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Vliv konzumace sacharidii na vznik a rozvoj karcinomu

Souhrn

V posledni dobé se zvySila konzumace sacharidd predevsim jednoduchych cukrd.
Zvysila se také prevalence rGznych civilizacnich onemocnéni, jako jsou obezita, diabetes
mellitus, kardiovaskularni onemocnéni a také nddorovd onemocnéni. Vznik téchto nemoci je
dan z malé ¢asti genetikou, ale predevsim Zivotnim stylem. Bakalafska prace je zpracovana
formou reserse a jejim cilem bylo zjistit souvislost mezi konzumaci sacharidl a jejich vlivem
na vznik nebo prevenci karcinomu. Podrobné popisuje sacharidy a jejich metabolismus
v organismu. Je zde také popsan glykemicky index a jeho uloha v oblasti zdravi a nemoci, jako
jsou pravé zhoubné nadory, diabetes mellitus nebo obezita. V neposledni fadé se prace zabyva
vznikem ndador(, nadorovou cytogenetikou, zpisobem jeji prevence a jeji |Iécbou. Posledni
kapitola je zamérena na vliv konzumace jednoduchych cukrd, jako je glukosa a fruktosa a jejich
spojitost s vy$Sim rizikem vzniku rdznych druhd karcinomi. Kapitola také pojednava
o protektivnim ucinku vysSiho pfijmu vldkniny a s ni spojenym nizsim rizikem vzniku
kolorektdlniho karcinomu a karcinomu prsu.

Na zakladé studii bylo zjisténo, Ze nadmérny prijem jednoduchych sacharid(i, casto
ve spojeni s obezitou, diabetem a nizkou fyzickou zatézi, mize mit za nasledek vyssi riziko
vzniku rdznych druh( karcinoml. Naopak studie prokdzaly, Ze vyssi pfijem vlakniny slouzi jako
prevence vici vzniku karcinomu prsu a kolorektdlnimu karcinomu.

Klicova slova: sacharidy, glukosa, fruktosa, vlaknina, protektivni G¢inek, negativni vliv.



The influence of saccharides consumption on the
formation and expansion of cancer

Summary

Over the past years, the consumption of saccharides especially sugar rapidly growth.
Also growth the prevalce of disease such as obesity, diabetes mellitus, cardiovascular disease
and cancer. The genetics play a small role in the origin of this disease. The major role is
affected by environment. This bachelor thesis reviews theoretical and empirical evidence to
assess whether carbohydrates consumption has impact on the development and expansion of
cancer. Literature review thoroughly describes carbohydrates and its metabolism in the
organism as well as glycemic index and its task in the health and disease forms, such as cancer,
diabetes or obesity. Furthermore, this contribution provides description of tumor formation,
cancer cytogenesis and possible cancer prevention and treatment. The last chapter reviews
the effect of excessive consumption of monosaccharides, such as glucose and fructose,
on the probability that an individual will develop some type of cancer. This chapter also
provides possible protective effect of higher consumption of fiber and subsequent lower
probability of developing colorectal and breast cancer.
Literature review implies that excessive consumption of simple carbohydrates, often bonded
with obesity, diabetes and low physical activity, can result in higher probability of developing
a some type of cancer. Furthermore, reviewed studies have shown, that higher fiber
consumption can be used as a prevention for the development of breastand colorectal cancer.

Keywords: carbohydrates, glucose, fructose, fiber, protective effect, negative influence



B U OO 8
b o1 I T - ol 9
3. Literarni FESEISE..uuuuuuuuuueneteieitt s 10
28 R | oY Vo 1Y Tl o - T T 1 S 10
3.11 GIUKOSA ittt s e e s e e e e s 10
3.1.1.1 Transport glukosy pres bunécnou membranu .......ccccoceeevceeiiieciieeccieeenen, 11
3.1.1.2 Metabolismus IUKOSY .....cooviiiiieiee ettt 11
3.1.13 REEUIACE GIUKOSY....uuviiieieiiieeeeee ettt e e e e e e e aanaes 13
3.1.2 FrUKEOS@ .ottt e e e s e e s e e 14
3.1.2.1 MetabolisSmMUus frUKEOSY ....ccverieiiiiiiecciie et 15
3.1.3 GAlAKEOSA et 16
3.1.3.1 Metabolismus 8alaktosy ......ccecuiirieeiiiiicee e 16
C 30 2 101 VY- Yol - T T 1 2 17
3.2.1 SKIOD ettt 17
3.2.2 (€11 (oY (<] o [P PPPPRN 18
3.2.3 VIBKNING <.ttt e s s e e e s raae e e e 18
3.3 GlyKemMiCKY iNAEX..ccceieeneerenierenneerennereennerenseerensesrenerensesssnsessnssessasesssnsessnnes 19
331 Méreni glykemického indeXu..........c..uevveeeeiieciciiiieeee e 21
3.3.2 Uloha glykemického indexu v oblasti zdravi a Nemoci.........ccceeeevrueuennen.. 21
333 Glykemicky index a diabetes mellitus.........ccoovveicciiiiiieiiie e, 21
3.3.4  Glykemicky index @ 0bezZita ......cccceeeeeeiiiiiiiiieeeeee e 22
3.4 NAJOroVE ONEMOCNENI...cciiiieeeuneiiiiiiiiiiernnssiiiissiiireenssssssssssmissssssssssssssnnnns 22
3.4.1 NAdOrova CytogeNetiKa.....uuvieiiiiieiiieeeee e 23
3.4.2 Metabolismus sacharid(i pfi nadorovém onemocnéni .........cccccceeeuveeennns 25
34.2.1 Metabolismus glukosy v procesu karcinogeneze .......ccccceeeeccvvveeeeeeeeecccnnnns 25
3.4.2.2 Metabolismus fruktosy v procesu karcinogeneze...........ccccceecvveeeccrveeeennnenn. 26
3.4.2.3 Metabolismus galaktosy v procesu karcinogeneze .........ccccoecveeeeevveeeennnenn. 27
3.5 Rizikové faktory spojené se vznikem karcinomu .........ccoeveueiiiriinnniiiiinnnnnnnns 28
351 ] 1 - 1V [OOSR PP 28
3.5.2 Obezita a fyzickd aktivita ......ceeeeeeiiiieie e 29
3.5.3 Prevence a [6€ba KarcinOmMuU ........ceooviiiiiiieiniieiieeeee e 30
3.6  Vliv konzumace sacharidli na vznik a rozvoj karcinomui .........ccceeeeeeeeeeeennnes 30
Vliv konzumace glukosy na rozvoj karcinomu ..........cccceevenvveeeeeeeeeeiecnnnnnen, 30

3.6.1 30



3.6.2  Vlivkonzumace fruktosy na rozvoj karcinomu ..........ccccccuveeeeciveeeecnnennnn. 32

3.6.3  Vlivkonzumace galaktosy na rozvoj karcinomu ........ccceccveeevvciveeinncineennn. 33
3.6.4  Vlivkonzumace vlakniny na rozvoj karcinomu..........ccccccvveeeeciveeecccnnennn. 33
3.6.4.1 VIdknina a kolorektalni kKarcinom .......cccoovveeviiiiiiiiniecceceesee e 33

3.6.5  VIAKNiNa @ KarcinOm ProU....uuieiiiiieeeeiiiiieeeseiieeeeesireeesssiveeeessnseeesssnneeees 35

Q. ZAVEF ..ceeeeeeeieeiieiiiereennseiesiasesnansssssssstteesnnnsssssssssseesnnssssssssssssesnnnsssssssssseesnnnssssssssssasennnns 37
LT 11 =] = ¥ 38
6. Seznam obrazk(, tabulek @ grafll.......cccceiieieeieeiiciiiiiiierircccerreeeereeeneeee e e e e e rnnansseeeseennns 44



1. Uvod

Konzumace sacharid(i, zejména jednoduchych cukr(, se za poslednich 30 let rapidné
zvysila. Dostupnost rafinovanych cukrt a umélych sladidel je témér neomezend, nejen diky
své nizké cené. V poslednich letech také stoupa prevalence riznych civilizacnich chorob,
jako jsou obezita, diabetes mellitus, kardiovaskuldrni a nddorové onemocnéni. Vznik téchto
onemocnéni je ddn z malé casti genetikou, ale predevsim je ovlivnény Zivotnim stylem.
Mezi rizikové faktory spojené s témito nemocemi patti koureni, konzumace alkoholu, Zivotni
prostifedi, nedostatecna fyzicka aktivita a v neposledni fadé také pravé konzumace
jednoduchych sacharidd. Zhoubné nadory jsou jedny z nejrozsitenéjSich onemocnéni
v soucasné dobé a patfi mezi druhou nejcastéjsi pri¢inu smrti na celém svété. Nadory jsou
obecnym terminem pro velkou skupinu onemocnéni, které mohou postihnout jakoukoliv ¢ast
téla. Jednim zjejich charakteristickych ryst je rychlé vytvareni abnormadlnich bunék,
které se mohou Sifit i do dalSich organu. Dalsi fazi je tvorba metastdz, kterd je primarni
pricinou umrti na zhoubné nadory. Asak az 35 % umrti na toto onemocnéni Ize predejit
zlepsenim stravovacich ndvykd, vcéetné snizeni konzumace jednoduchych sacharidd
a zvySenim pfijmu potravin s obsahem vlakniny.



2. Cil prace

Cilem této bakalarské prace je zpracovat prehlednou literarni reSersi zabyvajici se jak
negativnim, tak pozitivnim vlivem konzumace sacharid(i na vznik a rozvoj karcinomu.



3. Literarni reSersSe

Sacharidy patfi mezi nejrozsitenéjsi organické latky v ptirodé. Jsou slozkami vSeho
Zivého a slouZi jako zdroj energie. Jsou nezbytné pro fungovani mozku, centrdlni nervové
soustavy a udrzovani hladiny cukru v krvi. Sacharidy tvofi energetickou rezervu ve formé
glykogenu, ktery najdeme v jatrech nebo svalovych bunkach. Ve stresu nebo ve vysoké zatézi
se glykogen rozklada na glukosu, kterd je nasledné vyuzZita jako zdroj energie (Coultate 2016).
Sacharidy by méli tvofit zhruba 50-60 % z celkového energetického prijmu. Energeticka
hodnota 1 g sacharidu tvofi 4 kcal, stejné jako u bilkovin. Tuky maji energetickou hodnotu vice
jak dvojndsobnou, a to 9 kcal v 1 g. Nadmérna konzumace sacharid( vede ke vzniku nadvahy
a s nimi spojenymi komplikacemi, jako je diabetes mellitus, kardiovaskularni onemocnéni
nebo tvorba karcinomu prsu a tlustého stfeva (Patel 2019, Stanhope 2015). Sacharidy podle
monosacharidy patfi glukosa, fruktosa a galaktosa. Ty tvoti jen minimalni ¢ast ptijimanych
sacharidd z bézné stravy. Vétsinu sacharidl prijimame ve formé polysacharid(, jako je Skrob
a vlaknina. Polysacharidy najdeme zejména v obilovinach a jinych druzich rostlin. Kromé
zdroje energie maji také priznivy vliv na spravné fungovani tlustého streva (Coultate 2016).

