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Abstrakt

Tato bakalafska prace je zaméfena na rakovinu tlustého stieva v souvislosti s vyzivou.
Obsahem prace jsou informace o prub¢hu vzniku nadorového onemocnéni tlustého
stteva, rizikovych faktorech a preventivnich vyzivovych opatienich, ktera maji s timto
onemocnénim prokazatelnou souvislost. Soucasti jsou také informace o vyskytu
kolorektalniho karcinomu (rakoviny tlustého stfeva) ve svété, Evropé a v Ceské
republice. U deseti vybranych zemi zastupujicich Evropu, Asii a Afriku, je porovnana
mira vyskytu tohoto druhu rakoviny s aspekty Zivotniho stylu, jakymi jsou kouieni,
konzumace alkoholu, spotfeba Cerveného masa, obezita, fyzickd aktivita, spotfeba

ovoce, zeleniny a ryb.

Kli¢ova slova: rakovina tlustého stfeva, kolorektalni karcinom, vyziva

Abstract
This thesis is focused on colon cancer in relation to nutrition. The thesis contains

information about the cause of developing cancer of the colon, risk factors and
preventive dietary measures that have demonstrable link with this disease. It also
includes information on the incidence of colorectal cancer (coloncancer) in the world,
Europe and the Czech Republic. Ten countries from Europe, Asia and Africa are
selected for the study. The rate of occurrence of this type of cancer is compared with
aspects of lifestyle such as smoking, alcohol consumption, consumption of red meat,
obesity, physical activity, consumption of fruits, consumption of vegetables and

consumption of fish.

Keywords: coloncancer, nutrition, carcinoma
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1 0UVOD

Rik4 se, Ze je rakovina stara jako lidstvo samo, ale podle paleontologickych nalezi
se nadory vyskytovaly u zvirat davno pred existenci Clovéka. Prvni dochovany pisemny
zaznam o rakoviné prsu byl napsan pfiblizn¢ 3000 let pfed naSim letopoctem ve starém
Egypté, a je v ném podrobné¢ popsano 8 riznych druhti nadori a viedil i s postupy 1écby.
Tehdejsi 1é¢ba probihala operativnim odstranénim postizené tkané, dezinfekci rany
tajnymi tinkturami a jejim vypalenim. Ani tehdy vSak doktofi G¢innou léCbu nenalezli
(Hajdu 2010).

V soucasnosti patii KRK (kolorektalni karcinom = rakovina tlustého stieva)
zakefného charakteru, Sifeni a nakladovosti (Seifert 2012). Tento problém se tyka
predevsim bohatSich zemi (Severni Amerika, Zapadni Evropa, Novy Zéland atd.),
ve kterych jsou hodnoty kazdoro¢ni incidence KRK (ukazatel nemocnosti, vyjadiuje
pomér nové vzniklych onemocnéni ke zdravému obyvatelstvu za uréité casové obdobi)
na vrcholcich zebticku. Vzhledem k tomu, ze vznik KRK ovliviiuje z 30 % vyziva,
muze byt pfi¢ina vyssi incidence ve vyspélejSich zemich, oproti tém méné vyspélym
(Afrika, Asie, Jizni a Stfedni Amerika), spojena prave s rozdilnym stravovanim.

Strava pfedchiidci ¢loveéka priblizné pred dvéma a ptl miliony lety obsahovala
piedevsim seminka, kofinky a ovoce, a v mensi mife pak maso. Pted 400 000 lety pak
lidé konzumovali pfedevsim listy a ovoce. S objevenim ohné se zacala konzumovat
potrava vafend a pecena, kterd byla lépe stravitelnd a z hlediska mikrobiologické
Americe k rozvoji zeméd¢€lstvi a priimyslu, ¢imz zapoc€ala masova vyroba potravin.
Chléb cerny nebo celozrnny bohaty na vitaminy, minerdly, vldkninu a oleje byl
nahrazen bilym pecivem, zapocala hromadnd primyslova vyroba suSenek, kolaci,
cokolad, bonbont a sladkych nealkoholickych napoji a do jidelnicku byly zatfazovany
ve veétSim mnozstvi potraviny, do t¢ doby méné beézné, jakymi jsou maso a mlécné
vyrobky. V Evropé a Severni Americe se tak zacalo maso lidmi vnimat jako zaklad

hlavnich chodi (Gillie 2001).



2 CiL

Cilem mé bakalaiské prace bylo zaméfit se na nékteré aspekty lidské vyzivy, které
mohou ptisobit bud’ preventivné proti vniku kolorektdlniho karcinomu, anebo jeho
vznik naopak podporovat. Zamérem také bylo zjistit, jak velkou mérou se na vzniku

tohoto zhoubného onemocnéni podili nejen vyziva, ale 1 celkovy Zivotni styl.

3VZNIK RAKOVINY

Nador je geneticky podminény abnormalni ptirGstek tkanové hmoty, ktery se vymkl
kontrole organismu a zacal velmi rychle a téméef autonomné rast a Sifit se do okolnich

tkani (Rejthar, Vojtések 2002).
3.1 Vyvoj rakoviny

Vyvoj rakoviny zacina fazi nazvanou iniciace, kdy se karcinogenni latka dostane do téla
hostitele a pozméni genetickou informaci napadené bunky. Takto zmutovana buiika je
nasledné podnécovana k proliferaci (nadorovému bujeni), ke kterému dochézi ve fazi
zvané promoce. Ve tieti fazi, oznacované jako progrese, zhoubné buiikky opusti misto
vzniku a zacnou se §ifit do okolni tkané. Karcinogennimi latkami mohou byt viry,

bakterie, UV zéfeni, radionuklidy, tabadkovy kout atd.

3.1.1 Iniciace

Béhem iniciace dojde ke zkonzumovani chemického karcinogenu, ten je nasledné
transportovan krvi do bun¢k, kde dojde k jeho aktivaci a navazani na DNA. Poskozena
DNA je dale pfeddvana dcefinym bunkdm. Z jedné jediné trasformované bunky pak
vznikaji dalsi (s alespon jednim spoleénym znakem), které si geneticky poskozenou
DNA navzdy ponesou a budou ji dale predavat svym dcefinym buiikdm. Cela tato etapa

muze probéhnout velmi rychle, a to naptiklad v fadu pouhych né¢kolika minut.

3.1.2 Promoce

Promoce se oproti iniciaci odehrava béhem delsiho Casového useku, ktery mize trvat
I n€kolik let. Nové vytvoieny shluk potencialné karcinogennich bunék se pii vhodnych

podminkach déli a nartistd do rozmérl rozpoznatelného naddoru. Nador tedy neni zcela
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autonomni (samostatny), ale je zavisly na stalém pfisunu dostatecné nasycené krve
kyslikem a glukézou. V ptipadé, ze nebudou splnény zminéné podminky, dostane se
nador do klidové faze, ve které na nezbytné Ziviny vyckava. Promoce je reverzibilni
(vratna), coz dava dostatecn¢ velky prostor pro zasah nutri¢nich faktord, tzv. anti-
promotora (protirakovinné latky), které svym plisobenim zpomaluji riist nadorovych
bunék a posiluji imunitni systém. Latky s témito vlastnostmi (napi. polyfenoly,
ttisloviny atd.), jsou sekundarnimi metabolity rostlin, které budou uvedeny v textu dale.
V lidském téle jsou vSak piitomny také promotory. Jedna se o nékteré produkty
metabolismu, hormony a biologické regulatory, které sice samy nemaji schopnost geny
poskodit, ale podporuji vznik, rust a Sifeni nadoru. V ptipadé, Ze je béhem rakovinového
ristu pfitomno vice promotord nez anti-promotorli, nador nariistd. V opacném piipadé

je mozné jeho rast zpomalit nebo Gplné zastavit.

3.1.3 Progrese

V prvnich dvou fazich jsou zhoubné bunky pouze v misté svého vzniku a teprve ve tieti
fazi pronikd nador pfes stfevni sténu této sliznice a vznika invazivni karcinom.
umisténymi na povrchu nadorovych bunck. Ve vzdalenych mistech od pavodniho
vzniku nddoru za¢ne probihat mnoha stupniovy proces karcinogeneze (vznik zhoubného
bujeni) s kumulaci mutaci, dochazi k poruSe fizeni bunéného cyklu,
nekontrolovatelnému bunécnému déleni a ke vzniku metastaz, dcefinych nadorovych
lozisek, které se mohou rozsitit po celém téle. Etapa progrese je pro hostitele konecna,
kon¢i jeho smrti (Campbell T.C., Campbell T.M. 2010). Cely proces karcinogeneze je

zobrazen na obrazku ¢. 1.
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Obrazek ¢. 1 Vyvoj zhoubné buiiky v maligni nador (www1)

3.2 Multiplicita

Nejcastéji se v organismu vyviji pouze jeden nddor. V piipadé¢ vétStho mnozstvi
nadorovych lozisek se hovoii o multiplicité. Sou¢asné mohou vznikat rGzné nadory
v riznych organech s vlastnimi charakteristickymi metastazami ndhodné (primarni
simultdnni multiplicita systémova), anebo na zaklad¢ geneticky podminéné nachylnosti
(karcinom prsni zlazy a ovaria). Pokud se vyskytuje vice zhoubnych nadorti v jednom
organu soucasné, jedna se o primarni simultanni multiplicitu lokélni (Rejthar, Vojtések
2002).

