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ONKOLOGICKÁ PROBLEMATIKA 
V ORDINACI PRAKTICKÉHO LÉKAŘE

Vážená paní doktorko,
Vážený pane doktore,

dovolujeme si Vás pozvat k  účasti na vzdělávací akci: „Onkologická problematika v  ordinaci 
praktického lékaře,“ která se uskuteční dne 25. dubna 2014 (pátek) v rámci největší české onko-
logické konference „Brněnské onkologické dny.“ Akce je celodenní a bude probíhat v pavilonu „E“ 
brněnského výstaviště Veletrhy Brno a.s. (BVV) od 8,45 hod do 18.00 hod. 

Připravujeme pro Vás sdělení zaměřená zejména na problematiku primární onkologické pre‑
vence a časného záchytu nádorů, prekanceróz, časných a pozdních následků onkologické  
léčby, řešení akutních nežádoucích účinků onkologické léčby. Při všech sděleních je kladen 
důraz na diskuzi, připraven je i „kulatý stůl“ na závěr programu. Akce je organizována Českou  
onkologickou společností ve spolupráci s Masarykovým onkologickým ústavem již druhým rokem, 
přednášky z předchozího ročníku naleznete na internetovém portálu „MojeMedicína.cz“ (http://
www.mojemedicina.cz/videoseminare/brnenske-onkologicke-dny-2013-webcast/#PL).

Pokud se zaregistrujete k účasti do 8. dubna 2014, je pro Vás vstup ZDARMA. 
Registrace je možná elektronicky přes on-line registrační systém: www.registracni-system.cz. Při 
registraci zvolte „Brněnské onkologické dny“ a vyberte kategorii „praktický lékař“. Pokud nedispo-
nujete internetem, je možná registrace i telefonicky, a to u paní Evy Čechmanové, tel. 543 132 450. 
Za účast na semináři bude možnost získat certifikát o účasti a kredity.

Odborný program bude dostupný na stránkách konference  
(www.registrační-systém.cz) od 2. 1. 2014. 

Těšíme se na setkání s Vámi v Brně.

prof. MUDr. Jiří Vorlíček, CSc., dr.h.c.
ředitel Masarykova onkologického ústavu (MOÚ)
předseda ČOS ČLS JEP

MUDr. Milana Šachlová, CSc. et Ph.D.                        
předsedkyně sekce preventivní onkologie
při České onkologické společnosti ČLS JEP                    

MUDr. Marek Svoboda, Ph.D.
předseda organizačního výboru BOD
náměstek ředitele MOÚ pro vědu, výzkum a výuku
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Primární prevence

Naše poznání o tom, jak nádorové onemocnění vzniká, se postupně rozšiřuje. Přibývá informací i o tom, které 
vlivy usnadňují vznik nádoru. Známe rizikové faktory, které se podílejí na vzniku nádorového onemocnění 
a které můžeme změnou životního stylu ovlivnit (např. kouření, obezita, nadměrná konzumace alkoholu, 
nadměrná expozice slunečnímu záření). Další faktory, jako jsou věk, pohlaví a vrozená dispozice, ovlivnit ne
můžeme. Často jsou to onemocnění multifaktoriální, kde se na vzniku nepodílí pouze jediná příčina, ale celý 
soubor rizik.

Cílem primární prevence je předcházet vzniku onemocnění. Součástí primární prevence je také zlepšování 
stávajícího zdravotního stavu a ovlivňování špatných návyků. Význam preventivních opatření, která snižují riziko 
různých onemocnění, je v medicíně dlouhodobě známý. Řada studií opakovaně prokázala, že náklady na pre-
venci jsou vždy nižší než následná léčba vzniklých chorob. Nejde jen o ekonomické ztráty, ale i o ztráty lidské. 
Onkologická onemocnění nejsou v potřebnosti primárně preventivních opatření výjimkou, spíše naopak.

Jak můžeme ovlivnit chování populace? Můžeme provádět zdravotně-výchovnou činnost, což je proces 
dlouhodobý. Můžeme jednorázově organizovat mediálně zajímavé akce, které ale z hlediska změny chování 
celé populace nebývají tak účinné. Další možností je přijetí takových primárně preventivních opatření, která 
se promítnou do norem chování celé společnosti. Tady je nutné přesvědčit především ty, kteří zákonné normy 
schvalují. Bohužel patříme mezi nejvíce onkologicky zatížené populace Evropy, a přitom nemáme vybudo-
vanou a centrálně podporovanou politiku primární prevence nádorových onemocnění, a to ani v případě 
kouření. V mezinárodních statistikách tak vycházíme jako populace s vysokou prevalencí obezity včetně dětí, 
vysokým a paradoxně narůstajícím podílem kuřáků a s jednou z nejvyšších spotřeb alkoholu na hlavu v Evropě.

V ambulanci praktického lékaře nebo specialisty jsme v jiné pozici. Máme před sebou konkrétního člověka, 
známe jeho rodinnou anamnézu, jeho současné choroby a musíme sami aktivně zapátrat po jeho zlozvycích 
a snažit se je ovlivnit.

