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Abstrakt

Obezita je chronické multifaktorialni onemocnéni, které se stdva zdvaznym
problémem svétového zdravotnictvi. Prevalence nadvahy a obezity ve vétSiné zemi stale
stoupd, atonejen udospélych, alepfedevsim u déti a dospivajicich. Obezita je také
prokazatelnym rizikovym faktorem minimalné ¢trnacti nadorovych onemocnéni, ke kterym
se fadi naptiklad nador Zenského prsu, kolorekta, endometria nebo slinivky biisni.

Cilem bakalaiské prace bylo vyhodnotit jidelnicky onkologickych pacientt
s nadvahou nebo obezitou. Posoudit vliv nutri¢ni intervence na télesnou hmotnost a slozeni
jidelniho listku. Konkrétn¢ jsem se zamétila na piijem celkového tuku a nasycenych
mastnych kyselin.

Prace je rozd€lena na dvé Casti. Prvni ¢ast, teoretickd, obsahuje informace o obezité,
jsou zde popsany mozné mechanismy vzniku nadort z tukové tkané, jednotlivd nadorova
onemocnéni souvisejici s obezitou nebo vztah obezity k recidivé nadorového onemocnéni.

Druha ¢ast, praktickd, popisuje vyzkum, ktery spocival v dotaznikovém Setteni u 40
pacientek a propoctu jidelnich listkt u 12 pacientek. Byl propoc€itdvan ptijem celkovych tuki
a nasycenych mastnych kyselin 14 dni pfed intervenci a 14 dni pfi ukonceni intervence.
Vyzkumnou skupinou byly pacientky s nadorem prsu a BMI nad 25 kg/m?.

SAFA byly podle vyzivového frekvenéniho dotazniku nejcastéji ziskavany z masa,
tucného syru, uzenin a sladkosti. Mén¢ pak z lahtidkarskych vyrobki, jemného a trvanlivého
peciva, slanych pochutin, produkti rychlého obcerstveni a plnotu¢ného mléka. Byl zjistén
vyssi pfijem u celkovych tukil, primeémé o 7,42+ 1,51 % i SAFA, primémé o 5,25 +
1,83 %, nez je udavané doporucované mnozstvi, které pomahd predchazet nezdravému
ptirtstku hmotnosti u dosp€lé populace. Intervence méla vyznamny vliv na snizeni SAFA o
2,33 %, ale na celkovy tuk a télesnou hmotnost neméla statisticky vyznamny vliv.

Kli¢ova slova: intervence, nasycené mastné kyseliny, nador prsu, nadorové onemocnéni,
obezita



Abstract

Obesity is a chronic multifactorial disease that is becoming a serious problem
for world health. The prevalence of overweight and obesity in most countries continues
to rise, not only in adults but especially in children and adolescents. The Obesity is also
a demonstrable risk factor for at least fourteen cancers, including a female breast, colorectal,
endometrial or pancreas tumour.

The aim of the Bachelor thesis was to evaluate the diets of cancer patients who are
overweight or obese. Assess the effect of nutritional intervention on body weight and menu
composition. Specifically, I focused on the intake of total fat and saturated fatty acids.

The work is divided into two parts. The first part, theoretical, contains information
on obesity, there are described possible mechanisms of tumour formation from adipose
tissue, individual cancers related to obesity or the relationship of obesity to cancer
recurrence.

The second part, practical, describes research that consisted of a questionnaire survey
of 40 patients and a menu calculation of 12 patients. The intake of total fats and saturated
fatty acids was calculated 14 days prior to intervention and 14 days at the end of intervention.
The research group included patients with breast cancer and BMI above 25 kg/m?.

Saturated fatty acids were most commonly obtained from meat, fatty cheese,
sausages and sweets, according to the nutritional frequency questionnaire. Less so from
delicacies, fine and durable pastries, salty snacks, fast food products and whole milk. Intake
was found to be higher in total fats, by an average of 7,42 + 1,51 % as well as saturated fatty
acids, by an average of 5,25 + 1,83 % over the recommended amount to help prevent
unhealthy weight gain in the adult population. The intervention had a significant effect in
reducing saturated fatty acids by 2,33 %, but had no statistically significant effect on total
fat and body weight.

Keywords: breast cancer, cancer, intervention, obesity, saturated fatty acids
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1 Uvod

Obezita je chronické multifaktorialni onemocnéni, které neptiznivé ovliviiuje témet
vSechny fyziologické funkce téla a predstavuje vyznamnou hrozbu pro vefejné zdravi
(Chooi et al., 2019). Je charakterizovana nadmérnym mnozstvim ulozeného télesného tuku,
tedy procentem télesného tuku vyS$im nez 25 % u muzl a 30 % u Zen (Seifert & Byma,
2019). Jednoznacny vztah k obezité ma metabolicky syndrom s dyslipidémii nebo diabetes
mellitus 2. typu. Obézni jedinci jsou vice ohroZeni infarktem myokardu, cévni mozkovou
ptihodou nebo hypertenzi a Castéji se unich vyskytuji steatohepatitidy a onemocnéni
zluéniku. Obezita anadvdha jetaké samostatnym rizikovym faktorem pro vyskyt
nadorovych onemocnéni (Pichlerova, 2016).

wewvr

zdravotnim problémim dnes$ni doby. Odhaduje se, Ze pocet obéznich a lidi s nadvahou
na celém svéte prevysuje pocet téch, ktefi trpi podvyzivou (WHO, 2020 b). Mira obezity
se zvysila ve vSech vékovych kategoriich, u muzi i Zen, bez ohledu na zemépisnou lokalitu,
etnickou pfislusnost nebo socioekonomicky status (Chooi et al., 2019).

Za hlavni hnaci silu epidemie byla oznacena globalizace potravinovych systémt,
které produkuji vice zpracovanych acenové dostupnych potravin a podporuji pasivni
nadmeérnou spotiebu energeticky hustych potravin a napoji chudych na ziviny. Velky vliv
ma také pokles fyzické aktivity v diisledku modernizace zivotniho stylu (Chooi et al., 2019).



2 TEORETICKA CAST

2.1 Diagnostika obezity

Pro stanoveni nutri¢niho stavu pacienta pouzivdme anamnézu, klinické vySetfeni,
méfeni télesného sloZzeni metodou bioimpedance a biochemické vySetteni. Dale mize byt
doplnéno stanovenim energetického vydeje neptimou kalorimetrii (Seifert & Byma, 2019).

Anamnéza by méla byt podrobna, zamétend na okolnosti rozvoje obezity. V osobni
anamnéze zjiStujeme pritomnost komplikaci souvisejicich s obezitou, endokrinopatii,
depresi ¢i jinymi psychickymi poruchami. Dulezité je i to, zdali pacient zanechal koufeni
nebo uziva 1éky ovlivitujici regulaci télesné hmotnosti. Obezita je ze 40-70 % podminéna
geneticky, proto je dulezity vyskyt obezity a nemoci s ni spojenych v rodiné. Zjistujeme
stravovaci navyky pacienta, frekvenci pfijmu jidla, jeho mmnozZstvi a slozeni, nocni
konzumaci jidla, vynechavéani snidan¢, preferenci potravin a déle také piijem, mnozstvi
aslozeni tekutin. Dulezitd jeiotdzka fyzické aktivity a motivace pacienta (Braunerova
& Hainer, 2010).

Ke klasifikaci obezity se v klinické praxi nejcastéji pouziva Body Mass Index (BMI).
Je to podil télesné hmotnosti vyjadiené v kilogramech a druhé mocniny télesné vysky
uvedené v metrech (kg/m?). Hodnota BMI v rozmezi 25-29,9 kg/m? je definovéana jako
nadvaha, obezita jako hodnota rovnia nebo vyssi 30 kg/m? (viz tabulka 1). BMI vsak
nezohlednuje procento télesného tuku anijeho rozlozeni (Seifert & Byma, 2019).
NerozliSuje mezi tukovou a svalovou hmotou. Vyznam BMI se mize liSit s ohledem
na slozeni téla podle v€ku, pohlavi a etnického ptivodu (Sung et al., 2019). Nadmérna
télesnd hmotnost u déti je také definovana na zdkladé BMI, ale pro zhodnoceni miry jeji
zavaznosti se pouzivaji percentilové grafy. U nadvahy jsou hodnoty BMI v pasmu mezi 90.—
97. percentilem, u obezity jsou hodnoty BMI vys$si nez 97. percentil (Aldhoon Hainerova
& Zamrazilova, 2015).

Obvod pasu (WC) a pomér pasu k bokim (WHR) se pouzivaji jako aproximace
centralni adipozity a intraabdominalniho visceralniho tuku (Sung et al., 2019). WC, ktery
se m&fi v horizontalni roviné¢ uprostfed vzdalenosti mezi hiebenem kosti kycelni
a poslednim zebrem, obvykle staci k posouzeni mnozstvi abdominalniho tuku (viz. tabulka
2). Obvod bokl je méfen v misté maximalniho vyklenuti glutedlni krajiny (Braunerova
& Hainer, 2010). Dal§im parametrem je index centralni obezity, Waist Hip Ratio (WHR),
ktery vypocitame jako podil obvodu pasu v cm a obvodu bokti v cm. Podle WHR se hodnoti
typ distribuce tuku. Normalni hodnota jeumuzii men$i nezlauzen mensi
nez 0,85 (Zlatohlavek a kol., 2019).

Nékdy se k urceni procenta té€lesného tuku pouziva bioelektrickd impedance (BIA),
ktera stanovi obsah tuku v téle vypoctem po zméfeni odporu téla. Podle obsahu tuku a vody
se méni odpor téla. Vysledek vSak mlZze ovlivnit hydratace organismu (KuneSova, 2016).



Kaliperem mtizeme méfit tloustku kozné-tukové fasy. Rasa se nejvice méfi nad tricepsem.
Jeji norméalni hodnota je u miza 12,5 cm a u Zen 16,5 cm (Zlatohlavek a kol., 2019). Méteni
specifickych kompartmentt télesného tuku vyzaduje nakladné 1ékatské vybaveni, vypocetni
tomografii (CT) nebo zobrazovaci magnetickou rezonanci (MRI), které v souc¢asné dobée
poskytuji nejpfesnéjsi méfeni tukové hmoty celého téla (Sung et al., 2019). K pfesnému
stanoveni centralniho tuku se pouziva také dudlni rentgenova absorpciometrie (DEXA)
(Kunesova, 2016).

U biochemického vysetieni sledujeme sérové hladiny celkového cholesterolu, HDL
cholesterolu, LDL cholesterolu, triacylglycerolti, kyseliny mocové, glykémie,
aminotransferdz, GMT, bilirubinu, urey, kreatininu, TSH a krevniho obrazu (Seifert
& Byma, 2019).

Tabulka 1: Klasifikace obezity podle BMI

Hodnota BMI Stupeii nadvahy Zdravotni rizika
<18,5 podvéha zvysena

18,5-24.9 norma minimalni

25-29,5 nadvaha nizkd az lehce zvySena
30-34.9 obezita I. stupn¢ zvysena

35-39,9 obezita II. stupné vysoka

> 40 obezita III. stupné velmi vysoka

Zdroj: Braunerova & Hainer, 2010

Tabulka 2: Riziko poSkozeni zdravi ve vztahu k rozloZeni télesného tuku

Obvod pasu (cm) | Norma ZvySené riziko Vysoké riziko
zeny <80 80-88 >88
muzi <94 94-102 >102

Zdroj: Seifert & Byma,2019

2.2 Epidemiologie obezity

Podle Svétové zdravotnické organizace (2020) trpélo v roce 2016 nadvéhou 39 %
dospélé populace, z toho bylo 13 % obéznich. Prevalence nadvahy a obezity ve vétsSing zemi
stale stoupd, atonejen u dospélych, ale ptedev§im u déti a dospivajicich, coz se stava
zavaznym problémem svétového zdravotnictvi. Nadvaha a obezita u déti a dospivajicich
ve véku od 5 do 19 let behem cCtyticeti let dramaticky vzrostla ze 4 % az na 18 % (WHO,
2020 b).

V Evropé je 10 az 20 % obézni dospélé populace. Dle srovnavacich prazkumi
Evropské unie (EU) se CR nachazi zhruba v poloving. Spole¢nost STEM/MARK
za podpory VZP, ktera provadéla v CR vroce 2013 vyzkum vyskytu obezity a jejich
komorbidit v ramci projektu Zij zdravé, udava 35 % dospélych s nadvahou a 23 % obéznich.
V roce 2005 bylo v CR asi 7 % obéznich déti (Matoulek, 2019).
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2.3 Pri€iny vzniku obezity

Obezita je vysledkem vzdjemného ptisobeni genti a zivotniho prostiedi. Mezi zdsadni
biologické faktory patii genetika, prenatdlni determinanty, téhotenstvi, menopauza,
neuroendokrinni stavy (hypotalamicka obezita, Cushingliv syndrom, hypotyre6za, syndrom
polycystickych vajecnikl), 1éky (antidepresiva, antidiabetika, antiepileptika, steroidy...),
télesné postizeni, stfevni mikrobiom a virové infekce (adenoviry) (Kadouh & Acosta, 2016).

Z genetického hlediska mizeme klasifikovat obezitu do 3 podskupin. Monogenni
obezita (vada jednoho kandidatského genu, napf. leptinu, proopiomelanokortinu...),
syndromova obezita (chromozomalni abnormality, napf. Prader-Williho syndrom,
Bardettiv-Biedltv syndrom, Alstromtiv syndrom...) a polygenni obezita (bé€zna obezita, vice
genovych variant) (Kadouh & Acosta, 2016).

Predispozice k obezité zac¢ina jiz v déloze. Mezi tyto faktory patii fyzicka necinnost
matky ve volném cCase, koufeni matek béhem t¢hotenstvi, nadmérny nartist télesné hmotnosti
a obezita matek, gestacni diabetes, vysoka porodni hmotnost, obsah bilkovin v matetské
stravé nebo kratkéd doba spanku beéhem téhotenstvi. Déti narozené cisatskym fezem jsou také
vice ohroZeny rozvojem obezity (Weihrauch-Bliiher et al., 2019).

Mnoh¢ studie také ukazuji, Ze slozeni mikrobiomu je odliSné u §tihlych a obéznich
jedinct (KuneSova, 2016). U obezity bylo ve vétSin€ studii pozorovano zvySené mnoZstvi
Firmicutes a snizené mnozstvi Bacteriodetes. Firmicutes koduji enzymy podilejici
se na metabolismu lipida a sacharidl (Parida & Sharma, 2020).

Néchylnost k obezit¢ v disledku jednoho nebo vice ztéchto prvkl je zhorSena
environmentalnimi a behavioradlnimi vlivy. Mezi faktory Zzivotniho prostfedi patfi
obezogenni prostiedi, socioekonomicky status, kultura, socialni ptfedpojatost a chemické
latky v Zivotnim prostfedi (Kadouh & Acosta, 2016).

Tyto latky (obezogeny) mohou narusit ¢innost zlaz s vnitini sekreci (endokrinni
disruptory), mohou navodit adipogenezi a zptisobovat nartist hmotnosti. Radime sem
napiiklad aditiva v potravindch, bisfenol A, ftalaty, parabeny a perzistentni organické
polutanty (Darbre, 2017).

Mezi faktory chovani patfi nadmérny piijem kalorii, stravovaci navyky, sedavy
zpisob zivota, nedostatecny spanek a odvykani koufeni (Kadouh & Acosta, 2016).