3.3 Rakovina tlustého stireva

Tlusté stievo zacina slepym stfevem (intestinum caecum). Od slepého stieva jde vzhturu
po pravé strané dutiny bfi$ni vzestupny tracnik (colonascendens), ktery se pak pod jatry
staci a pokracuje pod zaludkem az ke sleziné jako tra¢nik pti¢ny (colontransversum).
Po levé stran€ dutiny bfisni sestupuje od sleziny do levé jamky kycelni sestupny tracnik
(colondesnendens), od jehoz konce pokracuje do stfedu malé panve esovita klicka
(colonsigmoideum). Zakonceno je tlusté stievo konecnikem (rectum). NejCastéji se

nadory objevuji v dolni ¢asti tlustého stfeva, v oblasti mezi esovitou klickou
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a kone¢nikem (60-70 %) a 10 % je v dosahu palpace prstu konecnikem (Holubec 2004).

Jednotlivé ¢asti tlustého stieva jsou znazornény na obrazku ¢. 2.
pricny tracnik
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- []

| Pagmn e '} 1
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vzestupny tradnik
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slepé strevo
appendix
konecnik A o
vy - esovita klicka

ritni otvor

Obrazek €. 2 Popis jednotlivych ¢asti tlustého stfeva (Www?2)

Tlustym stievem denné prochazi 1,5 I tekuté traveniny, tzv. chymu, ktery je zde
zbavovan vody az na koncentraci pouhych 60-120 ml a za spoluptisobeni
mikroorganismi pfeménén na stolici. Priichod traveniny tlustym sttevem od ileocekalni
chlopné (pfechod mezi tenkym a slepym stfevem) po rektum (konecnik) trva obvykle 2-
3 dny, avsak jeji rychlost se da vyznamné ovlivnit slozenim konzumované stravy.
U Evropanti s nizkym pfijmem nestravitelného podili potravy (celulosa, hemicelulosa,
lignin, pektiny atd.) je tato doba obvykle del§i nez je uvedeny prumér, a naopak
u africkych vesni¢antl, u nichz tvoii vlaknina pfevdznou ¢ast potravy, je doba prichodu
pouhych 36 hodin. V této souvislosti, je objem stolice u takto se stravujicich Africant
V porovnani s Evropany ¢tyfnasobny (Trojan a kol. 2003).

NejcastéjsSim nadorem tlustého stfeva je néador epitelovy, ktery je podle svého
biologického chovani rozliSovan na adenom (benigni nddor), adenokarcinom (maligni
nador) a nejisty nador karcinoid. Adenom je benigni (nezhoubny) nador lokalizovany
Vv jakékoliv ¢asti stieva uvnitt sliznice, ktery roste pomalu a na okoli plisobi jen tlakem
svého rastu. Benigni nador se vS§ak mize zvrhnout v nddor maligni (zhoubny). I kdyzZ je
riziko transformace adenomu v karcinom nizké (1-3 %), vysokou frekvenci adenomil

V populaci nabyva na vaznosti. Na zakladé vzhledu se adenom déli na polypdzni 1éze
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a ploché 1éze. Zakladem polypo6zni 1éze je polyp, tedy utvar vrlstajici dovnitf stfeva,
ktery je ke sliznici pfipojen jen tenkou stopkou. Polyp mize byt nadorovy i nenadorovy.

vvvvvv

maligni transformaci.

Transformace adenomu v karcinom souvisi se stupném morfologickych zmén
v procesu kancerogeneze, tyto zmény nesou oznaceni dysplazie epitelu. Karcinom je
maligni (zhoubny) nador pronikajici dovnitf st€ny stfeva nejéastéji v oblasti traéniku
a rekta, proto nese oznaceni kolorektalni karcinom (Holubec 2004). Zhoubné narody
jsou nepiesné ohranicené a tim padem také velmi obtizné chirurgicky odstranitelné
(Rejthar, Vojtések 2002). Vzhled karcinomu souvisi s odlisnymi symptomy. Exofyticky
karcinom vyrtsta vné stievni sliznice, méd kvétdkovity vzhled a objevuji se predevsim
v pravé poloviné tra¢niku, kde se projevuje chronickym krvacenim. Endofyticky
karcinom vrista do stfevni sliznice a vyskytuje se v levé casti stieva. Pii jeho vyskytu
dochazi k porucham pasaze stfevniho obsahu.

Z karcinoidu muze potencialné vzniknout maligni nador, ktery se vyznacuje
hlubokym invazivnim vrustinim do stény stfeva a naslednym tvofenim metastaz

v lymfatickych uzlinach a jatrech (Holubec 2004).

4 EPIDEMIOLOGIE RAKOVINY

4.1 Epidemiologie KRK ve svété

Kolorektalni karcinom je druhou nejCastéj§i pfi¢inou umrti na svété hned
po kardiovaskularnich onemocnénich (IARC 2011, www3). Podle tudaji IARC
(International Agency for Research on Cancer) se v roce 2012 zjistilo ve svété
14,1 milionti novych pfipadi vSech druhii rakoviny a 8,2 milionu pacientd na ni
zemfelo. Kolorektalni karcinom je tfeti nejcastéjsi rakovinou u muzi (746 000 piipada,
10 % z celkového poctu) a druhou u zen (614 000 ptipadt; 9,2 % z celkového poctu).
Geografické rozdily ve vyskytu tohoto onemocnéni jsou v ramci celého svéta velice
rozmanité, naopak geografické modely rozdili incidence u muzi a Zen jsou podobné
(desetinasobné po celém svéte). Témér 55 % pripadi se vyskytuje ve vyspélejSich
regionech a nejvyssi mira umrtnosti u obou pohlavi je ve stfedni a vychodni Evropé

(20,3 pacientd na 100 000 muzt a 11,7 pacientd na 100 000 zen). Nejvétsi procento
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pacienti mezi nemocnymi KRK je zaznamenano ve vékovém rozmezi 65 - 70 let
(IARC 2012, www4).

Pro srovnani situace v Evrop¢ a v USA se mizeme podivat na diagnostiku novych
ptipadli KRK, kterd se u Spojenych Stati Americkych pohybuje okolo 150 000 osob
ro¢n¢ a mortalita je zde pfiblizné 60 000 pacientli za rok. Zatimco vyskyt kolorektalniho
karcinomu je v Evropé a v Japonsku ¢ast&jsi u muzi nez u Zen, v USA je situace obou

pohlavi vyrovnana (Seifert 2012).

4.2 Epidemiologie KRK v Evropé

KRK patii mezi nejcastéjsi zhoubnd onemocnéni v zemich Evropské unie. V Evropé
Zije momentalné¢ okolo 3 milioni osob s KRK, coz piedstavuje asi 60 %
Z celosvétového vyskytu. Roéné se v Evropé objevi vice nez 400 000 novych ptipadi
a zhruba 200 000 osob této nemoci podlehne. V roce 2008 probéhlo mezinarodni
srovnavani jednotlivych evropskych zemi v incidenci a mortalit¢ KRK, z néhoz
vyplynulo, Ze absolutné nejvyssi pocty novych ptipadd hlasi Némecko, Rusko a Italie.
Cesko, Slovensko, Némecko a Mad’arsko patfi k zemim s nejvy$§im vyskytem nadoru
na podet obyvatel. Mezi staty s nejniz§i incidenci se fadi Recko, Rumunsko, Litva,
Lotyssko a Finsko. Pét let od diagnozy piezije v zapadni Evropé v praméru 50-60 %

pacientll, zatimco ve vychodni Evrop¢ je to o 10-20 % méné (Seifert 2012).
4.3 Epidemiologie KRK v Ceské republice

Ve statistikach zabyvajicich se nejvétsi mirou onemocnéni touto rakovinou s naslednou
umrtnosti zaujima Ceska republika (spole¢né s Mad’arskem a Slovenskem) piedni
postaveni (Seifert 2012). Ve vyskytu tohoto onemocnéni u muzi jsme v Evropé
na prvnim misté¢ a u Zen na misté Sestém. Ve statistikach sledujicich pouze skupiny
muzil nad 65 let jsme dokonce na prvnim misté svétového Zebiicku.

Od sedmdesatych let minulého stoleti u nas incidence zhoubnych nadort tlustého
stfeva a konecniku neustale stoupd, s tim zZe u muzl je tato skute¢nost vyraznéjsi nez
u Zen. Vice nez Ctvrtina populace (28 % muzl a 25 % Zen) u nas zemie na nadorova
onemocnéni. Ro¢né je objeveno 31 000 novych nadort u Zen, 32 000 nadort u muza
a z tohoto podtu ptipada 12 % na kolorektalni karcinom (Vyzula, Zaloudik 2007). KRK
(14,4 %) se u muzd v Ceské republice fadi mezi tfi nejcastdj§i typy rakoviny, hned

po rakoviné plic (25,6 %) a rakoviné ledviny (25,4 %). Nasleduje rakovina prostaty
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(9,1 %) a slinivky bfisni (6,5 %). U Zen je rakovina tlustého stieva a konecniku
na tretim misté hned po rakoviné plic (14,2 %) a rakoviné prsu (13,6 %), dale nésleduje
rakovina slinivky bfisni (7,3 %), d¢lohy (6,6 %) a vajecnikd (5,7 %; IARC 2011,
www3).