3.1 Monosacharidy

Monosacharidy jsou nejjednodussi formou sacharidl a nelze je dale Stépit na mensi
jednotky. Nazyvaji se také jednoduchymi cukry. Podle délky uhlikatého fetézce délime
monosacharidy na nékolik kategorii, a to triosy, tetrosy, pentosy, hexosy, atd. Nejbéznéjsimi
monosacharidy jsou hexosy, jako je D-Glukosa a D-Fruktosa a pentosy, jako je arabinosa
(Patel 2019). Monosacharidy, které maiji stejnou molekuldrni hmotnost, ale zaroven odliSnou
strukturou, jsou navzdjem izomery. Strukturni izomery délime na aldosy a ketosy, podle toho,
zda obsahuji aldehydickou nebo ketonovou skupinu. Mezi nejvyznamnéjsi monosacharidy
patfi glukosa, fruktosa a galaktosa (Eliasson 2017).

3.1.1 Glukosa

Nejvyznamnéjsim monosacharidem je glukosa (Obrazek 1). Je hlavnim volnym cukrem
vyskytujicim se v krvi vy$3ich Zivocichil. Radime ji mezi aldohexosy (Prentice et al. 2013).

Obrazek 1 Glukosa

Glukosa je hlavni monosacharidovou slozkou nasi stravy. Tvofi jak disacharidy maltosu,
sachardézu a laktosu, tak polysacharidy jako je Skrob a vldknina (Patel 2019). D- glukosa
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se nachazi v rostlinach jako produkt fotosyntézy a tvofi hlavni zdroj energie pro bunécné
pochody. Glukosu mizZeme najit v ovoci, medu, krvi nebo lymfé (Prentice et al. 2013).

3.1.1.1 Transport glukosy pies buné¢nou membranu

Glukosa je jednim z hlavnich zdroja energie pro vétSinu bunék v lidském téle. Existuje
nékolik mechanism(, které reguluji jeji hladinu v krvi. Prvnim a limitujicim krokem
v metabolismu glukosy je jeho transport pfes buné¢nou membranu (Bhagavan & Ha 2015).
V eukaryotickych burnkach je tento transport zprostfedkovavan pomoci glukosovych
transportért (GLUT). Lidské télo obsahuje 14 rliznych glukosovych transportér(, které jsou
exprimovany prakticky ve vSech typech bunék lidského téla (Bernhardt & Ellory 2003).
Transport glukosy muZe probihat aktivné nebo pasivné (Obrazek 2). Zplsob transportu zavisi
na koncentra¢nim gradientu, ktery vyZaduje specificky nosi¢. Pasivni transport je
zprostredkovany pomoci glukosovych prenase¢ll a je bud zdvisly nebo nezavisly
na koncentraci inzulinu.

Transportovana o ® o

molekula o o ® (3]
Membranovy PienasSelove A = o

kanal proteiny

' Y Y Y ' = iy d Elektrochemicky
Lipidova f ! gradient

dvoprstva v l )
A A A | A

Volna difuze Usnadnéna difuze

Pasivni transport Aktivni transport

Obrazek 2 Transport glukosy pres bunéc¢nou membranu (Milada Teplad 2018)

Aktivni transport probihda proti koncentra¢nimu gradientu a jeho transportéry
se oznacuji jako SGLT 1 a SGLT 2 (Bhagavan & Ha 2015). Proteiny transportujici glukosu (GLUT)
se |isi svou funkci i vlastnostmi, a to se odrdzZi na jejich metabolismu. GLUT 4 je glukosovy
transportér stimulovany inzulinem, ktery se nachazi zejména ve svalech a burnkdach tukové
tkané. GLUT 2 se nachazi v jatrech a tvofi membrany B-bunék. GLUT 1 a GLUT 3 jsou pfitomny
v mnoha bunécénych tkani, a slouzi jako bazalni transportéry, zavislé na glukose (Bernhardt &
Ellory 2003).

3.1.1.2 Metabolismus glukosy

Glukosa je zdrojem energie pro vsechny buriky a hlavnim zdrojem energie pro funkci
mozku. Proto musi byt zajistén jeji dostatecny prisun z potravy. Na udrzovani normalni hladiny
glukosy v krvi se podili proces glykolyzy a glukoneogeneze (Pilkis & Granner 1992). Glukosa je
aktivné vstfebdvdna proti sméru koncentraéniho spadu v tenkém stfevé pomoci dvou
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prenasecl SGLT 1 a GLUT 2. Poté je transportovana do jater a odsud vstupuje do krevniho
obéhu a dostava se tak do viech tkani v téle (Eliasson 2017).

Glykolyza

Glykolyza je proces Stépeni glukosy v cytosolu bunék (Obrazek 3). M(iZe probihat jak
za aerobnich, tak za anaerobnich podminek. Stépeni glukosy se odehrava v deseti krocich,
a vkazdém z nich je glukosa katalyzovana jinym enzymem. Béhem téchto fazi je glukosa
metabolizovédna prostfednictvim glykolyzy na pyruvat.

H
CHOH -ofp) @0 o cHoH (B-o-cCC Hc-ofP)
O OH 0o o 0
—» (OH » (] —_— Ol
OH OH
OH OH
Glukosa Glukosa-6-fosfat Fruktosa-6-fosfat / Fruktosa-1,6-bisfosf
o 0
0- JLc>H HO - )kOH Ho
' ‘ C «— -
® ﬁ " ﬁ ‘ bEH
_CH, CH, eH, o
HO o . )
®-° sop (YO ®
2-fosfoglycerat l 3-fosfoglycerat Glyceraldehydfosfat  Dihydroxyacetonfosfal
\# OH > ¥L OH
Fusfoenolpyruvat Pyruvat

Obrazek 3 Glykolyza (Biochemicky ustav 2013)

Za aerobnich podminek je pyruvat oxidovan v Krebsové cyklu a nasledné preménén na
CO2 procesem oxidativni fosforylace, za vzniku 36 molekul ATP (Pilkis & Granner 1992).
Z anaerobnich podminek se pyruvat metabolizuje na organické kyseliny a alkoholy, jako je
laktat, acetat nebo ethanol, procesem fermentace. Proces fermentace nevyzaduje pfitomnost
kysliku, ale je méné ucinny nezZ oxidativni fosforylace (Eliasson 2017). Glykolyza produkuje
malé mnoiZstvi energie, protoze generuje pouze dvé molekuly ATP, zatimco oxidativni
fosforylaci mlzZe vznikat az 16krat vice molekul ATP. PrestoZze ma nizkou energetickou
vytéznost, proces glykolyzy je az 100krat rychlejsi nez oxidativni fosforylace a umoznuje Zivotni
funkce rady bakterii, nezdvisle na kysliku (Lunt & Vande Heiden 2011).

Glukosa je metabolickym palivem pro mozek a je tfeba udrzovat jeho hladinu v krvi
nad 3 mmol/l. Koncentrace glukosy je udriovana pfi kratkodobém hladovéni pomoci
glykogenu a uvolfiovanim volnych mastnych kysen z tukovych tkani, které jsou prednostné
vyuzivany svalem a Setfi dostupnou glukosu pro funkci mozku. Celkovy obsah glykogenu
by se vSak bez dalsiho pfijmu vyéerpal béhem 12-18 hodin (Eliasson 2017).
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Glukoneogeneze

Glukoneogeneze je syntéza glukosy z nesacharidovych prekurzorli, jako jsou
aminokyseliny, glycerol nebo laktat (Obrazek 4). Ma dalsi tfi funkce, a to kontrolu acidobazické
rovnovahy, udriovani rovnovahy aminokyselin a poskytovani biosyntetickych prekurzort
(Bender 2014). Laktat, bunécény produkt anaerobniho metabolismu glukosy je produkovan
vétSinou télnich tkani, jako jsou svaly, kize, erytrocyty, mozek a sliznice. MlzZe byt preménén
na glukosu pres pyruvat v jatrech. BEhem intezivniho cvi¢eni se mlze zvysit produkce laktatu
az nékolikanasobné. Jatra diky své schopnosti vyuzivat laktézu hraji dalezitou roli pti regulaci
laktézové acidézy (Bhagavan & Ha 2015).
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Obrazek 4 Glukoneogeneze ( Upraveno dle Sagar 2018)

Glycerol vznikd hydrolyzou z triacylglycerolu v tukovych tkani. V jatrech a ledvinach se
prevadi na glycerol-3-fosfat pomoci enzymu glycerolkinazy. Syntéza glukosy z glycerolu se
vyrazné zvysuje pfi stresu nebo namahavém cvi¢eni (Bender 2014).

3.1.1.3 Regulace glukosy

Metabolismus glukosy je predevsim regulovany hormony inzulinem, glukagonem
a kortizolem. Inzulin je hormon regulovany slinivkou bfisni, ktery reguluje hladinu glukosy
v krvi (Obrazek 5) (Kumar & O'Rahilly 2005). Po jidle stoupa hladina glukosy i hladina inzulinu
a glukosa je vylucovana z krve do svall, tukd a jater. Kromé ukladani glukosy do kosterniho
svalstva a tukové tkané, inzulin podporuje jeji ukladani ve formé glykogenu nebo lipidd.
Soucasné inzulin inhibuje rozklad téchto makromolekul glykogenolyzou a lipolyzou
(Bender 2014). Podobné v jatrech a ledvinach inzulin potlacuje produkci glukosy inhibici
glykoneogeneze a glykogenolyzy. Kromé hlavnich ucinkl inzulinu na glukosové toky v cilovych
organech, se hormon také nepfimo zapojuje do regulace metabolismu lipidd a bilkovin,
které také ovliviiuji metabolismus glukosy (Kumar & O'Rahilly 2005).
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Obrazek 5 Metabolismus inzulinu (Wikipedia.org 2021)

Glukagon zajistuje zvySeni hladiny glukosy v krvi pfi jejim nedostatku. Je to
polypeptidovy hormon produkovany a- burikami slinivky bfisni a pasobi opacnym zplsobem
néz inzulin (Eliasson 2017). Glukagon pusobi na jaterni buriku a zplsobuje rozklad glykogenu,
ktery uvoliiuje volnou glukosu do krevniho recisté. Glukosa je transportovdna do a-bunék
z krevniho tecisté a extraceluldrniho prostoru transportérem GLUT 1. KdyZ hladina glukosy
klesa, ovliviiuje uroven aktivity v kandlu a membrdnového potencidlu (Bender 2014).
Vapenaté a sodné kanaly se oteviraji, dochazi k akénimu potencidlu a produkci glukagonu.
KdyZ jsou naopak koncentrace glukosy vysoké, je pomér ATP/ADP zvysen a dochazi k uzavreni
kandl( a depolarizaci membranového potencialu. Priliv iontd vapniku a sekrece glukagonu je
inaktivovdna (Bhagavan & Ha 2015). Kortizol patfi do skupiny glukokortikoidd a jeho hlavni
funkci je regulace metabolismu sacharidd, bilkovin a tukd. Kortizol zachovava glukosu jako
zdroj energie pro mozek pfi stresovych situacich nékolika zplsoby (Eliasson 2017). Stimuluje
aktivitu vSech enzymU podilejicich se na procesu glukoneogeneze a tim zvysuje koncentraci
glukosy v krvi. Ddle kortizol inhibuje vyuZiti glukosy v perifernich tkanich jako je kosterni
svalstvo nebo tukova tkan inhibici glykolyzy (Bhagavan & Ha 2015).