Naší publikací jsme se snažili připravit materiál, který by měl být lékaři pomocníkem. Měl by lékaři doplnit 
znalosti a umožnit mu poradit pacientům, jak ovlivnit životní styl a nevhodné životní návyky. Apelujeme-li na 
člověka, který považuje svůj životní styl za uspokojivý, setkáme se někdy s nepochopením. Proč by měl člověk 
něco měnit, když mu zatím nic neschází a žádné zdravotní obtíže nepociťuje? Někteří pacienti dokonce tyto 
rady považují za zásah do své osobní svobody. Lékař by však měl využít setkání s pacientem ke krátkému do-
poručení, předání písemného materiálu a dalších kontaktů na odborníky v problematice. Pokud má mít lékař 
autoritu, musí jít také příkladem. Kouřícímu lékaři pacient těžko uvěří, že cigarety jsou škodlivé. Občan by měl 
vědět, jaké jsou příznaky nádorového onemocnění, čeho si má všímat. Měl by vědět, jaké jsou preventivní 
screeningové programy, na co má nárok, co je hrazeno ze zdravotního pojištění. Ale měl by také vědět, co pro 
svoje zdraví může udělat sám, jak může změnit svoje životní návyky.

Závěrem lze říci jen to, že primárně preventivní opatření mají i u nádorových onemocnění svoje místo. Proto 
je velmi žádoucí je využívat.

prim. MUDr. Milana Šachlová, CSc.
Gastroenterologické oddělení

Masarykův onkologický ústav, Brno
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Léčba závislosti na tabáku – primární i sekundární 
prevence v onkologii

Králíková E.1,2, Kmeťová A.1,2

1 Ústav hygieny a epidemiologie 1. LF UK a VFN v Praze 

2 Centrum pro závislé na tabáku III. interní kliniky –  kliniky endokrinologie a metabolizmu 1. LF UK a VFN v Praze

Úvod
Fakt, že kouření je příčinou zhruba třetiny všech onko-
logických onemocnění, je znám, méně však to, že má 
velký vliv na dobu přežití, průběh a účinnost léčby i kva-
litu života pacientů po stanovení onkologické diagnózy. 
Snižuje účinnost léčby chirurgické, radiační i chemo-
terapie, zvyšuje riziko nežádoucích účinků léčby i ná-
dorových duplicit  [1– 4]. Doporučení přestat kouřit či 
možnost léčby závislosti na tabáku je však našim onko-
logicky nemocným kuřákům nabízena málokdy. 

Léčba závislosti na tabáku zahrnuje intervenci (pře-
devším změna denních stereotypů, nekuřácká řešení 
pro typicky kuřácké situace) a farmakoterapii (v první 
linii vareniklin, nikotin, bupropion). Podle časových 
možností může trvat od několika minut v denní praxi 
až po intenzivní léčbu v Centrech pro závislé na ta-
báku. Týká se lékařů, ale i  sester a  farmaceutů, pří-
padně dalších pracovníků ve zdravotnictví, kteří se 
setkají s pacientem [5].

Nekuřácké prostředí, evidence kuřáckého statusu, 
význam nulové expozice tabákovému kouři, dopo-
ručení přestat kouřit pro kuřáky a nabídka léčby zá-
vislosti na tabáku by měly být samozřejmou sou-
částí kvalitní onkologické péče ze strany lékařů 
i sester [6,7].

Onkologický pacient a kouření
Bohužel se často setkáme s  pacientem léčeným 
pro onkologickou diagnózu, který kouří a  kterému 
v  rámci zdravotní péče nikdo nedoporučil přestat 
kouřit –  nikdo u praktického lékaře, na pneumologii, 
na onkologii.

Přístup „teď už to nemá smysl“ je ale chybný. Kou-
ření významně ovlivňuje délku přežití po stanovení 
onkologické diagnózy, kvalitu života i účinnost onko-
logické léčby, ať se jedná o chirurgii, nebo chemote-
rapii a radioterapii [8,9].

Chirurgie –  kouření zpomaluje pooperační hojení, 
zvyšuje výskyt zánětů a  dalších komplikací včetně 
těch spojených s anestezií.

Radiační terapie  –  významně snižuje účinnost, 
zvyšuje riziko nežádoucích účinků, jako záněty sliz-
nice dutiny ústní, ztráta chuti k  jídlu, xerostomie, 
ztráta hmotnosti, únava, pneumonitis, poškození 
měkkých tkání a kostí, zhoršení kvality hlasu.

Chemoterapie –  kouření snižuje její účinnost, na-
opak zvyšuje výskyt nežádoucích účinků, jako ztráta 
hmotnosti i svalové hmoty, kachexie, respirační a kar-
diovaskulární obtíže.

Sekundární onkologický nález –  kouření zvyšuje 
pravděpodobnost nádorové duplicity i  metastatic-
kého rozsevu tumoru původního.

Psychická rovnováha –  bez významu není ani čas-
tější deprese a výskyt sebevražd u kuřáků, snížené se-
bevědomí a menší životní spokojenost.

Doba přežití –  rozdíl mezi dobou přežití po onko-
logické diagnóze u kuřáků a nekuřáků je většinou vý-
znamně větší než mezi jednotlivými způsoby léčby. 
Například u rakoviny prsu je to 15 % na rozdíl od 4 %, 
jimiž se liší délka života mezi pacienty léčenými cyklo-
fosfamidem a cyklorubicidem a mezi léčenými cyklo-
fosfamidem, metotrexátem a fluorouracilem. Přitom 
tento 4% rozdíl vedl ke změně doporučení léčby, za-
tímco 15% rozdíl ignorujeme [10].