V incidenci t&chto nadorti v jednotlivych regionech jsou v ramci Ceské republiky
rozdily. Za obdobi sledované od roku 1977 do roku 2002 byl zaznamenan trvale
nejvyssi vyskyt v kraji Plzenském a v Praze, nasledn¢ v kraji JihoCeském
a Olomouckém, pticemz v ostatnich krajich byl vyskyt niz§i a viceméné vyrovnany.
KRK je jednim z typickych nédora stdrnouci populace, jeho incidence roste s vékem.
Dosazeni véku 50 let piedstavuje v Ceské republice hranici radikalniho naristu rizika,

kdy nejvyssi vyskyt je ve vékové skupiné mezi 65-79 lety (Vyzula, Zaloudik 2007).
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5 INCIDENCE KRK V SOUVISLOSTI SE ZDRAVOU VYZIVOU

Nejvice postizenymi zemémi KRK jsou Novy Zéland, nasleduje Evropa, Severni
Amerika a po hodnoté svétového priiméru obsazuji dalsi pficky zebiicku uz jen zemé
s daleko niz$imi hodnotami KRK, jakymi jsou Stfedni a Jizni Amerika, Zapadni, Jizni
a Stredni Asie a Afrika.

Rozdilna incidence ve zminénych zemich mize souviset s odliSnym stravovanim
a zivotnim stylem. Znacné rozdily ve stravovani je mozné pozorovat pii porovnani zemi
evropského stfedomoii, asijskych stati a zemi ekonomicky vyspélejsich. Zatimco
ve vyspélych zépadnich zemich (Severni Amerika, Evropa, Novy Zéland) je jidlo
vnimédno jako nezbytny zdroj energie dodavany organismu pro pieziti, V asijskych
statech bylo jidlo vzdy spojovano se zdravim, a proto Se zde klade velky diraz na to,
aby potraviny zajistujici organismu nutny pfisun energie nebyly ke $kod¢ ani fyzické,
ani psychické. To je také divod, pro¢ je strava zapadniho konzumenta zaméiena
piredevsim na konzumaci bilkovin a tukl zivocisSného ptivodu (Cervené maso, mléné
vyrobky), zatimco konzumace potravin energeticky chudsich je odsouvana do pozadi
zajmu.

Ve vyspélych zemich je konzumovano dvojndsobné mnozstvi tukil, sloZenych
z nasycenych mastnych kyselin, pouze tfetinové mnoZstvi vladkniny neZ je
doporucovano jako preventivni opatieni rakoviny a naopak spousta jednoduchych
sacharidli na ukor sacharidi komplexnich. Mouka celozrnna je nahrazena bilou, ktera je
pfi zpracovani bélena, rafinovana a velmi jemné pomleta (jeji konzumaci se do krve
uvoliiuje vysoké mnozstvi glukdzy). Konzumuji se polotovary nebo hotové vyrobky
s fadou ptisad, ochucovadel a konzervanti. Pokrmy jsou upravovany smazenim,
uzenim, marinovanim a fritovanim. Tento trend se odviji od potifeby konzumentl
vénovat piiprav€ co nejméné fyzické energie, pfemySleni a hlavné cCasu, takze je
pfipravend potravina navic konzumovana ve spéchu. Problém neni jen v konzumaci
nekvalitni stravy, ale také v jejim mnozstvi, které je diky industrializaci ohromné a vede
k nezfizenosti ve stravovani, obezité¢ a nasledné k vyskytu rakoviny tlustého stifeva
a dalsich civilizaénich chorob (Béliveau, Gingras 2008).

Vliv typického stravovani pro asijské zemé na vznik rakoviny tlustého stfeva
zkoumala japonska studie Kurotani (2010). Porovnan byl vliv jednotlivych dietnich
modeld na vznik rakoviny tlustého stieva u 800 pacientii s KRK a 775 dobrovolniky,

ktefi tvofili kontrolni skupinu. Udaje byly ziskavany od zati 2000 do prosince 2003
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ve Fukuoce. Studie dosla k poznatku, ze strava typickd pro asijské staty, vyznacujici se
vysokym pfijmem zeleniny, ovoce, sdjovych vyrobkl a moiskych plodd, byla spojena
se snizenym rizikem vzniku rakoviny tlustého stieva. Pro vyvraceni ndzoru, Ze je
rozdilnd incidence v rtiznych zemich spojena predevsim s genetickymi vlivy, prob¢hla
v Japonsku jesté dalsi studie Takata (2003). Vyzkum byl zamétfen na zkoumani zmén
tradi¢niho jidelnicku u migrujici populace na vznik rakoviny a srdecné cévnich

cey

onemocnéni. Do vyzkumu bylo zahrnuto146 Japonek zijicich v Japonsku, 206 Japonek
Zijicich na Hawajia 164 kavkazkych zen Zijicich taktéZ na Hawaji. V této praci bylo
zjisténo, ze se vznikem KRK u japonskych Americanek zfejmée souvisi vysokym piijem
masa. Toto zjisténi zfejmé souvisi i se stoupajici umrtnosti na rakovinu tlustého stieva
v Japonsku, kde se pod vlivem westernizace (zavadéni stravy 21. stoleti) a zlepSeni
ekonomiky dovozu, postupné méni stravovaci navyky. Tato studie také uvadi, zZe
za poslednich 50 let vzrostla v Japonsku spotieba mléka, masa, oleji, tukti a ovoce,
a naopak se snizila spotieba ryze a ryb. Spotieba zelené a zluté zeleniny a fazoli zGstala
konstantni.

Analyzu riznych aspektt stfedomotské stravy ve vztahu k riziku vzniku nékolika
béznych typa rakoviny v Italii (rakovina prsu, prostaty, tlustého stieva)pak provadéla
studie Vecchia a Bosetti (2006), ktera zahrnovala 20 000 ptipadi pacientd nemocnych
rakovinou a 18 000 osob bez tohoto onemocnéni. U vétSiny typt rakoviny zazivaciho
traktu se riziko snizilo s rostouci spotiebou ovoce a zeleniny. Zjistilo se, Ze fada
mikroprvkil nachéazejicich se v zelenin€ a ovoci méla taktéz vliv na nizsi riziko vzniku
rakoviny. Studie také dospéla k poznatku, ze nahrazenim 5 % nasycenych tuka
V potravé tuky nenasycenymi, 1ze taktéZ riziko vzniku rakoviny snizit. Zejména olivovy
olej, ktery je typickym aspektem stiedomoiské stravy, ma pozitivni G¢inky pii snizovani
rizika vzniku KRK. Zajimavé je, Ze tyto ucinky byly prokazany i u typického italského
pokrmu jakym je pizza. V tomto piipadé je ochranny vliv pfipisovan rajcatim
a olivovému oleji, které jsou do pizzy bézné pridavany.

V tabulkach ¢. 1 a 2 jsou zaznamenany hodnoty hlavnich rizikovych faktort vzniku
KRK, faktori podporujicich prevenci proti vzniku KRK a incidence KRK v deseti

vybranych zemich zastupujicich Evropu, Asii a Afriku.
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Tabulka ¢&. 1 Zivotni styl v deseti vybranych zemich (Www5, www6)

ovoce a|veptové a alkohol )

zelenina hovézi maso mofske plody celkové PV

(Kg/os/rok) | (Kglos/rok) [ (Kg/os/rok) [ (l/os/rok) [ (l/os/rok)
CR 143 52,52 9,52 156 136
Cina 417 40,63 33 43,55 9
Dénsko 220 48 23 101 67
Ghana 212 1,2 27 18,6 5
Italie 285,3 61,65 25,38 60,1 28,21
Japonsko 152,43 29,5 53,68 42,71 24,44
Madarsko | 160 47,4 53 102,34 70
Norsko 214,66 42,62 53,4 72,21 52,47
Rakousko | 255 85 13,3 143 107
Vietnam 1444 41,6 33,3 15,8 11,85

Tabulka ¢&. 2 Zivotni styl a vyskyt KRK v deseti vybranych zemich (Www5, www6)

] fyzicka [vyskyt KRK/100 000
vino koufeni | obezita
aktivita | o0s

(I/os/rok) | (%) (%) (%) muzi zeny
CR 12,56 36,3 29,1 26,2 29 18
Cina 1 25,1 7,3 23,8 10 8
Déansko 31 28,5 21 26,6 23 18
Ghana 0,47 10,4 10,9 14,6 5 -
Italie 30,97 24,6 23,7 35,9 18 10
Japonsko 2,28 21,8 3,5 38,7 18 8
Mad’arsko |26 30,8 26 20,9 40 20
Norsko 16,27 26,7 24,8 28,8 22 15
Rakousko (31 46,4 20,1 26,4 18 10
Vietnam 0,14 23,1 3,5 23,6 9 6
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5.1 Afrika

Jako zastupce Afriky, ktera se fadi mezi oblasti s nejnizsi incidenci KRK, je v tabulce
¢. 1 vybrana Ghana, ve které byla hodnota tohoto onemocnéni v roce 2011 pouhych 5
osob na 100 000 obyvatel u muzli a u zen byla dokonce tak nizka, Ze se nezaradila
mezi 5 typl rakoviny vyskytujicich se v Ghané nejbéznéji (proto neni v tabulce hodnota
zaznamenana). Hodnoty rizikovych faktorti jsou nésledujici. V Ghané koufi piiblizné 10
% osob, celkové se zde za rok zkonzumuje 18,6 1 alkoholu, spotfeba veptového
a hovéziho masa na osobu za rok je pouhych 1,2 kg a obézni populaci tvoii 10,9 %
populace. VSechny tyto hodnoty jsou v porovnani s ostatnimi zemémi velmi nizké.
Naopak preventivni faktory proti vzniku rakoviny jsou pomérné vysoké. V Ghané
se vénuje fyzické aktivité¢ 14,6 % populace, zkonzumovano je 27 kg moiskych ploda a

212 kg ovoce a zeleniny na osobu za rok.