3.1.2 Fruktosa

Druhym nejrozsifrenéjsSim monosacharidem je fruktosa (Obrazek 6). Patfi mezi
ketohexosy a spole¢né s glukosou tvori disacharid sachardzu. Je také stavebni jednotkou
inulinu a rafinosy (Prentice et al. 2013).

HO OH

OH H
Obrazek 6 Fruktosa
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Bézné se pridava do zpracovanych potravin ve formé kukufi¢ného Skrobu s vysokym
obsahem fruktosy. Z pfirozené se vyskytujicich sladidel ma nejsladsi chut a zaroven nizky vliv
na zvySovani hladiny cukru v krvi. Fruktosu pfirozené najdeme v ovoci, medu, agave a ve
vétsiné korenové zeleniny (Prentice et al. 2013).

3.1.2.1 Metabolismus fruktosy

Fruktosa se vstfebava pres stfevni sliznici mnohem pomaleji neZz glukosa,
pravdépodobné usnadnénou difuzi, a ma maly vliv na zvySovani hladiny cukru v krvi. Nékteré
fruktosy se preménuji na glukosu nebo laktat, ale 70-90 % vstupuje do jater jako fruktosa.
Fruktosa se metabolizuje v jatrech za pomoci enzymu fruktokindzy na fruktosu-1-fosfat
(Obrazek 7). Odstranéni fruktosy z obéhu je velmi rychlé a snadné, takze koncentrace fruktosy
nepresahuje 1,0 mmol/I (Eliasson 2017).
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Obrazek 7 Metabolismus fruktosy (Sagar 2018)
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3.1.3 Galaktosa

Dals$im vyznamnym monosacharidem je galaktosa (Obrazek 8). Pfirozené se vyskytuje
pouze ve vazané formé laktosy, coZ je disacharid tvofeny galaktosou a glukosou,
ktery nachazime pouze v materském mléce (Prentice et al. 2013).

Obrazek 8 Galaktosa

3.1.3.1 Metabolismus galaktosy

Vétsina lidi prijima galaktosu ve formé laktosy, hlavniho cukru v lidském a kravském
mléce. Laktosa je Stépena na monosacharidy glukosu a galaktosu pomoci enzymu laktazy,
v tenkém stfevé. Po absorpci v tenkém stfevé je galaktosa transportovana do jater, kde je
pfeménéna na glukosu. Galaktosa je fosforylovana galaktokinazou na galaktosu-1-fosfat a dale
je preménéna na UDP- galaktosu pomoci uridintransferazy (Bhagavan & Ha 2015) (Obrazek 9).

Galactose

ATP _
Glucose-1-phosphate ADP D galactokinase

pyrophos.

uTP D vor-cle Galactose-1-phosphate
PP,
UDP-Glucose

UDP-Glc:Gal-1-P
uridylyltransferase

UDP-Gal
epimerase

UDP-Galactose

Glucose-1-phosphate

copyright MW King 1997 phosphoglucomutase

J
Glucose-6-phosphate

Obrazek 9 Metabolismus Galaktosy (M. W. King 1997)
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Nedostatek galaktokinazy nebo transferazy mlze zpUsobit galaktosémii. Nedostatek
galaktokindzy je vzacny autozomalné recesivni znak, pti kterém se v krvi nachazi vysoké
koncentrace galaktosy, zejména po jidle. Nedostatek transferdzy zpUsobuje mnohem
zavaznéjsi formu galaktosémie (Patel 2019). Mezi pfiznaky patfi napfiklad zdkal, zvraceni,
prGjem, Zloutenka nebo mentalni retardace. Zavaziny pribéh galaktosémie mUze byt zplsoben
kumulaci galaktosy-1-fosfatu v burikdch. Obé formy galaktosémie jsou léeny vyrazenim
galaktosy z jidelnic¢ku (Eliasson 2017)

3.2 Polysacharidy

Polysacharidy jsou polymery, jedine¢né pro rostlinnou Fisi. Maji jak zasobni,
tak strukturdlni funkci a tvofi velkou ¢ast lidské stravy. Kromé zdroje energie jsou také velmi
pfinosné pro lidské zdravi. Celulosa a hemicelulosa jsou daleZitym zdrojem vlakniny, ktera ma
pfiznivy vliv na funkci stfev a metabolismus cholesterolu (BeMiller 2019). Polysacharidy
délime podle jejich chemické struktury na rozvétvené a nerozvétvené. Ddle je délime podle
druhu monosacharidovych jednotek. Pokud se skladaji z jednoho druhu monosacharidd, jednd
se o homopolysacharidy. Pokud se sklddaji z vice druhli monosacharidovych jednotek,
hovofime pak o heteropolysacharidech (Coultate 2016). | kdyzZ existuji zastupci ze tfi a vice
druhl monosacharidovych jednotek, nejrozsitenéjsi heteropolysacharidy jsou pravé ty
se dvéma druhy. Jsou to polysacharidy tvofici pojivové tkané, glykoproteiny jako je globulin
a glykolipidy (Patel 2019).

3.2.1 Skrob

Skrob slouzi hlavné jako sacharidovd rezerva a vyskytuje se zejména v rostlinnych
tkanich. Nachazi se ve formé granuli, jejichZ tvar a velikost jsou charakteristické pro kazdy druh
rostlin. MUzZeme tak na jeho zakladé identifikovat jeho plivod. Z nutri¢niho hlediska je Skrob
jediny rostlinny polysacharid, ktery je v lidském stfevé snadno straven. U vétSiny populace je
vyznamnym zdroje energie, a to hlavné ze semen jako je pSenice, z ryZze, kukufice a také
brambor (Patel 2019). V potravinarstvi se vyuziva jako zahustovadlo nebo nahrazka tuku a pfi
vyrobé glukosovych a fruktosovych sirupt. Vyuziva se i v jinych odvétvich jako je textilni Gmysl,
papirenstvi, farmaceutika nebo u kosmetickych vyrobkd (Clerici & Schmiele 2018). Skrob se
sklada ze dvou typl glukosového polymeru, a to zamylosy a amylopektinu (Obrazek 10).
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Obrazek 10 Schéma amylosy a amylopektinu (slideserve.com 2014)

Amylosa je linedrni polymer a je spojena (1-4) glykosidovou vazbou. Amylopektin je
také spojeny prevaziné (1-4) glykosidickou vazbou, ale na rozdil od amylosy obsahuje pfiblizné
4 -5 % glukosovych jednotek spojenych (1-6) glykosidovou vazbou a dochazi tak k jeho
vétveni. Vétsina Skrob( obsahuje priblizné 25 % amylosy a 75 % amylopektinu. Jejich pomér
se vSak muze liSit podle druhu rostliny nebo také diky selektivnimu Slechténi (Patel 2019).

3.2.2 Glykogen

Glykogen je zdsobnim polysacharidem zivocich(, stejné jako Skrob u rostlin. Glykogen
je rozvétveny polysacharid, tvofrici granule v cytoplazmé bunék, zejména v burikach jater
a kosterniho svalstva. V jaternich bunkach dosahuje az 8 % z jejich celkové hmotnosti,
a ve svalovych bunkdach aZ 1,5 % (Patel 2019). ProtoZe svalova hmota je mnohonasobné tézsi
nez hmota u jater, vétsina glykogenu je uloiena pravé ve svalech. Cast glykogenu je také
uloZzena v Cervenych krvinkach, srdci a v malém mnozstvi v ledvindach a mozku Jeho hladina
zavisi na mnoha faktorech, jako je rychlost metabolismu, pfijem potravy a fyzickd aktivita
(BeMiller 2019).

3.2.3 Vlaknina

Slozeni vlakniny se lisi podle typu rostlinné tkané. Podil riznych slozek vlakniny
obsaZené v rostlinnych potravinach, zavisi na vyspélosti rostliny. Jeji sloZzeni ovliviiuje také
zralost potraviny, skladovani a technologie zpracovani (Galanakis 2019). Nerozpustna vlaknina
se sklada ze slozek bunécéné stény, jako je celulosa, hemicelulosa, lignin, chitin a chitosan. Tvori
zhruba 75 % obsahu vldkniny v potravinach (Cho & Dreher 2001). Celulosa je hlavni slozkou
bunéénych stén rostlin a je zcela nerozpustna. Je sloZzena z glukosovych jednotek
do nevétvenych monomeru. Tento fetézec obsahuje 10 000 aZ 15 000 molekul glukosy a jeho
linedrni fetézce vytvari mikrovldkna, diky kterym je celulosa velmi pevna a odolnd
(Galanakis 2019). Zelenina a obiloviny byvaji dobrym zdrojem celulosy. Nejvyssi hodnoty
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ligninu se nachazi v ovoci s jedlymi semeny, jako jsou napfiklad jahody. Celozrnné obiloviny
a otruby jsou bohaté na hemicelulosu (Tabulka 1) (Cho & Dreher 2001).

Tabulka 1 Obsah vldkniny ve vybranych potravinach (Hlavata 2014)

Druh potraviny (100g) Obsah vlakniny (g)
Ovesné vlocky 15,4
Fazole Cervené 15,2
Musli ovocné 10,4
Chlév celozrnny 10,1
Cocka varena 7,9
Susené merunky 7,3
Maliny 6,5
Ovesna kase 6,4
Hrach zeleny vareny 5,5
Pomerance 2,4
Jablka 2,4
Zeli varené 1,9
Cornflakes 1,9
Brambory varené bez slupky 1,8
RyZe hnéda 1,8

Rozpustnd vldknina sestava z necelulosovych polysacharidl, jako jsou pektiny,
rostlinné gumy a slizy. Pektiny najdeme v bunéénych sténdach rostlin, zejména v mékkych
tkanich jako je parenchym plodd a duznatych koren(. Jsou schopné na sebe vazat vodu a podili
se tak na jejim hospodafeni vbunkach. Pektiny jsou linedrni polymery kyseliny
D- galakturonové. V potravinarstvi se vyuZivaji jako Zelirovaci prostfedky nebo zahustovadia.
Dale se uzivaji pfi vyrobé dzem(, marmelad a jinych cukrarskych vyrobk( (Patel 2019).

