu [69, 70]. Pomi-
mo że syntetaza glutaminy występuje w prawie wszystkich
tkankach, to głównym miejscem syntezy tego aminokwa-
su są mięśnie szkieletowe.

Glutamina odgrywa kluczową rolę we wzroście wielu 
typów komórek, a w szczególności komórek o wysokim tem-
pie proliferacji. Stanowi zasadnicze źródło energii dla komó-
rek układu odpornościowego oraz dla enterocytów, kolono-
cytów i fibroblastów [71, 72].

Wykazano, że zdrowy organizm dysponuje dużymi zaso-
bami glutaminy, jednak w warunkach stresu dość szybko
stwierdza się niedobór tego aminokwasu. Główną przyczy-
ną wyczerpania zasobów glutaminy jest jej zwiększone zu-
życie przy utrzymującej się na określonym stałym poziomie
zdolności do jej syntezy [73]. Uzasadnia to podaż glutami-
ny w stanach z katabolizmem [74]. U chorych z wyniszcze-
niem nowotworowym obserwuje się niedobór glutaminy,
ponieważ w znacznym stopniu jest ona zużywana przez
tkanki nowotworowe. 

Istnieją obawy, że suplementacja glutaminy będzie do-
datkowo stymulowała progresję nowotworu. Wykazano do-
świadczalnie, że niedobory glutaminy sprzyjają apoptozie
komórek nowotworowych. Zrodziło to obawy, czy jej podaż
nie odwróci tej tendencji [75]. Powszechnie uważa się, że
należy podawać glutaminę pacjentom z chorobą nowotwo-
rową, żeby sprostać zapotrzebowaniu m.in. komórek ukła-
du odpornościowego i nabłonka jelitowego na ten amino-
kwas. Substytucja glutaminy w terapii żywieniowej we
wczesnym okresie pooperacyjnym wpływa na względne
zwiększenie liczby limfocytów, zmniejszenie częstości po-
wikłań pooperacyjnych i krótszy czas hospitalizacji. Nie do-
wiedziono jednoznacznie korzystnego wpływu suplemen-
tacji glutaminy na czas przeżycia chorych [76, 77].

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe

Organizm człowieka nie jest w stanie syntetyzować wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych (WKT), dlatego mu-
szą one być dostarczone z pożywieniem. Wysokie stężenie
tych substancji stwierdza się w olejach roślinnych i w tkan-
ce mięśniowej żywiących się algami ryb dalekomorskich.
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe są wartościowym źró-
dłem energii oraz pełnią wiele innych ważnych funkcji.
Wchodzą w skład fosfolipidów błon komórkowych, wpły-
wając na ich właściwości, biorą udział we wzroście i różni-
cowaniu się komórek, oddziałują na przebieg procesów za-
palnych i immunologicznych [10, 78]. Prawidłowe ilości WKT
są różne dla różnych tkanek. Najmniejsze stężenia stwier-
dza się w tkance tłuszczowej, natomiast kora mózgu, siat-
kówka i sperma mają ich ok. 30 razy więcej. Niedożywieniu
organizmu towarzyszy istotne zmniejszenie stężenia WKT
w tkankach. Uzupełnianie niedoborów wybranych WKT prze-
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kłada się na oddziaływanie na reakcję zapalną organizmu,
jak w przypadku eikozanoidów, które są pochodnymi kwa-
sów ϖ-3 i ϖ-6. Kwasy tłuszczowe z grupy ϖ-3 ograniczają
reakcję zapalną, a pochodne kwasów tłuszczowych z grupy
ϖ-6 mają silne działanie prozapalne [88]. Efekt immunomo-
dulacyjny uzyskuje się, podając w określonych proporcjach
kwasy: α-linolenowy z grupy ϖ-3 i γ-linolenowy z grupy
ϖ-6. Podając w zaplanowanych z góry proporcjach pośred-
nie metabolity przemiany kwasów tłuszczowych ϖ-6 i ϖ-3,
można znacznie przyspieszyć efekt w postaci nasilenia lub
osłabienia odpowiedzi zapalnej. W warunkach fizjologicz-
nych stosunek kwasów tłuszczowych ϖ-6 do ϖ-3 w zależ-
ności od typu komórki wynosi średnio od 2–5 do 1 [79–81].
Do eikozanoidów zwanych także hormonami tkankowymi
należą również prostaglandyny, tromboksany i leukotrieny
[82, 83].