Adresa pro korespondenci:

doc. MUDr. Eva Králíková, CSc. 
Centrum pro závislé na tabáku

III. interní klinika – klinika endokrinologie  
a metabolizmu 1. LF UK a VFN  

Karlovo náměstí 32, 128 00 Praha 2
Eva.Kralikova@lf1.cuni.cz
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Personál na onkologiích a kouření
Personál na onkologiích bohužel často kouří –  pře-
devším zdravotní sestry, které jsou v  ČR nad celo-
státním průměrem, který je kolem 30 % v populaci 
nad 15 let [11]. Sester kouří průměrně cca 40 %, lé-
kařů cca 15 % [12]. Přitom nekuřácký personál a ne-
kuřácké prostředí jsou předpokladem kvalitní onko-
logické péče.

Používáme diagnózy F17.2, Z58.7?
Závislost na tabáku není jen zlozvyk, ale ne
moc – v MKN‑ 10  (10. verze Mezinárodní klasifikace 
nemocí WHO, [13]) ji najdeme mezi ostatními závis-
lostmi pod číslem diagnózy F 17.0 –  „Poruchy duševní 
a  poruchy chování způsobené užíváním tabáku“, 
v ordinaci bude pravděpodobně nejčastější členění 
F17.1 –  škodlivé použití, F17.2 –  syndrom závislosti, 
případně F17.3 –  odvykací stav. Kouření se podílí na 
vzniku nemocí všech částí lidského těla, tedy souvis-
losti najdeme v každém oboru, u každého pacienta.

Fakt, že bezpečná dávka tabákového kouře neexis-
tuje, zohledňuje diagnóza Z58.7 –  expozice tabáko-
vému kouři, pasivní kouření. Má velký edukační vý-
znam, zejména v onkologii – pacient si uvědomí, že 
i malé množství kouře může poškodit jeho zdraví.

Závislost na tabáku
Závislosti na tabáku není snadné se zbavit, nikotin je 
návykovější než heroin a psychosociální vazby bývají 
také silné. Většina kuřáků začíná s cigaretami v dět-
ském věku a v dospělosti toho lituje –  sedm z deseti 
dospělých kuřáků by raději nekouřilo. Pokus bez jaké-
koli asistence však mívá úspěšnost (biochemicky va-
lidizovaná roční abstinence) jen kolem 3– 5 %, krátká 
intervence lékaře či sestry kolem 8– 10 % a intenzivní 
léčba s farmakoterapií 25– 35 % [14– 16].

Validizace expozice tabákovému kouři je možná 
dvěma způsoby – CO (oxid uhelnatý) ve výdechu – 
jednoduchá metoda s okamžitým výsledkem jednak 
CO (ppm – parts per million, částic na milion) jednak 
% karboxyhemoglobinu. Nevýhodou je krátká doba 
od expozice (posledních 12 hod), ale to může být vý-
hodou, pokud hodnoty CO vztáhneme k počtu ciga-
ret za posledních 12 hod – pomůže nám to odhad-
nout množství nikotinu vstřebané z  jedné cigarety, 
a tak indikaci farmakoterapie. Dostupný je např. pří-
stroj UBLOW – www.eurotexsro.eu.

Kotinin (metabolit nikotinu) v krvi, moči nebo sli-
nách ukáže expozici během posledních cca 2–3 dnů. 
Je specifický pro nikotin. 

Obecně zahrnuje léčba intervenci (dle časových 
možností terapeuta) a  případně farmakoterapii.  
Intenzivní léčba je u nás možná ve více než 40 Cent-
rech pro závislé na tabáku. Většina kuřáků se však nikdy 
intenzivně léčit nebude, zatímco naopak během ka-
lendářního roku navštíví některého lékaře. Jakýkoli 
klinický kontakt s kuřákem by měl být příležitostí ke 
krátké intervenci, která tak i  při menší úspěšnosti 
může mít větší celkový dopad než léčba intenzivní.

Závislost je jednak psychosociální, jednak fyzická 
(drogová). Tou první je potřeba kouřit v určitých si-
tuacích, v  určité společnosti (naučené chování).  
Fyzická závislost se týká nikotinu –  drogy návykovější 
než heroin. Protože poločas nikotinu v krvi je kolem 
2 hod, je jasným znamením fyzické závislosti potřeba 
zapálit si do hodiny po probuzení (v noci kuřák spal, 
nekouřil a ráno potřebuje rychle svou dávku drogy). 
Jednoduchým testem je šest otázek, které může pa-
cient sám zodpovědět např. v čekárně (Fagerströmův 

Tab. 1. Fagerstömův test závislosti na nikotinu 
(Fagerström Test of Nicotine Dependence – 
FTND) [17].

1. Jak brzy po probuzení si zapálíte svou první 
cigaretu?
• do 5 min� 3 body
• za 6–30 min� 2 body
• za 31–60 min� 1 bod
• po 60 min� 0 bodů
2. Je pro vás obtížené nekouřit v místech, kde není 
kouření dovoleno?
• ano� 1 bod
• ne� 0 bodů
3. Kterou cigaretu byste nerad postrádal? 
• první ráno� 1 bod
• kteroukoli jinou� 0 bodů
4. Kolik cigaret denně kouříte?
• 0–10�  0 bodů
• 11–20� 1 bod
• 21–30� 2 body
• 31 a více� 3 body
5. Kouříte častěji během dopoledne?
• ano� 1 bod
• ne� 0 bodů
6. Kouříte i když jste nemocen a upoután na lůžko?
• ano� 1 bod
• ne� 0 bodů
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test nikotinové závislosti, tab.  1 [17]). Bohužel, zá-
vislá je naprostá většina kuřáků –  kolem 80 %. To je 
také důvodem toho, že sedm z deseti dospělých ku-
řáků by raději nekouřilo, kdyby ovšem ještě mohli  
volit.