3.3 Glykemicky index

S pojmem glykemicky index poprvé prisel v roce 1981 David Jenkins a jeho kolegové
z Torontské univerzity. Pfedpokladali, Ze jednoduché cukry zpUsobuiji rychlejsi zvyseni hladiny
cukru v krvi, nezli je to u slozitych sacharidd. V roce 1998 FAO a WOH povolili pouZziti
glykemického indexu pro klasifikaci potravin bohatych na sacharidy a doporucili, aby se jejich
hodnoty pouzZivali v kombinaci s informacemi o sloZeni potravin, jako voditko pfi jejich vybéru
(Philippou 2017). Glykemicky index (Gl) byl definovan jako plocha pod kfivkou krevni glukosy,
po poziti testované potraviny s obsahem 50 gramU sacharidd ve formé cisté glukosy nebo
bilého chleba (Obrazek 11) (JENKINS 1984).
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Obrazek 11 Glykemicky index (Tu¢riacek 2019)

Glykemicky index hodnoti potraviny podle toho, jak rychle se po jejich poziti zvysi
koncentrace glukosy v krvi (Tabulka 2). Porovnanim potravin s Cistou glukosou, ktera ma
hodnotu Gl 100, klasifikujeme potraviny na potraviny s nizkym, stfednim a vysokym GI.
Potraviny s rychlym vstifebavanim glukosy do krve maji nejvyssi hodnoty GI. Naopak potraviny,
které se vstfebavaji pomalu a uvolfuji glukosu do krevniho fecisté postupné, maji Gl nizky
(Philippou 2017). Glykemicka ndloZz (GL) je méritkem celkového glykemického efektu
potraviny. Zahrnuje jak mnozstvi pfijatych sacharidd, tak i jejich rychlost vstfebavani. Kazda
jednotka glykemické naloze se rovna glykemickému ucinku vyvolanému po poziti 1 g glukosy.
Cim vy je GL, timvétsi je ocekdvané zvy$eni hladiny glukosy a inzulinu v krvi
(Cho & Dreher 2001). Pro vypocet GL se vyuzivd hodnot GIl. Obsah sacharidl se ziskdva
z referencnich tabulek o sloZeni potraviny. Potraviny délime podle GL na potraviny s nizkou
GL, které nabyvaji hodnot pod 10 a potraviny s vysokou GL, které maji hodnoty 20 a vice
(Philippou 2017).

Tabulka 2 Glykemicky index vybranych potravin (upraveno podle Krajicka 2019)

Nizky Gl Stredni Gl Vysoky Gl

Téstoviny nevajecné 42 Med 58 Sachardza 65
Chléb celozrnny 45 Brambory varené 56 Brambory pecené 85
Grepfruit 25 Chléb pseniéno-zitny 60 Bily chléb 70
Pomeran¢ 44  Kiwi 52 Meloun 72
Kase z ocesnych vlocek 45 Jablko loupané 52 Ananas 66
Jablko se slupkou 38 Mlééna zmrzlina 60 Pivo 110
Jogurt neslazeny 33 MIécna ryze sladka 76
Laktitol 2 Laktosa 46  Glukosa 100
Xylitol 10 Maltosa 105
Sorbitol 10
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3.3.1 Meéreni glykemického indexu

V praxi lze rozdélit potraviny a ndpoje obsahujici sacharidy na potraviny s nizkym,
stfednim a vysokym Gl. Potraviny s nizkym Gl nabyvaji hodnot do 55, potraviny se stfednim Gl
maji hodnoty v rozmezi od 56 do 69 a potraviny s vysokym Gl dosahuji hodnot nad 70
(Atkinson et al. 2008). Testovani Gl se provadi porovnanim relativnich glukosovych odpovédi
stejné sacharidové porce testované potraviny s referenénimi potravinami. Velmi dllezité je
spravné urcit obsah sacharid(i v testované potraviné. Dostupné sacharidy spocitame jako
rozdil sta od souctu vihkosti, bilkovin, tuk(, vlakniny a popelovin. DileZitou soucasti stanoveni
hodnoty Gl je opakované testovani referencnich potravin (Philippou 2017). Kontroluji se tak
odchylky, které se mohou ménit od ¢lovéka k ¢lovéku nebo ze dne na den. Glykemicka reakce
se mlZze liSit u zdravych jedincli aZz o 60 %. Pro testovani Gl byla pouzita rada referencnich
potravin, jako napfiklad bilda mouka, roztok glukosy, bila ryze, tradi¢ni chléb a brambory. Mezi
nejvhodnéjsi referencni potraviny patfi roztok glukosy a bild mouka. Bez ohledu na pouzitou
referencni potravinu, by méla byt vyslednd hodnota Gl uvadéna relativné ke stupnici glukosy,
kde hodnota glukosy odpovida 100 (Brouns et al. 2005).

3.3.2 Uloha glykemického indexu v oblasti zdravi a nemoci

Od doby, kdy byl glykemicky index poprvé predstaven, je Gl spojovan se vznikem
a prevenci nemoci a rGznych civilnich chorob. Nemoci, které jsou spojovany s konzumaci
potravin s vysokym glykemickym indexem zahrnuji cukrovku, obezitu, kardiovaskularni
onemocnéni, celkovou regulaci hmotnosti, nadorova a o€ni onemocnéni. Kromé toho existuji
studie, které spojuji hodnoty Gl ve stravovani a jeho vliv na téhotenstvi, celkovou vykonnost,
vytrvalost, zotavovani a kognitivni funkce (Philippou 2017).

3.3.3 Glykemicky index a diabetes mellitus

Diabetes mellitus je v soucasnosti nejrychleji rostoucim chronickym onemocnénim
na svété. Predpoklada se, ze hlavnimi faktory jeho vzniku jsou jak genetické predispozice,
tak Zivotni prostfedi (Wolever 2021). V poslednich letech doslo k dramatickému rozvoji
ve vyrobé a zpracovani potravin, coz ma za nasledek vyrazny narudst vysoce energetickych
potravin, chudych na zZiviny. Tyto zmény pfrispély k rozsiteni jak obezity, tak diabetu (Philippou
2017). Diabetes mellitus je vysledkem vyvoje inzulinové rezistence, kdy bunky v téle prestavaji
reagovat na inzulin a dochazi tak ke zvyseni koncentrace glukosy v krvi. Inzulinova rezistence
muze byt vysledkem rlznych faktord, véetné obezity a nadmérného pfijmu energie. Dalsi
faktory, které jsou spojovany s inzulinovou rezistenci, mohou byt sedavy Zivotni styl, nebo
nedostatek fyzické aktivity. Rlzné studie prokazaly pfinos konzumace potravy s nizkym Gl u
pacientd s cukrovkou. Pfijem potravin s nizkym Gl ma také vyznamnou roli pfi kontrole
glykémie (Sesti 2006).
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3.3.4 Glykemicky index a obezita

Pocet lidi trpici obezitou se v Evropé od 80 let témér ztrojndsobil. V soucasné dobé vice
jak 50 % populace ma nadvahu, tedy jejich BMI je vyssi nez 25 kg/m2 a z toho vice nez 20 % je
obéznich (BMI je vyssi nez 30 kg/ m2) (Wolever 2021). Ve spojenych statech je prevalence
pro tvorbu diabetu, ale vede také k dalSim zavainym komplikacim, jako je kardiovaskularni
onemocnéni, hypertenze nebo nékteré typy zhoubnych ndadorl, jako je karcinom prsu a
tlustého stfeva (Philippou 2017). Mezi hlavni cile 1é¢by obezity patfi trvalé hubnuti, které vede
ke zlepSeni kvality Zivota a duSevniho stavu. Klicovym prvkem |éCby obezity je zlepSeni
stravovacich navykl a zvyseni fyzickych aktivit, které vedou k hubnuti. Lékafi doporuduji snizit
kaloricky pfijem o 500-1000 kcal denné (Wolever 2021). Rada studii dosla k zavéru, Ze ptijem
potravin jak s vysokym, tak nizkym Gl potlacily chut k jidlu, ale lisily se ¢asovym pribéhem. U
sacharidd s vysokym Gl byl pozorovan kratkodoby ucinek nasyceni, a to pfiblizné na 60-90
minut po jejich konzumaci. U sacharid(i s nizkym Gl sice nastal pocit nasyceni pozdéji, ale trval
priblizné 2-6 hodin. DuleZitym aspektem je také mnozstvi pfijatych sacharidl (Philippou 2017).

3.4 Nadorové onemocnéni

Nadorové onemocnéni patfi mezi nejrozsifenéjsi onemocnéni dnesni doby. Postihne
témér kaidého ctvrtého cElovéka a v pfi¢indch Umrtnosti je na druhém misté, hned
za kardiovaskularnimi chorobami ("Cancer" 2021) (Obrazek 12).
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Pres skutecnost, Ze existuje mnoho faktord zpUsobujici tvorbu karcinomu, vcéetné
dédicnosti, neni pochybnosti, Ze vyZzivové faktory maji v pfi¢inach vzniku ndadord veliky
vyznam. Odhaduje se, Ze Spatné stravovaci navyky zpUsobuji az 35 % vSech karcinomi
(Blackwell 2018). Kromé jednotlivych sloZzek potravin, kde se negativné uplatfiuje nadmérny
energeticky pfijem a tuk, plsobi karcinogenné i Uprava jidel, jako je grilovani a smazeni. Mezi
nejrozsirenéjsi karcinomy patfi karcinom prsu, plic a kolorektdlni karcinom (Seyfried 2012)
(Obrazek 13).
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4 007 000 (28%) ostatni typy

Obrazek 13 Pocet pripadl vzniku jednotlivych nador( ve svété v roce 2012 (Jemelka 2014)

3.4.1 Nadorova cytogenetika

V nddorovych burikdch nachdzime rozsahlé zmény v bunécném genomu. Tyto bunky
vykazuji i ¢etné chromozomalni zmény, jako je ztrata celych chromozémd, translokace nebo
delece (Obrdzek 14). Tyto zmény maji za nasledek mutaci buriky. Normalni konfigurace
chromozdom se nazyvaiji jako euploidni karyotyp. Euplodie znamena, Ze kazdy z autozému je
pritomen jako par a chromozdémy X a Y jsou pfitomny v poc¢tu vhodnych pro dané pohlavi,
ktery je nese. Odchylka od euploidnich karyotypl se oznacuje jako aneuplodie, kterou
se vyznacuji pravé nadorové burky. Mutace méni informacni obsah gen( a vysledné mutantni
alely mlzou byt prenaseny z rodi¢ll na potomky (Seyfried 2012). Vétsina bunék si zachovava
svou schopnost ristu a déleni i dlouho poté, co byl dokoncen vyvoj organismu. Tato schopnost
proliferovat nebo obnovovat nékteré tkané, umoznuje udrzovat Zivotni funkce dospélych tkani
po cely Zivot organismu. Zaroven tato vSestrannost a samostatnost predstavuji nebezpedi,
protoze jednotlivé bunky v organismu mohou ziskat pristup ke genetické informaci a prevzit
kontrolu nad bunkou (Zhang et al. 2018). Kromé toho, jejich genomové sekvence podléhaji
poskozeni rliznymi mechanismy, které méni strukturu i informacni obsah genomu. Vysledné
mutace mohou pretvofit burniky a vytvofit jejich abnormalni genotypy. Tyto zmény mohou byt
nekompatibilni s pfirozenou roli bunky a jejich fyziologii. Zmény v bunécné proliferaci mohou
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vést k vyskytu velkych populaci bunék, které zabranuji stavbé a udrzbé tkani. Normalni buriky
jsou naprogramované tak, aby vzajemné spolupracovaly s tkdanémi, které umoznuji preziti
organismu. Karconogeni buniky maji zcela odlisné cile. Zda se, Ze jejich jedinou funkci je tvorba
jejich kopii (Hei & Mitelman 2015).
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Obrazek 14 Chromozémové mutace (en.wikipedia.org 2021)