2.4 Lécba obezity

Pti lécbé nadvahy a obezity je tfeba uzivat komplexni pfistup, ktery zahrnuje
dlouhodobou zménu Zivotniho stylu. Uprava stravovacich navykd a zvyseni pohybové
aktivity muze byt doplnéno farmakoterapii nebo bariatrickou operaci. Cilem neni
jenredukce hmotnosti, ale pfedev§im sniZzeni zdravotnich komplikaci spojenych
s nadmérnou hmotnosti (Braunerovéa & Hainer, 2010).
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2.41 Zména stravovacich navyku

Zména stravovacich navykll spolu s pravidelnou pohybovou aktivitou patii
10 %, pti kterém dochézi k poklesu diabetu a nadorovych onemocnéni spojenych s obezitou
az 0 50 % a k poklesu kardiovaskularnich onemocnéni asi o0 20 % (Svacina et al., 2013).

Nastaveni jidelniho planu by mélo byt u kazdého pacienta vzdy individuélni, protoze
zadny univerzalni stravovaci plan pro vSechny pacienty neexistuje. M¢la by mu vzdy
predchazet konzultace s Iékafem nebo nutricnim terapeutem, kde jsou pomoci jidelnicku
zapsan¢ho pacientem zhodnoceny jeho dosavadni stravovaci navyky. Strava ma byt
plnohodnotnd, kvalitni, lehce stravitelnd, se sprdvnhym pomérem zivin a vhodna
pro dlouhodobé dodrzovani (Seifert & Byma, 2019).

Dulezita je pravidelnost v jidle, které by mélo byt idedlné rozdéleno do 3-5 porci,
to vSe ale zavisi na dennim rezimu, energetické potfebé a pocitu hladu pacienta. Svaciny
je vhodné zatazovat pouze tehdy, pokud pacient pocit'uje hlad nebo je velky ¢asovy rozestup
mezi jidly. Kazdé hlavni jidlo, tedy snidané¢, obéd a vecete, by mélo mit vyvazené slozeni
sacharidli, bilkovin atukd doplnéno ovocem nebo =zeleninou. Energeticky piijem
jenazaCatku obvykle snizovan o0 10-15% anikdy bynemél mit niz§i hodnoty,
nez je velikost klidového energetického vydeje. Praktickou variantou bez nutnosti pocitani
energetického obsahu potravin jsou dil¢i zmény ve skladbé¢ jidelnicku (Zlatohlavek, 2019;
Matoulek, 2019).

Konzumace stravy podle tzv. "stfedomoiského typu" snizuje riziko nadvéhy
a obezity, naopak konzumace stravy tzv. "zépadniho typu" riziko zvySuje (WCRF/AICR,
2018). Stiedomotska strava (MD) se vyznacuje vysokym piijmem zeleniny, ovoce, ofechtl,
obilovin, celych zrn a olivového oleje, také mirnou konzumaci ryb a dribeze a nizkym
ptijmem sladkosti, ¢erveného masa a mléénych vyrobkl. Je bohatd na mononenasycené
mastné kyseliny, obsahuje velké mnozstvi vlakniny, glutathionu a antioxidanti a vyznacuje
se vyvazenym pomérem omega-6/omega-3 mastnych kyselin (D’Innocenzo et al., 2019).
Strava zépadniho typu (WD), kterd zahrnuje zpracované potraviny, rychlé obcerstveni,
polotovary a sladké nealkoholické néapoje, postrada vldkninu, vitaminy a mineraly. WD
je bohatd narafinované cukry, stl, bilou mouku, zpracované maso, Zivocisné tuky
a potravinarské pridatné latky (Christ et al., 2019).

Vys§i pfijem zpracovanych potravin navic vyvolavd zmény stievni mikrobioty,
hladin c-reaktivnich proteinii v séru a profild lipoproteinl. Zpracovani, zejména tepelné
oSetfeni (napf akrylamid, akrolein), potravinaiské piidatné latky abaleni potravin
(napf. bisfenol S, ftalaty), miiZze vytvaret karcinogenitu a genotoxicitu (Chen et al., 2020;
Pagliai et al., 2021). Jejich organoleptické vlastnosti vedou ke zvySeni rychlosti stravovani
a opozdéné signalizaci sytosti, coz vede k vyS§imu celkovému piijmu potravy (Pagliai et al.,
2021).
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Sacharidy

Jsou zdkladnim zdrojem energie a mély by tvofit zhruba 50 % z celkového denniho
energetického piijmu. Mél by byt omezen zejména piijem jednoduchych ptidanych cukri,
jako jsou sladkosti, plnéné susenky, trvanlivé jemné pecivo a moucniky (Zlatohlavek, 2019).
Meéli bychom upfednostiiovat sacharidy s vys$sim podilem vldkniny, mezi néz se fadi
lusténiny, celozrnné obiloviny, brambory, bataty, zelenina a ovoce (Seifert & Byma, 2019).

Tuky

Maji ze vSech zivin nejvétsi energetickou denzitu, proto by pii redukéni dieté nemély
tvoftit vice nez 30 % z celkového energetického ptijmu. Diilezita je predevsim jejich kvalita.
Meél by byt omezen piijem nasycenych mastnych kyselin, které jsou obsazeny v zivocisnych
potravindch (maso, mastné vyrobky, syry, tuéné mlééné vyrobky) a transmastnych kyselin
(nekvalitni ¢okolady a cokoladové polevy, zmrzlinové krémy, sladké trvanlivé pecivo, népli
v suSenkach). NavySen by mél byt pomér nenasycenych mastnych kyselin (rostlinné oleje,
ofechy a semena, ryby a vyrobky z nich) (Zlatohlavek, 2019; Matoulek, 2019). Vyvazeny
pomér 1-2/1 omega-6/omega-3 mastnych kyselin je dilezitym dietnim faktorem v prevenci
obezity (D’Angelo et al., 2020).

Bilkoviny

Jsou stavebni slozkou organismu, jejiz doporuc¢ena denni davka je 0,8-1 g bilkovin
na 1 kg télesné hmotnosti a pro zachovani svalové hmoty pfi snizovani télesné hmotnosti
je jejich dostatecny piijem velmi dulezity (Matoulek, 2019). Maji ze vSech zivin nejveétsi
schopnost zasytit a obsahuji méné energie v jednom gramu neZ tuky, proto se jejich
mnozstvi pfi redukéni dieté mize zvySovat az na 20 % z celkového denniho energetického
pfijmu. Do jidelnicku by mély byt zatfazovany jednak kvalitni plnohodnotné bilkoviny
zivociSného plvodu s nizkym obsahem tuku aadekvatnim pomérem a mnoZstvim
esencidlnich aminokyselin (maso, mlécné vyrobky), aletaké dostatecné mnozstvi
rostlinnych bilkovin (lusténiny, obiloviny) (Zlatohlavek, 2019).

Vlaknina

Je nestravitelnou sloZzkou rostlinné stravy a kazdodenné by ji mélo byt v jidelnicku
30-40 g. Snizuje resorpci sacharidi, pozitivné ovlivituje metabolismus tukt a cholesterolu,
navozuje pocit sytosti, plisobi proti zacp¢ a také ma preventivni U€inky proti divertikuloze
a kolorektalnimu karcinomu. Velké mnozZstvi vlakniny obsahuje ovoce, zelenina, luSténiny,
celozrnné vyrobky a brambory (Svacina et al., 2013).

Tekutiny

Optimalni ptijem tekutin by mél byt u zdravého clovéka za béznych podminek 2-
2,51. Vhodnymi tekutinami jsou neperlivd, kohoutkovd nebo minerdlni voda, témi
nevhodnymi jsou slazené limonady a dzusy (Zlatohlavek, 2019). Pfi snizovani hmotnosti
je nevhodny také alkohol, obsahuje velké mnozstvi energie (Svacina et al., 2013).
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Sul

Sl ma stimulacni efekt povzbuzujici chut’ k jidlu (Svacina et al., 2013). Velké
mnozstvi soli obsahuji pfedevs§im uzeniny, tuéné syry a smazené pokrmy, jejichzZ omezenim
dosdhneme nejsnadnéji ubytku hmotnosti (Zlatohlavek, 2019).

Mineralni latky a vitaminy

V pestré stravé je zajiSténo dostatecné mnozstvi vitamini a minerdlnich latek.
U dlouhotrvajicich nizkokalorickych diet se mtize projevit deficit nékterych vitamint nebo
stopovych prvki a je tfeba je medikamentdzné doplnit (Zlatohlavek, 2019).

Nizkokalorické diety

LCD (low calory diet) a VLCD (very low calory diet) by mély byt podavany vzdy
pod dohledem Iékate nebo zkuseného nutricniho terapeuta. Jejich energeticky obsah byva
3600-4200 kJ, nékdy mohou byt snizeny azna?2500kJ. Tyto diety jsou pouzivany
u pacientd, ktefi jsou po opakovanych dietdch adaptovéni na nizky piijem nebo maji vlivem
omezené hybnosti minimum aktivni télesné hmoty. Pfitéchto dietdch je velmi dilezité
udrzovani pravidelné télesné aktivity nékolikrat denné, aby bylo sniZeno riziko adaptace
na nizky piijem. Casto jsou také indikovany v poslednich dvou tydnech pied bariatrickymi
vykony, ¢imz dojde k vylepseni metabolického stavu (Zlatohlavek, 2019).

2.4.2 Pohybova aktivita

Diky novym technologiim lidé travi stale vice Casu sledovanim televize, sezenim
v auté, u pocitace nebo mobilu. Nedostatecnd troven fyzické aktivity je spojena s fadou
zdravotnich problémi véetn€ nadvahy, obezity a nddorovych onemocnéni. Bylo prokéazano,
ze fyzicka aktivita snizuje riziko rakoviny prsu, tlustého stfeva a endometria (WCRF/AIRC,
2018 1).

U obéznich jedincil se vlivem pohybové aktivity zvySuje stimulovana lipolyza, tedy
vys$si citlivost tukové bunky na plisobky, které odbouravaji triacylglyceroly v tukové butice.
Pohybova aktivita také sniZzuje aktivitu lipoproteinové lipazy v tukové tkani, tim se sniZi
lipogeneze a akumulace triacylglycerolt v tukové tkani. Hraje tedy dtlezitou roli jak v 1é¢bé
JiZ existujici obezity, tak v primdrni prevenci obezity (KuneSova, 2016; Cibickova, 2018).
Svalové bunky pracujiciho svalu produkuji a¢inné latky myokiny, které maji autokrinni,
parakrinni 1 endokrinni G¢inek na vzdalené¢ organy. Je jich zndmo vice nez 350 a jsou
to pfevazn¢ cytokiny. Jejich zakladnimi funkcemi jsou napf. riist svalu aregenerace,

-----

Pti vybéru pohybové aktivity dbame predevsim na stav pohybového aparatu, podle
toho pak volime frekvenci, intenzitu, dobu trvani a druh pohybové aktivity. Pfi sniZovani
hmotnosti nebo zvySovani fyzické zdatnosti se obvykle doporucuje aktivita trvajici 40-
50 minut pii frekvenci tiikrat az Ctyfikrat tydn€ nebo 30 minut denné (Fried & Svaclina,
2018; Matoulek, 2019). Pfilécb€ obezity je doporucovana piedevSim aerobni aktivita.
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Nejvhodnégjsi je naptiklad plavéni, ¢ijizda nakole (staciondrnim rotopedu), pfinichz
se tolik nezatézuji nosné klouby. Nejpfirozenéjsi a snadno realizovatelnou pohybovou
aktivitou v kazdém véku je chiize (Kunesova, 2016).

2.4.3 Psychologicka lé¢ba

Obezita je obrovskou zatézi jednak v roviné somatické, kde se jedna naptiklad
o komplikace metabolické, endokrinni, ortopedické nebo respiracni, jednak v roviné
psychické, kde pacient proZiva pocity ménécennosti, viny, studu a ztraty kontroly. Casto
také pronikd do roviny mezilidské, kde negativné ovliviiuje intimni, osobni a pracovni
vztahy. Jidlo se mize stat zastupnym zplUsobem, kterym se pacient vyporadava
se zaté¢zovymi situacemi nebo vnitini nespokojenosti. Obézni pacient casto nedokaze odlisit
fyziologicky hlad od emocniho. Psychologickou péci potiebuji zejména obézni pacienti
s poruchami piijmu potravy, poruchami potravniho chovani (epizodické piejidani, nocni
ptejidani), problematickym prozivdnim a hodnocenim vlastniho téla, pacienti depresivni,
uzkostni,  obsedantné-kompulzivni  nebo  nedostatecné¢  motivovani.  Pfistup
ke kazdému pacientovi by mél byt vzdy individuélni (Kunesova, 2016).

Nastroje psychologické péce jsou psychologickd diagnostika, psychologické
poradenstvi a psychoterapie (KuneSova, 2016). Z psychoterapeutickych postupt je velmi
uspésna kognitivné-behavioralni psychoterapie, ktera se pomoci riznych technik snazi
odnaucit pacienta nevhodnému zivotnimu stylu a zlepsit tak kvalitu jeho zivota (Svacina
et al., 2018).

2.4.4 Farmakologicka lécba

Farmakologicka 1écba je predepisovana pii selhdni 1é¢by nefarmakologické. Indikuje
seupacientt sBMI > 30nebo upacienti sBMI > 27s pfidruzenymi
komorbiditami obezity. Neni vhodné, aby byla farmakologickd lécba uZivana détmi
a pacienty nad 65 let. V sou¢asné dob& je v CR dostupny orlistat, fentermin, Mysimba
(kombinace naltrexonu + bupropionu) a od roku 2018 Saxenda (Holéczy, 2019).

2.4.5 Chirurgicka lécba

Bariatrickd chirurgie je nejucinnéj$im zplsobem 1é€by zavazn€ obéznich
nemocnych. Bariatricky vykon je indikovan pro pacienty s BMI > 40 kg/m? a pro pacienty
s BMI > 35 kg/m? s pfitomnosti pfidruZenych onemocnéni spojenych s obezitou, u kterych
se po zakroku predpoklada zlepSeni. Témi jsou napiiklad diabetes mellitus 2. typu,
kardiorespiracni choroby, kloubni onemocnéni, psychosocialni problémy nebo nédorova
onemocnéni (Seifert & Byma, 2019).

Typy bariatrickych vykonti miZeme délit narestriktivni (bandaz Zaludku,
adjustabilni bandéaz zaludku, tubulizace Zaludku a plikace Zaludku), pfevazn€ malabsorp¢ni
(biliopankreaticka diverze) a kombinované (gastricky bypass) (Svacina, 2018).
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V mnoha studiich hodnotili také ucinek bariatrické operace na riziko rakoviny.
Ve vétsin€ bylo prokdzano, ze bariatrickd chirurgie mtize mit ochranny ucinek pred rizikem
vzniku rakoviny. Bylo odhadnuto az 45 % snizeni rizika, pfedevsim u Zen (IARC, 2018).

2.5 Tukova tkan

Zobrazovaci metody, vcetné vypocetni tomografie, zobrazovaci magnetické
rezonance a ultrazvuku, umoznily kvantifikaci tukové tkané. Je odhadovano, ze tato
hmotnost predstavuje 18-25 % u muzl, 25-31 % u Zen a vys§i procento u lidi s nadvédhou
(Duong et al., 2017).

Tukova tkan je metabolicky dynamicky orgén (Coelho et al., 2012). Kromé tradicné
uvadénych funkci, tedy tepelné-izola¢ni funkce, mechanické ochrany vnitinich organt
a zejména funkce energetické rezervy, slouzi jako endokrinni organ schopny syntetizovat
fadu biologicky aktivnich sloucenin regulujicich metabolickou homeostazu. Ma také
vyznam pii konverzi nékterych hormonalnich prekurzorii na aktivni hormony a pti uklddani
lipofilnich toxind a 1éka (Hainer, 2011).