Hranice mezi psychickou a  fyzickou závislostí 
navíc nemusí být úplně jasná a  dokonce i  absti-
nenční příznaky se mohou objevit na základě psy-
chosociálního podnětu –  např. překvapí pacienta 
po měsíční abstinenci v  restauraci a  s  přítelem, 
s nímž tam pacient vždy kouřil. Tady poločas niko-
tinu roli už hrát nemůže, touha kouřit je vyvolaná 
danou situací.

Tedy shrnuto – intervence bude prospěšná u všech 
pacientů, kteří mají problém přestat kouřit.

Krátká intervence v denní praxi
Ptát se na kouření pacienta při každém klinickém 
kontaktu a přinejmenším doporučit každému kuřá-
kovi přestat –  to je minimální verze krátké intervence, 
která se vejde do 10 sekund. Může následovat i něko-
likaminutová pomoc (viz dále), případně doporučení 
do Centra pro závislé na tabáku. Netýká se to jen lé-
kařů, ale i sester [14,16].

Motivace k léčbě
Léčba může být úspěšná jen u těch kuřáků, kteří si 
přejí přestat. I když je to většina z nich, i tak je možné 
motivaci vždy posílit. Pokud pacient přestat nechce, 
měli bychom jej motivovat. Můžeme využít schématu 
„5R“ podle amerického panelu [14]:

1. RELEVANCE –  RELEVANCE, mluvit s pacientem 
vždy s  ohledem na věk, vzdělání, osobní hodnoty. 
Mladé bude zajímat spíše erekce, akné nebo zápach 
z úst a zubní kazy, starší finance nebo vliv na průběh 
chronických nemocí, které sami mají.

2. RISKS  –  RIZIKA, např. asi pětina všech poruch 
erekce souvisí s  kouřením, kuřačky mají horší pleť 
a akné, kouření zdvojnásobuje riziko cukrovky a zhor-
šuje její průběh, kouření zhoršuje psychická onemoc-
nění včetně deprese a snižuje účinek řady léků použí-
vaných v psychiatrii –  souvislost najdeme vždy.

3. REWARDS –  ODMĚNY, např. když přestanete kou-
řit, již zítra bude vaše riziko infarktu o třetinu menší

4. ROADBLOCKS  –  BARIÉRY, např. proč nechcete 
přestat kouřit? Pacient se může obávat např. absti-
nenčních příznaků (pomůže farmakoterapie) nebo 

zvyšování hmotnosti (vysvětlit mechanický důvod 
i to, že nikotin zvyšuje bazální metabolizmus).

5. REPEAT –  OPAKOVAT při každém klinickém kon-
taktu, ovšem empaticky. 

Léčba závislosti na tabáku
Psychosociální závislost –  intervence – dle časo-
vých možností lékaře či sestry, minimálně poradit: 
„Připravte si předem nekuřácká řešení pro situace, kdy 
typicky kouříte.“ Pokud máme více času, můžeme pa-
cientovi pomoci tato řešení pro jeho konkrétní situa-
ce najít. Typické je kouření:
•	 u kávy nebo v kuřácké společnosti (zvážit, zda pít 

kávu nebo do takové společnosti jít, případně se na 
tyto situace připravit předem); 

•	 po jídle (nosit kartáček na zuby a pastu, po jídle si 
vyčistit zuby); 

•	 ve stresu (subjektivně cigareta pomůže –  vyplave-
ním dopaminu s odpoutáním pozornosti, ale záro-
veň se vyplaví stresové hormony a  stav se zhorší, 
tedy najít si jinou relaxaci –  např. dechová cvičení); 

•	 při odpočinku (naplánovat si jinou odměnu, např. 
miska malin, sudoku, časopis atd.);

•	 v autě (auto vyčistit, nemít v něm cigarety, ale na-
opak např. láhev s vodou).

Tab. 2. Schéma krátké intervence –  
tři kroky [16].

1. Dotaz na kouření.
2. Nekuřák – pochválit, posílit abstinenci.
3. �U kuřáka navrhnout postup léčby – intervence dle 

časových možností, farmakoterapie.

Tab. 3. Schéma motivačního  
rozhovoru „5R“ [14].

Relevance – použít informace relevantní pro daného 
pacienta, s osobním dopadem (dle věku, stavu, dia­
gnózy, osobní motivace atd.).
Risks – zdravotní rizika akutní, chronická, pro okolí, 
v souvislosti s danou diagnózou.
Reward – vyzdvihnout odměnu z nekouření (co získá, 
co se zlepší).
Roadblocks – bariéry pokusu přestat kouřit (čeho se 
obává, co jej svádí ke kouření).
Repetition – opakování motivace, nabídky pomoci.
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Fyzická závislost –  farmakoterapie – třemi léky 
první linie jsou vareniklin, nikotin a bupropion.

Vareniklin –  parciální agonista alfa4beta2 acetyl-
cholin‑nikotinových receptorů, působí jednak jako 
agonista (naváže se na receptory a dojde k vyplavení 
dopaminu v nucleus accumbens podobně jako po ci-
garetě, ale dlouhodoběji –  pacient nemá významné 
abstinenční příznaky včetně nutkavé potřeby drogy), 
jednak jako antagonista (po potažení z cigarety se ni-
kotin nemá kam navázat, protože receptory jsou obsa-
zené a nedojde k dalšímu vyplavení dopaminu –  pa-
cientovi chybí obvyklá „odměna“ po potažení, cigareta 
chutná jinak, „jako seno“). Ztrojnásobuje úspěšnost, vá-
zaný na recept, bez preskripčního omezení.