5.2 Asie

Z Asijskych stati byla vybrana Cina s incidenci 10 muzi a 8 Zzen /100 000 osob,
Vietnam s incidenci 9 muzii a 6 Zen / 100 000 osob a incidence v Japonsko s hodnotami
0 néco vys§imi (18 muzi a 8 Zen / 100 000 osob) nez v Ciné a ve Vietnamu. V téchto
Asijskych zemich pfedstavuji kutéaci piiblizné 23 % populace, celkova konzumace
alkoholu za rok je v Ciné a Japonsku primémé 43 1 a ve Vietnamu jen 15,8 1,
konzumace Gerveného masa na osobu a rok je ve Vietnamu a Ciné 40 kg a v Japonsku
30 kg a procento obezity (3 % ve Vietnamu a v Japonsku, 7 % v Cind) je nejnizsi
V porovnani s ostatnimi zemémi v tabulce. Fyzické aktivité se v Japonsku vénuje
nejvyss$i procento populace (38,7 %) ve srovnani s ostatnimi vybranymi zemémi.
V Cing a Vietnamu je tato hodnota primérné 23,5 % populace. Absolutné nejvyssi
hodnota spotieby ovoce a zeleniny ve vybranych zemich je zaznamenana v Ciné
(417 kg/os/rok), v Japonsku a ve Vietnamu je to asi 150 kg/os/rok. V Cin& a Vietnamu
je kazdoro¢né zkonzumovano 33 kg a ve Vietnamu dokonce 53,4 kg moiskych plodu

na osobu (tato hodnota je nejvyssi v porovnani s vybranymi zemémi).

5.3 Evropa

Evropu zastupuji v tabulce Ceska republika, Dénsko, Itilie, Mad’arsko, Norsko

a Rakousko. V evropskych zemich je nejvyssi procento kufaki, z nichz na absolutnim
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vrcholku stoji ve vybranych zemich Rakousko (46,4 %), dile Ceska Republika
(36,3 %), Madarsko (30,8 %) a ostatni (primémé 27 %). Celkové mnozstvi
zkonzumovaného alkoholu za rok je v Italii asi 60 litrti (z toho vino 30,97 1), v Norsku
72 1, v Dansku a Mad’arsku 100 1, v Rakousku 143 1 a v CR dokonce 156 1 (z toho pivo
136 1), ¢cimz se dostavame na vrchol Zzebticku. Veptového a hovéziho masa se na osobu
a rok zkonzumuje nejvice v Rakousku (85 kg) a dale pak v Italii (61,65 kg), Ceské
Republice (52,5 kg), Mad’arsku (47,4 kg) a v Norsku 42,62 kg. Obezita je v nejvetsi
mife zaznamenéna také v CR (29,1 % populace), nejnizsi je naopak v Rakousku (20 %).
Fyzické aktivité se nejvice vénuji Italové (35,9 %) a naopak nejméné¢ Mad’ati (20,9 %).
V popiedi konzumace zeleniny a ovoce za rok stoji Italie (285,3 kg) a hned za ni
143 kg. Konzumaci ryb na osobu a rok CR také nevynika (9,52 kg), avsak nejnizsi
spotfebu ma Mad’arsko (5,3 kg). Nejvétsimi konzumenty ryb jsou pak Norové (53,4 kQg).
Nejvyssi incidenci KRK na 100 000 osob vykazuje Mad’arsko (40 muzi a 20 zen), dale
Ceskéa Republika (29 muzi a 18 Zen) a nejnizsi Itélie a Rakousko (18 muZi a 10 Zen;

IARC 2011, www5; FAO 2014, wwwe6).
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6 RIZIKOVE FAKTORY VZNIKU KRK

Nelze ptesné urcit, jakou mérou se na vzniku nadord podileji vlivy vnéjsiho prostiedi
a faktory genetické, nicméné je Sest hlavnich bodu, které mohou ptispét k jejich vzniku,
a které se daji do urcité miry ovlivnit. Na obrazku €. 3 jsou zobrazeny celkové rizikové

faktory vzniku tohoto onemocnéni.
* vysoky pfijem energie a nasycenych tukt, nizky ptijem vldkniny
» alkohol, zejména pivo
» koufeni
* dlouho trvajici stres
* sedavé zaméstnani

* nedostatecna fyzick4 aktivita

Rizikové faktory vzniku rakoviny

Hvyiva

H dédicne faktory

i infekce

Hviiv profese

il obhezita @ malo pohybu
Etabakismus

il alkohol

il ultrafialové zareni

kd drogy

bl zne CiSténi

i jing

Obrazek €. 3 Procentické zastoupeni faktori vyvolavajicich vznik KRK (Béliveau 2009)

6.1 Dédi¢nost

v

Dédicnost rakoviny KRK neni pfili§ Castd, pravdépodobnéjsi je zdédéné predispozice
(zvySenému riziku) ke vzniku nadoru. Obranny systém je schopen mutaci poskozené

bunky pied jejich délenim opravit, avSak v pfipadé poSkozeni obranného systému jeho

20



pfetizenim, poSkozenim nebo starnutim, se poSkozené bunky mnozi a vznika nddor

(Skala, Diensbier 2007).
6.2 Rizikové faktory Zivotniho stylu

K rizikovym faktorim Zivotniho stylu patii napiiklad konzumace jednoduchych cukrt,
alkoholu, konzumace c¢erveného a nakladaného masa nebo koufeni. Bily chléb a bila
ryze, sladké Sumivé limonady, suSenky a pecivo, tyto potraviny obsahuji vysoké
mnozstvi jednoduchych cukrii. Tyto potraviny maji vysoky glykemicky index a jejich
konzumaci se zvySuje hladina inzulinu a rustového faktoru-l (podobného inzulinu),
které jsou oba potravou pro nadorové buinky. Konzumaci potravin s nizkym
glykemickym indexem se nepfimym zptisobem snizi riziko vzniku rakoviny snizenim
hladina inzulinu (Allen 2010).

Alkohol sam o sob¢& neni karcinogenni a prozatim nebyl ani objasnén piesny
mechanismus, kterym alkohol zpusobuje kolorektalni karcinogenezi (Bongaerts,
Weijenberg 2015). Ze studie Simanowski (2001) provadéné u 44 tézkych alkoholiku
a 26 pacientli nekonzumujicich alkohol, u kterych byla provedena rektalni biopsie, bylo
zjisténo, ze nadmérnou konzumaci alkoholu je sliznice rekta nachylngjsi k bunécné
proliferaci. V praci Bongaerts a Weijenberg (2015) shrnujici n€kolik studii o vlivu
alkoholu na kolorektalni karcinom se poukazuje na vysokeé ztraty kyseliny listové moci
zpusobené akutni a chronickou konzumaci alkoholu. Kyselina listova je podle prace
Kim (2003) uvedena jako dulezity faktor v modulaci rozvoje kolorektalniho karcinomu.
Studie Sieri et. al (2002) provedla vyzkum na konzumaci alkoholu v nékolika méstech
deseti evropskych zemi.

Tato studie se zaméfila na mnozstvi zkonzumovaného alkoholu, rozdily
Vv konzumaci alkoholu u muzii a Zen, druh alkoholického napoje a na podminky
prostiedi. Z vysledkt vyplynulo, ze v italskych a Spanélskych méstech bylo
konzumovéno ptedev§im vino, a to zpravidla béhem jidla, v Némecku, Nizozemsku
a Dansku byla ¢astéjsi konzumace piva. V zemich jizni Evropy je konzumace vina u zen
mnohem nizs§i neZ u muzu, coz podle vysledkl z této studie znamena celkovou nizsi
spottebu alkoholu u zen v jiznich statech. Naproti tomu konzumace alkoholu u zen
v severni a stfedni Evropé se od konzumace u muzii vyrazné nelidila. Zeny ve vét§ing
sledovanych mést davaly prednost konzumaci vina, pily alkohol v menSich davkach

a castéji behem jidla. Vyssi spotfeba o vikendech je charakteristickd pro Severni
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Evropu, zatimco v oblastech Stiedozemi je konzumace alkoholu omezena konzumaci
jidla.

Studii vlivu raznych alkoholickych napoji na vznik rakoviny u rdaznych
alkoholickych napoji pak provadél Kim (2013). Zjistilo se, Ze konzumenti vina snédi
vice ovoce a zeleniny, mén¢ tuku a hlasi lepsi subjektivni zdravi, nez konzumenti piva
alihovin. Doposud vSak nebyly vySe uvedené aspekty zkoumany v souvislosti
se vznikem KRK. Rozporné vysledky u riznych typu alkoholickych napoju 1ze vysvétlit
specifickymi latkami, které jsou v téchto napojich pfitomny. Napiiklad vino obsahuje
flavonoidy a antioxidanty, které mohou riziko rakoviny snizit a na druhé strané pivo
pfed rokem 1980 obsahovalo nitrosaminy s prokazatelné pfiznivymi u¢inky na rozvoj
rakoviny. Pfitomnost nitrosaminti v pivu vS§ak od roku 1980 nebyla znovu zkoumany.