Sklada se prevazné z adipocytd, 1 kdyZ k jejimu riistu a funkci ptispivaji jiné typy
bunck, véetné preadipocytil, imunokompetentnich bunck, fibroblasti a cévnich bunék, jenz
tvoii stromalni cévni frakci tukové tkané (Ouchi et al.,2011).

2.5.1 Typy tukové tkané

Tukové tkan€é mohou byt rozdéleny do bilych (WAT), hnédych (BAT), bézovych
artuzovych tukovych tkani (obrazek 1), které vykazuji rGzné regulacni, morfologické
a funk¢ni vlastnosti jejich adipocytd a imunitnich bun¢k (Corréa et al., 2019).

Bilé adipocyty Hnédé adipocyty

BéZové adipocyty RuZové adipocyty

- I:,.....Ji ,— (:‘ -~ ’:
(’/ O IO, 8l s
- Ae
" & e <] ©

o g Vs s

> 5 o i S
(&) (&)
Kapky lipidd (—\ MIé&Ené vezikuly
Jadro % Mitochondrie

Obrazek 1: Typy tukovych bunék

Zdroj: Saxton et al., 2019
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Hnédé abil¢ adipocyty se lisi tvarem, velikosti a intracelularni strukturou svych
organel. Bilé adipocyty maji kulovity tvar, obsahuji jednu velkou lipidovou kapku, ktera
tlaci vSechny ostatni organely, v€etné jadra, na periferii buniky. Hnédé adipocyty obsahuji
vice lipidovych kapicek rozptylenych po vice elipsoidalni buiice, kterd je obohacena
mitochondriemi obsahujicimi Zelezo, coz dava bunce nahnédly odstin. U BAT se diive
myslelo, ze je pfitomné pouze u kojencli, zobrazovaci studie vSak odhalily metabolicky
aktivni BAT v supraklavikularnich a hrudnich oblastech dospélych. WAT tvoii nejveEtsi
objem tukové tkané v lidském téle a prochézi nejvetsi expanzi béhem obezity (Richard et al.,
2020). Nejvétsi WAT depoty jsou podkozni (naptiklad tiiselné, hyzdové a stehenni)
a visceralni (napfiklad omentalni, mezenterické a epikardidlni). Mensi WAT depoty
se nachazeji kolem krevnich cév (reguluji cévni tonus), v kostni dfeni (reguluji remodelaci
kosti), nebo jako mimodélozni sklady v rdmci specifickych organi (naptiklad jater, slinivky
btiSni nebo intramuskuldrni tuk). VétSina visceralnich adipocytl mé vyssi mitochondrialni
hustotu, je lipolyti¢téjsi a méné citliva na inzulin (Quail & Dannenberg, 2019).

Tukova tkan projevuje pozoruhodnou heterogenitu. Subkutanni tukova tkan (SAT)
ptedstavuje vice nez 85 %, visceralni tukova tkan (DPH) méné nez 10 % z tukovych zasob
téla. Nadmérné DPH je mnohem silnéjsi rizikovy faktor pro metabolické onemocnéni
nez prebytek SAT, které miize mit ve skutenosti ochranny metabolicky vliv. Muzi maji
tendenci hromadit pifebytecnou tukovou tkan ve viscerdlnim prostoru, zatimco Zzeny
prednostné hromadi podkozni tukovou tkan. Se starnutim ukladaji muzi i Zeny tukovou tkan
do visceralnich kompartmentd (O’Rourke, 2019).

Nedavné prace ukazaly, ze bild tukova tkan mize podstoupit proces zvany hnédnuti,
ve kterém se vyviji bézovy adipocyt, coZ podporuje protizanétlivy fenotyp charakterizujici
zdravy vyvoj tkané, sniZzuje inzulinovou rezistenci, zvySuje termogenezi a nasledné snizuje
obezitu. Tkan, kterd je vystavena urCitym podnétim, jako je nachlazeni, modifikace
mikrobioty nebo aktivace adrenergnich receptort, mlze projit morfologickymi a funkénimi
zménami, piinichz bild tukova tkan ziskava vlastnosti hnédé tukové tkané (Corréa et al.,
2019).

RiiZzové adipocyty jsou piitomné v prsni tkéni a jsou schopné piemény v mléko
sekretujici buniku a zpét v buitku vazivovou nebo tukovou. Toto riazovéni bilé tukové tkané
chrani pfed zménou v buitku naddorovou (Svacina, 2019).

2.5.2 Endokrinni funkce tukové tkané

Tukova tkan vylu€uje Sirokou Skéalu faktord, mezi které patii adipokiny, cytokiny,
chemokiny, angiogenni faktory, koagulacni faktory a vazoaktivni faktory. Bylo
identifikovano vice nez 600 riznych faktorti produkovanych a vylu¢ovanych tukovou tkani,
které ovliviiujici metabolismus glukozy a lipidd, chut’ k jidlu, cévni funkce, zanét, koagulaci
nebo kardiovaskularni funkce (Matafome & Seiga, 2017). Jsou vyluovany nejen adipocyty,
ale také stromdlni vaskularni frakci, v€etné endotelidlnich bun¢k a makrofagt (Aguilar-
Valles et al., 2015). Pehled nékterych dilezitych faktorti uvadi tabulka 3.
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2.5.3 Tukova tkan a obezita

Tukovéa tkan u obéznich jedincl prochdzi riznymi bunéfnymi a strukturdlnimi

remodelacnimi procesy, aby se pfizpiisobila nadmérnému kalorickému piijmu. Dochazi

k expanzi tukové tkané¢ regulaci hyperplazie (zvySeni poctu bun€k) a hypertrofie (zvyseni
velikosti bunék) adipocyti, dale k infiltraci imunitnich bun¢k do tukové tkan€ a remodelaci
extracelularni matrice (ECM), aby se umoznila odpovidajici expanze tkén¢. Obezita

i chronicky zanét jsou spojeny s nerovnovahou téchto adaptivnich homeostatickych
mechanismi, vedouci k dysfunk¢nosti tukové tkané, charakterizované zménénou sekreci
adipokinli se specidlni upregulaci v expresi prozanétlivych adipokinti (viz. tabulka 4),
nadmérného ukladani lipidt a adipogeneze, zhorSené angiogeneze, lokalni hypoxie a fibrozy

(Unamuno et al., 2018).

Tabulka 3: Priklady faktort produkovanych tukovou tkani

Nazev

Funkce

Leptin

Energetickd homeostaza

Adiponectin

Resistin

Visfatin

TNFa (tumor necrosis factor alpha)
Apelin

Omentin

Citlivost na inzulin, zanét

Adipsin

Interleukiny (IL-1p, IL-4, IL-6, IL-7, IL-8,
IL-10, IL-12, IL-18, IL1Ra)

MCP-1 (Monocyte chemoattractant
protein-1)

CRP (C-reactive protein)

Zanét

CEPT (Cholesterol ester transfer protein)
RBP-4 (Retinol binding protein-4)

Metabolismus lipidi

IGF-1 (Insulin-like growth factor type-I)

Metabolismus lipid{, citlivost na inzulin

TGF (transforming growth factor )
NGF (nerve growth factor)

Ristovy faktor

VEGF (Vascular endothelial growth
factor)

Angiogeneze

Angiotensinogen
PAI-1 (Plasminogen activator inhibitor)

Cévni homeostaza

Zdroj: Rafols, 2014

Prozanétlivé faktory

ooooo

IL-6, IL-1B, IL-8, TNFa, aP2, Adipsin,
Leptin, Resistin, Visfatin

IL-10, IL1ra, Omentin-1, Apelin,
Adiponectin, CTRPs

Zdroj: Aguilar-Valles et al., 2015
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2.6 Obezita jako rizikovy faktor vzniku nadorovych onemocnéni

2.6.1 Mikroprostredi nadoru

Nadorové buiky jsou soucasti komplexniho tkanového prostredi, které definuje
jejich metabolismus (Nieman et al., 2013). Mikroprosttedi nddoru (TME) zahrnuje kromé
samotnych nadorovych bunék, fibroblasty a myofibroblasty, neuroendokrinni buiiky, tukové
buniky, imunitni a zdnétlivé buiiky, krevni a lymfatické cévni sité a extracelularni matrici
(ECM). TME je uzce spojeno s tumorigenezi, coz je slozity a dynamicky proces zahrnujici
iniciaci, progresi a tvorbu metastaz (Wang et al., 2017).

Rist nadoru je regulovan interakcemi mezi nadorovymi buitkami a jejich tkanovym
mikroprostiedim. V tomto smyslu mize obezita vést k rozvoji rakoviny prostfednictvim
dysfunkéni tukové tkané azménénych signalnich cest. Obezita souvisi se zménami
v koncentracich cirkulujicich lipidd, hladinach reaktivnich druht kysliku (ROS), stejn¢€ jako
s profilem adipokint a sekreci hormonti. Je také spojena s hypertrofii adipocytd a hypoxii,
coz zhorSuje zéanétlivy stav. Proto zanétlivé cytokiny odvozené ztukové tkané, tvorba
angiogennich faktorii adipocyty nebo infiltrace makrofagi M1, spolu s inzulinovou

rezistenci, mohou podporovat stimulaci mikroprosttedi ptiznivého pro tumorigenezi (Pérez-
Hernandez et al., 2014).

Adipocyty spojené s rakovinou (CAA)

Adipocyty vykazuji jak kratkodobé, tak dlouhodobé interakce s rakovinnymi
bunikami, mohou byt nalezeny v tésné blizkosti nadort, podél okrajti i v téle nadoru (Cozzo
etal., 2018). Béhem této interakce se adipocyty vraceji ze zralych diferencovanych
adipocytt na preadipocyty delipidaci, nebo jsou pieprogramovany do CAA (Nieman et al.,
2013). Zeyjména CAA jsou povazovany za zékladni faktory v progresi a rozvoji rakoviny,
protoze piimo nebo nepiimo usnadiuji rist bunck, angiogenezi, antiapoptické ucCinky
amigraci (obrazek 2). CAA jsou zodpovédné predev§im za metabolické skladovani,
ale pfispivaji k endokrinni aktivni signalizaci nadord vylu€ovanim hormoni, cytokind,
adipokinti a rastovych faktori. Mohou také ovlivnit efektorové funkce imunitnich bunék
(Wu et al., 2021).
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Obrazek 2: Mikroprostredi nadoru

Zdroj: Bernard &Wellberg, 2021
CAA siln€ podporuji progresi rakoviny pomoci riiznych os:

1) Ptedstavuji zdroj metabolitl a adipokind, které podporuji riist nadoru;

2) Podporuji invazivni vlastnosti nddorovych bun€k jak v primarnim misté¢ nadoru,
tak ve vzdalenych metastazach;

3) Chréni rakovinné buiiky pied riiznymi terapiemi (Duong et al., 2017).

CAA seaktivné podileji prostfednictvim sekrece adipokinii na angiogenezi,
coz je proces tvorby novych cév, které dodavaji kyslik, ziviny a ristové faktory z plazmy
do nadorovych bunék a tim se podileji na expanzi nadoru (Duong et al., 2017).

Rakovinné bunky a CAA setaké zapojuji do dynamické vymény metabolitd
(Nieman et al., 2013). Maligni bunky produkuji rizné rozpustné a bunééné povrchové
signalni molekuly pro pieprogramovani metabolické aktivity a tvorby rastovych faktort
a cytokinlt v adipocytech prostfednictvim endokrinnich, parakrinnich a juxtakrinnich
signaliza¢nich mechanismii. Po obdrzeni signalti z malignich bun¢k produkuji CAA rizné
faktory, které piimo ovliviiuji rdst ainvazi nadorovych bunék. Faktory odvozené
z adipocytl (viz. tabulka 5) vyznamné ovliviiuji ostatni buniky v mikroprostfedi nadoru,
aby modulovaly rast nddoru ametastaz (Cao, 2019). Nadorové bunky se stavaji
metabolickymi parazity, zachycuji metabolity, jako jsou ketolatky, mastné kyseliny, pyruvat
a laktat (Wu etal., 2021). Pfizpsobi svlij metabolismus tak (oxida¢ni fosforylace a 3
oxidace), aby plné vyuzivaly metabolity pro produkci ATP (Nieman et al., 2013). U obezity
je pozoruhodné, Ze tzv. "obézni" adipocyty dodéavaji rakovinnym bunikdm vice mastnych
kyselin, coz zvySuje energii, ktera je k dispozici pro rist nddori a metastaz (Cao, 2019).
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Tabulka 5: Priklady faktort podporujicich nador

Faktor \ Funkce Nador, metastazy
Adipokiny:
Leptin, Resistin Angiogeneze, zanét
Adipsin, Chemerin Tumorigeneze
Visfatin Angiogeneze
Cytokiny, chemokiny:
IL-6, IL-1PB Angiogeneze, zanct
TNF-a Angiogeneze, lymfangiogeneze,
zanét
CCL2 (MCP-1) Z4anét, tumorigeneze ‘
Riistové faktory: Podpor’uje rist nadoru,
VEGF Angiogeneze metastazy
BMP4 Proliferace a migrace
rakovinnych bun¢k
HGF Fibréza, tumorigeneze
IGF-1 Pteziti rakovinnych bun¢k,
tumorigeneze
TGF-p Angiogeneze, fibroza,
tumorigeneze
Proteazy:
MMP1, MMP2, MMP11 | Degradace extracelularni matrix | Podporuje invazi,
metastazy

Zdroj: Cao, 2019

CAA mohou ovlivnit fenotypy rakovinnych bunék prostiednictvim vylu¢ovanych
exozomu, malych vezikularnich téles uvolnénych zbunc¢k jako forma komunikace
na kratkou nebo dlouhou vzdalenost (Cozzo et al., 2018). Slozky exozomd, véetn¢ proteind,
DNA, mRNA, miRNA, dlouhé nekddujici RNA, kruhové RNA atd., hraji klicovou roli
pfi regulaci ristu nadoru, metastadz a angiogenezi v procesu vyvoje rakoviny. Mohou byt
pouzity také jako prognosticky marker (Dai et al., 2020).

2.6.2 Mozné mechanismy vzniku nadorua z tukové tkané

Obezita je spojena se znacnymi metabolickymi a endokrinnimi zménami. Patfi sem
napiiklad zmény metabolismu pohlavnich hormont, adipokint, sekrece inzulinu
a signalnich drah inzulinu podobnému ristovému faktoru 1 (IGF 1) nebo prozanétlivych
signalnich drah (Lauby-Secretan et al., 2016).

Pohlavni hormony

Pohlavni hormony se podileji na specifickych nadorech, coz dokladdaji dusledky
estrogen ukarcinomli prsu aendometria aandrogenti ukarcinomu prostaty.
U postmenopauzalnich Zen jsou estrogeny syntetizovany témeét vyhradné ve stromalnich
bunkach tukové tkané, aproto maji obézni postmenopauzalni Zeny zvySené hladiny
estrogent ve srovnani se $tihlej$imi postmenopauzalnimi Zenami (IARC, 2018).
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= Estrogeny

Tti hlavni estrogeny jsou estron (E1), estradiol (E2) a estriol (E3). Ptevladajicim
cirkulujicim estrogenem b¢hem reprodukénich let je estradiol, béhem menopauzy estron
a v prabéhu téhotenstvi estriol. Estradiol je vSak nejsilngjSim estrogenem. Endogenni
estrogeny jsou predevsim produkovany vajecniky stimulaci folikul stimulujicim hormonem,
ktery je fizen gonadotropnim hormonem. Po menopauze se syntéza estrogenu piesune
do extragonadalnich tkani, jako je tukova tkan (Mohanty & Mohanty, 2019). Exogenné
se estrogeny do t€la mohou dostdvat jako hormondlni substitu¢ni preparaty, nebo jako
fytoestrogeny, mykoestrogeny a xenoestrogeny (Bendova, 2011).