Nikotin (NTN, náhradní terapie nikotinem)  –  
dodání drogy v  čisté podobě z  náplasti, žvýkačky, 
pastilky nebo inhalátoru. Zdvojnásobuje úspěšnost, 
volně prodejný v  lékárně. Žvýkačka, pastilky a  inha-
látor jsou vhodné především u slaběji závislých, při 
správném použití se vstřebá maximálně pětina ni-
kotinu z  inhalátoru (necelé 2 mg, tedy zhruba jako 
z jedné cigarety) a necelá polovina ze žvýkaček a pas-
tilek. U silněji závislých je vhodná náplast, případně 
kombinace náplasti s inhalátorem nebo žvýkačkou. 

Bupropion –  antidepresivum, blokuje zpětné vy-
chytávání dopaminu a  noradrenalinu v  synapsích. 
Zdvojnásobuje úspěšnost, vázaný na recept, s příspěv-
kem od psychiatra, neurologa, sexuologa, jinak hradí 
pacient. Možné kombinovat s jakoukoli formou  NTN.

Ve všech případech by léčba měla trvat nejméně tři 
měsíce, raději déle (úspěšnost je pak vyšší). Všechny 
léky si pacienti hradí sami. Jejich cena je však po-
dobná ceně krabičky cigaret denně [14,16].

Schéma krátké intervence v denní praxi
Výše uvedenou léčbu můžeme aplikovat podle svých 
časových možností v rozsahu od několika sekund až 
minut do tří základních bodů: zeptat se na kouření, 
kuřákovi jasně doporučit přestat a nabídnout léčbu 
(tab. 2). Případně je možné zvýšit motivaci –  mluvit 
vždy o konkrétním riziku, konkrétní diagnóze, např. 
podle schématu (tab. 3).

Intenzivní léčba –  Centra pro závislé na tabáku
Intenzivní intervence a léčba znamená dlouhodobou 
(optimálně nejméně 12 měsíců trvající) dispenzari-

zaci, léčbu a sledování na specializovaném pracovi-
šti –  v Centru pro závislé na tabáku. 

V roce 2005 začalo fungovat první Centrum pro zá-
vislé na tabáku v rámci nemocnice –  bylo to při III. in-
terní klinice 1. LF UK a VFN v Praze. Toto pracoviště je 
dodnes jediným v republice, které se celou pracovní 
dobu věnuje pouze kuřákům, i když jejich poboček 
dnes funguje více a zabývají se rovněž onkologickými 
pacienty [18].

Schéma návštěv
Úvodní návštěva (screeningová) trvá zhruba ho-
dinu, pacient absolvuje vstupní vyšetření, je stano-
vena míra závislosti na cigaretách/ nikotinu. Měříme 
CO ve vydechovaném vzduchu včetně stanovení pro-
cent karbonylhemoglobinu, což ve vztahu k  počtu  
cigaret vykouřených během posledních 12 hod slouží 
k posouzení míry intenzity kouření, a následuje sta-
novení farmakoterapie. Zvláštní pozornost věnujeme 
depresivním příznakům, antropometrickým datům 
včetně subjektivního vnímání či respiračním sympto-
mům. Typicky máme kromě plicních onemocnění 
vysoký záchyt psychických poruch, především de-
prese, ale i dyslipidemie, hypertenze, hyperglykemie či  
tyreopatie.

Druhá návštěva, během níž probíhá vstupní inter
vence, trvá zhruba dvě hodiny. Podstatnou část 
času zabírá psychobehaviorální stránka – prin-
cip závislosti, uvědomění si vazeb kouření na určité  
situace, pomoc k přípravě vlastních náhradních ře-
šení bez cigarety, jak změnit denní návyky, prožívání 
dne. Uvedeme příklady nekuřáckého prožití těchto 
situací, typicky spojovaných s cigaretou (káva, jídlo, 
stres, relaxace atd.), upozorníme na riziko zvyšo-
vání hmotnosti. Vzhledem k tomu, že naši pacienti 
jsou prakticky vždy výrazně závislí na nikotinu, do-
poručíme k potlačení abstinenčních příznaků větši-
nou farmakoterapii (nikotin, vareniklin nebo bupro-
pion či jejich kombinaci). Abstinenční příznaky jsou 
především nutkání kouřit, špatná nálada/ deprese, 
podrážděnost/ zlost, poruchy spánku, nesoustředě-
nost, neschopnost odpočívat, úzkost, zvýšená chuť 
k jídlu. Zdůrazníme, že léky nezabraňují kouřit, ale ab-
stinenci usnadňují právě potlačením abstinenčních  
příznaků. 

Kontrolní návštěvy bývají kolem 30 min, poslední 
po roce, v průměru celkem 6– 7 návštěv.
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Centra pro závislé na tabáku vznikají vždy při ne-
mocnicích či lůžkových zařízeních (návaznost péče, 
standardní kvalita péče). Nyní jich existuje v republice 
téměř 40, garantem je Společnost pro léčbu závislosti 
na tabáku (SLZT) ve spolupráci s Pracovní skupinou 
pro prevenci a léčbu závislosti na tabáku při ČLS JEP. 
Aktuální seznam a kontakty jsou na webu Společnosti 
pro léčbu závislosti na tabáku www.slzt.cz. Zde jsou 
také kontakty na více než 200 vyškolených ambulant-
ních lékařů, další weby s kontakty a poradnami jsou 
www.odvykanikoureni.cz nebo www.stop‑ koureni.cz.