Cigaretovy kouf je smési nékolika desitek prokazanych karcinogent. Patfi
mezi né produkty vznikajici spalovanim, ale také nikotin, ktery spole¢né s pfibuznym
nornikotinem a atanabinem funguji jako prekurzory jinych latek s karcinogennimi
ucinky, souhrnné oznaCovanymi jako tabakové nitrosaminy. Nikotin plsobi v téle
PO navazani na uréité typy acetylcholinovych receptor vyskytujicich se na neuronech,
neuromuskuldrnih spojenich nebo u Sirokého spektra tkdnovych bunck (epitelidlnich
a endotelialnich). Po navadzani nikotinu na acetylcholinovy receptor dochazi k iniciaci
vyplavovani neurotransmiterti a hormont, které zasahuji do fady regulacnich systémi,
napt. bunéénad apoptoza. DalSimi latkami s kancerogennimi ucinky jsou polycyklické
aromatické uhlovodiky (naptiklad benzopyren, benzantracen) a nitrosaminy oznaované
jako ko-kancerogeny, tedy latky zesilujici uéinky kancerogeni v koufi (fenol
a katechol). Ve vnimavosti k poskozeni existuji rozdily, a proto mohou stejné davky
kancerogenti pfedstavovat pro rizné jedinci odliSnou miru rizika (Adam, Krejci
a Vorlicek 2011).

Konzumace ¢erveného masa je povaZovana za rizikovy faktor vzniku KRK
predevs§im kvuli obsahu nasycenych mastnych kyselin, které jsou pro konzumenta
rizikové€j$i, nez mastné Kyseliny nenasycené. Nasycené tuky, vyskytujici se v ¢erveném
mase ve vysokém mnozstvi, podporuji zanéty, a nadmérné mnozstvi hemové vazaného
zeleza poskozuje stfevni sliznici a vytvari karcinogenni slou¢eniny (Allen 2010).

Ze studie Bingham (1996) vyplyva, Ze v zemich, kter¢ pattily do roku 1960 k zemim

Cv v

dnes vyskyt rakoviny tlustého stfeva vyssi, nez vyskyt v UK. Podle ¢lanku Bingham
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(1999) je tento fakt pficitan praveé zapadnimu stravovani v japonské kultufe a vyssi
spotfebé masa. Na obrazku €. 4 je zndzornén narist incidence KRK v Japonsku od roku
1961 do roku 1985 v porovnani s UK. V praci Marchand (1997) je uvedena piima
spojitost konzumace ¢erveného masa se vznikem KRK. Na obrazku ¢. 4 je zobrazena
spojitost mezi mnozstvim zkonzumovaného masa a poctem piipadi KRK. Podle studie
Clinton et al. (1992), ktera provadéla pokusy na modelovych potkanech, je
rozhodujicim faktorem vzniku rakoviny nadlimitni pfijem energie. Na obrazku €. 5 je
znazornén vliv konzumace na vznik rakoviny tlustého stfeva u Zen ve vybranych

zemich.

100

W Anglie
M laponsko

incidencef 30
100 D00

1961 1964 1970 1974 1981 18985

Obrizek & 4 Narist incidence KRK v Japonsku v porovnani s UK (Vyzula, Zaloudik 2007)

Konzumace ¢erveného masa by se mé¢la omezit na 80 g/den, a to maximalné tti krat
do tydne. Cervené maso by mélo poskytovat maximéalné 10 % z celkové piijimané
energie a mélo by se nahrazovat spiSe rybami, dribezim masem nebo i masem
nedomestikovanych zvirat, které maji nizky obsah nasycenych mastnych kyselin.
Zvétina mé vysoky podil n-3 nenasycenych mastnych kyselin, nefadi se mezi maso
Servené a jeho ob¢asna konzumace se tedy doporuduje (Vyzula, Zaloudik 2007;

Oehlrich 2014).
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Obrazek ¢. 5 Souvislost vzniku KRK s konzumaci masa (Campbell T. C., Campbell T. M. 2010)

V souvislosti s vysokou spotiebou nakladaného masa byla prokazana vysoka mira
incidence rakoviny tlustého stfeva ve méstech Newfoundland a Labrador v Kanadé¢.
U takto zpracovanych mas byl v poslednich letech detekovan obsah N-nitrososloucenin
(NOC), wvcetné¢ N-nitrosodimethylaminu a N-nitrosodiethylaminu, které maji
prokazatelny karcinogenni c¢inek u laboratornich potkanti. Doposud vSak chybéla
studie, kterd by potvrdila stejné riziko u clovéka. V roce 2013 vSak vySly zaznamy
ze studie Zhu (2013) provadéné ve méstech Newfoundland, Labrador a Ontario
v Kanadé¢, které potvrzuji pozitivni asociace mezi zvySenym piijjmem N-
nitrosodimethylaminu a rakovinou tlustého stfeva. Studie se zucastnilo 1760 pacientd
s prokazatelnym karcinomem tlustého stifeva a 2841 dobrovolnikti zastupujicich
kontrolni populaci. V této studii byl také prokdzan inhibi¢ni efekt antioxidantd vitaminu

C a E na syntézu NOC a tim sniZeni rizika karcinogeneze.
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7 PREVENTIVNI OPATRENI

Prevence je nejucinnéjsi a také nejlevnéjsi opatfeni proti vzniku chorob obecné. Existuji
Ctyfi stupné prevence, a to prevence primarni, sekundarni, tercidrni a kvartérni. Primérni
prevence je zaméfena na zdravé lidi, ktefi sami mohou ovlivnit riziko vzniku
nadorového onemocnéni. Jednd se o predchazeni nemocem zavedenim zdravého
zivotniho stylu, ¢imz se zlepsi zdravotni stav a nasledné i kvalita zivota. Nekteré faktory
ovlivitujici zdravotni stav jednice zménit nelze (vék, dédicné vlivy atd.), proto je
dilezité zaméfit se na moznosti, kterymi se zdravi ovlivnit da. Sekundéarni prevenci je
v€asné rozpozndni piiznakti rakoviny hned v zacatcich, kdy jsou Sance na Uplné
uzdraveni vétsi nez pfi jejich objeveni v pokrocilém stadiu. Pokud nebyla sekundérni
prevence uspésna a doslo k navratu nadorového onemocnéni, prichazi na fadu terciarni
prevence. Aby byla terciarni prevence ucinnd, je nutné zacit 1é¢it pacienta v intervalu,
kdy je navraceny nador jesté v léCitelném stadiu, to znamend, Ze se jeSté neobjevily
pfiznaky. U pokrocilych a nevylécitelnych nadorovych onemocnéni se uplatiiuje
kvartérni prevence, kterd se snazi o predvidani a ptredchazeni disledkii postupujiciho

nadoru s vlivem na kvalitu a délku Zivota pacienta.

Doporuceni primarni prevence jsou nasledujici:
* dodrZovani vhodnych stravovacich navyki s dostatecnym podilem zeleniny
a ovoce (500 g/den), konzumovani stravy bohaté na vlakninu a chudé na tuky a Cervené

maso
* omezeni konzumace alkoholu
» nekuféctvi, neuZivani drog
* udrZovani idealni hmotnosti
+ pfiméfeny pohyb a cviceni

* vyhybani se dlouhodobému stresu (KareSova a kol. 2010).
7.1 Vyziva

Rakovinu je mozno ovlivnit az z 30 % spravnou vyzivou, kterd nezavisi pouze
na kvalité, ale také na konzumovaném mnozstvi. Strava by méla byt energeticky
vyvazend, to znamena, Ze se mnozstvi energie piijimané potravou rovna energii, kterou

télo potfebuje. Energie je diillezitd k pokryti potfeb bazalniho metabolismu (zékladni
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zivotni funkce v klidovém stavu (52—77 %), postprandialni termogeneze (zpracovani
a vstiebani pfijaté energie z potravy, 8 %) a fyzické aktivity (15-40 %). V piipadé¢
piijimani stravy energeticky bohatS$i nez télo potiebuje, dojde k ukladani energie
do tukovych zasob a nabyvani na vaze. NiZz8i energeticky pfijem je naopak spojen

s vyuzitim uloZené energie a snizovanim vahy (Klimesova, Stelzer 2013).

7.2 Zakladni slozKky stravy

Zakladem spravného fungovani lidského téla je vyvazena strava, kterd se sklada ze tii
zakladnich slozek, kterymi jsou sacharidy (50-55 %), lipidy (25-30 %) a rostlinné
a zivocisné bilkoviny (15-20 %).

Sacharidy mizeme rozd¢lit do dvou skupin, a to na skroby (polysacharidy) a cukry
(mono a oligosacharidy). Podle toho, zda jsou polysacharidy rozstépitelné lidskymi
sacharidazami je Ize rozdé¢lit na stravitelné a nestravitelné polysacharidy. Sacharidy by
mély tvofit pfiblizné 50 - 55 % celkového energetického piijmu a zaroven je Zadouci,
aby podil ¢isté sacharozy byl vyrazné nizsi nez podil polysacharidi (Budecke 1994).