Periferni tukova tkan je zodpovédna za proces aromatizace steroidii. Androgeny
a androgenni prekurzory se preménuji na estradiol pomoci enzymu aromatazy. V souvislosti
s obezitou a nadbytkem tukové tkdn¢ vede zvysena aktivita aromatdzy k vy$sim konverznim
pomérim, coz ma za nasledek vyssi hladiny estrogend (Avgerinos et al., 2019). Obezita
je navic spojena s niz§imi hladinami globulinu vézajiciho pohlavni hormony, coz zvySuje
volny estradiol, ktery je spojen s vétSim rizikem rakoviny (Hopkins et al., 2016).

Estrogen muze podporovat vyvoj aprogresi nddoru prostfednictvim fady
komplexnich mechanismu. Pfimé G¢inky estrogenti zahrnuji stimulaci bunééné proliferace,
inhibici apoptdzy prostfednictvim ER-agonismu, stejn€ jako indukei vaskuldrniho
endotelidlniho ristového faktoru a angiogenezi. Déle bylo naznaceno, Ze mutagenni t€inky
estrogenu prostfednictvim genotoxickych metaboliti hraji také roli v karcinogenezi (Iyengar
etal., 2015).

= Androgeny

Vztahy mezi obezitou, androgeny arakovinou jsou méné jasné. Je prokazano,
ze zéanétlivé cytokiny, napt. interleukin-6 (IL-6) a IGF-1, aktivuji AR, ¢imz podporuji pieZiti
a proliferaci bun¢k rakoviny. Také zanét souvisejici s obezitou, ktery je spojen se zvySenou
regulaci mediatort zanétu jak lokaln€, tak systémoveé, muze prispét k aktivaci AR,
a tim podpofit progresi rakoviny (Iyengar et al., 2015).

Inzulin/IGF 1 (Insulin - like growth factor 1)

Inzulinova rezistence je ¢astd uobéznich jedinci. Dlouhodobad rezistence
vicéi endogennimu inzulinu ma za nasledek zvySenou produkci inzulinu v beta-buiikach
pankreatu, kterd vede k hyperinzulinémii (Racicka, 2019).

Inzulin podporuje karcinogenezi ptimou i neptimou cestou. Ke stimulaci cilovych
bunék dochazi prostiednictvim inzulinového receptoru nebo IGF mediace. Inzulin snizuje
cirkulujici hladiny IGFBP1 a IGFBP2 a tim se zvySuje cirkulujici IGF. Inzulin a IGF
spousti na cilovych bunikdich mnozstvi mechanismii, které se podileji na proliferaci,
antiapoptdze, angiogenezi a lymfangiogenezi (Avgerinos et al, 2019).

Mnoho nadort, v€etné naddort prsu, tlustého stteva, prostaty, vajecniki a §titné zlazy,
exprimuje inzulinovy receptor ve vysokych hladinach (Avgerinos etal., 2019). Velké
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mnozstvi nadorovych bunc¢k obsahuje IR ve dvou izoforméch, A a B.V nadorovych
bunkach pfevazuje zejména vazba inzulinu na receptor IR-A, ktera vede k aktivaci riistu
nadoru. Mitogenni ucinek inzulinu miZze byt posilen aktivaci alternativni kaskady pftes
mitogenem aktivovanou proteinkinazu (MAP kindzu). Tim dojde k zesileni uUc¢inku
rustovych faktorii s proliferacni aktivitou, které ovliviiuji bunécny metabolismus, nebo
aktivaci mammalian target of rapamycin (mTOR) metabolické cesty, ktera vice plsobi
v regulaci vyzivy (Racicka, 2019).

Adipokiny

Adipokiny jsou produkované primarn¢ adipocyty. Déle mohou byt produkovany
imunokompetentnimi bunikami tukové tkan€, endotelialnimi bunkami nebo fibroblasty.
Pisobeni faktori miize byt autokrinni (interleukin—6, adiponektin, TNF-a), parakrinni
(adiponektin, chemerin) a endokrinni (leptin, adiponektin, FABP—4) (Marek & Hana, 2017).

= Leptin

ZvySena koncentrace hormonu leptinu je spojovéna s lidskou obezitou. Leptin
pusobi hlavné v hypothalamu, kde ptisobi na neurotransmitery, které¢ reguluji piijem
potravy. Aktivuje JAK—STAT signalni kaskadu tim, Ze se navaze na specifické receptory
leptinu. Dal§imi uc¢inky v perifernich organech jsou inhibice jaterni lipogeneze, stimulace
oxidace lipida a aktivace enzymu AMP—kinazy (Marek & Héna, 2017).

= Adiponektin

Koncentrace a exprese adiponektinu je naopak u obezity snizena. Mezi ulinky
adiponektinu patfi zvySend aktivita AMP—kindzy, stimulace oxidace mastnych kyselin
azvySena inzulinovd senzitivita. Dale efekt antiateroskleroticky, antidiabeticky
a protizanétlivy (Marek & Hana, 2017).

Epidemiologické a preklinické studie poukazuji na ochrannou roli adiponektinu proti
kancerogenezi. Adiponektin inhibuje proliferaci bun¢k rakoviny tlustého steva, prostaty,
endometria a prsu. Aktivuje proteinkindzu aktivovanou adenozinmonofosfatem, ktera
ma celou fadu ucinkd, vcetné indukce zastavy bunééného cyklu a inhibice mTOR. Pokles
hladin adiponektinu, ktery je pozorovan u obezity, podporuje riist nadorovych bunék a méni
signalizaci a metabolismus nadoru. Protoze leptin a adiponektin maji v bunikach protichtidné
ucinky, bylo navrzeno, ze zména poméru obou adipokint je zdsadni zménou, ktera spojuje
obezitu a rakovinu (Iyengar et al., 2015).

Subklinicky zanét

Subklinicky zanét je povazovan za jednu zhlavnich pficin vzniku komplikaci
u obezity. Ve visceralni tukové tkani obéznich jedinci dochazi k chronické zanétlivé reakci,
kterd ma mirny pribéh a neni provazena typickymi systémovymi projevy zanétu. Tukoveé
buiiky u pacientl s obezitou maji zvétSeny objem diky nadmérnému obsahu lipidi (TAG)
atomeéni jejich metabolické vlastnosti (snizeni citlivosti na ucinky inzulinu) a také
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(Ktenkova et al., 2017).

Na vzniku zanétu se podileji jednak cirkulujici imunokompetentni butiky, mezi které
patii neutrofily, eozinofily, basofily a trombocyty, tak i imunokompetentni bunky tkanove,
coz jsou mastocyty, makrofagy a endotelidlni bunky. Kvili neustdlému pietézovani
adipocytd, dochazi k jejich nekroze a tim k infiltraci viscerdlni tukové tkané makrofagy.
Tukova tkan neobéznich jedincl obsahuje 10-15 % makrofagl, zatimco tukova tkan
obéznich jedincl obsahuje 50-60 % makrofagi. Ty produkuji prozanétlivé faktory (TNF-a,
IL-3, IL-6, IL-12, IL-1B, rezistin, fatty acid binding protein-4) a vykazuji nizkou sekreci IL-
10. Uvolnéni prozanétlivych faktorti do cirkulace spousti chronicky subklinicky zanét
(Ktenkova et al., 2017).

2.6.3 Nadorova onemocnéni spojena s obezitou

WCRF/AICR a IARC udévaji obezitu jako prokazatelny rizikovy faktor u nadort
zenského prsu, kolorekta, endometria, adenokarcinomu jicnu, zluéniku, ledviny, slinivky
btiSni, zalude¢ni kardie, jater aovarii. WCRF/AICR zafazuje mezi tato néadorova
onemocnéni také pokroc€ily karcinom prostaty a nejnovéjsi zprava IARC mnohocetny
myelom, karcinom §titné Zlazy a meningiom (Thun et al., 2017).

Adenokarcinom jicnu

Jicen je svalova trubice, kterou prochézi potrava z hltanu do Zaludku (WCRF/AICR,
2018 f). RozliSujeme dva hlavni histologické podtypy rakoviny jicnu, kterymi jsou
adenokarcinom a dlaZzdicobunécny karcinom. Spinocelularni karcinom jicnu vznika
z epitelovych bunc¢k a obvykle se vyskytuje vhorni astfedni c¢asti jicnu. Jicnovy
adenokarcinom pochazi ze zlazovych bunék a vyskytuje se v dolni ¢asti jicnu, kde se mize
rozs§ifit 1 do zaludecni kardie (IARC, 2018).

Incidence karcinomu jicnu byla vroce 2017 v Ceské republice 6,16 /100 000
obyvatel, 652 novych piipadi. U muzi byla incidence 10,43/100 000 obyvatel, 543 novych
pripadi. Mortalita byla za rok 2017 5,02/100 000 obyvatel, 532 umrti, z toho bylo 423 muzi
(Dusek et al., 2005-2020). Obvykle se onemocnéni téméf nevyskytuje do 40 let. Je obtizné
lécitelné a pétileté preziti neni vétsi nez 10 % (Novotny et al., 2019).

Karcinom jicnu je sedmym nejcastéji se vyskytujicim nadorovym onemocnénim
umuzl atfindctym nejcastéji se vyskytujicim nadorovym onemocnénim u Zen. V roce
2018 byl celosvétove pocet novych piipadit 572 034 a pocet umrti 508 585. Nejvyssi pocet
ptipadl byl ve vychodni Asii, Evropé€ a Africe (Bray et al., 2018).

Barrettiiv jicen, jehoz rizikovych faktorem je obezita, je dlouhodobou komplikaci
refluxni choroby jicnu. Je také vyznamnou prekancer6zou adenokarcinomu, tzv. Barrettova
adenokarcinomu (Reznékova et al., 2015).
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Dtikazy z vice nez 20 prospektivnich studii a pfipadovych kontrolnich studii ukazuji
pozitivni vztah mezi BMI a rizikem karcinomu jicnu (Colditz & Peterson, 2018). Priristek
BMI o 5 kg/m? je spojen se 47% zvy$enym rizikem adenokarcinomu. Naproti tomu zvyseni

BMI o 5kg/m?jespojeno s36% snizenim rizika spinoceluldrniho  karcinomu
(WCRF/AICR, 2018 f).

Hepatocelularni karcinom

Jatra jsou ustfednim orgdnem metabolismu. Zpracovavaji aukladaji ziviny.
Syntetizuji aminokyseliny, soli ZluCovych kyselin, cholesterol, fosfolipidy a proteiny.
Vylucuji také zlu¢ a vykonavaji mnoho metabolickych funkci, véetné detoxikace (Kasper,
2015). Primarni nadory rozd€lujeme na hepatocelularni karcinomy vznikajici z hepatocyt
a intrahepatalni cholangiokarcinomy vznikajici z nitrojaternich zlucovych cest. Jedna
se o adenokarcinomy (Biichler, 2017).

Vroce 2017 byla incidence v CR 9,14/100 000 obyvatel, 968 ptipadl,, ztoho
637 muzii a 331 Zen. Mortalita byla 7,72/100 000 obyvatel (Dusek et al., 2005-2020).

wrwe

Ve svété patii k hlavnim piic¢inAm Gmrti na zhoubné nadory. Castéji se objevuje
umuzi (Novotny et al., 2017). Novych ptipadi bylo celosvétové v roce 2018 841 080,
zemielo 781 631. Nejcastéji  se vyskytuje v severni azipadni Africe a vychodni
a jihovychodni Asii. Nejvyssi vyskyt rakoviny jater v roce 2018 mélo Mongolsko. Rakovina
jater je patou nejcastéji se vyskytujici rakovinou u muzi a devatou nejcastéji se vyskytujici
rakovinou u zen (Bray et al., 2018).

Nadvaha a obezita jsou spojeny se zvySenym rizikem karcinomu jater (Chen et al.,
2012). Metaanalyza, zahrnujici 21 prospektivnich studii, prokazala relativni riziko
1,39 pro piirtistek BMI o 5 kg/m?. Nejvyraznéj$i nérist rizika byl zaznamenan u osob
s BMI nad 32 kg/m?. Pacienti s virem hepatitidy C nebo cirh6zou, kteii méli nadvahu, méli
vy$si riziko rozvoje karcinomu jater nez bézna populace s nadvahou (Wang et al., 2012).

Nealkoholové ztu¢néni jater (NAFL—nonalcoholic fatty liver) je spojeno s nadvahou
a obezitou. Je to prvni stupen NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease — nealkoholové
jaterni choroby), které krom¢ prosté steatézy (NAFL) zahrnuje jesté dalsi stadium NASH
(non alcolcoholic steatohepatitis—nealkoholova steatohepatitida). Ta muze dale piejit
do fibrozy, cirhdzy a Casto byva také predstupném hepatocelularniho karcinomu (Hilek
& Dresslerova, 2015).

Karcinom endometria

Endometrium je vystelka délohy, kterd podléhd procesu cyklickych zmén béhem
plodnych let Zivota Zeny. VétSina nadori, které se v téle délohy vyskytuji jsou endometrialni
nadory, pfedev§sim adenokarcinomy (WCRF/AICR, 2018 c).

Zhoubny nador délozniho téla je v souCasné dobé nejcastéjsi gynekologickou
malignitou s trvale se zvySujici incidenci. Tento zhoubny nador je vSak dobie léCitelny
(Novotny et al., 2019).
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Podle poslednich dostupnych epidemiologickych dat byla zarok 2017 v Ceské
republice incidence zhoubného nadoru téla délozniho 35,08/100 000 zen, 1888 novych
ptipadl. Mortalita byla za rok 2017 9,25/100 000 Zen, 498 timrti (Dusek et al., 2005-2020).

Celosvétove byl pocet novych piipadi vroce 2018 382 069 a amrti
89 929. Endometridlni karcinom je Sestym nejcastéji  se vyskytujicim nadorovym
onemocnénim u Zen a patnictym nejcastéji se vyskytujicim nddorovym onemocnénim
celkové. Nejvyssi vyskyt rakoviny endometria mélo v roce 2018 Bélorusko, Ceska republika
je na misté patnactém (Bray et al., 2018).

Dtkazy zvice nez 20 prospektivnich studii a 30 ptipadovych kontrolnich studii
publikovanych po roce 2000 potvrdily vyznamny pozitivni exponencialni vztah mezi BMI
a rizikem karcinomu endometria (IARC, 2018).

Metaanalyza, zahrnujici 22 320 ptipadd mezi 6 445 402 ucastniky, prokazala
zvySené riziko rakoviny endometria u vy$$iho BMI, narstu hmotnosti, zvySeného obvodu
pasu, poméru pasu k boklim a vySky. Uvadi relativni riziko 1,54 za kazdé navySeni BMI
o 5 kg/m? od normy, 1,45 za kazdé navyseni BMI (18-25 let) o 5 kg/m? od normy, relativni
riziko 1,27 za kazdé zvétSeni obvodu pasu o 10 cm, 1,3 za kazdé zvétSeni obvodu bokt
0 10 cm, 1,18 na kazdé zvyseni vahy o 5 kg a 1,21 pfi navySeni o 0,1 jednotky poméru pasu
a kycle (Aune et al., 2015).