V  Centru je vždy nejméně jeden vyškolený lékař 
(speciální kurz garantovaný certifikátem ČLK) a nej-
méně jedna vyškolená sestra (sesterská sekce SLZT ve 
spolupráci s Českou asociací sester). Samozřejmostí 
je nekuřácký personál i nekuřácké prostředí. Většina 
Center je při pneumologických, interních či kardiolo-
gických klinikách. Péče v Centrech je hrazena ze zdra-
votního pojištění, ale žádný ze tří léků 1. linie není 
bohužel pacientům hrazen  –  momentálně na léky 
přispívají pouze dvě pojišťovny, a  sice 207  částkou 
4 000 Kč a 211 částkou 1 000 Kč (jednorázově, po před-
ložení účtenek z lékárny a potvrzení o léčbě v Centru 
pro závislé na tabáku). To má logiku v tom, že inten-
zivní intervence významně zvyšuje účinnost farmako-
terapie. Ovšem stále připomínáme, že cena farmako-
terapie se rovná zhruba ceně krabičky cigaret denně.

Vzorem pro tento systém léčby je Nicotine Depen-
dence Center na Mayo Clinic, Rochester, USA, se kte-
rým naše referenční Centrum spolupracuje.

Kromě vzdělávání lékařů se u nás od roku 2007 velmi 
dobře rozvíjí i vzdělávání sester –  sesterská sekce SLZT 
pořádá celodenní semináře o  roli sestry v odvykání 
kouření, o které je velký zájem, již bylo vyškoleno více 
než 500 sester. Blíže na www.slzt.cz a v dalším článku 
tohoto vydání Doporučených postupů.

Nekuřácká nemocnice
Centra také poskytují v rámci svých možností pora-
denství a služby potřebné k implementaci nekuřác-
kého statutu zařízení, v němž působí. Řídí se zásadami 
Evropské sítě nekuřáckých nemocnic. Tuto síť u nás 
podporuje i MZ ČR. 

V  současné době zákon 379/ 2005  Sb.,  kouření ve 
zdravotnických zařízeních sice zakazuje, ale pone-
chává možnost kouřit na místech k tomu vyhrazených 
a v uzavřených odděleních psychiatrie a detoxů. Navíc 

tento zákon není vždy dodržován, což souvisí s malou 
připraveností a informovaností personálu i pacientů.

Cesta ke skutečně nekuřácké nemocnici je dlouhá 
a  komplexní. Dobrou osnovou k  ní je základních 
40 bodů v 10 okruzích podle Evropské sítě nekuřác-
kých nemocnic (podrobně je dotazník na uvedeném 
webu):
Standard 1 – Souhlas s principy a odpovědnost za 
plnění programu, určení zodpovědného pracovníka 
z řad managementu a osoby pověřené implementací 
opatření v oblasti kontroly tabáku v rámci nemocnice, 
vyčlenění prostředků.
Standard 2 – Informovanost zaměstnanců i pacientů 
nemocnice o nekuřáckých opatřeních a možnostech 
léčby závislosti na tabáku.
Standard 3 – Vzdělávání a trénink personálu v krátké 
intervenci k odvykání kouření a vzdělávání klíčových 
pracovníků v technice motivačních rozhovorů a dal-
ších na důkazech založených (evidence-based) po-
stupech užívaných v léčbě závislosti na tabáku.
Standard 4 – Zjištění prevalence kouření mezi perso-
nálem i pacienty a podpora odvykání kouření.
Standard 5 – Kontrola užívání tabáku – nekuřácká 
nemocnice, tj. úplný zákaz kouření v areálu či mini-
málně jasné značení nekuřáckých prostor nemocnice.
Standard 6 – Prostředí bez tabáku, jasné označení 
zákazu kouření, nevystavování personálu pasivnímu 
kouření, zákaz prodeje tabákových výrobků v prosto-
rách nemocnice.
Standard 7 – Zdravé pracoviště – veškerý personál 
by měl být informován o nekuřácké politice nemoc-
nice, užívání tabáku personálem by mělo být monito-
rováno, služby v oblasti odvykání kouření by měly být 
personálu plně dostupné.
Standard 8 – Podpora zdraví  – organizace by se měla 
účastnit lokálních, národních či mezinárodních akti-
vit v oblasti kontroly tabáku/odvykání kouření ales-
poň 1krát ročně. 
Standard 9 – Kontrola plnění cílů – každoroční vnitřní 
kontrola aktivit v rámci projektu a jejich hodnocení.
Standard 10 – Podpora implementace – zavádění  jed-
notlivých postupů do praxe, organizace každoročně 
znovu vyplňuje přiložený sebehodnotící dotazník.

Podrobnější informace k  Nekuřácké nemocnici 
včetně sebehodnoticího dotazníku a kontaktů jsou 
na www.slzt.cz.
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Linka pro odvykání kouření
Je u  nás dostupná na čísle +420 844  600  500, ve 
všední dny za poloviční hovorné z celé republiky.

Závěr
Kuřácký status včetně expozice pasivnímu kouření je 
třeba zjistit u každého pacienta. Nabídka pomoci pro ty 
se zájmem o odvykání by měla být standardní součástí 
onkologické léčby [19]. Vhodná je informace o zlepšení 
prognózy, zvýšení účinnosti terapie a snížení jejích ne-
žádoucích účinků, zvýšení doby přežití i zlepšení psy-
chického stavu. Při nedostatku času lze pacienta vždy 
odeslat do některého z Center pro závislé na tabáku 
(aktuální seznam k dispozici na www.slzt.cz).