Lipidy by mély tvofit asi 25-30 % energetického pfijmu z potravy a pro lidsky
mozek predstavuji prvni a hlavni energetickou rezervu. Jsou zakladem kazdé bunétné
membrany a intracelularnich organel a nemélo by se zapominat na to, Ze jsou
rozpoustédlem pro vitaminy rozpustné v tucich (A, D, E a K). Vysoké zastoupeni lipida
s navazanou kyselinou fosfore¢nou vykazuji nervova vlakna a také mozek, u kterého je
strukturni material bile hmoty tvofen z 60 % a u Sedé¢ hmoty z 30 % lipidy. Tuky jsou
také velmi dobrou mechanickou a tepelnou bariérou. Diky Spatné vodivosti tepla
a deformovatelnym vlastnostem jsou velmi dobrym izoldtorem a také mechanickou
a tepelnou bariérou (Trojan a kol. 2003).

Lipidy mtizeme rozd¢lit podle skupenstvi na tuky (pfi pokojové teploté jsou v pevné
form¢) a oleje (za pokojové teploty kapalné). To, zda jsou lipidy kapalné nebo pevné,
zavisi na nasycenosti vazeb pifitomnych mastnych kyselin (MK). Pokud jsou vazby
mastnych kyselin nasycené (v molekule se nevyskytuje zadna dvojnd vazba), jedna se
0 tuky, pfitomnost dvojné vazby v MK lipidii znamena tekutou konzistenci, mluvime
0 tzv. olejich. Mastné kyseliny se podle nasycenosti vazeb déli na nasycené MK
(zivocisné tuky), které neobsahuji ani jednu dvojnou vazbu, na mononenasycené MK

s jednou dvojnou vazbou (olivovy olej) a v piipad¢€, ze mastna kyselina obsahuje dvé
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nebo vice dvojnych vazeb, jde o mastné kyseliny polynenasycené (semena, klicky, ryby,
Komprda 2003).

Zasadni vyznam pro lidskou vyzivu maji pfedev§im nenasycené mastné kyseliny
0 18 uhlicich (kyselina linolova a a-linoleova), které jsou oznaCovany jako esencidlni.
To znamena, Ze si je organismus ¢lovéka neumi syntetizovat a jejich pfijem je umoznén
pouze potravou. Je dulezit¢é neustdle je dopliovat bohatymi zdroji nenasycenych
mastnych kyselin, jakymi jsou rostlinné tuky (hlavné¢ fady n-6) nebo motiské ryby
(ptfedevsim fady n-3), nebot’ pii jejich nedostatku by mohlo dojit k porucham vyvoje
arustu u déti, nabourdni imunitniho systému, poruchdm metabolismu nebo k postizeni
nervové tkané. Vys§i obsah nenasycenych mastnych kyselin ma protektivni ucinek
pfi vzniku kardiovaskularnich onemocnéni. Optimalni pomér konzumovanych
nenasycenych kyselin kazdy den, pfesnéji kyseliny linolové k a-linoleové, by se mél
pohybovat kolem 5 nebo 6 : 1 (Trojan a kol. 2003).

Ptirodni mononenasycené mastné kyseliny maji zpravidla konfiguraci cis. Pokud je
vSak dvojna vazba v konfiguraci trans, udéluje tim dané kyselin¢ odlisné fyziologické
vlastnosti a ve svych ucincich na hladinu sérovych lipidii se podobaji nasycenym
mastnym kyselindm (zvySuji hladinu sérového cholesterolu, snizuji hladinu HDL-
cholesterolu a zvysuji hladinu LDL-cholesterolu). I kdyz se trans mastné kyseliny bézné
vyskytuji v tuku a mléce prezvykavcl, v mikroorganismech a semenech nékterych
rostlin, jejich nejvyznamnéjs$im zdrojem byly v lidské vyzivé margariny. Pti vyrobé
margarind ztuzovanim rostlinnych tukd (dehydrogenaci) se ménila konfigurace cis
tukil v margarinech (Budecke 1994).

Proteiny (bilkoviny) zastupuji ve stravovani 15-20 % celkového energetického
pfijmu. Jsou sloZeny z aminokyselin, které mohou byt bud’ esenciélni (lidské télo neni
schopno si je syntetizovat a musi byt tedy piijimany potravou) nebo neesencialni (télo
si je dokaze syntetizovat a jejich pfijem potravou tedy neni dilezity; Trojan a kol.
2003). Z hlediska zastoupeni esencialnich aminokyselin (EAK) v potravinach
rozliSujeme bilkoviny plnohodnotné (vejce a mléko), které¢ obsahuji vSechny esencialni
AMK, bilkoviny téméf plnohodnotné (Zivoc¢isna svalovina) a neplnohodnotné
(nedostatecéné zastoupeni EAK, Komprda 2003).

Za normalnich fyziologickych podminek télo potfebuje 0,75-1 g proteinu na kg

hmotnosti za 24 hodin, jednd se o bilkovinné optimum. V obdobi ristu,
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rekonvalescence, téhotenstvi, laktace nebo pii tézké fyzické namaze jsou
proteosyntetické potieby vyssi, a proto musi byt navysen i pfisun proteintl. Je dilezité
tato doporuceni respektovat, aby nedoslo ke vzniku negativni dusikové bilance (rozdil
mnozstvi dusiku pfijatého potravou ve formé bilkovin a dusikem vylouceného moci
nebo stolici) s moznym vznikem disproporce mezi proteoanabolickymi procesy a jejich

stavebni uhradou (Budecke 1994).

7.3 Potraviny sniZujici riziko vzniku KRK

7.3.1 Fytochemikalie

V ovoci, zelening, zeleném caji, lusténinach a nékterych dalsich potravinach rostlinného
puvodu jsou obsazeny bioaktivni latky, které vykazuji antikarcinogenni Gcinky a jsou
souhrnné oznaCovany jako fytochemikdlie. Mohou to byt latky s povahou Zivin
(vitaminy, esencialni mineralni latky), anebo sekundarni metabolity rostlin, které jsou
schopné vyznamné¢ snizovat karcinogenni pusobeni rizikovych faktor, predev$im
zanétlivych procesti, volnych kyslikovych radikdli a chemickych mutagennich
a karcinogennich slou€enin. Potencidlnimi antikarcinogeny jsou zejména potravni
vldknina, rezistentni Skrob, antioxidanty, metabolity glukosinolati, fenolické
monomery, flavonoidy, resveratrol, nékteré potravni monoterpeny, fytochemikalie soji
a folacin (Zloch, Sedlacek 2012, www?7).

Vlaknina je sice nestravitelnd, ale pfi prichodu tenkym stfevem mutize dojit
K ur¢itému stupni rozmélnéni, podle kterého ji lze rozdé€lit na vlakninu rozpustnou
a nerozpustnou. Vldknina rozpustnd, kam se fadi hemiceluloza, pektin, guar, agar
aslizy, pfi prichodu stfevem nabobtnd a slouzi zde jako hlavni zdroj potravy
pro bakterie. Pisobenim bakterii je vlaknina fermentovdna na kyselinu méselnou, ktera
se podili na regulaci déleni rakovinnych bunc€k. Rozpustnd vldknina ma urcity vliv
na absorpci tuki a sacharidii, vaze zlucové kyseliny, zvySuje stievni obsah a tim snizuje
koncentraci toxickych latek ve stfev€é. Nachédzi se v tmavém pecivu, zitu, ovsu,
luSténindch a v duzning vétSiny druhil ovoce a zeleniny. Vldknina nerozpustna (celulosa
a lignin) se pak podili na zvétSeni objemu natraveniny ve stfevé a zajisténi jejiho
rychlejSiho prichodu. Nerozpustnd vlaknina je obsaZzena v otrubach, obilninach,
neloupané ryzi, pSenici, ofeSich, jahodach a rybizu, hraSku, houbéch a také ve vrchni

slupce vétSiny druhli ovoce a zeleniny. Strava s vysokym, obsahem vldkniny projde
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sttevem za 25-40 hodin, naproti tomu se rychlost prichodu natraveniny stravovani
zapadniho svéta (s nizkym obsahem vlakniny) pohybuje okolo 70 hodin (Burkitt 1973;
KlimeSova, Stelzer 2013). Dulezitost vlakniny ve vyzivé potvrdila studie Mann and
Truswell (2007), ktera pozorovala rozdily mezi africkym stravovanim a stravovanim
zapadni Evropy. Zjistilo se, ze by pficinou vyskytu nékterych nepienosnych nemoci
zapadniho svéta, moha byt strava s nizkym obsahem vlékniny, ktera je pro zépadni
Evropu a Severni Ameriku typicka. Africka strava je naopak charakteristicka vysokym
obsahem zeleniny, nezpracovanych obilovin, nizkym obsahem masa a tuku.

Antioxidanty chrani télo pfed vznikem rakoviny tfemi zpisoby, a to ni¢enim
volnych radikalii (zpsobuji rakovinu), posilovanim imunitniho systému a omezenim
schopnosti rakovinovych bunék pfichytit se na dal$i organy a Zlazy, a tim vytvaret
metastazy. Posileni imunity umoziuje naptiklad pyknogenol (ziskavany z kiiry borovic)
nebo B-karoten. Pyknogenol zvySuje hladinu cytokind, produktt lymfocyti, které maji
schopnost stimulovat rychlé déleni bunék podilejicich se na boji proti patogeniim a B-
karoten (mrkev, merunky, papdja, mango, Spenat) zpisobuje zvySenou tvorbu
specifickych bilkovin na povrchu monocyti, které jsou pak diky tomu schopné 1épe
rozpoznat rakovinné buniky (Passwater 2002).