W żywieniu immunomodulującym wykorzystuje się po-
wolne tempo przemiany kwasów tłuszczowych w aktywne
eikozanoidy. Wiadomo, że średnio tylko 5% kwasu α-lino-
lenowego przechodzi biotransformację w kierunku ich po-
wstania, natomiast reszta jest zużywana na cele energe-
tyczne. Taki stan rzeczy wynika m.in. z konkurencji kwasów
szeregu ϖ-6 do ϖ-3 o enzymy, głównie Δ6-desaturazę, któ-
ra jest odpowiedzialna za reakcje przejścia kwasu linoleno-
wego do γ-linolenowego i α-linolenowego do EPA i DHA [84].
Wiele czynników, takich jak reakcja obronna organizmu
na uraz, niedobór wybranych witamin i substancji mineral-
nych obniża aktywność Δ6-desaturazy, co nie sprzyja syn-
tezie tak ważnych eikozanoidów. Rodzi to potrzebę suple-
mentacji WKT w postaci już przetworzonej przez ten enzym
[85]. Warto zauważyć, że doustna podaż pochodnych kwa-
su α-linolenowego w postaci kwasów DHA i EPA przyczynia
się do następującego bardzo powoli wzrostu ich stężenia
w surowicy i w tkankach. Wymierne rezultaty czynnościo-
we zachodzą po ok. miesiącu po ich doustnej podaży w daw-
ce 2 g/dobę [16].

Eikozanoidy wpływają na transkrypcję genów prolifera-
cji poprzez oddziaływanie z receptorami jądrowymi PPAR
(peroxisome proliferator-activated receptors), dla których są
agonistami. Pobudzenie receptorów PPAR wzmaga różnico-
wanie się komórek i przyspiesza ich podział [86–88]. 
Potwierdzono przeciwnowotworowe działanie WKT
[31, 32, 89, 90].

Nukleotydy

Występują zarówno w formie wolnej, jak i związanej
– w postaci kwasów nukleinowych DNA i RNA. Są niezbęd-
nym składnikiem wysokoenergetycznych trifosforanów (ATP,
GTP, CTP, UTP) i wielu koenzymów (NAD, NADP, FAD). Od-
grywają zasadniczą rolę w procesach energetycznych i me-
tabolicznych, służąc pośrednio do wykorzystywania energii
zmagazynowanej w związkach wysokoenergetycznych [91].
Do pokrycia zapotrzebowania organizmu na DNA i RNA nie-
zbędne jest dostarczenie nukleotydów z dietą, choć częścio-
wo są one syntetyzowane w organizmie. Niedobór ujawnia
się szczególnie w stanach zwiększonego metabolizmu
[92, 93]. Dowiedziono, że niedobór nukleotydów w diecie
u zwierząt obniża odporność komórkową, co zwiększa ry-
zyko zakażenia, ale też zmniejsza ryzyko np. odrzucenia prze-

szczepu. Uzupełnienie diety o nukleotydy sprzyja mniejszej
liczbie powikłań i szybszemu powrotowi do zdrowia [94–96].
Nukleotydy wywierają wpływ na aktywność limfocytów T,
przyczyniając się do lepszej prezentacji antygenów na po-
wierzchni komórek [97, 98]. Wykazano, że suplementacja
nukleotydów przyspiesza regenerację kosmków jelitowych
i poprawia funkcje układu immunologicznego przewodu po-
karmowego [99, 100].