PRAKTICKÁ DOPORUČENÍ
Denní praxe 
Zeptat se na kouření i  na expozici pasivnímu 
kouření u  každého pacienta, zaznamenat do 
dokumentace. 
•	 Nekuřák (nikdy nekouřil), není exponován – po-

chválit, zdůraznit význam.
•	 Nekuřák (nikdy nekouřil), je exponován – doporučit 

vyloučení této expozice.
•	 Bývalý kuřák – pochválit, prevence relapsu, vylouče-

ní expozice tabákovému kouři.
•	 Kuřák – jasně doporučit přestat kouřit a vyloučit ex-

pozici tabákovému kouři, nabídnout pomoc –  inter-
vence v rámci časových možností, farmakoterapie, 
případně doporučení nejbližšího Centra pro závislé 
na tabáku dle www.slzt.cz nebo Linky pro odvykání 
kouření (+420 844 600 500), dát letáky o léčbě závis-
losti na tabáku (lze získat přes www.slzt.cz).

Léčba
Každému kuřákovi jasně doporučit přestat a nabíd-
nout léčbu podle jeho časových možností.

Centra pro závislé na tabáku – vhodná pro pa-
cienty, kteří si přejí přestat, bývají více závislí, mají za 
sebou neúspěšné pokusy či přestat nikdy nezkoušeli. 
Kontakty na www.slzt.cz. 

Souvislost kouření, resp. zanechání kouření 
s onkologickou léčbou
Je třeba vyhnout se jakékoli expozici tabákovému 
kouři, včetně pasivní.

Přestat kouřit znamená delší dobu přežití, zlep-
šení kvality života včetně psychického stavu, ušetření 
peněz.

Nekuřáci mají lepší výsledky chirurgické, chemote-
rapeutické i radiační léčby.

Nekuřáci mají méně nežádoucích účinků léčby.

Podpořeno granty IGA MZ ČR č. NT12170-5 a PRVOUK  
P25/LF1/2.
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Kvalitní ošetřovatelská péče zahrnuje odvykání 
kouření

Felbrová V.1, Kulovaná S.1, Malá K.2, Sarna L.3, Kmeťová A.1,4, Králíková E.1,4

1 Centrum pro závislé na tabáku III. interní kliniky –  kliniky endokrinologie a metabolizmu 1. LF UK a VFN v Praze 
2 Katetrizační sál, kardiologické oddělení Interní kliniky 1. LF UK a ÚVN – VFN Praha 
3 UCLA School of Nursing, Los Angeles, USA 
4 Ústav hygieny a epidemiologie 1. LF UK a VFN v Praze

Ptát se na kouření by podle mezinárodních dopo-
ručení i WHO měli všichni zdravotníci při každém 
klinickém kontaktu –  nejen lékaři, ale i sestry či far-
maceuti [1]. Sestra má často s pacientem bližší kon-
takt než lékař a její role v této léčbě u nás zatím není 
využívána.

Nemoc, kterou ignorujeme
Pokud kuřák přestane sám, bez pomoci, je to nejjedno-
dušší –  to se ale podaří jen zhruba čtyřem ze sta, jinak 
řečeno, úspěšnost takového pokusu je malá. Naopak in-
tenzivní léčba v Centrech pro závislé na tabáku (kon-
takty na www.slzt.cz ) bývá až 10násobně úspěšnější. 
Závislost na tabáku se podobá závislosti na heroinu, ni-
kotin je dokonce návykovější než heroin. Však má také 
svou diagnózu: F17.0 –  poruchy duševní a poruchy cho-
vání způsobené užíváním tabáku. Fakt, že bezpečná 
dávka tabákového kouře neexistuje, zohledňuje další 
diagnóza: Z58.7 –  expozice tabákovému kouři, tedy pa-
sivní kouření. Také v lékařské i ošetřovatelské dokumen-
taci či v hodnocení výsledků onkologické léčby údaje 
o kouření často chybí, ačkoli to ve výsledcích hraje pod-
statnou roli [2]. Blíže článek Králíková et al tohoto vydání.

Kouření je příčinou třetiny všech nádorů –  přesto 
se v onkologické péči věnuje kouření jen malá pozor-
nost, často slyšíme po onkologické diagnóze „teď už 
nemá smysl přestat“. Opak je pravdou!

Odložení cigaret znamená pro onkologického pa-
cienta významně delší dobu přežití, zlepší se kvalita ži-
vota, v neposlední řadě bude mít víc peněz. Kouření ale 
také významně zvyšuje komplikace po operaci a zpo-
maluje hojení, snižuje účinek radioterapie i chemotera-
pie a zvyšuje výskyt nežádoucích účinků [3]. Tedy také 
onkologický pacient by měl přestat kouřit, ani by neměl 
být v zakouřeném prostředí (diagnóza Z58.7!) –  bez-

pečná dávka kouře neexistuje. To platí i pro jiná než on-
kologická onemocnění. Pro pacienty v terminálním sta-
diu může být kouření také problémem bezpečnostním.