U obéznich Zen je velké riziko rakoviny endometria, zejména u téch, které nikdy
nepouzivaly HT. Souvislost mezi tloustkou v raném véku je silngjsi u premenopauzalnich
nez u postmenopauzalnich zen (Dougan et al., 2015).

Sance, Ze onemocni Zena s nadvahou je 2,26krat vyssi oproti Zené s normalni vahou,
u zen s obezitou muze rust relativni riziko na 5,18, dale na 8,67 az 24,7nasobek, to se odviji
dle stupné obezity (Tichy et al., 2019).

Karcinom kardie zaludku

Zaludek je vakovitym organem travici soustavy, ktery slouzi piedevsim jako
zasobnik pfijaté potravy. Vylu€uje enzymy a kyselinu chlorovodikovou, které pomahaji
pii traveni potravy, stejné tak vnitini faktor, ktery je nezbytny pro vstfebavani vitaminu
B12 (WCRF/AICR, 2018 j). Nadory Zaludku miZeme délit na nador Zalude¢ni kardie, ktera
vzniké v oblasti Zaludku sousedici s gastroezofagealnim spojenim, dale pak na nekardidlni
nador zaludku, ktery vznikd v distalni casti zaludku a predstavuje piiblizné 73 % vSech
ptipadl rakoviny Zaludku (IARC, 2018). 95 % vSech nddord tvoii adenokarcinom, ktery
muzeme délit na intestindlni a difizni (Novotny et al., 2019).

Vroce 2017 v CR incidence karcinomu Zaludku &inila 13,7/100 000 obyvatel,
coz je méné nez v predchozich letech. Celkovée bylo novych piipada 1395, z toho 856 muzii
a 539 Zen. Mortalita byla 9,68/100 000 obyvatel, 1025 ptipadd (Dusek et al., 2005-2020).

Celosvétove bylo v roce 2018 diagnostikovano 1 033 701 novych ptipadl a pocet
umrti bylo 728 685. To z ni ¢ini patou nejcastéji diagnostikovanou rakovinu a tfeti hlavni
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pfi¢inu umrti na rakovinu. U muzl je diagnostikovana dvakrat Castéji nez u Zen. Nejcastéji
se vyskytuje ve vychodni Asii, zatimco v Severni Americe a severni Evropé je obecné nizky
vyskyt (Bray et al., 2018).

Chen et al. (2013) ve své metaanalyze porovnava celkem 24 prospektivnich studii
s 41 791 ptipady zabyvajicimi se rizikem BMI akarcinomem zaludku. Ukdzalo se,
ze nadvaha ani obezita nebyla spojena s rizikem celkového karcinomu zaludku. Déle zjistili,
ze zvysené BMI bylo pozitivné spojeno s rizikem karcinomu zaludecni kardie, s relativnim
rizikem 1,21 pro nadvéhu a 1,82 pro obezitu. O rok pozdéji Lin et al. (2014) posuzovali
ve své meta-analyze, kterd zahrnovala 16 publikovanych kohortnich a ptfipadovych
kontrolnich studii, silu asociace mezi BMI a karcinomem zaludku. Vysledky ukézaly,
Ze obezita je spojena s rizikem rakoviny zaludku, zejména u muzi, ktefi nejsou asijského
puvodu. Nadvéha i obezita byly spojeny s rizikem rakoviny zalude¢ni kardie.

Infekce Helicobacter pylori je zndmou piicinou karcinomu Zzaludku, studie také
ukazaly, ze je Helicobacter pylori rozsifenéj$i u obéznich jedincti (Colditz & Peterson,
2018). Je také siln¢ spojovan s nekardidlnim karcinomem zaludku (IARC, 2018). Nedavno
ve studii v Dansku posuzovali zménu hmotnosti v détstvi arané dospélosti ve vztahu
k adenokarcinomu jicnu a kardie zaludku. Muzi, ktefi méli nadvahu ve véku 7 let, méli
2,5krat zvySené riziko ve srovnani s muzi, ktefi nikdy neméli nadvahu. Muzi, u kterych
pfetrvavala nadvaha ve véku 7 let, 13 let a vrané dospélosti, se riziko zvySilo 3,2krat
(Petrick et al., 2019).

Karcinom ledvin

Ledviny jsou parovy organ ulozeny v retroperitoneu. Prostiednictvim glomerularni
filtrace a tubularni resorpce a sekrece udrzuji stalost vnitiniho prostiedi. Reguluji také krevni
tlak a maji diileZitou endokrinni a metabolickou funkci (Zlatohlavek, 2019). 70-75 % nadort
ledvin tvoti svétlobunécny adenokarcinom, 10-15 % papilarni karcinom a 5 % chromofobni
karcinom (Biichler, 2017).

V poslednich letech incidence v Evropé mirn€ roste, mira pieziti se vSak také
zvySuje. U muzi jsou nalezy zhoubnych nadort priblizné dvojnasobné a nejcastéji jsou
diagnostikovany mezi 60-70 lety (Teplan, 2018). V CRbyla vroce 2017 incidence
29,01/100 000 obyvatel, 3072 ptipadii. Z toho byl pocet muzt 1961 a zen 1111. Mortalita
byla 10,55/100 000 obyvatel, 1117 tmrti (Dusek et al., 2005-2020).

Ve svété bylo v roce 2018 diagnostikovano 403 262 novych piipadi. Umrti bylo
175 098. Ve vychodni Asii a Evropé bylo zaznamendno nejvice ptipadf. Nejvétsi vyskyt
rakoviny ledvin v roce 2018 mélo Bélorusko, nasledované Loty$skem. CR byla na misté
ctvrtém (Bray et al., 2018).

V rozsahlé meta-analyze, ktera srovnavala 21 kohortnich studii s 15 144 ptipady
a 9 080 052 ucastniky, byla pozorovana vyznamna souvislost mezi nadvahou a obezitou
a zvySenym rizikem rakoviny ledvin jak u muzd, tak u Zen. Riziko bylo o néco vyssi u zen
nez u muzl. Zjistili, Ze ve srovndni s normalni hmotnosti pfedstavuje obezita relativni riziko

27



1,77 pro karcinom ledvin a ze seriziko zvySuje 04 % zakazdy piiristek BMI
o 1 kg/m? (Wang & Xu, 2014). Déle bylo zjisténo, Ze pfi zvétseni obvodu pasu o 10 cm
vzroste riziko rakoviny ledvin primérné o 11 % a zvysi-li se pomé&r pas/boky o 0,1 jednotky,
vzroste riziko 0 26 % (WCRF/AICR, 2018 e).

Karcinom pankreatu

Slinivka bfisni je protdhld houbovitd zldza umisténd mezi zaludkem a patefi.
Je to zlaza s vnitini a vnéjsi sekreci. Buiiky endokrinni slinivky biisni produkuji hormony
inzulin a glukagon, které¢ ovliviiuji metabolismus glukézy. Jako Zldza s vnéjsi sekreci
produkuje travici enzymy (WRCF/AICR, 2018 h).

95 % ptipadi jsou nadory exokrinniho pankreatu, z toho je asi 80 % duktalnich
karcinomil. Nejcastéji se naddor vyskytuje v hlavé pankreatu (70-80 %), dale v téle (20 %)
a kaudé (10 %) (Novotny et al., 2019).

V roce 2017 byla incidence v CR 20,96/100 000 obyvatel, 2220 p¥ipadi. Incidence
strmé stoupd po 50. roce Zivota. V poslednich letech je neménna. Mortalita se téméf rovna
incidenci. V roce 2017 byla 18,23/100 000 obyvatel, timrti bylo 1931 (Dusek et al., 2005-
2020).

Ve svété bylo v roce 2018 hlaSeno 458 918 novych piipadii a 432 242 Gmrti na toto
onemocnéni. Rakovina slinivky bfisni je dvanactym nejcastéji se vyskytujicim nddorovym
onemocnénim u muzl a jedenidctym nejcastéji se vyskytujicim nadorovym onemocnénim
u Zen. Nejvyssi vyskyt rakoviny slinivky bfigni mélo Mad’arsko, CR byla na misté osmém
(Bray et al., 2018). I ve vyspélych zemich pieZije jen malo jedinct s touto diagn6zou vice
nez 5 let (IARC, 2018).

Vyznamny rizikovy faktor karcinomu slinivky bfiSni je centralni obezita (Bojkova
& Dité€, 2016). Rozsahla metaanalyza, zahrnujici 23 prospektivnich studii s 9504 piipady,
se zabyvala rizikem BMI a karcinomem slinivky bfi$ni. Relativni riziko pro pfirastek BMI
o 5 kg/m?bylo 1,10, vysledky byly podobné u obou pohlavi. Relativni riziko pro zvétseni
pasuo 10 cm bylo 1,11 a pro pfiriistek 0,1 jednotky v poméru pasu k bokiim byl 1,19 (Aune
et al., 2012). Stolzenberg-Solomon et al. (2013) zase v kohortni studii prokazali, ze nadvéha
a obezita jsou v jakémkoliv v€ku spojeny se zvySenym rizikem rakoviny slinivky bfisni.

Karcinom prostaty (pokrocily)

Prostata je pfidatna pohlavni muzskd Zlaza velikosti vlasského ofechu, kterd
obklopuje horni ¢ast mocové trubice tésné pod vyvodem mocového méchyie. Také
produkuje prostaticky sekret (WCRF/AICR, 2018 i). Jedna se o nador Zlazového epitelu,
ktery je z 98 % adenokarcinom a roste predevS§im z periferni zony prostaty. Ve vyspélych
zemich se jedné o nador s nejvyssi incidenci u muza (Biichler, 2017).

Vroce 2017 byla incidence v CR 151,22/100 000 muzi,7 875 piipadi. Mortalita
byla 29,9/100 000 muza, amrti 1557 (DuSek et al., 2005-2020). Diky lepSim metodam
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zachytu se incidence za posledni 1éta zvySuje, mortalita vSak vzrista nepatrné (Biichler,
2017).

Jedna se o nejcastéji diagnostikovanou rakovinu u muzi a také hlavni pficinu tmrti
na nddorova onemocnéni u muzi. Celosvétové v roce 2018 byl pocet novych ptipadii
1 276 106, timrti bylo 358 989. Nejvice ptipadl bylo zejména v Americe, severni a zapadni
Evropé, Australii a velké asti subsaharské Afriky (Bray et al., 2018).

Metaanalyza, kterda kombinovala udaje z 24 prospektivnich studii, prokazala,
ze nadbytecny télesny tuk zvySuje riziko vzniku pokrocilych a agresivnich typti nadort,
které jsou cCasto  fatdlni. Relativni riziko bylo 1,08 pfinavySeni BMI
o 5 kg/m?> (WCRF/AICR, 2018 i). NarGst télesné hmotnosti dospélych je spojen
se zvySenym rizikem vysoce agresivniho a smrtelného karcinomu prostaty, ale neni spojen
s latentnimi formami, které se méalokdy zvrhnou v Zivot ohrozujici onemocnéni (Chen et al.,
2016). Déle bylo zjisténo, ze s rizikem pokrocilého karcinomu prostaty souvisi hromadéni
télesného tuku v oblasti bficha a stehen a také velky obvod pasu (Dickerman et al., 2019).

Karcinom prsu

Zenska prsni tkai se sklada predevsim ztukové tkang, vaziva a mléénych Zlaz.
V priibéhu zivota prochazi riznymi zménami, které jsou podminéné hormony. Je to obdobi
puberty, t¢hotenstvi, kojeni a menopauzy (WCRF/AICR, 2018 a). Asi 70 % vSech ptipadi
tvofi invazivni duktalni karcinom, 10-20% invazivni lobularni karcinom a ostatni méné
obvyklé typy invazivnich karcinomt tvofi ptiblizné 10 % (Biichler, 2017).

Karcinom prsu je v CR nejéastéj$im zhoubnym nadorem Zen. Nejvice se vyskytuje
u Zen ve véku 50-70 let. Incidence byla podle nejnovéjSich epidemiologickych studii v roce
2017 133,95/100 000 Zen, pocet ptipadi 7 209. Mortalita byla 34,52/100 000 zen, Umrti
1858 (Dusek et al., 2005-2020). Mortalita v poslednich letech klesa a na to ma nejspise
pozitivni vliv vyssi Gcast cilové skupiny Zen v mammarnim screeningu (Biichler, 2017).

Celosvétove je karcinom prsu nejcastéji se vyskytujicim nadorovym onemocnénim
uzZen adruhym nejCastéjSim nadorovym onemocnénim celkové. V roce 2018 bylo
narakovinu ve vice nez 100 zemich svéta, pfiCemZ nejvyssi Umrtnost se odhaduje
v Melanésii, kde ma celosvétove nejvyssi pocet piipadt umrti Fidzi. Vyskyt karcinomu prsu
byl nejvyssi v Australii/Novém Zélandu, Evropé a Severni Americe (Bray et al., 2018).

Vice nez 30 prospektivnich studii a asi 400 ptipadovych kontrolnich studii, které
byly publikované po roce 2000, prokazaly spojitost mezi BMI a rizikem karcinomu prsu
uzen (IARC, 2018). Nartst télesné hmotnosti béhem dospélého Zivota zvySuje riziko
karcinomu prsu u postmenopauzalnich Zen, zatimco ubytek t€lesné hmotnosti po menopauze
je spojen s jeho snizenim. Zeny, jejichz véha stoupla od 18 let o025 kg a vice a nikdy
neuzivaly po menopauze hormonalni substituci, mély témét dvakrat vysSi riziko
onemocnéni karcinomu prsu v porovnani s Zenami s normalni vahou (Eliassen et al., 2006).
Riziko se zvySuje stim, jak se zvySuje BMI. Nejvétsim rizikem je pro Zeny s obezitou
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2. a 3. stupné. BMI > 35 kg/m? je také spojeno se zvysenym rizikem u niadorti pozitivnich
na estrogenové receptory (Neuhouser etal., 2015). Nadvdha nebo obezita v mladé
dospélosti, tedy ve véku od 18 do 35 let, naopak snizuje riziko postmenopauzalniho
karcinomu prsu (Ahn etal, 2007; WCRF/AICR, 2018 a). Zeny po menopauze, které
zhubnou, maji niZ§i riziko rakoviny prsu nez Zeny, které maji vahu stabilni. Zeny, které
zhubly vice nez 5 % mély o 12 % nizsi riziko vzniku karcinomu prsu nez Zeny se stabilni
télesnou hmotnosti (Chlebowski et al., 2019).

Karcinom stitné zlazy

Stitné Zlaza je endokrinni lalo¢nata Zlaza, ktera je uloZzena na predni strané krku pred
Stitnou chrupavkou. Tvofi hormony tyroxin, trijodtyronin a kalcitonin. Karcinom S§titné
zlazy je nejcastéjsi endokrinni nador, jehoz incidence stale stoupd. Ma Ctyfi nejcasté)si
histologické podtypy, kterymi jsou papilarni (75 %), folikularni (15 %), anaplasticky (2 %)
a medularni (5-10 %) karcinom (Biichler, 2017).

V roce 2017 byla v CR incidence 10,23/100 000 obyvatel, 1083 piipadi. Mortalita
byla 0,87/100 000 obyvatel, tmrti 92 (Dusek et al., 2005-2020). Celosvétoveé se v roce
2018 objevilo 567 000 novych ptipadl, cozje devaté misto v poctu piipadd. U zen
je az tiikrat vy$si incidence neZ u muzd. Umrtnost v diisledku této nemoci je mnohem nizsi,
je to asi 41 000 ptipadl. Nejvy$si vyskyt rakoviny S§titné Zlazy byl uobou pohlavi
v Korejské republice. Déle byl vyskyt mnohem vys$si u Zen nez u muzi, a to pfedevSim
v Severni Americe, Australii/Novém Z¢landu a vychodni Asii (Bray et al., 2018).