Protirakovinny ucinek nékterych bioaktivnich latek spociva ve sniZeni
potencialni karcinogenity cizorodych latek (detoxikaci) jejich schopnosti aktivovat
expresi genti kodujicich biotransformacni enzymy. Timto plUsobenim se vyznacuji
diterpeny  (retinol, fytol), sulforany, indoly a isothiokyanaty, kurkumin
a epigallokatechingallat. Sekundarni metabolity typu kurkuminu, resveratrolu,
lykopenu, EGCG nebo genisteinu maji zase schopnost omezit pfeménu normalnich
bunék v nddorové, zastavit invazi nadorovych bunc¢k do okolnich tkani a zabrénit
angiogenezi (novotvorba krevnich kapildr) v naddoru. Osud nédorovych bunék je mozné
ovlivnit také stimulaci bilkovin s pro-apoptotickou funkci (podporuji fizenou smrt
bun¢k) a zastavenim bunécného déleni eliminaci syntézy anti-apoptotickych bilkovin
(zabranuji fizené smrti bunék). Timto zpusobem piisobi kurkumin, EGCG, apigenin,
qvercentin nebo resveratrol (Zloch, Sedlacek 2012, wwwy7).

Kurkumin je zodpovédny za typicky zluté zbarveni kurkumy, tradi¢niho
indického koteni ziskdvaného rozemletim hlizovitého oddenku rostliny Curcuma longa
z ¢eledi zazvorovitych. Potlacuje vznik KRK a poméha s eliminaci jedovatych latek,

které mohou vyvolat nejen rakovinu tlustého stieva. Aby vSak organismus dokézal
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vyuzit u¢innost kurkuminu, je potfeba konzumovat kurkumu v kombinaci s ¢ernym
pepiem (Dobos, Kiimmel 2013).

Resveratrol je antioxidant c¢erveného vina, jehoz protizanétlivé uc¢inky
prokazala studie Panaro et al. (2012). I kdyz hrozny vina a cervené vino jsou
vyznamnym potravinovym zdrojem resveratrolu, obsahuji ho jen malé mnozstvi (<5
mg/l), a to zejména ve srovnani s koncentracemi dalSich polyfenolt. V disledku toho je
obtizné piipsat zdravotni ucinky vina jednotlivym slozkdm (Ebeler 2013). Ve studii
Femia et al. (2005), kterd pozorovala ucinky polyfenoli s vysokou molekularni
hmotnosti, s nizkou molekularni hmotnosti a celkovy polyfenolicky extrakt z cerveného
vina na rakovinu tlusté¢ho stieva u potkanil se zjistilo, Ze nejucinnéj$i pii inhibici
chemicky indukované karcinogeneze tlustého stieva byl celkovy polyfenolicky extrakt
z ¢erveného vina a nikoliv jednotlivé polyfenolové frakce (Femia et al. 2005).

Lykopen patii do skupiny karotenoidi a je zodpovédny za Cervené zbarveni
rajcat, Cervenych grapefruiti nebo Sipkd. Je silnym antioxidantem a muZze nepiimo
ovlivitovat nékterd chronickd onemocnéni jako je rakovina, kardiovaskuldrni
onemocnéni, kozni nemoci nebo o¢ni potize. Studie Verghese et al. Zkoumala
antikarcinogenni G¢inky lykopenu s riznou davkou tuku u krysitho modelu. Zjisténim
bylo, Ze pocet nadort i jejich velikost byla u krys krmenych lykopenem (200 a 400
ug/den) ve srovnani s kontrolnimi krysami (nekrmenymi lykopenem) mensi. Ve studii
se také zjistilo, Ze vyssi davky tuku v krmné ddvce zajist'uji lepsi absorpci a ucinnost
lykopenu v téle. Skupina potkanti krmena lykopenem s piidavkem 7 % tuku méla
primérnou velikost nddoru 1,02 cm, zatimco potkani krmeni lykopenem se 14 % tuku
méli velikost nadoru v priméru 0,23 cm.

Epigalokatechingalat (EGCG) je katechin zodpovédny za protirakovinné
ucinky zelené¢ho caje. Americka studie Su and Arab (2001), provadéla vyzkum vztahu
mezi pitim zeleného €aje a rizikem vzniku rakoviny tlustého stfeva na zékladé¢ statistik
ziskanych od roku 1971 az 1975 z Narodniho centra pro zdravi. Udaje se tykaly osob
ve véku 25 az 74 let a obsahovaly sociodemografickou charakteristiku, lékafskou
anamnézu, udaje o stravé a nckolik dalSich udaji. Se 14 407 jedinci dale probihala
vySetfeni v roce 1982-84, 1986, 1987 a 1992. Zpusobili tcastnici 13 291 (z pivodnich
14 407 jedinct 92,2%) byli uspésné sledovani 1 po roce 1992. Védci na zdkladé
vysledkil ze studie zjistili, ze konzumace 1,5 Salku zeleného ¢aje denné snizila riziko

vzniku rakoviny u muzi az o 70 %, avSak vysledky u Zen nebyly nijak vyznamné.
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Jelikoz se fermentaénim procesem, kterym vznikd caj cerny, EGCG oxiduje
a deaktivuje, predpokladalo se, ze ¢aj cerny antikarcinogenni uc¢inky nema. Fermentaci
vSak vznikd celd fada dalSich antioxidantG (biflavonoly, thearubigeny a predevsim
theaflaviny), které maji pfinejmensim stejné U¢inné vlastnosti jako slouceniny v caji
zeleném (Bowden 2011).

Siln¢ aromaticka sirna sloucenina alliin, ktera se vyskytuje v cibuli, ¢esneku a péru,
se porusenim bunécnych stén preméni na allicin, a z n¢ho pak v téle vznika dialylsulfid
(DAS) a dialyldisulfid (DADS), jimz je pfipisovan ochranny efekt pied vznikem
rakoviny (Dobos, Kiimmel 2013).

Kyselina listova je ve vod¢ rozpustny vitamin pfirozené se vyskytujici v zelené
listové zelening, citrusovych plodech, obili a vnitinostech. Udajné wginky kyseliny
listové na ochranu proti KRK potvrzuji dikazy ziskané studie Williams (2012)
provadéné jak na zvitatech tak na lidech, ze kterych vyplyva, ze vysoké davky kyseliny
listové mohou za urcitych okolnosti zvysit riziko KRK. Kyselina listovéa je potfebna
pro syntézu a metylaci DNA (opravny systém pro kod DNA), coz by mohl byt onen
hledany biologicky mechanismus, kterym by byla schopna modulovat riziko KRK.
Mutagenni DNA metylace je v€asna akce v kolorektalni karcinogenezi a je spojena
s transkripénim uml€enim supresorovych gent (podili se na malignité nadoru). Kyselina
listova je nutna pro vyrobu S-adenosylmethioninu, ktery slouzi jako darce metylu
pro DNA metylaci. Ackoliv byl tento modulaéni efekt v methylaci DNA u kyseliny
listové prokazan, dikazy o stejném ucinku kyseliny listové v tlustém stievé jsou
omezené (White et al. 1997).

Prokézan byl i protirakovinny ucinek flavanoli, jejichz nejbohatSim zdrojem je
kakao. Podle prace Martin et al. (2013) pfijem flavanoli vyznamné pfispiva
k celkovému dietnimu piijmu flavonoidu, katechinu (hlavné epikatechinu) a jejich
dimeri prokyanidinii (obsazenych i1 bortivkdch a moucce z hroznovych jadérek).
Ve studii Su et al. (1992) zkoumajici vliv katechinu na stfevni nddory u mysich modela
se uvadi, ze flavonoid katechin pfidavany do potravy v koncentracich 0,1 a 1 %, byl
schopen sniZit vznik stfevnich nadort zhruba o 71 %.

D-limonen piitomny v citrusovych plodech se vyznacuje chemopreventivni
a chemoterapeutickou aktivitou, diky kterym je schopen zabranit karcinogenezi

V pocatecnim 1 v pokrocilém stadiu a navic je schopen inhibovat enzymy aktivujici

vvvvvv
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karcinogeni (Bisignano, Saija 2002). V citrusovych plodech se vyskytuji i limonoidy
S antivirovymi, antibakteridlnimi, antineoplastickymi (plisobi proti nadortim),
antimalarickymi a protirakovinnymi G¢inky (Bowden 2011).

Mezi mineralni latky, které snizuji riziko vzniku KRK, patfi selen a zinek,
z vitaminu je to vitamin D. U selenu je dulezita jeho antioxida¢ni schopnost, ktera se
projevuje blokaci $kodlivych volnych radikald, které by mohly poskodit DNA. Uginné
jsou davky selenu v mnozstvi 200 mg, které snizuji riziko vzniku rakoviny tlustého
stieva 0 58 %. Bohatym zdrojem selenu jsou para ofisky, dary mote a maso. Zinek
je soucasti enzymd, které ovliviiuji v organismu vSechno od traveni po hojeni ran,
je dulezitou slozkou imunitniho systému a ma dulezitou roli v boji proti infekcim.
Zdrojem zinku je hovézi a vepfové maso, jatra, dribez, vejce, dary mote, syry, fazole,
ofechy a pSenicné klicky (Hajkova, Perglerova 2001). Souvislost mezi hladinou
vitaminu D v krvi a vznikem KRK byla zkoumana ve studii Mazda et al. (2010)
provadéné s 1248 dobrovolniky. Bylo zjiSténo, Ze koncentrace vitaminu D v krvi
v mnozstvi od 50 do 75 nmo/l mé& v porovnani s niz§imi hladinami vitaminu D v krvi
silné protektivni ucinky. Koncentrace vitaminu D nad 75 nmol/l, jiz vSak vyrazné&jsi

ochranu neposkytovala.
7.3.2 Latky zivociSného puvodu

Mezi potraviny, které jsou schopné snizovat riziko vzniku KRK, patii i nékteré latky
zivocisného pivodu.