Probiotyki i prebiotyki

W obrębie jelit znajduje się ok. 70% komórek całego
układu odpornościowego. Suma czynników immunologicz-
nych i mechanicznych izolujących zawartość światła jelita
od jego ściany jest nazywana blokiem śluzówkowym. Jest
on selektywnym filtrem wybiórczo regulującym transport
cząsteczek w obydwie strony. Fizjologiczna flora bakteryj-
na jelita ma wpływ na sprawne działanie układu trawien-
nego i układu odpornościowego. Bakterie są m.in. odpowie-
dzialne za dezaktywację mutagenów, biorą udział
w produkcji witaminy K i niektórych witamin z grupy B,
wspomagają wchłanianie elektrolitów, ograniczają wchła-
nianie cholesterolu, umożliwiają fermentację błonnika po-
karmowego [101–103]. Wiele stanów chorobowych oraz na-
stępstwa i powikłania wielu metod leczenia zaburzają
fizjologiczną stabilność bloku śluzówkowego i sprawność
układu odpornościowego. Probiotyki i prebiotyki służą przy-
wróceniu prawidłowych proporcji w obrębie flory drobno-
ustrojów jelitowych. Probiotyki to drobnoustroje podawa-
ne w różnej formie rozwojowej do pokarmów, natomiast
prebiotyki to substancje pobudzające rozwój prawidłowej
flory jelit [104, 105]. Do najczęściej stosowanych probioty-
ków należą Lactobacillus, Escherichia coli i Bifidobacterium.
Probiotyki konkurują z patogenami o receptory błony ślu-
zowej jelita. Przywracają fizjologiczny charakter kolonizacji
wnętrza jelit, wytwarzają substancje bakteriobójcze i bak-
teriostatyczne. Konkurują z patogenami o składniki odżyw-
cze, witaminy i czynniki wzrostu. Obniżają pH, uwalniając
takie metabolity, jak kwas mlekowy i octowy. Wpływają
na stan pamięci immunologicznej układu odpornościowe-
go, uczestnicząc w rozpoznawaniu na powierzchni patoge-
nów struktur PAMP (pathogen associated molecular pat-
tern) i w przekazywaniu tej informacji komórkom
immunokompetentnym. Niezbędne do działania probioty-
ków prebiotyki to fermentujące w przewodzie pokarmowym
i odporne na trawienie białka, tłuszcze, błonnik, inulina oraz
fruktooligosacharydy. Dzięki podaży probiotyków wraz z pre-
biotykami łatwiej utrzymywana jest prawidłowa flora jeli-
towa, zmniejsza się ryzyko zakażeń w przewodzie pokarmo-
wym i zaburzeń w zakresie motoryki jelit. Zapobiega to
translokacji bakterii przez ścianę jelita oraz pobudza prawi-
dłową odpowiedź immunologiczną [106–108]. Efekt immu-
nomodulujący po podaży probiotyków i prebiotyków prze-
jawia się m.in. poprzez wzrost produkcji IgA, substancji
antybakteryjnych, a także indukcją mechanizmów toleran-
cji, ustaleniem równowagi pomiędzy cytokinami prozapal-
nymi i przeciwzapalnymi [109, 110]. Wykazano, że dzięki pro-
biotykom skrócono czas hospitalizacji na oddziałach
intensywnej terapii oraz zmniejszono liczbę powikłań za-
kaźnych [111–113]. 



Podsumowanie

Pomimo że pierwsze próby stosowania żywienia immu-
nomodulującego podjęto ponad 15 lat temu, nie opracowa-
no do chwili obecnej wiążących standardów w tej dziedzi-
nie. Opublikowane rezultaty wielu badań i obserwacji
klinicznych bywają sprzeczne i są mało wiarygodne. Jedynie
nieliczne publikacje zawierają wyniki spełniające zasady EBM
[101, 114]. Stwierdzany przez różnych autorów brak pozytyw-
nych efektów immunomodulującego leczenia żywieniowe-
go może wynikać z nieuwzględnienia przez nich złożoności
mechanizmów sterujących układem odpornościowym. Obec-
nie stosowane formuły żywieniowe zakładają podawanie
jednej lub kilku SIM jednocześnie [5, 6, 105]. Ich dawki po-
dawane są w podobnych, zazwyczaj stałych proporcjach i ilo-
ściach niezależnie od sytuacji klinicznej. Wiadomo, że da-
na substancja może w określonych warunkach wywoływać
skrajnie różne efekty – od immunostymulacji po immunosu-
presję. Należy sądzić, że skład i proporcje ilościowe substan-
cji immunomodulujących powinny być dobierane indywidu-
alnie, tak aby osiągnąć ich określony poziom w różnych
tkankach organizmu, a nie tylko w surowicy. Ponieważ takie
oznaczenia nie zawsze będą możliwe u pacjenta, należy pro-
wadzić intensywne badania nad metodami określającymi
pośrednio wysycenie tkanek potrzebnymi immunomodulan-
tami i pozwalającymi na dokładne ustalenie wskazań i prze-
ciwwskazań do określonej immunomodulacji. Spośród skład-
ników diety potencjalnie służących immunomodulacji
zachęcające dotychczas obserwacje dotyczą wielonienasy-
conych kwasów tłuszczowych z grupy ϖ-3, argininy, gluta-
miny i nukleotydów [5, 6, 115]. Podkreśla się potrzebę uzu-
pełniania mieszanin odżywczych o związki, takie jak
antyoksydanty, witaminy B1, C, E, K, mikroelementy, w tym
selen, cynk oraz symbiotyki, i inne.
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