Vice nez 20 prospektivnich studii a 10 pfipadovych kontrolnich studii naznacuje
pozitivni souvislost mezi BMI a rizikem vzniku karcinomu §titné Zlazy (Colditz & Peterson,
2018). Kitahara et al. (2016) v metaanalyze, kterd zahrnovala 2296 piipadi, udava relativni
riziko 1,17 umuzii a 1,04 uZen nakazdé navySeni BMI o 5 kg/m? Riziko vyznamné
stoupalo se zvySujici se tlouStkou vrané dospélosti, kdy bylo 1,13 nakazdych
5 kg/m?. Byla pozorovéna asociace u papilarnich, folikularnich a anaplastickych karcinomti,
ne vSak u medularnich karcinomil.

Karcinom vajeénikt

Vajecniky jsou Zenskou parovou pohlavni z1dzou. Jsou mistem, kde dozravaji vajicka
a také jsou zdrojem hormont estrogenu a progesteronu u premenopauzalnich zen. Existuji
tfi typy ovarialni tkéné, ze kterych mohou vznikat nadory. Jsou to epitelové bunky,

* w_ 71,0

karcinomy (WCREF/AICR, 2018 g).

Incidence v roce 2017 v CR byla 18,25/100 000 Zen, 982 piipadii. Mortalita byla
11,91/100 000 Zen, tmrti 641 (Dusek et al., 2005-2020). Incidence v poslednich letech
mirné klesa. Radi se ke gynekologickym nadoriim s nejvyssi letalitou (Biichler, 2017).
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Rakovina vaje¢nikl je osmym nejcastéji se vyskytujicim nddorovym onemocnénim
uzen. Celosvétové vroce 2018 pfibylo 295414 novych piipadi. Umrti bylo
184 799. Nejvyssi pocet ptipadi byl v Asii a Evropé (Bray et al., 2018).

Duikazy z vice nez 15 prospektivnich studii a vice nez 30 pripadovych studii ukazaly
pozitivni vztah mezi narGstajicim BMI a rostoucim rizikem epitelového karcinomu
vajecnikt (IARC, 2018).

Liu etal. (2015) ve své souhrnné analyze udava, ze zvyseni télesné hmotnosti
je spojeno se zvySenym rizikem vzniku rakoviny vajec¢nikd. PredevSim zdvazna obezita
vykazovala vétsi riziko. V postmenopauzalnim obdobi nebyla pozorovana zadna statisticky
vyznamna souvislost, v premenopauzalnim obdobi vSak ano.

Metaanalyza, kterd zahrnovala 47 epidemiologickych studii a25 157 zen
s ovaridlnim karcinomem, uvadi, ze mezi zenami, které nikdy neuzivaly menopauzalni
hormonadlni terapii, mély Zeny s nadvahou relativni riziko vzniku ovaridlniho karcinomu
1,1 pfi navySeni BMI o 5 jednotek (Collaborative Group on Epidemiological Studies
of Ovarian Cancer, 2012).

Karcinom zluéniku

Zluénik je maly vakovity organ naléhajici na spodni &ast jater. Jeho hlavni funkci
je skladovani a koncentrace Zluci, ktera je vytvorena v jatrech (WCRF/AICR, 2018 d). 80 %
nadorl Zlu¢niku jsou adenokarcinomy, méné Casté papilarni karcinomy. U Zen se objevuji
2krat ¢astéji nez u muzi (Biichler, 2017).

Incidence karcinomu zluéniku byla vroce 2017 v CR 3,82/100 000 obyvatel,
mortalita byla 3,04/100 000 obyvatel. Celkovy pocet diagnostikovanych ptipada byl 405,
ztoho 113 muzii a292 Zzen (DuSek etal., 2005-2020). V roce 2018 bylo celosvétove
diagnostikovano 219 420 ptipadt. Umrti bylo 165 087. Rakovina zluéniku je 17. nejéast&ji
se vyskytujicim nddorovym onemocnénim umuzii a 18. nejCastéji se vyskytujicim
nadorovym onemocnénim u zen. Nejvyssi vyskyt rakoviny zluéniku méla Bolivie a Chile
(Bray et al., 2018).

Dikazy z vice neZ 10 prospektivnich studii a 10 pfipadovych kontrolnich studii
ukdzaly pozitivni vztah mezi vzristajicim BMI a zvySenym rizikem karcinomu Zlu¢niku
(IARC, 2018).

Metaanalyza, kterd zahrnovala 12 kohortnich studii a 8 pfipadovych studii,
srovnavala riziko vzniku karcinomu zlu¢niku u nadvahy a obezity. U jedinct s nadvahou
bylo relativni riziko 1,14 au obéznich jedinci 1,56. Obézni zeny mély vysSi riziko
karcinomu Zluéniku nez muzi. U Zen bylo relativni riziko 1,67 a u muzt 1,42. Existovala
vyznamnd souvislost mezi rizikem nadvahy u Zen, ale ne u muzl. Zavérem tedy bylo
zjiSténi, Ze obezita je spojena se zvySenym rizikem karcinomu Zlu¢niku ptedevS§im u Zen.
Nadvaha je spojena s rizikem karcinomu pouze u Zen (Tan etal.,, 2015; IARC, 2018;
WCRF/AICR, 2018 d).
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Kolorektalni karcinom

Tracnik je konecnym usekem travici trubice, ktery se rozprostira od slepého stfeva
az ke konec¢niku. Dochazi zde ke vstiebavani vody a soli z nestravenych potravin, odpadni
produkty se pak pfesouvaji do kone¢niku, kde se hromadi (WCRF/AICR, 2018Db).
Kolorektalni karcinom je zhoubny néador, ktery vychézi ze slizni¢nich bunék tracniku
a konecniku. Z pohledu histologie se z 98 % jednad o adenokarcinom (Biichler, 2017).
Nejcastéji se novotvar lokalizuje v tlustém stieve, dale nasleduje rektum a rektosigmoidalni
spojeni. Nadorti anu je nejméné. Jednd se o nejcastéj$i maligni onemocnéni v zemich
Evropské unie a Ceska republika zaujima piedni piicky statistik. Kolorektalni karcinom
se do 35 let vyskytuje pouze vzacné. Po 50. roce vSak pocty nddorti nartstaji a nejvysSich
poctt dosahuji ve véku 65-79 let (Seifert & Byma, 2019).

CRC je druhym nejcastéjSim nadorem jak u muzl, tak uzen. V roce 2017 byla
v CR incidence  70,85/100 000 obyvatel a mortalita 35,11/100 000 obyvatel. Nové
diagnostikovano bylo 7 503 novych pfipadd, z toho bylo 4 451 muzt a 3 052 zen (Dusek
et al., 2005-2020). Umrtnost za posledni 1éta kles4, na to ma nejspise pozitivni vliv zahajeni
screeningovych programu (Novotny et al., 2019).

Vesvéte bylo  diagnostikovdno 1849 518 novych  pifipadi  a zemielo
880 792 pripadl. Nejvyssi vyskyt rakoviny je v n¢kterych ¢astech Evropy (napt. Mad’arsko,
Slovinsko, Slovensko, Nizozemsko a Norsko), dale v Australii, na Novém Zélandu, Severni
Americe a vychodni Asii. Mad’arsko a Norsko obsadily prvni misto mezi muzi i zenami
(Bray et al., 2018).

Vice neZ 30 prospektivnich studii a asi 10 ptipadovych kontrolnich studii
publikovanych po roce 2000 potvrdilo pozitivni souvislost mezi obezitou a rizikem
kolorektalniho karcinomu (IARC, 2018).

Jedna rozsahld meta-analyza zroku 2007, zahrnujici 30 prospektivnich studii,
prokazala souvislost mezi obezitou a rizikem CRC, které se liSilo u pohlavi a mistem vzniku
rakoviny. ZvySeni BMI o 5 jednotek bylo spojeno se zvySenym rizikem CRC u obou
pohlavi. U muzi bylo relativni riziko 1,30, u Zen 1,12. Asociace tedy byla silnéj$i u muza.
BMI bylo pozitivné spojeno s rakovinou konec¢niku u muZzl, nikoli v§ak u Zen (Larsson
& Wolk, 2007; Colditz & Peterson, 2018).

Dalsi rozsahld metaanalyza, zahrnujici 50 936 ptipadli mezi 7 393 510 Gcastniky,
potvrdila stavajici diikkazy o pozitivni asociaci vysky, celkové aabdomindlni tloustky
arizikem CRC. Uvedla relativni riziko 1,02 nakazdé zvySeni hmotnosti o 5 kg,
1,06 na kazdé navyseni BMI o 5 kg/m?, 1,02 nakazdé zvétseni obvodu pasu o 10 cm
a 1,03 pti navySeni o 0,1 jednotky poméru pasu a kycle (Abar et al., 2018).

Kolorektalni adenomy jsou zndmymi prekurzory vétSiny kolorektalnich karcinomi.
Schlesinger et al. (2017) v meta-analyze prokazal, Ze i malé zvySeni télesné hmotnosti
dospélych souvisi s vyssi pravdépodobnosti vyskytu kolorektalniho adenomu.
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Mnohocetny myelom

Mnohocetny myelom (MM) je krevni nadorové onemocnéni zapiti¢inéné proliferaci
a akumulaci plazmatickych buné€k, spojené s pfitomnosti monoklondlniho imunoglobulinu,
ktery produkuji (Biichler, 2017).

Vroce 2017 bylo v CR nové diagnostikovano 546 nemocnych (Maisnar et al.,
2018). Incidence mnohocetného myelomu byla 2,65/ 100 000 obyvatel. Je to nemoc
predevsim starSich lidi, kde je incidence této nemoci 15,57 / 100 000 obyvatel. (CMG, b.r.)
Celosvétove v roce 2018 byl pocet novych ptipadi 159 985 a timrti bylo 106 105 (Bray
et al., 2018).

Nejméné u 20 prospektivnich studii a nékolika pifipadovych kontrolnich studii
se ukazala pozitivni asociace mezi vzristajicim BMI a mortalitou mnohocetného myelomu.
Z pooled analyzy 20 kohortovych studii vysledky naznacuji, Ze obezita a nadvaha jsou
rizikovymi faktory Gmrtnosti na mnohocetny myelom a ze BMI v rané dospélosti hraje
dalezitou roli, a to zejména u Zen. Bylo zjisténo relativni riziko umrtnosti na mnohocetny
myelom 1,09 na kazdé navyseni BMI o 5 kg/m? a 1,06 na kazdé zvétieni pasu o 5 cm (Teras
et al., 2014; IARC, 2018).

Meningeom

Meningeom je obvykle benigni pomalu rostouci naddor. Vyrlstd z arachnoidealnich
bunc¢k mozkovych plen a tvoti 20 az 30 % vSech primarnich intrakranidlnich nadord (Duba
etal., 2015). Meningeomt je 92 % benigni povahy, 6 % atypické povahy a pouze
asi jen 2 % jsou maligni (Novotny et al., 2019).

Incidence meningeomu byla v roce 2017 v CR 0,22/100 000 obyvatel, 23 p¥ipadi.
Mortalita byla 0,16/100 000 obyvatel, 17 tmrti. Cast&ji se vyskytuje u zen (Dusek et al.,
2005-2020). Celosvétoveé bylo v roce 2018 diagnostikovano 296 851 nadortit CNS, tmrti
bylo 241 037 (Bray et al., 2018).

Metaanalyza, ktera zahrnovala 2982 ptfipadii meningeomti z 12 kohortnich
a ptipadovych kontrolnich studii, uvad€la pozitivni souvislost nadvahy a obezity
s meningeomem. Pfi nadvaze bylo relativni riziko vzniku meningeomu 1,21 a pro obezitu
1,54 na kazdé navyseni BMI o 5 kg/m? (Niedermaier et al., 2015; IARC, 2018).

2.7 Obezita a recidiva nadorového onemocnéni

Vyzkumy ukazuji, Ze obezita miiZze zhorsit nékolik aspektli preziti rakoviny, véetné
kvality Zivota, recidivy, progrese a progndzy. Obezita je napiiklad spojena se zvySenym
rizikem lymfedému souvisejiciho slécbou u pacientek, které ptezily rakovinu prsu
a s inkontinenci u pacientli, ktefi prezili rakovinu prostaty abyli lé¢eni radikalni
prostatektomii. VétSina dikaz o obezité u lidi, ktefi prezili rakovinu, pochazi od lidi,
u nichz byla diagnostikovana rakovina prsu, prostaty nebo tlustého stieva a kone¢niku (NIH,
2017).
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Stale vice se zkouma souvislost mezi nadmérnou télesnou hmotnosti a prognézou
u pacientl, kteti ptezili rakovinu. Metaanalyza 82 studii zabyvajicich se timto tématem
udava, ze zeny, které byly v dob¢ diagnozy rakoviny prsu obézni, mély o 35 % vyssi riziko
umrti souvisejici s rakovinou prsu a o0 41 % vys$i riziko imrti ze vSech pficin ve srovnani
s zenami, které¢ mély v dobé diagndzy rakoviny prsu normalni vahu (Chan et al., 2014).
Zvyseni telesné hmotnosti po diagnoze rakoviny prsu je spojeno s vyssi umrtnosti ze vSech
pricin, i umrtnosti souvisejici s karcinomem prsu ve srovnani s udrzenim télesné hmotnosti.
Riziko se zvysuje u pfirtstku hmotnosti o 10 % nebo vyssi (Playdon et al., 2015).

Dvé randomizované studie hodnotily dopad upravy stravy utéch, kdo piezili
rakovinu prsu. Ve studii WINS (Women’s Intervention Nutrition Study), do které bylo
zapojeno 2437 zen s Casnym stadiem rakoviny prsu, byla dietni intervence zameétend
na snizeni piijmu tukt. Intervencni skupina vykazovala primérny ubytek hmotnosti 2,7 kg
(3,7 %), ktery ptiudrzovani po dobu 5 let vedl k 24% snizeni recidivy rakoviny prsu
(Chlebowski et al., 2006). Naopak ve studiit WHEL (Women's Healthy Eating and Living),
do které bylo zapojeno 3088 Zen s Casnym stadiem rakoviny prsu, intervenéni skupina
konzumovala oproti kontrolni skupiné po dobu 4 let o 65 % vice zeleniny, o 25 % vice
ovoce, 030% vice vldkniny ao13% méné tuku. Studované skupiny se liSily
v energetickém pfijmu za den o méné nez 80 kcal a o méné nez 1 kg v télesné hmotnosti
v kterémkoliv bod¢ studie. U osob, které piezily ¢asné stadium rakoviny prsu, piijeti diety
s velmi vysokym obsahem zeleniny, ovoce a vldkniny a nizkym obsahem tuku nesnizilo
vyskyt dalSich ptipadd rakoviny prsu ani umrtnosti. Zasah do zivotniho stylu, ktery snizuje
ptijem tuku v potravé a ma mirny vliv na télesnou hmotnost, mize zlepsit preziti pacientek
s karcinomem prsu (Pierce et al., 2007).