Nadory délime podle jejich plvodu tkané, ze které vznikly. Vétsina z nich pochazi z tkané
epitelové, které kryji vnitfni i vnéjsi stény organ(l. Tato skupina tkani je tvorena vsemi tfemi
typy zarodecnych lista v prilbéhu embryonalniho vyvoje. Tudiz jatra, Zluénik, slinivka bfisni,
jicen, Zaludek a stfeva jsou tvoreny epitelovou tkani (Hei & Mitelman 2015). Zbytek malignich
nadord pochazi z mezenchymu a nazyvaji se sarkomy. Mezi né patfii fibroblasty, rlizné typy
pojivovych tkanich, hlavni slozky extracelularni matrice sSlach a kiize. Sarkomy tvori pouze 1 %
véech nador( (Zhang et al. 2018). Radime sem nadorova onemocnéni vaziva, tukovych bunék,
nadory chrupavky a kosti, cév, svalovych a krevnich bunék. Dalsi skupinou epitelovych nadoru
jsou neuroektodermové nadory. Vznikaji z bunék, které tvofi rlizné slozky centralniho
a periferniho systému. Tato skupina je zodpovédna pfriblizné za 2,5 % umrti (Seyfried 2012).
Dale nadory délime podle jejich rychlosti a agresivity rdstu do dvou hlavnich kategorii.
Ty, které rostou lokalné bez napadeni sousednich tkani, byly klasifikovany jako nadory benigni
(nezhoubné). Ty, které napadaji blizké tkané a vytvari metastazy byly pojmenovany jako
nadory maligni (zhoubné) (Hei & Mitelman 2015). Velkd vétSina primdrnich nadorl je
nezhoubnad a jsou témér neskodna, pokud nedochazi k jejich rozsiteni a netlaci na jejich okolni
organy atkané. Neékteré nezhoubné tkané mohou zpUsobit klinické problémy,
protozZe uvolnuji nebezpecné vysoké hladiny hormon(l, které wvytvari fyziologickou
nerovnovahu. Umrti zplisobend nezhoubnymi nadory jsou nicméné pomérné neobvykla.
Pfevazna vétsSina souvisi s malignimi nadory azplsobuji pfiblizné 90 % Umrti
(Zhang et al. 2018).
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3.4.2 Metabolismus sacharidi pri nidorovém onemocnéni

Aby maligni buriky mohly prezit a dédle se mnozit, musi prizpUsobit sviij metabolicky
proces podminkdm mikroprostfedi nddoru. Nadorové buriky méni svij metabolismus
a dokdZou tak prezit a udrZet si svou bunécnou proliferaci, ale pouze za predpokladu
neustalého prisunu Zivin a energie (Fadaka et al. 2017). Zménou jejich metabolismu je
umoznéna jejich rychld proliferace a expanze po celém téle. Nadorové buriky vykazuji zvySené
vstrebavani glukosy, rychlejsi proces glutaminolyzy a syntézu mastnych kyselin (Das 2015).
Problematika jejich metabolismu je pravdépodobné stejné stara jako samotnd onkologie.
Jeden z charakteristickych znak( metabolismu nadord je Warburglv efekt. Warburglv efekt

byl pojmenovan po svém objeviteli, némeckému fyziologovi a |ékafi Ottovi H. Warburgovi
(Warburg, Wind and Negelein, 1927).

3.4.2.1 Metabolismus glukosy v procesu karcinogeneze

Jiz v roce 1924 Warburg predpokladal, Zze hlavnim zdrojem energie pro nddorové buriky

neni aerobni bunécné dychani, ale glykolyza, kterd je znama také jako glukosova fermentace
(Obrazek 15) (Fadaka et al. 2017).

P i Glucose ™,

{  Atp C— l .
\

yv

NAP  oum— —

" Glucose-6-Phosphate =)  ppp

Fructose-6-Phosphate —

l R E ®
\ 7/ \
\ / \
\ ~

Q o W
Fructose-1,6 —Bis-Phosphate % S 1 N\
\ X \
Glycerame-}Phosphate "\‘ \
INAD” e— \ \ \
2NADH + 2H" qummn | ‘ \
1, 3-diphosphoglycerate ' '\
= ' |
3-Ph.mloglycerate D
[RrT f el /
2-Phosphoglycerate / ) 1
2H:0 ou—— :” ,“‘ ," "\ > 4
Phosphoenolpyruvate / /
AP — | B v/ ATP  CITRATE
JATP CE—— A
Pyruvate s—— To the TCA cycle

2NADH + )H—
INAD C—

Lactate + H'

Obrazek 15 Metabolismus glukosy v procesu karcinogeneze (Fadaka 2017)
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| kdyz rychle rostouci nddorové bunky vyzaduji vice energie nez normalni buriky, na
rozdil od nich vyuZzivaji primitivni nedcinnou reakci, aerobni glykolyzu ke generovani znac¢ného
mnozstvi energie (Salamon et al. 2017). MoZnym dlivodem vyuZiti této reakce je jejich rychly
rast a mnoZeni za nizkého napéti kysliku a mozné vyhnuti se smrti v toxickém prostredi nebo
kvlli cytotoxickym latkdm. Pravdépodobné nejdllezitéjSim dlvodem je mitochondridlni
porucha metabolismu. Nadorové bunky jsou proto nucené spoléhat na neefektivni
glykolyticky rezim syntézy dvou molekul ATP spiSe nez dychani, které produkuje podstatné
vétsi mnoiZstvi energie (36 molekul ATP) (Zhang et al. 2018). Tato neefektivni zavislost
nadorovych bunék na glykolyze neni zplsobena nedostatkem kysliku, protoZe funguje i v
pfitomnosti adekvatniho okyslicovani. Energeticky podfadnd povaha glykolyzy znamen3, Ze
nadorové burnky poZaduji zvySenou hladinu glukosy, aby splnily své energetické poZzadavky. To
vede k radé nefyziologickych déju, jako je nadmérna exprese glukosovych transportéru GLUT
1 a GLUT 3 v plazmatické membrané, hyperaktivité fosfofruktokindzy nebo nadmérné expresi
laktatdehydrogenazy (Shaw 2006). Warburglv efekt je mozné detekovat pomoci metody
pozitronové emisni tomografie (PET). Tato metoda je Ucinna pouze u nékterych typl nadora.
Obvykle se PET tyka pomalu rostoucich nadorl s nizko intenzivnim metabolismem jako jsou
nadory plic, prsou nebo kolorekta (Salamon et al. 2017). Tato technika vyuZiva zvySené
schopnosti nadorovych bunék pfijimat a metabolizovat glukosu ve srovnani s normalnimi
tkanémi (Das 2015).

3.4.2.2 Metabolismus fruktosy v procesu karcinogeneze

Ackoliv fruktosa a glukosa maji stejné chemické vzorce, diky rozdilné strukture se odlisné
vstiebavaji a metabolizuji. Glukosa ma jasné definovanou ulohu v proliferaci nadord, je vsak
velmi malo zndmé, jak nadorové bunky vyuZivaji fruktosu (Krause and Wegner, 2020).
Metabolismus fruktosy (Obrazek 16) probiha predevsim v jatrech.

Tam je metabolizovana pomoci enzymu fruktokinazy specifického pro fosforylaci
fruktosy. Metabolismus fruktosy je oproti metabolismu glukosy mnohem rychlejsi, a to diky
tomu, Ze se obchazi hlavni regulacni krok glykolyzy. To muize vést k nadbytku vznikajiciho
pyruvatu a mastnych kyselin (Liu and Heaney, 2011). V jatrech je fruktosa prenasena pomoci
pasivniho transportu a prenaseci GLUT 2 a GLUT 5. Transportér GLUT 5 usnadiiuje transport
fruktosy do epitelovych bunék tenkého stfeva. Naopak transportér GLUT 2 usnadnuje jeji
prenos z epitelll tenkého stfeva do krevniho fecisté (Port et al. 2012). Dllezitou soucdsti
metabolismu fruktosy v karcinogenich burikdch jsou polyolové drahy. Polyolova draha
popisuje dvoustupnovou pfemeénu glukosy na fruktosu. V prvnim kroku je preménéna glukosa
na sorbitol za pomoci NADPH. V druhém kroku dochdzi k preméné sorbitolu na fruktosu
za pomoci enzymu sorbitoldehydrogendsy (Krause and Wegner, 2020). Polyolova draha je
dobfe zndmd pro své patologické duasledky predeviim u osob s diabetem.
Zde se v hyperglykemickém stavu zvySuje syntéza sorbitolu, spotfebovava se vétSina NADPH,
coz ma za nasledek zvySeny oxidacni stres (Port at al. 2012). VétsSina nadord ma nedostatecny
prisun kysliku a vytvari se hypoxické a kyselé prostiedi. V tomto kontextu by mohla aktivita
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polyolové drahy poskytovat karcinogenim bunkam prostfedky k produkci fruktosy
(Liu and Heaney, 2011).