N-3 nenasycené mastné kyseliny, které se vyskytuji v rybach nebo Inéném
seminku se podileji na fad¢ Zivotnich procesti v lidském téle. Mezi G€inky, jimiz
a zvySovani imunity. Potlacuji neoplastické transformace, inhibuji rist bunck, ptsobi
na imunitni systém a zvySuji apoptdézu (Astl, Astlova, Markova 2009). Studie Norat
et al. (2005) zkoumajici vztah mezi pfijmem Cerveného masa, zpracovaného masa, masa
kufeciho a ryb se vznikem rakoviny tlustého stfeva provadéné na zaklad€ udaji EPIC
(Evropské studie pro vyzkum rakoviny a vyzivy), zahrnula do vyzkumu témeét pul
milionu Zapadoevropanli. V obdobi del§im nez 5 let bylo zaznamenano 1329 ptipada
rakoviny tlustého stfeva. Bylo zjiSténo, Ze riziko vzniku KRK je o 31 % niZsi u jedinct

s nejvyssi spotfebou ryb v porovnani s ostatnimi.
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Pro sniZeni rizika vzniku rakovinu je vhodné dodrzovat tato doporuceni.
Zelenina a ovoce by se mély konzumovat po cely rok a to v davce 400-800 g denné,
pficemz by jejich energeticky piijem mél tvofit minimalné 7 % (do této skupiny nejsou
zapocitany brambory a luSténiny). Doporu¢ené mnozstvi vlakniny, které by se mélo
zkonzumovat za den je asi 30-35 g, u kurkumy se tato hodnota pohybuje v rozmezi 500-
1200 mg, u selenu 65 pg (Iécebné davky pak mohou byt az 200 pg) a u zinku je
doporucena davka 15 mg za den. Pfijem n-3 nenasycenych mastnych kyselin by mél

tvotit 0,5-2 % z celkového energetického ptijmu.

8 VYZIVA PRO PACIENTY S RAKOVINOU TLUSTEHO STREVA

Ackoliv mohou byt nutriéni faktory pifi prevenci a vzniku nddorovych onemocnéni
napomocné, jejich ucinek pii 1écbe této nemoci je zatim sporny. Pacient s nddorovym
onemocnénim trpi ¢asto kachexii a malnutrici, které mohou byt zptisobeny jak nadorem,
tak protinddorovou lécbou.

Pacienti s tumorem mohou trpét kachexii, tedy syndromem vyrazné snizujicim
télesnou hmotnost pacienta. SniZzenim jeho télesné vykonnosti dojde k poruse
imunologickych obrannych mechanismt a k celkovému pocitu zhorSeni stavu. Tumor
muze u nemocnych také vyvolat anorexii, ¢imZz dochdzi k jesté vyrazné&jsimu sniZovani
vahy. Pfi anorexii dochazi k pfedcasnému pocitu nasyceni, porucham v chuti a zméné
vybéru potravin. Vyvoj kachexie u pacienta také vyvolavd zmény v bazéalnim
metabolismu tim, Ze dojde ke zvySenému metabolismus sacharidi, tuk a bilkovin.

Za malnutrici je pak oznacen stav pacienta zpisobeny dlouhodobym nevyvazenym
stravovanim, které muze znamenat deficit nékterych slozek, napiiklad vitamind
(avitamino6za), anebo vSech vyznamnych slozek (podvyziva). Pfi extrémnim nedostatku
muze dojit aZ k rozvraceni metabolismu. Tento stav se bézné vyskytuje u pacientii
s nadorovym onemocnénim, u kterych oslabuje bunéénou imunitu, zpomaluje hojeni ran
a také zpomaluje ozdravny proces téla po 1é€be (Svacina 2008).

Pred zahdjenim terapie je nutné provést kvalitativni a kvantitativni rozbor vyZivy a
vzit v ivahu vSechny zdravotni problémy zptsobené rakovinou (nechutenstvi, zvraceni,
prijmy atd.), na zaklad¢ kterych stanovi Iékat 1écebné postupy. Moznym feSenim je
enteralni a parenteralni vyziva (Kohout, Kotrlikova 2009). Enteralni vyZivou se rozumi
tekuté¢ dietetikum (nutricné vyvazend a definovand strava bilkovin, sacharidi, tuka,
vitamind, minerald a stopovych prvkll) pfijimana bud peroralné, anebo za pomoci
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sondy pifimo do nékteré Casti tradviciho traktu. Pokud je enterdlni vyziva
kontraindikovéana, miize byt pouzita vyZiva parenteralni, a to periferni nebo centralni

Zilou (Svacina 2008).

9 ZAVER

V této bakalaiské praci byly struéné popsany jednotlivé ¢asti tlustého stfeva a zminény
oblasti, které jsou vzhledem ke vzniku rakoviny tlustého stfeva nejrizikovejsi. Jedna se
piedevsim o oblast esovité klicky a kone¢niku v dosahu palpace, kde se nador vyskytuje
v 70-80 % ptipadu.

Vsechny typy rakoviny vznikaji invazi karcinogenni latky, kterd v téle hostitele
pozméni genetickou informaci napadené bunice. Takto zmutovand builka ptedava
poskozenou informaci svym dcefinym buitkam, které se shlukuji a vytvari viditelny
nador. Pokud nador opusti své piivodni misto vzniku a napadne okolni tkané, stava
se zhoubnym. K tomu aby mohl nador nardstat a Sifit se do okoli, vSak potfebuje byt
dostate¢n¢ zasobovan krvi. V pfipad¢, ze nador neni takto zdsobovan, dostava
se do klidového stadia, ve kterém je mozné jeho rist zpomalit nebo uplné zastavit, a to
plusobenim anti-karcinogennich latek. Tyto latky se mohou, ve formé& sekundarnich
metabolitli, vyskytovat v nékterych rostlinach jako ochrana pied sktidci. Prokazatelné
pusobi proti vzniku rakoviny napiiklad rajcata, citrusové plody, kurkuma, kakao, cibule,
cesnek, por, Cervené vino nebo zeleny €aj. Na druhou stranu konzumace cerveného
masa, alkoholu, koufeni nebo obezita mohou vznik a Sifeni nadoru podpofit.

Ve vyskytu rakoviny tlustého stieva ve svété jsou nemalé rozdily. Nejvetsi vyskyt je
zaznamenan v zemich ekonomicky bohatSich, jakymi jsou Severni Amerika, Evropa,
Australie nebo Novy Zéland. Naopak nejméné piipadii hlasi Afrika, Jizni a Stfedni
Amerika a Asie. Rozdilna incidence v jednotlivych zemich muize byt spojena pravé
s rozdily ve stravovacich navycich a v odliSném Zivotnim stylu. Pro porovnani miry
pusobnosti faktorit Zivotniho stylu a vyZzivy na vznik KRK, je souc¢ésti této zadvérecné
prace také tabulka, ktera zobrazuje spotiebu ovoce, zeleniny, moiskych plodi, hovéziho
a vepirového masa v kilogramech na osobu a rok, mnozstvi alkoholu zkonzumovaného
v litrech na osobu a rok, miru fyzicky aktivni a obézni populace v procentech a miru
incidence KRK na 100 000 zdravych osob. Hodnoty zminénych aspekti byly

porovnavany v deseti riznych zemich, ve tiech riiznych kontinentech. Ceské republika,
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Dénsko, Itilie, Madarsko, Norsko a Rakousko zastupuji Vv tabulce Evropu, Cina,
Japonsko a Vietnam Asii a Ghana zastupuje Afriku.

Z porovnani vyplyva, ze v Ceské republice trpi lidé nejvyssim vyskytem rakoviny
tlustého stieva, pfi suverénné nejvyssi spotiebé alkoholu, vysokém piijmu hovéziho
a veprfového masa, nejvyssim procentu obézni populace s velmi vysokym procentem
kurdkti. Naopak velmi nizka je zde spotfeba zeleniny, ovoce a motskych ploda
alkoholu a nejnizs§i procento obézni populace, primérnd konzumace hovéziho
a veprfového masa, je vyskyt KRK nejnizsi, a to i pfes to, ze je zde spotieba ovoce
primé&rnd. V Italii je sice vyssi spotieba hovéziho a vepfového masa 1 vyssi konzumace
alkoholickych napojii, avSak z alkoholickych népoji tvoii vétsi ¢ast konzumace vina
nez piva a kazdorocné se zde zkonzumuje nadprimérné mnozstvi ovoce a zeleniny,
¢imz je 1 vyskyt KRK priimérnou hodnotou. Z porovnani vyplyva, ze je nutné pozorovat
vSechny pulsobici aspekty, které mohou vznik a vyvoj KRK ovlivnit, nebot’ spolu tzce
souvisi.

I kdyz jsou vyzivova opatieni pii prevenci vzniku KRK uc€inna, nelze je aplikovat u
pacientl s jiz diagnostikovanym kolorektalnim karcinomem. Tito pacienti Casto trpi
nechutenstvim, zvracenim, prijmy nebo naopak zacpami, a proto je dilezité, aby dietu

sestavil, na zdklad¢ stavu pacienta, 1¢kat.
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