V soucasné dobé¢ pravé probihd studie BWEL (Breast Cancer Weight Loss). Tato
randomizovana studie faze III zkoumad, zda Zeny s nadvédhou nebo obézni Zeny, které
se UcCastni programu snizovani hmotnosti poté, co jim byla diagnostikovana rakovina prsu,
maji niz§i miru recidivy rakoviny ve srovnani s Zenami, které se tohoto programu netcastni.
Tato studie pomiZe ukdzat, zda by programy na sniZovani hmotnosti mély byt soucasti 1écby
rakoviny prsu. Studie byla aktivovana 29. srpna 2016 na vzorku 3136 pacientl. Data jesté
nejsou k dispozici, protoZe hodnoceni stale probiha (Ligibel et al., 2017).
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3 PRAKTICKA CAST

3.1 Cil prace

Cilem bakalarské prace bylo vyhodnotit jidelnicky onkologickych pacienti
s nadvahou nebo obezitou. Posoudit vliv nutri¢ni intervence na télesnou hmotnost a slozeni
jidelniho listku. Konkrétn¢ jsem se zamétila na piijem celkového tuku anasycenych
mastnych kyselin.

Dilci cile prace

1) Vyhodnoceni konzumace potravin bohatych na nasycené¢ mastné kyseliny
z frekvencniho vyzivového dotazniku (40 pacientek)

2) Vyhodnoceni konzumace celkového tuku a nasycenych mastnych kyselin
z jidelnicku (12 pacientek)

3) Vyhodnoceni zmény télesné hmotnosti (12 pacientek)

3.1.1 Vyzkumné otazky

1) Jaké skupiny potravin bohaté na nasycené mastné kyseliny se objevuji v jidelnicku
pacienttl nejcastéji?

2) Jaky jeptijem celkového tuku anasycenych mastnych kyselin v jidelnicku
onkologickych pacientii s nadvdhou nebo obezitou pfizahdjeni a piiukonceni
nutriéni intervence?

3) Je ptijem celkového tuku a nasycenych mastnych kyselin srovnatelny s udavanym
vyZzivovym doporuc¢enym mnoZstvim?

4) Ménutricni intervence vliv na pfijem celkového tuku anasycenych mastnych
kyselin?

5) Ma nutriéni intervence vliv na télesnou hmotnost?

3.2 Metodika

3.2.1 Popis sledovaného souboru

Do vyzkumu bylo zafazeno 40 pacientek snddorem prsu, u kterych probéhlo
dotaznikové Setieni. VEk pacientek se pohyboval v rozmezi 32—80 let, stfedni hodnota veku
pacientek byla 60+ 9let, nejcast&jsi vék byl 50-70let. BMI vSech pacientek bylo
nad 25 kg/m?. Pacientky byly 1é¢ené nebo dispenzarizované v Masarykové onkologickém
ustavu. Ze skupiny bylo vybrano 12 pacientek, které nasledné podstoupily tfimésicni nutri¢ni
intervenci, béhem které byla hodnocena skladba jidelnicku. VE&k pacientek se pohyboval
v rozmezi 40-80 let, stitedni hodnota véku pacientek byla 63 £ 7 let, nejcastéjsi vek byl 60—
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70 let. Viechny pacientky mély BMI pfi zahdjeni intervence nad 25 kg/m?. Primérnd
hodnota byla 33,9 + 5 kg/m>.

3.2.2 Hodnoceni frekvenéniho vyzivového dotazniku

Pro dotaznikové Setieni byla zvolena metoda semikvantitativniho frekvencniho
dotazniku (SFFQ), coz je ovéfend metoda kvantitativniho vyzkumu. Pro vyzkum byl pouzit
frekvencni vyzivovy dotaznik obezitologického centra 3. interni kliniky VFN a 1. LF UK.
Tento dotaznik obsahuje 30 uzavienych otazek, které se tykaji frekvence konzumace danych
potravin nebo potravinovych skupin. Pro vyzkum byly vybrany potraviny nebo skupiny
potravin bohaté na nasycené mastné kyseliny: tu¢né mlé¢né vyrobky, uzeniny, lahtidkarské
vyrobky, produkty rychlého obcerstveni, maso, sladkosti, slané pochutiny a jemné
a trvanlivé pecivo. Vystupni data ze 40 dotazniki byla zpracovana pomoci néstroje MS Office
Excel 2016 do tabulek a grafi. Vyzkum dat probihal od listopadu 2019 do dubna 2021.

3.2.3 Hodnoceni skladby jidelni€ku

Skladba jidelnicku byla hodnocena propoctem z deniku zdznamu stravy. Bylo
propocitano 14 dni pied zahijenim intervence, dale pak 14 dni pii ukonceni intervence,
kterda byla provadéna zkuSenym nutricnim terapeutem. VSechna data byla od pocatku
anonymni. Propocitana byla celkova energie, bilkoviny, sacharidy, tuky a SAFA. Pfijem
celkového tuku anasycenych mastnych kyselin byl nésledné ptepocitan na procenta.
Propocet celkové energie, bilkovin, sacharidi atuki byl proveden pomoci aplikaci
Kalorické tabulky a NutriData. Pro SAFA byly tyto aplikace nedostatecné, musely byt
dopocitany pomoci idajii na obalech potravin. Vysledné data byla zpracovana, vyhodnocena
aanalyzovana pomoci nastroje MS Office Excel 2016. K porovnani hodnot pied
apo provedené¢ nutriéni intervenci byl proveden parovy t-test. Vyzkum dat probihal
od listopadu 2019 do dubna 2020.

3.2.4 Hodnoceni zmény télesné hmotnosti

Meéfeni télesné hmotnosti bylo provadéno nutri¢nim terapeutem lékaisky ovérenou
vahou pfi zahdjeni a po ukonc¢eni nutri¢ni intervence. Vystupni data byla zpracovana
pomoci nastroje MS Office Excel 2016 do tabulek a grafii. K porovnani hodnot pted
a po provedené nutri¢ni intervenci byl proveden parovy t-test. Vyzkum dat probihal
od listopadu 2019 do dubna 2020.
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3.3 Vysledky

3.3.1 Frekvencni vyzivovy dotaznik

U frekvencniho vyzivového dotazniku byly hodnoceny potraviny bohaté na SAFA.
Bylo vybrano plnotu¢né mléko, tuény syr (45 %), uzeniny, lahidkaiské vyrobky, produkty
rychlého obcerstveni, maso, sladkosti, jemné a trvanlivé pecivo a slané pochutiny. Vysledky
Cetnosti  konzumace jednotlivych potravin uddva tabulka 6. Nejvyssi Cetnosti
jsem u jednotlivych potravin barevné odlisila. Vystupy z tabulky jsem nasledné pievedla
na procenta, kterd jsou zobrazena v jednotlivych grafech.

Tabulka 6: Cetnost konzumace potravin bohatych na SAFA

1améné | 2-3 1-2 3-4 5-7 | Vicekrat | Nikdy
X X X X X denné

meésiéné | mésiCné | tydné | tydné | tydné
Plnotucné 1 1 2 - - - 36
mléko
Tucny syr 2 5 8 17 6 1 1
45 %)
Uzeniny 4 8 16 8 3 - 1
Lahudkarské 10 18 3 1 - - 8
vyrobky
Produkty 16 4 1 - - - 19
rychlého
obcerstveni
Maso - 2 3 19 16 - -
Sladkosti 1 7 9 6 13 2 2
Jemné 4 17 6 1 1 - 11
a trvanlivé
pecivo
Slané 8 12 7 3 2 - 8
pochutiny

Plnotuéné mléko

Z grafu 1 vidime, 7ze90% (n=36) pacientek plnotuéné mléko nezatazuje
do jidelni¢ku viibec, u 10 % (n=4) je zatazovéano. 5 % (n=2) jej konzumuje 1-2x tydné.
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1 a ménéx mésicné

2-3x mésitné

1-2x tydné

3-4x tydné

5-7x tydné

Vicekrat denné

Nikdy
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2,5%
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80% 100 %
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Graf 1: Cetnost kozumace plnotuéného miéka v procentech

Tuény syr (45 %)

Tuény syr konzumuje 97,5 % (n=39) pacientek, naopak pouze 2,5 % (n=1) jej
do svého jidelnicku nezatazuje. 3-4x tydné se objevuje u 42,5 % (n=17) pacientek (graf 2).

0%

1 a ménéx mésicné

2-3x mésitné

1-2x tydné

3-4x tydné

5-7x tydné

Vicekrat denné

Nikdy

20% 40 %

5%

12,5%

20%

42,5%

15%

2,5%

2,5%

80% 100 %

Graf 2: Cetnost konzumace tuéného syru v procentech

Uzeniny

Graf 3 nam ukazuje, Ze uzeniny (salam mékky, dietni, Sunkovy, trvanlivy, parky
détskeé, dietni, bézné, mortadela, sekand, pastika...) konzumuje 97,5 % (n=39) pacientek,
pouze 2,5 % (n=1) je nekonzumuje. 1-2x tydné je do jidelnicku fadi 40 % (n=16).
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0% 20% 40 % 60% 80% 100 %

1 a ménéx mésitné 10%
2-3x mésitné 20%
1-2x tydné 40%
3-4x tydné 20%
5-7x tydné 7,5%

Vicekrat denné

Nikdy 2,5%

Graf 3: Cetnost konzumace uzenin v procentech

Lahudkarské vyrobky

Z grafu 4 vidime, Ze lahtidkarské vyrobky (jak domaci, tak z rychlych obcerstventi,
pochoutkové a jiné salaty typu patizsky a vlassky, chlebicek, tlacenka...) konzumuje 80 %
(n=32) pacientek, naopak 20 % (n=8) je viibec do svého jidelnicku nezatazuje. 2-3x méesi¢né
konzumuje tyto vyrobky 45 % (n=18).

0% 20% 40 % 60% 80% 100 %
1 a ménéx mésitné 25%
2-3x mésitné 45%
1-2x tydné 7,5%

3-4x tydnd 2,5%
5-7xtydné
Vicekrat denné

Nikdy 20%

Graf 4: Cetnost konzumace lah(idkarskych vyrobkii v procentech

Rychlé obcerstveni

Produkty rychlého obcerstveni (langos, parek v rohliku, pizza, McDonald's, Burger
King, KFC...) zatazuje do jidelnicku 52,5 % (n=21), naopak 47,5 % (n=19). 40 % (n=16)
tyto produkty konzumuje 1x a méné za mé&sic (graf 5).
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0% 20% 40 % 60% 80% 100 %
1 a ménéx mésitné 40%
2-3x mésitné 10%
1-2x tydné 2,5%
3-4x tydné
5-7xtydné
Vicekrat denné

Nikdy 47,5%

Graf 5: Cetnost konzumace produktti rychlého ob&erstveni v procentech
Maso

Graf 6 ukazuje, ze maso zatazuje do jidelnicku 100 % (n=40) pacientek, z toho
47,5 % (n=19) 3-4x tydné.

0% 20% 40 % 60% 80% 100 %

1 a ménéx mésicné

2-3x mésitné 5%
1-2x tydné 7,5%
3-4x tydnd 47,5%
5-7x tydné 40%

Vicekrat denné

Nikdy

Graf 6: Cetnost konzumace masa v procentech
Sladkosti

Sladkosti (zmrzlina, suSenky, ¢okolada, dorty, dezerty...) konzumuje 95 % (n=38)
pacientek, 5 % (n=2) je zjidelnicku vytadilo. 32,5 % (n=13) sladkosti konzumuje 5-7%
tydné (graf 7).
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0% 20% 40 % 60% 80% 100 %
1 a ménéx mésicné 2,5%
2-3x mésitné 17,5%
1-2x tydné 22,5%
3-4x tydné 15%
5-7x tydné 32,5%
Vicekrat denné 5%

Nikdy 5%

Graf 7: Cetnost konzumace sladkosti v procentech
Jemné a trvanlivé pecivo

Z grafu 8 mizeme vidét, Ze jemné a trvanlivé pecivo (sladké islané, croissant,
anglicky rohlik, pizza rohlik, Fornetti, Minit...) zafazuje do jidelnicku 72,5 % (n=29)
pacientek, naopak 27,5 % (n=11). 42,5 % (n=17) konzumuje pecivo 2-3x mésicne.

0% 20% 40 % 60% 80% 100 %
1 a ménéx mésitné 10%
2-3x mésitné 42,5%
1-2x tydné 15%

3-4x tydnd 2,5%
5-7x tydné 2,5%
Vicekrat denné

Nikdy 27,5%

Graf 8: Cetnost konzumace jemného a trvanlivého peéiva v procentech
Slané pochutiny

Slané pochutiny (chipsy, ty€inky...) konzumuje 80 % (n=32) pacientek,
do jidelnicku je nezatazuje 20 % (n=8). 30 % (n=12) je konzumuje 2-3 x mési¢n¢ (graf 9).
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0% 20% 40 % 60% 80% 100 %

1 a ménéx mésitné 20%
2-3x mésitné 30%
1-2x tydné 17,5%
3-4x tydné 7,5%
5-7x tydné 5%

Vicekrat denné

Nikdy 20%

Graf 9: Cetnost konzumace slanych pochutin v procentech

3.3.2 Jidelni€ek

Z propocitaného jidelnic¢ku u 12 pacientek, 14 dni pted intervenci, byla zjiSténa
sttedni hodnota celkového piijmu tukli za den v procentech 37,42 = 1,51, SAFA za den
v procentech 15,25 + 1,83 (tabulka 7).

Tabulka 7: Parametr tuki a SAFA v procentech pred intervenci

Parametr Primeér Minimum Maximum Smérodatna | Median
odchylka

Tuky (%) 37,42 33 41 1,51 38

SAFA (%) 15,25 12 20 1,83 15

Dle WHO by nemél piijem celkového tuku u dospélé populace ptekrocit 30 %
celkového energetického piijmu a pfijem SAFA by mél byt méné nez 10 % celkového
energetického pifijmu (WHO, 2020 a). U zkoumaného souboru piekroc¢ilo doporuceny
ptijem 30 % celkového tuku 100 % (n=12) pacientek, primérné o 7,42 + 1,51 % (graf 10).
Doporuceny ptijem 10 % SAFA piekroc¢ilo 100 % (n=12) pacientek, primérné o 5,25 +
1,83 % (graf 11).
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Graf 10: Prijem tuku v procentech pfed intervenci
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Graf 11: Prijem SAFA v procentech pred intervenci

Z propocitaného jidelnicku, 14 dni pii ukoneni intervence, byla zjiSténa stfedni
hodnota celkového piijmu tuki za den v procentech 36,67 = 2,5. SAFA za den v procentech
12,92 + 2,43 (tabulka 8).

Tabulka 8: Parametr tukt a SAFA v procentech pri ukonceni intervence

Parametr Primeér Minimum Maximum Smérodatna | Median
odchylka

Tuky (%) 36,67 33 42 2,5 36,5

SAFA (%) 12,92 9 18 2,43 13
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Doporuceny piijem 30 % celkového tuku ptekrocilo 100 % (n=12) pacientek,
primémé o 6,67 + 2,5 % (graf 12). Doporuceny piijem 10 % SAFA piekrocilo 75 % (n=9)
pacientek, primérné o 3,08 +2,3 % (graf 13). Pfijem SAFA snizilo pod 10 % 16,67 % (n=2)
pacientek, primérné¢ 1 % pod doporucenych 10 %, 8,33 % pacientek (n=1) je rovno 10 %.

A5 %
A40%

35% -—qu - g 10% 99
1% g 3% 5% 6%
p 3% 3% 2% 3%

30%

25%

TUKY

20%
15%
10%
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Graf 12: Prijem tuku v procentech pfi ukonéeni intervence

20%

15%
. 8%
7% |

0,
w 3% 39, 1%

10% e =
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Graf 13: Prijem SAFA v procentech pri ukonceni intervence

Pro zkoumani hodnot pied a po intervenci jsem pouzila parovy t-test. Jeho
vyhodnoceni jsem provedla v Excelu.