-Fruktosa + Fruktosa

Zanét Zanét
Preziti Preziti
Proliferace Proliferace
< T
RUst nadoru o -- Rost nadoru ™

Obrazek 16 Metabolismus fruktosy v procesu karcinogenezi
(Upraveno dle Prasanna 2020)

3.4.2.3 Metabolismus galaktosy v procesu karcinogeneze

Galaktosa je zivina poskytujici enrgii a také nezbytny zakladni substrat pro biosyntézu
mnoha makromolekul v téle. U lidi se pozitd laktdaza pfeménuje na glukosu a galaktosu
stfevnim enzymem zvanym laktdsa. Metabolismus galaktosy (Obrazek 17) zahrnuje tfi hlavni
enzymy galaktokindsu, galaktosa-1-fosfat, uridyltransferasu (GALT) a UDP-galaktosa-4-
epimerasu (Qin et al., 2005).
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Obrazek 17 Metabolismus galaktosy v procesu karcinogeneze (Murray 2012)
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Existuji tfi vady metabolismu galaktosy, které jsou zplsobené nedostatkem
galaktokindsy, GALT a UDP-galakto-4-epimerasy. Nejbéinéjsi je vSak klasickd galaktosémie,
autozomadlné recesivni dédi¢ny nedostatek GALT. Ve vajecniku se nachazi vSechny tfi enzymy
a ma se za to, Ze jejich nedostek nebo nizkd aktivita GLAT pfispiva k predc¢asnému rozvoji
ovaridlniho selhani a pred¢asné menopauze (Liu 2000). Toxicitu galaktosy pro buriky vajecniku
lze castecné vysvétlit neobvykle vysokou lokalni koncentraci enzymd odpovédnych
za metabolismus galaktosy. Hromadéni galaktosa-1-fosfatu (GAL-1-P), galaktitolu a deficit
UDP-galaktosy hraji dulezitou roli v patogenezi ovaridlni dysfunkce a pfi deficitu GALT.
Nadbytek GAL-1-P mUZe pfispivat k toxicité pfi galaktosémii snizenim energie prostrednictvim
nékolika zahrnutych enzym@ v metabolismu galaktosy (Qin et al. 2005). Spatny metabolismus
galaktitolu zpUsobuje jeho hromadéni v bunkach a mlze tak dojit k jejich dysfunkci. Galaktitol
také snizuje hladinu glutathionu ve vajecniku, ktery predisponuje k toxickym hladinam
peroxidu vodiku (Liu 2000).

3.5 Rizikové faktory spojené se vznikem karcinomu

Pri¢iny vzniku karcinomu muazeme délit do dvou kategorii, a to vlivem dédi¢nosti
a vlivem Zivotniho prostredi. Odhaduje se, Ze pfiblizné 5-10 % vzniku karcinomu je jasné ddno
dédicnymi faktory, ale zdkladni vétSina je nepochybné zavisld na Zivotnim prostredi
(Stewart & Wild 2014). Dalsi epidemiologické studie odhaduji, Ze az 80 % pripadl vzniku
nadorovych onemocnéni v zapadnich zemich souvisi se Spatnym Zivotnim prostfedim, véetné
infekénich nemoci, koutenim, stravou a znecisténym ovzdus$im. Zivotni prostiedi je definovano
jako cokoli, s ¢im lidé komunikuji, véetné |ékarské péce, zaméstnanim, kvality vody a pudy
(Blackwell 2018, Seyfried 2012). Nadorovd onemocnéni jsou jednou z nejcastéjSich pricin
umrti a v roce 2012 na né zemftelo celkové 8,2 milionu lidi. Zhruba jedna ttretina téchto amrti
je zplUsobena péti hlavnimi faktory, a to vysokym BMI, nizkym pfijmem ovoce a zeleniny,
nedostatkem fyzické aktivity a nadmérnym uzivanim alkoholu a tabdku (Stewart & Wild 2014).

3.5.1 Strava

ZpUsob stravovani muze ovlivnit vyskyt nadorl prostfednictvim mnoha rdznych
mechanismu a v jejich rlznych fazi (Blackwell 2018). Mutageny v potravinach mohou zpUsobit
poskozeni DNA nebo ovlivnit proces enzymd, které aktivuji nebo detekuji tyto mutageny.
(Food, nutrition, physical activity, and the prevention of cancer, a global perspective 2007).
Kromé télesné hmotnosti je také konzumace alkoholu jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych
faktorG. Odhaduje se, Ze zhruba 600 000 umrti zpisobené zhoubnymi nadory za jeden rok, Ize
pri¢ist nadmérné konzumaci alkoholu. Konzumace alkoholu zvySuje riziko mnoha typl
nadorovych onemocnéni, jako je karcinom jater, jicnu, hltanu, dutiny Ustni nebo prsu.
V dUsledku jeho konzumace muze dochdazet k pfimému poskozeni buriky, methylace DNA, diky
které je DNA ndachylnéjsi k mutacim, zvySeni acetaldehydu, hlavniho metabolitu alkoholu,
ktery je karcinogenem (Zakhari et al. 2011). Pfijem rafinovanych sacharid(, nasycenych tukd,
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cerveného masa a prebytek energie jsou dalSimi faktory spojovanymi s Umrtim na nddorova
onemocnéni. Jiz od 19. stoleti védci spojuji souvislost mezi hyperglykémii a vznikem
karcinomu. Vysoky obsah glukosy a inzulinu v krvi mohou zpUsobovat maligni transformace
bunék a rlist nadord. Sacharidy s pomalou absorpci glukosy, tedy vétSina potravin s nizkym Gl,
jsou spojovany s lepsi kontrolou glykémie, snizuji tvorbu inzulinu a slouzi jako prevence vici
chronickym onemocnénim (Blackwell 2018). Pfedpoklada se, Ze ovoce a zelenina jsou hlavni
slozkou stravy, kterd prispiva k prevenci téchto onemocnéni, diky obsahu potenciondlnich
antikarcinogennich latek. Ovoce a zelenina obsahuji antioxidanty, mineraly a jsou dobrymi
zdroji vlakniny, drasliku, karotenoid(i, vitamin(, zejména vitaminu C. Ackoliv dosahuji
maximalné 5 % z celkového energetického prijmu, jejich koncentrace stopovych prvki je vétsi
nez ve vétSiné ostatnich potravin (Food, nutrition, physical activity, and the prevention of
cancer, a global perspective 2007). Také vlaknina je spojovana s prevenci vzniku karcinomu.
Jako vldkninu nazyvdme vsechny rostlinné polysacharidy a lignin, které jsou odolné vUci
hydrolyze travicich enzymu. Rozpustna i nerozpustnd vldknina jsou fermentovany bakteriemi
tlustého stfeva. ZvySuje objem potravy, coz ma za nasledek snizeni doby prichodu potravy
tlustym stfevem a vazbu potencionalné karcinogennich chemikalii. Také pomdaha pfi tvorbé
mastnych kyselin s kratkymi retézci, které mohou mit antikarcinogenni ucinky. Slouzi pfi
prevenci karcinomu tlustého stfeva, prsu a Zaludku, ale také jako prevence kardiovaskularnich
onemocnéni (Blackwell 2018).

3.5.2 Obezita a fyzicka aktivita

Po celém svété je pfiblizné jedna pétina dospélé populace obézni. Obezita je
definovana jako nepfimérena télesnd hmotnost vzhledem k télesné vysce. Je spojena
se zvySenym rizikem vyvoje a umrti zavaznych onemocnénich, jako jsou kardiovaskularni
onemocnéni, diabetes mellitus a zhoubné nadory (Food, nutrition, physical activity, and the
prevention of cancer, a global perspective 2007). Konzumace velkého mnozstvi rafinovaného
cukru rapidné zvysuje koncetraci glukosy v krvi a zvysuje riziko rozvoje obezity. Nejcastéjsi
onemocnéni spojované s obezitou je pravé diabetes mellitus, a to az 6x Castéji nez u Sihlych
jedinct (Blackwell 2018). Odhaduje se, Ze 20 % novych ptipadl a 17 % umrti spojenych
se zhoubnymi nadory lze pficist obezité. Nizka fyzickd aktivita je také spojovana se zvySenym
rizikem zdvaznych onemocnéni, jako jsou kardiovaskularni choroby, diabetes mellitus a vznik
nadord. Odhaduje se, Ze a7 10 % vsech novych pripadd a 9 % umrti souvisejicich s nadory lze
pricist nizké fyzické zatézi (Seyfried 2012). V roce 2003 studie 900 000 dospélych obyvatel USA
prokazala, Ze uobéznich jedincl bylo riziko vyvoje a uUmrti nanddorovd onemocnéni
az 0 52- 62 % vyssi nez u jedincl s normalni hmotnosti. Vice nez 1000 dalSich studii prokazalo
vztah mezi obezitou a vznikem 13 rlznych typd nador(. Nejvice spojované typy nadoru
souvisejicich s obezitou jsou nadory jicnu, délohy, Zaludku, jater a tlustého stfeva. Nizka
fyzicka aktivita byla spojena se vznikem 13 rliznych typU nadorq, jako jsou napfiklad nadory
Zluéniku, jicnu, jater, plic, tenkého stfeva, ledvin, Stitné Zlazy nebo prsu
(Food, nutrition, physical activity, and the prevention of cancer, a global perspective
2007).Fyzicka aktivita, kterda mulZe sniZovat riziko vzniku karcinomu, spociva v regulaci
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adipozity (lokalni ¢i globdlni nadvaha). Kromé fyzické aktivity a obezity, je rizikovym faktorem
i sedavy zpuUsob Zivota (Seyfried 2012).

3.5.3 Prevence a lééba karcinomu

Zakladem pro kontrolu nadorovych onemocnéni je jejich prevence, detekce, |écba
a rehabilitace. Prevenci lze pocitat za zdkladni opatfeni, kterd vede ke snizeni vyskytu
karcinomu. Studie prevence ndadord lze rozdélit do tfi skupin na primarni, sekunddrni
a terciadlni prevenci. Primarni prevence znamena omezeni vlivu rizikovych faktorl, které
zpUsobuji rozvoj nadoru (Seyfried 2012). Mezi tyto faktory patti naptiklad kouteni, nadmérné
uzivani alkoholu, nedostatek pohybu, Spatné stravovaci navyky nebo expozice nékterymi
chemikaliemi. Sekundarni prevence se uplatfiuje u onemocnéni, které jsou lé¢itelné. Rada
nador( dokaze rUst bez klinickych pfiznakd az deset let. BEhem této doby je vétsina
nadorovych onemocnéni léc¢itelnd, dokonce i vylélitelnd. Tercidlni prevence zahrnuje
pfedchdazeni dalSim Skoddm, sledovani pacientli po terapii s cilem zabranit novému Sifeni
choroby. VétSina probihajicich studii se zabyva prevenci, které spadaji do sekundarni
a tercidlni prevence (Blackwell 2018).