Z grafu 14 vidime, ze hodnoty pfijmu tuki pfi ukonceni intervence jsou nizsi (36,67
%) nez pred intervenci (37,42 %).
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Parovy t-test ale ukazal, Ze hodnoty pied a po nejsou statisticky vyznamné odlisné
na 5% hladin€ vyznamnosti (protoze p-hodnota testu 0,433293 je vyssi nez 0,05) (tabulka
9).

20% 37,42% 36,67%
30%
20%
10%
0%

Pred intervenci Pfi ukonceni intervence

Graf 14: Pramér pfijmu tukd pred a po intervenci

Tabulka 9: Vystup t-testu pfijmu tukl z Excelu

Tuky (%)
Pacientka Pred intervenci Pii ukonceni intervence
1 38 39
2 39 37
3 35 35
4 39 38
5 37 42
6 36 33
7 38 40
8 38 39
9 41 33
10 38 35
11 33 33
12 37 36
Primeér 37,42 36,67
Smérodatna odchylka 1,51 2,5
T-test 0,433293
Vyznamnost p > 0,05 (-)

Z grafu 15 vidime, Ze hodnoty pti ukonceni intervence jsou nizsi (12,92 %) nez pred
intervenci (15,25 %).

Parovy t-test potvrdil, Ze hodnoty pted a po jsou statisticky vyznamné odlisné na 5%
hladin€¢ vyznamnosti (protoZe p-hodnota testu 0,00497 je nizsi nez 0,05) (tabulka 10).
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Graf 15: Primér pFfijmu SAFA pfed a po intervenci

Tabulka 10: Vystup t-testu pfijmu SAFA v Excelu

SAFA (%)
Pacientka Pred intervenci Pii ukonceni intervence
1 14 11
2 15 14
3 13 10
4 14 9
5 20 17
6 12 13
7 16 18
8 20 16
9 16 13
10 15 14
11 15 9
12 13 11
Prumér 15,25 12,91
Smérodatnd odchylka 1,83 2,43
T-test 0,00497
Vyznamnost  p <0,05 (+)

Intervence ma4 statisticky vyznamny vliv na SAFA (konkrétné vede k poklesu
hodnot). U tukd nema intervence statisticky vyznamny vliv.

46



3.3.3 Télesna hmotnost

Graf 16 ukazuje télesnou hmotnost 12 pacientek namétenou pied intervenci.

Stiedni hodnota je 91,58 £+ 16,92 kg (tabulka 11).
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Graf 16: Télesna hmotnost pred intervenci
Tabulka 11: Parametr télesna hmotnost pred intervenci
Parametr Pramér Minimum Maximum Smérodatna | Median
odchylka
Télesna
hmotnost 91,58 66 127 16,92 85,5

Graf 17 ukazuje télesnou hmotnost 12 pacientek naméfenou po intervenci. Stredni

hodnota je 90,25 + 16,42 kg (tabulka 12).

Tabulka 12: Parametr télesna hmotnost po intervenci

Parametr Primeér Minimum Maximum Smérodatna | Median
odchylka

Télesna

hmotnost 90,25 67 127 16,42 85,5

47




140

127
120 112
107 107
100 92 95
79 78
= 76
£ 80 72
& 67 71
[=Ts}
i)
Z 60
40
20
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Graf 17: Télesna hmotnost po intervenci

Pro zkoumani hodnot pifed a po intervenci jsem pouZila parovy t-test. Jeho
vyhodnoceni jsem provedla v Excelu.

Z grafu 18 vidime, Ze hodnoty télesné hmotnosti po intervenci jsou nizsi (90,25 kg)
neZ pii zahdjeni intervence (91,58 kg).

Parovy t-test ale ukazal, Ze hodnoty pied a po nejsou statisticky vyznamné odlisné

a4

na 5% hladiné vyznamnosti (protoze p-hodnota testu 0,147504 je vyssi nez 0,05) (tabulka
13).
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Graf 18: Prumér télesné hmotnosti pred a po intervenci
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Tabulka 13: Vystup t-testu télesné hmotnosti v Excelu

Télesnda hmotnost (kg)
Pacientka Pred intervenci Pti ukonceni intervence
1 79 79
2 127 127
3 115 112
4 77 78
5 66 67
6 92 92
7 108 107
8 104 95
9 76 72
10 105 107
11 73 71
12 77 76
Pramér 91,58 90,25
Smérodatna odchylka 16,92 16,42
T-test 0,147504
Vyznamnost p > 0,05 (-)

Jak se projevila zména té€lesné hmotnosti na BMI ukazuje graf 19. Stfedni hodnota
BMI klesla z 33,9 + 5,03 kg/m? na 33,4 + 4,8 kg/m?.

1 28,7 28,7
2 1522 52,2
3 1407 39,7
4 1293 29,7
5 26,8 27,2
6 33 33
7 1333 33
8 1364 33,3
9 129 27,4
10 =363 37
11 =285 27,7
12 32 31,6
Pfed intervenci Po intervenci

Graf 19: BMI pacientek pred a po intervenci
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4 Diskuze

Cilem teoretické Casti prace bylo seznameni s obezitou jako rizikovym faktorem
nadorovych onemocnéni, popsani moznych mechanismti vzniku nadorti z tukové tkané a
také predstaveni jednotlivych nddorovych onemocnéni souvisejicich s obezitou a objasnéni
vztahu obezity k recidivé nddorovych onemocnéni. Pfevaznym zdrojem dat byly databaze
MEDLINE, EMBASE a webové stranky narodnich zdravotnickych ustavi.

Cilem praktické Casti bakalafské prace bylo vyhodnotit jidelnicky onkologickych
pacientli s nadvahou nebo obezitou. Posoudit vliv nutri¢ni intervence na télesnou hmotnost
a slozeni jidelniho listku. Konkrétn€¢ jsem se zaméfila na piijem celkového tuku
a nasycenych mastnych kyselin.

Pro svou praci jsem zvolila pacientky s nddorem prsu, nejcastéjSim zhoubnym
nadorovym onemocnénim Zen v CR, u kterého je obezita prokazatelnym rizikovym
faktorem. Tato prace probihala jako soucast diplomové prace, tfimési¢ni nutri¢ni a pohybové
intervence v ramci prevence recidivy onemocnéni, kde mym ukolem bylo propocitavani
jidelnickli pacientek v prubehu intervence. Sledovanou skupinu tvofilo 40 pacientek,
léCenych nebo dispenzarizovanych v Masarykové onkologickém tstavu, s BMI
nad 25 kg/m?. U vsech pacientek probihalo dotaznikové Setfeni. U 12 pacientek jsem
nasledn¢ propocitavala jidelnicek, 14 dni pted intervenci a 14 dni pfi ukonceni intervence.

U frekvencniho vyzivového dotazniku byly vybrany a hodnoceny potraviny bohaté
na SAFA. Mezi n¢ jsem zatadila plnotu¢né mléko, tuény syr (45 %), uzeniny, lahtidkarské
vyrobky, produkty rychlého obcerstveni, maso, sladkosti, jemné a trvanlivé pecivo a slané
pochutiny.

Kroenke et al. (2013) ve své studii uvadi, ze konzumace mléénych vyrobku
s vysokym obsahem tuku muze zvysit hladinu estrogenti, coz miize zvysit riziko recidivy a
umrtnosti na rakovinu prsu. VétSina pacientek, 90 % (n=36), plnotu¢né¢ mléko do svého
jidelnicku viibec nezatazuje. Tuény syr (45 %) zatazuje minimalné 1x tydné a vice 77,5 %
(n=31) pacientek. Dotaznik bohuZel nebyl navrzen pro Uplngjsi zjisténi tukli, nebyly zde
vibec zatfazeny mlé¢né dezerty, jogurty a maslo, které se pti nasledném propoctu jidelnicki
objevovaly casto.

Maso konzumuje 3-4x tydné avice 87,5 % (n=35) pacientek. Podobn¢ jako u
tuénych mléénych vyrobki, nebyl dotaznik navrzen pro Uplné zjiSténi jednotlivych druhti
masa (driibez, hovézi, vepiové, zpracované...). Zatimco piijem cerveného a zpracovaného
masa je spojen s rizikem obezity (Rouhani et al., 2014) a zvySenym rizikem invazivniho
karcinomu prsu, konzumace dritbeziho masa s rizikem snizenym (Lo et al., 2020).

Vysoka konzumace ultra zpracovanych potravin je spojena s nartistem nadvahy a
obezity (Pagliai et al., 2021). Nékolik prizkumt ukazuje, ze ultra zpracované potravinaiské
vyrobky pfispivaji mezi 25 % az 50 % z celkového denniho ptijmu energie (Fiolet, 2018).
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Hlavnimi skupinami potravin, které se podilely na pfijmu ultra zpracovanych
potravin byly uzeniny a sladkosti. Uzeniny konzumuje minimalné 1x tydné a vice 67,5 %
(n=27) pacientek. Lahtdkatské vyrobky minimdlné¢ 1x za mésic avice 70 % (n=28)
pacientek. Produkty rychlého obcerstveni 47,5 % (n=19) pacientek nezatazuje viibec, 40 %
(n=16) pouze 1x mésicné¢ a méné. Sladkosti minimalné 1-2x tydn€ a vice 75 % (n=30).
Jemné a trvanlivé pe¢ivo minimalné 1x za mésic a vice 52,5 % (n=21) a slané pochutiny
minimaln¢ 1x mési¢né€ a vice 50 % (n=20) pacientek.

Podle frekvencniho vyzivového dotazniku jsou SAFA nejvice ziskavany z masa,
tu¢ného syru, uzenin a sladkosti. Méné pak z lahtidkaiskych vyrobka, jemného a trvanlivého
peciva, slanych pochutin, produktt rychlého obCerstveni a plnotu¢ného mléka. Pii propoctu
jidelnich listka se vSak uzeniny, lahtidkarské vyrobky, jemné a trvanlivé pecivo a slané
pochutiny podilely na pfijmu s mnohem vys$i Cetnosti, nez pacientky udavaly ve
frekvencnim dotazniku. Je tedy ziejmé, Ze pacientky piijem potravin bohatych na SAFA ve
frekvencnim vyzivovém dotazniku podhodnotily.

Neddavnd metaanalyza prokazala, ze ztraty hmotnosti a BMI dosazené
kombinovanymi intervencemi byly podobné samotnym dietnim intervencim, coz zduraziuje
vyznamny vliv zmény stravy (LeVasseur et al., 2021).

Uvadéné pramérmné davky piijmu tukd a SAFA z 24 evropskych zemi se pohybuji
od 28,5 do 46,2 % celkové energie pro celkovy tuk aod 8,9 do 15,5 % celkové energie
pro SAFA. V Ceské republice je pramérny pifjem celkového tuku 36 % a SAFA 13 %
celkové energie (Eilander et al., 2015). Ve srovnani s odhady populace v CR mély iastnice
studie pred intervenci stfedni hodnotu celkového pfijmu tukii za den 37,42 £ 1,51 %, SAFA
15,25 + 1,83 %.

Doporuceny piijem 30 % celkového tuku pted intervenci ptekrocilo 100 % (n=12)
pacientek, primérné o 7,42 + 1,51 %. Doporuceny piijem 30 % celkového tuku pii ukonceni
intervence prekrocilo 100 % (n=12) pacientek, primérné o 6,67 + 2,5 %. Doporuceny
ptijem 10 % SAFA pted intervenci piekrocilo 100 % (n=12) pacientek, primérné o 5,25 +
1,83 %. Doporuceny piijem 10 % SAFA pii ukonceni intervence ptekroc¢ilo 75 % (n=9)
pacientek, primémné o 3,08 = 2,3 %. Stfedni hodnota 90,25 kg télesné hmotnosti po
intervenci byla niZ§ineZ 91,58 kg pti zah4jeni intervence. 50 % (n=6) pacientek vahu sniZilo,
25 % (n=3) pacientek vahu zvysilo a u 25 % (n=3) pacientek se vaha nezménila. 83,3 %
(n=5) pacientek, které¢ v prubéhu intervence vahu snizilo (n=6), sniZilo také piijem SAFA ve
svém jidelnicku.

N¢ékolik intervenci prokazalo, Ze ti, ktefi prezili rakovinu prsu s nadvahou a obezitou,
mohou Uspésn€ dosahnout klinicky vyznamného ubytku hmotnosti (Anderson et al., 2016;
Reeves et al., 2014) a zaroven zlepsit kvalitu stravy (Christifano et al., 2016). NaSe studie to
vSak neprokazala. Parovy t-test pro SAFA potvrdil, Ze intervence méla statisticky vyznamny
vliv na pokles hodnot SAFA. Na sniZeni piijmu celkového tuku a télesné hmotnosti nemé¢la
intervence statisticky vyznamny vliv.
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5 Zaveér

Obezita je zndmym rizikovym faktorem mnoha nddorovych onemocnéni. Vysoky
pfijem tuku a pfedev§im nevhodné slozeni mastnych kyselin vede k nadvaze a obezité.

Cilem bakalarské prace bylo vyhodnotit jidelnicky onkologickych pacientt
s nadvahou nebo obezitou. Posoudit vliv nutri¢ni intervence na télesnou hmotnost a slozeni
jidelniho listku. Konkrétn¢ jsem se zamétila na piijem celkového tuku a nasycenych
mastnych kyselin.

SAFA byly podle vyzivového frekvencniho dotazniku nejcastéji ziskavany z masa,
tucného syru, uzenin a sladkosti. Mén¢ pak z lahtidkarskych vyrobkt, jemného a trvanlivého
peciva, slanych pochutin, produktii rychlého obcerstveni a plnotuéného mléka.

Ptijem celkového tuku i SAFA byl vyssi, nez je udavané doporucované mnozstvi,
které pomaha predchéazet nezdravému ptirtistku hmotnosti u dosp¢€lé populace.

Intervence méla vyznamny vliv nasnizeni SAFA, na celkovy tuk a télesnou
hmotnost nem¢la statisticky vyznamny vliv.

Intervence mohou piiznivé ovlivnit kvalitu stravy, stejné¢ tak mohou pomoci
doséhnout a udrzet zdravou hmotnost, coZ ma ptiznivy dopad na celkové zdravi u pacientd,
ktefi prezili rakovinu. Zavére¢nym doporucenim je nahrazeni potravin bohatych na SAFA
(tucnd masa, uzeniny, tu¢né mlééné vyrobky, maslo, sadlo, kokosovy a palmojadrovy tuk,
sladkosti, polotovary...) zdravéjSimi potravinami s mononenasycenymi kyselinami
(MUFA) (olivovy, fepkovy, arasidovy, sezamovy olej, avokado, mandle, liskové ofechy,
makadamové ofechy...) a zejména polynenasycenymi mastnymi kyselinami (PUFA) (losos,
makrela, fepkovy olej, vlasské ofechy, slune¢nicova, dynova, sezamova seminka, mak...).
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NIH Narodni Gstav zdravi

NF-kB Nuklearni faktor kappa B

NGF Nervovy rustovy faktor

PAI-1 Inhibitor aktivatoru plazminogenu-1
PUFA Polynenasycené mastné kyseliny
RBP-4 Retinol vazajici protein 4

SAFA Nasycené mastné kyseliny

SAT Subkutanni tkan

SFFQ Semikvantitativni frekvencni dotaznik
TAG Triacylglyceroly
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wC Obvod pasu

WCRF Svétovy fond pro vyzkum rakoviny
WD Zapadni strava

WHEL Women’s Healthy Eating and Living
WHO Svétova zdravotnicka organizace
WHR Pomeér pasu k bokiim

WINS The Women’s Intervention Nutrition Study
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