3.6 Vliv konzumace sacharidi na vznik a rozvoj karcinomii

Zvysena hyperglykémie a hyperinzulinémie muze hrat velkou roli pfi vzniku nadorda.
Velmi dobfe je tato souvislost prokazana u diabetik(, ktefi maji v disledku svého onemocnéni
dlouhodobé vyssi hladinu glukosy v krvi (Stattin et al. 2007). Tedy vysokd konzumace
sacharidu, predevsim jednoduchych cukri mize zvySovat rizika vzniku jednotlivych nadoru.
K vysoké glykemické zatézi prispiva predevsim konzumace slazenych napojli, vysoka spotieba
pridaného cukru v potravindch, jako jsou cerealie, pe€ivo nebo mlécné vyrobky (Goncalves et
al. 2019)

3.6.1 Vliv konzumace glukosy na rozvoj karcinomu

Diebetes mellitus je jedno z nejcastéjSich onemocnéni na svété a rizikovym faktorem
mnoha chronickych onemocnéni. MlzZe predstavovat az dvojnasobné vyssi riziko vzniku
nadorovych onemocnéni (Stattin et al. 2007). Pficinou spojeni diabetu s karcinogenezi je
nékolik. Jednou z pfi¢in m0zZe byt inzulinovd rezistence, ktera vede k hyperglykémii.
Hyperglykémie zplisobuje zmény na burice, ktera vedou ke karcinogenezi. Dalsi pficinou mlze
byt snizena produkce pohlavniho hormonu globulinu. To vede ke snizené produkci estrogenu
a progesteronu, coz muize fidit karcinogenezi u hormonalné citlivych nadorq, jako jsou nadory
prsu nebo prostaty. Konec¢né glukosa muze hrat roli v rozvoji karcinomi jako jejich hlavni
Zivina (Crawley et al. 2014). Rada studii prokdzala souvislost mezi hyperglykémii a vy$$im
rizikem vzniku nddorovych onemocnéni. Riziko vzniku rdznych typd nddoru se zvysuje s vékem,
u osob s glukosovou intoleranci a u osob s nadvahou (Stattin et al. 2007). Studie Rapp et al.
uvadi, Ze zvysena hladina glukosy v krvi a pfitomnost diabetu jsou spojené s vyssim rizikem
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vzniku karcinomu. Souvislost hladiny glukosy v krvi se vznikem rlznych typt nadorU se ménila
podle hodnot BMI (Rapp et al. 2006). Studie Xu et al. uvadi, Ze existuje statisticky vyznamna
souvislost mezi diabetem a kolorektalnim karcinomem. MoZnymi mechanismy, ktery jsou
zakladem této asociace souvisi s inzulinovou resistenci a hyperglykémii. Inzulin ma proliferaéni
vlastnosti a mlzZe podporovat rlst bunécnych linii kolorektalniho karcinomu (Xu et al. 2016).
Studie Crawley et al. spojila vyssi riziko vzniku karcinomu mocového méchyre u osob s
diabetem, a to az 0 30 %. Odhaduje az dvojnasobné vyssi riziko vzniku karcinomu sliniky bFisni
u diabetikl oproti osobdam bez této diagndzy (Crawley et al. 2014). U muz( bylo také zjisténo
zvySené riziko vzniku nador( Zaludku, konecniku, ledvin a mocového méchyre. U Zen bylo
zjisSténo vyssi riziko vzniku nddor( prsou a délozniho ¢ipku (Rapp et al. 2006). Dalsi studie
sledovala pres 40 000 osob roc¢né jak s diagnostikovanym diabetem, nizkou glukosovou
intoleranci, tak s normalnim metabolismem glukosy. Ze vSech 737 umrti bylo 28 % zpUsobeno
nadorovym onemocnénim, z toho nejvy$si mira Umrti byla u skupiny s nizkou glukosovou
toleraci (8,1 %) (Stocks et al. 2009). Dalsi studie prokazuje, Ze glukosa a dalsi faktory souvisejici
s jejim metabolismem mohou zvySovat riziko vzniku karcinomu prsu. Tyto asociace byly
zvySené u Zen pred menopauzou a u Zen s nadvahou (Jee 2005). Souvislost mezi glukosou a
vysSim rizikem vzniku nadorovych onemocnéni byla prokdzana i u lidi bez diabetu. Vysoka
hladina glukosy v krvi u muzl zvysuje riziko vyskytu nador( jater, Zlu¢niku a dychacich cest.
Vyznamné asociace byli také zjistény u nadoru stitné Zlazy a nador( tlustého stfeva. U Zen byly
tyto asociace ponékud vyraznéjsi nez u muzl. Spojitost byla nalezena u nadoru slinivky btisni,
zaludku, délozniho cipku a mocového méchyre (Stocks et al., 2009). Byly zjistény vyznamné
souvislosti mezi hyperglykémii a vyssim vyskytem raznych druh( nadorl, coZ naznacuje ze
abnormalni hodnoty glukosy v krvi jsou obecnym rizikovym faktorem pro vznik nadord
(Crawley et al. 2014). Také konzumace sacharidd s vysokym Gl zvySuje rizika vzniku karcinuma.
Glykemicky index kalsifikuje potraviny bohaté na sacharidy na zakladé postradidlni reakce
glukosy v krvi v zavislosti na povaze sacharid( a jejich zpracovani. Dlouhodobd konzumace
stravy s vysokym Gl ma za nasledek chronicky vysoké hodnoty glukosy v krvi, a tim i chronicky
zvySenou hladinu inzulinu (Philippou 2017). Metaanalyza Turati et al., kterd shromazZdila data
z 88 studii zjistila, Ze neptiznivé Ucinky vysokého Gl v souvislosti s nddory mocového méchyre,
ledvin a kolorektdlniho karcinomu. Skoro zadné asociace nebyli nalezeny u nador( zZaludku,
prostaty a slinivky bfisni (Turati et al. 2019). Také kohortni studie Long et al. naznacuje
asociace mezi konzumaci potravin s vysokym Gl a karcinomy prsu, endometria a
kolorektalniho karcinomu (Long et al. 2022). Zdravy Zivotni styl, ktery sniZzuje hladinu glukosy
v krvi mlZe sniZovat celkové riziko vzniku nador( nejen u lidi s diabetem, ale i u lidi s vyssi
télesnou hmotnosti. Soucasné dlikazy zaroven naznacuji, Ze nizeni hladiny glukosy v krvi slouzi
jako prevence diabetu a kardiovaskularnich onemocnéni (Stattin et al. 2007). Pokud jde o
prevenci recidivy nadoru, pacienti, ktefi preZili toto onemocnéni, by méli dodrzovat predevsim
zdravé stravovani, udrzovat zdravou télesnou hmotnost a vénovat se fyzickym aktivitdam
(Philippou 2017).
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3.6.2 Vliv konzumace fruktosy na rozvoj karcinomu

PFijem rafinované fruktosy za poslednich tficet let rapidné vzrostl. Je snadno dostupna
diky velkému zasobovani potravinami a necastéjSimi spotrebiteli jsou dospivajici a mladi lidé.
Kaloricky ptijem se znacné za poslednich tficet let zvysil, a to o 200 — 300 kcal denné. Vétsina
téchto extra kalorii pfichazi zejména v podobé pridanych cukr(i a slazenych ndpojut (Das 2015).
Soucasné doslo k dramatickému narastu diabetu, obezity a kardiovaskuldrnich onemocnéni,
vedoucich ke spekulacim, zda jsou tato onemocnéni zplisobena pravé pfidanymi cukry (Liu &
Heaney 2011). V zapadni stravé je nadmérny pfijem glukosy a fruktosy pfijiman bud ze
sachardzy, nebo z kukufi¢nych sirupl se zvysenym obsahem fruktosy (HFCS). Fruktosa je sladsi
nez glukosa, ma delsi trvanlivost a je relativné levna, takze je idealni pfisadou k ochucovani
potravin (Port et al. 2012). Historicky se fruktosa konzumovala v malém mnozstvi, primarné
z ovoce a medu, ale od zavedeni kukufiénych sirupl s vysokym obsahem fruktosy se jeho
spotieba témér ztrojnasobila (Das 2015). Kukufti¢ny sirup je glukosovy derivat kukufiéného
Skrobu pouZivany v pivovarskym, konzervarenskym a pekarskym primyslu. Existuji tfi typy
HFCS, kazdy s jinym podilem fruktosy. HFCS-42, HFCS-55 a HFCS-90, kde kazdé Cislo odpovida
procentu syntetizované fruktosy pritomné v sirupu (Port et al. 2012). Ndhrada sacharézy za
HFCS vedla ke zvy$eni zavislosti na sladké a rozvoji obezity. Jejich zvySena konzumace miize
také vést k rozvoji diabetu a podporovat rist metastaz (Das 2015). Studie Port et al., ktera
hodnotila rizika spojena s konzumaci fruktosy a karcinomu u vice nez 400 000 muzu a Zen,
dosla k zavérim, Ze muUZe mit jak protektivni, tak negativni vliv na tvorbu karcinomu.
Protektivni Ucinek vykazovala u karcinomu dutiny Ustni u muz(, karcinomu plicu obou pohlavi
a karcinomu vajec¢nik(l u Zen (Port et al. 2012). Jeji vysoky pfijem byl také spojen se nizenym
rizikem karcinomu prostaty v pokrocilém stadiu. Objevily se také velmi presvédcivé dlkazy
podporujici souvislost mezi konzumaci fruktosy a zvySenym rizikem vzniku karcinomu slinivky
bfisni. Jedinci s karcinomem slinivky bFisni maji az 2,5krat vyssi koncentraci fruktosy v krvi nez
zdravi lidé (Das 2015). Naopak byla spojena s vy$sim rizikem vzniku karcinomu mocového
meéchyfe a tenkého stfeva u obou pohlavi a krvetvorby u Zen (Port et al. 2012). Prekvapivé
prijem fruktosy nebyl spojen s karcinomem prsu ani kolorektalnim karcinomem, ktery je
obvykle povazovan za karcinom spojeny s obezitou a rezistenci na inzulin. Fruktosa podporuje
syntézu bilkovin a spole¢né s glukosou muze podporovat rast malignich nadord. Studie a
experimentalni moduly naznacuji, Ze fruktosa muze zvysit riziko nékterych druhi karcinomu,
pravdépodobné zvySenim oxidacniho stresu a redispozici k metabolickym onemocnénim
(Kumar & O'Rahilly 2005). Fruktosa mulze také podporovat agresivnéjsi fenotyp
karcinogennich bunék a zvySovat pravdépodobnost vzniku metastdz. Vyznam téchto vyzkumu
je zdaraznén hlavné diky podstatnému nar(stu rafinovanych cukrd v poslednich letech. Proto
je dllezité lépe porozumét souvislostem mezi jejich konzumaci a rizikem vzniku karcinomu
(Port et al. 2012).
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3.6.3 Vliv konzumace galaktosy na rozvoj karcinomu

U jedincl trpicich galaktosémii i pres bezlaktézovou dietu pretrvévaji dlouhodobé
problémy. Tyto problémy zahrnuji Spatny rlst, mentalni nedostatky nebo selhani vajecniku
(Liu, 2000). Byla prokazana asociace mezi metabolismem galaktosy a nador( vajecnikd
na zakladé dikazl, Ze galaktosa muZe byt toxicka pro jejich zarodecné buriky. Vystaveni
vajecnikd zareni nebo chemikaliim toxickym pro oocyty narusuje ovarialni zpétnou vazbu,
zvySuje produkci hormonu gonadotropinu a pfipadné vyvolava ovaridlni neoplazii
(Qin et al. 2005). Studie ukazuji, Ze strava s vysokym obsahem mlécného cukru (galaktosy) je
toxicka pro oocyty a ma dikazy, Ze galaktosemie zplsobuje predcasné selhani vajecnik(i u Zen.
Ackoliv bylo zjisténo, Ze galaktosa mUlZe byt toxickd pro zarodecné bunky vajecnikd,
tak pfimou souvislost mezi konzumaci mlécnych vyrobk( a vy$Sim rizikem vzniku nador(
nebyla prokazana (Liu, 2000, Qin et al. 2005).

3.6.4 Vliv konzumace vlakniny na rozvoj karcinomu

Pfedpoklada se, Ze vlaknina ma vliv pro prevenci vzniku karcinomu diky mnoha vseobecné
pfiznivym ucéinkim na lidské zdravi. Vlaknina ma kladny efekt na spravnou funkci tlustého
stfeva a konecniku. Zkracuje dobu priichodu potravy stfevem, vaze potencionalni karcinogeny
a stimuluje zdravou stfevni mikrobiotu (Dreher 2018). Vldknina ma nizkou energetickou,
ale zaroven vysokou nutri¢ni hodnotu. Také zpomaluje vstfebdvani cukrd a sniZuje vstiebavani
tukd z potravy. Doporucend denni davka je 30-40 g, pficemz pomér rozpustné a nerozpustné
vldkniny by mél byt 1:3. Pfijem by vSak nemél pfesahovat 60 g denné. Nadbytecny pfijem muze
zplUsobovat nepfijemné zaZivaci potize, ale hlavné muiZe omezit vstfebavani nékterych
mineralQ, jako je vapnik, Zelezo, zinek nebo hofcik (Cho & Dreher 2001). Dlouhodoba
konzumace vldkniny ma protektivni U¢inek na tvorbu kolorektalniho karcinomu a karcinomu
prsu (Dreher 2018).

3.6.4.1 Vlaknina a kolorektalni karcinom

Mira kolorektalniho karcinomu (CRC) se od 70. let zdvojndsobila a jeho vyskyt je silné
spojovan s Zivotnim stylem a starnouci populaci. V roce 2015 bylo celosvétové zaznamendno
1,7 miliéonU pripadd CRC, z toho 830 000 umrti ("Cancer" 2021). | kdyzZ se v poslednich letech
zvysil pocet pripadd CRC, umrtnost na tento typ karcinomu klesa i diky dfivéjsi diagnostice
a lepSim zplsoblm Iécby (Obrazek 18).

33



2000 -

8000 -

7000 -

B000 | —

5000 -

4000 e |ncidence

3000 [ ortalita

Pocet novych pfipadu

2000 -

1000 4

Rok
Obrazek 18 Absolutni pocty incidence a mortality u obou pohlavi na kolorektalni
karcinom v CR (Dusek et al. 2022)

Vyvoj CRC je charakterizovan progresivni sekvenci adenokarcinomu, kde normalni
stfevni epitel zmutuje ve specifickych onkogenech, které vedou k hyperproliferaci na sliznici.
V 70. letech Dr. Brukitt predpokladal, Ze vysoky pfijem vldkniny ma pozitivni ucinky
v souvislosti s CRC u Africanu, ktefi konzumovali stravu bohatou na vlakninu. Nasledné byla
vldknina jedna z nejstudovanéjsich slozek potravy (Kraczmarczyk et al. 2012). Studie o vlivu
vldkniny na CRC pfinesly nejasné vysledky, z dlivodu rozdilu v typu vlakniny a jejiho pfijmu,
dlouhé doby prabéhu studii, Spatnych stravovacich ndvykd a heterogenité mista vzniku
nadoru. Navzdory znaénému mechanickému dukazu, Ze vldknina ma protektivni Gcinky
v souvislosti s CRC, velké koherentni studie byly nejednoznacné ohledné jeji ochranné role
(Nomura et al. 2007). Mechanismy ochrany proti vzniku CRC zavisi na vlastnostech vlakniny,
jako je napfriklad pomér rozpustné a nerozpustné slozky pfijimané vldkniny (Song et al. 2018).
Potraviny bohaté na vlakninu mohou pfispét vyznamnou urovni bioaktivnich Zivin, jako je
kyselina listova, vapnik vitamin D a fytolatky (fenoly, karotenoidy a lignany), které mohou mit
ochranné ucinky vici vzniku kolorektalniho karcinomu. V tlustém strevé je rozmezi hodnot pH
od 7,0 do 5,5 (Song et al. 2018). Fermentovana vlaknina muzZe snizit pH tlustého streva
a zabranit tak patogenité a infekcim a snizit tvorbu karcinogen( (Kraczmarczyk et al.2012).
Studie vykazuji, Ze vy$si konzumace vldkniny snizuje pH tlustého stfeva na hodnoty 5,5,
coz vyznamneé souvisi s nizkym obsahem patogennich bakterii. Specifické zdroje fermentované
vldkniny, jako jsou probiotické oligosacharidy, mohou stimulovat rlst prospésnych
probiotickych bakterii a zabranit kolonizaci patogen( blokovanim jejich vazby na receptor
na povrchu sliznice v lumenu tlustého stieva (Dreher 2018, Song et al. 2018). Vlakninu nejsme
schopni travit, a tedy ani z ni ziskat energii. Proto potraviny s jejim vy$sim obsahem vyvolavaji
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delsi pocit nasyceni, zaplni Zaludek, ale nezvysuji energeticky pfijem. VIdknina intenzivné
pfijimd vodu a bobtna, a tak udriuje obsah stfev vlaény a v dostatecném objemu, tim
usnadniuje jeho prichod stfevem a brani zacpé. Kromé vody na sebe vaze dals$i nezadouci latky
a chrani sliznici pred poskozenim. Ma tedy antikarcinogenni Ucinky a ochranny uUcinek na
trdvici soustavu (Cho & Dreher 2001). Navzdory dfivéjSim nesrovnalostem nyni existuji
presvédcivé dlkazy o vy$Sim pfijmu vldkniny snizujicim riziko CRC. Naopak nizky pfijem
vlakniny je spojen s vys$sim rizikem vzniku CRC (Song et al. 2018).

3.6.4.2 Vlaknina a karcinom prsu

Karcinom prsu u Zen je nejcastéjSim typem karcinomu. Celkovy vyskyt v roce 2015
se odhaduje na 2,4 miliénu pripadl ("Cancer" 2021). | pfes to, Ze pocet karcinomu prsu stoupa,
pocet umrti se za posledni roky nezvySuje (Obrazek 19). Hormony, jako je estrogen,
progesteron a rGstové hormony, které vrcholi v puberté, v téhotenstvi a v obdobi kojeni,
mohou riziko vzniku ovlivnit, protoze modelu;ji strukturu a rlst nddorovych bunék. Nebezpeci
vzniku stoupa s vékem a kazdych deset let se zdvojnasobuje az do menopauzy (Partula et al.
2020).
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Obrazek 19 Pocet pfipadl incidence a mortality u obou pohlavi na karcinom prsu
v CR (Mdjek et al. 2019)
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Typictéji je spojeno s Zivotnim stylem, reprodukénimi faktory, véetné uzivani antikoncepce,
konzumaci alkoholu, obezitou, inzulinovou rezistenci, stravou a fyzickou aktivitou
(Dong et al. 2011). Mezi dalsi faktory patfi role vlakniny. Zdrava strava bohata na vlakninu
a udrZovani zdravé télesné hmotnosti je dlilezité pro snizeni karcinomu prsu a zvySeni Sance
na preziti stanovené diagndze. Vztah mezi hmotnosti, pfijmem vlakniny a rizikem vzniku
karcinomu prsu je slozity, protoZze se méni v prlbéhu Zivota. Vyssi pfijem vldakniny béhem

35



dospivani a rané dospélosti snizuje riziko vzniku v dospélosti, zejména pfed menopauzou
(Partula et al. 2020). Koherentni studie zjistily, Ze kazdych 10 g vlakniny bylo nepfimo spojeno
s 4-7 % nizSim rizikem vzniku u vSech Zen. U pacientek, které prezily karcinom prsu, bylo
prokazdano, Ze postdiagnostické diety s vy$§im obsahem vlakniny vyznamné sniZily riziko vzniku
karcinomu prsou az o0 23 % a riziko Umrti az o 17 % (Dreher 2018).
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4. Zavér

Cilem této prace bylo zjistit spojitost mezi konzumaci sacharidd a vznikem karcinomu,
protoze v poslednich letech je celosvétové sledovan vyrazny ndrast karcinogenich
onemocnénich, jejichZ vznik souvisi taky se Spatnymi stravovacimi navyky.

Karcinogenni burky se vyznacuji svym specifickym metabolismem, ktery se znacné lisi
od metabolismu normalnich zdravych bunék. Tyto buriky méni sv(ij metabolismus a jejich
hlavnim zdrojem energie je glukosa, ktera je rozkldddna procesem anaerobni glykolyzy.
Ve srovnani s ostnimi burfikami vykazuje vétSina karcinogennich bunék zvySenou absopci
glukosy. Vysoky obsah glukosy a inzulinu v krvi mize zpUsobovat maligni transformace bunék
a rGst nadoru. Studie také naznacuji, Ze také fruktosa mulze zvysit riziko nékterych druh(
karcinomu, pravdépodobné zvySenim oxidacniho stresu a predispozici k metabolickym
onemocnénim. MUze také podporovat agresivnéjsi fenotyp karcinogennich bunék a zvySovat
pravdépodobnost vzniku metastaz. Konzumace fruktosy je spojena s vysSim rizikem vzniku
karcinomu tenkého streva, slinivky bfisni, mocCového méchyfe a krvetvorby. Naopak
konzumace doporucovaného denniho mnozstvi vlakniny prokazatelné slouzi jako prevence
kolorektalniho karcinomu a karcinomu prsu. Zdravé stravovaci navyky bohaté na vldkninu
a udrzovani zdravé télesné hmotnosti jsou dilezité pro snizeni rizika vzniku nador( a zvyseni
preziti po jeho diagndze. Dilezity je také dliraz na konzumaci vlakniny u dospivajici mladeze.

Karcinogenezi miize ovlivnit fada faktorl. Je dullezité dbat na zdravy Zivotni styl,
snizit pfijem potravin s vysokym glykemickym indexem, predevsim rafinovanych cukr(. Zcela
vynechavat cukry neni potfeba, ale je nutné kontrolovat jeho mnozstvi a davat pozor na jejich
skryté zdroje. Uméle pridany cukr totiz najdeme i vinstantnich polévkach, salatovych
dresincich, rdznych dochucovadlech nebo také v jogurtech. Dllezité je omezit pramyslové
zpracované vyrobky s pfidanymi cukry a davat prednost Cerstvé zeleniné a ovoci, které
obsahuji zdravi pospésnou vldkninu. Podstatnym krokem ke snizeni rizika vzniku nadoru je
vyvarovat se pravidelnému prijmu slazenych napojli véetné ovocnych $tav a nahradit je za
vodu. Vyvarovat se také smazenym tuc¢nym a sladkym jidliim. UdrZovat si zdravou télesnou
hmotnost, omezit koufeni a konzumaci alkoholickych napoji.
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