Krátká intervence
Zdravotníci včetně zdravotních sester mají významný 
vliv na pacienty  –  kuřák ve zdravotnickém zařízení 
spíše vnímá doporučení těch, do jejichž péče se svě-
řil. Má nějaký zdravotní problém, proto přišel. To jsou 
ideální podmínky pro intervenci: nejen lékař, ale i se-
stra by se měla ptát na kouření a kuřákovi jasně do-
poručit přestat, např.: „Pro vaše zdraví je nutné přestat 
kouřit.“ To může trvat 20 sekund a nemůžeme se vy-
mlouvat, že 20 sekund tomu nemůžeme věnovat.

Pokud se pacienta na kouření nezeptáme, odchází 
z ordinace s pocitem, že kouření asi s jeho zdravotním 
stavem nesouvisí –  vždyť se mne ani neptali. A pokud 
kuřákovi nedoporučíme přestat, odchází s pocitem, 
že asi přestat nemá –  vždyť mi to nikdo neřekl.

Zájem o kouření bychom měli projevit vždy. Často 
předpokládáme, že ti, kdo pacienta ošetřovali před 
námi, to udělali. Tak se stane, že pacienta s karcino-
mem plic se na kouření neptal ani jeho praktický lékař, 
ani pneumolog, který mu karcinom diagnostikoval, 
ani onkolog, který indikuje terapii. Odradit od dotazu 
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a  intervence by nás nemělo ani to, že se jiní již ze-
ptali –  právě opakování při každé návštěvě zvyšuje 
význam krátké intervence.

Kouření způsobuje nemoci všech částí těla, v rámci 
všech medicínských oborů  –  souvislost nikdy není 
těžké najít, zejména v onkologii.

Intervence sestry
Pokud je k  dispozici více času než 20 sekund, mů-
žeme nabídnout pomoc s odvykáním – zdůraznit po-
třebu změny denních rituálů a stereotypu prožívání 
dne. Zeptat se na nejčastější kuřácké situace a po-
moci hledat nekuřácká řešení, která si kuřák musí najít 
sám a předem, aby jej situace nezaskočila. Závislým 
na nikotinu může sestra doporučit některou formu 
náhradní léčby nikotinem – náplast, žvýkačku, inha-
látor nebo pastilku. Všechny jsou volně prodejné v lé-
kárně. A navíc, tato léčba je zároveň prevencí nádoro-
vých onemocnění.

Účinnost intervencí sester, která roste s  intenzi-
tou, byla opakovaně prokázána i u onkologických pa-
cientů, a to i v akutní fázi jejich onkologické léčby [4]. 
Samozřejmě to platí i  pro jiná než onkologická 
onemocnění.

Těm, kdo by potřebovali intenzivnější léčbu, může 
sestra doporučit nejbližší Centrum pro závislé na ta-
báku podle kontaktů na www.sltz.cz. To je stránka 
Společnosti pro léčbu závislosti na tabáku (SLZT), 
která má i sesterskou sekci.

Společnost pro léčbu závislosti  
na tabáku
Sesterská sekce je významnou částí SLZT. Na jejím 
webu je ke stažení doporučený standard ošetřovatel-
ské péče o kuřáky [5]. V roce 2007 začaly sestry této 
sekce s  celodenními kurzy o  roli sester v  odvykání 
kouření a o  tom, jak intervenovat u kuřáků. Těmito 
kurzy prošlo již více než 500 českých sester.

Sestry mohou dále využít projekt Nekuřácké ne-
mocnice (info na webu SLZT), v jehož rámci byly vy-
školeny sestry šesti klinik VFN v Praze. Je ovšem třeba 
najít podporu projektu ve svých nemocnicích –  iniciá
torem, případně administrátorem může být sestra.

Sestry mají za sebou každoročně i několik akcí pro 
veřejnost, které většinou zahrnují měření oxidu uhel-
natého ve výdechu a  rozdávání letáků a  informací 
o odvykání kouření.

Mezinárodní společnost sester 
v onkologické péči
Sesterská sekce SLZT již dva roky spolupracuje s Me-
zinárodní společností sester v  onkologické péči,  
International Society for Nurses in Cancer Care 
(ISNCC), www.isncc.org. 

Tato mezinárodní společnost (ISNCC) rozšiřuje po-
vědomí o tom, že intervence u kuřáků by měla být 
samozřejmým standardem ošetřovatelské péče v on-
kologii. Jednou z překážek, proč běžně není, je právě 
nedostatečná edukace sester v tom, jak pacientům 
pomoci přestat kouřit [6,7].

V rámci projektu podpořeného Bristol‑ Myers Squibb 
„Bridging Cancer Care“ vedla skupina českých sester 
dva celodenní workshopy o roli sester v kontrole ta-
báku, jeden z nich při 17. mezinárodní konferenci o oše-
třovatelství v onkologii (17th International Conference 
on Cancer Nursing), která se konala v roce 2012 v praž-
ském Hiltonu. Účastnice workshopu měly možnost po-
žádat o minigranty na školení dalších svých kolegyň 
na svých pracovištích po celé republice. Prezentace je 
možné zhlédnout na webu, odkaz je v sesterské sekci 
SLZT nebo zde: http:/ / www.youtube.com/ playlist?lis-
t=PLjZglXyC9iCiccEeyA8NVedIiXuhXI1Q5.

Projekt bude pokračovat i v letech 2014– 2015, kdy 
by mělo být vyškoleno 200 sester v ČR a 300 sester 
v Polsku. Informace jsou rovněž na webu SLZT v ses-
terské sekci a zájem z řad sester, zejména onkologic-
kých, je velmi vítán.

Kouření sester
Samozřejmým standardem zdravotníků, tedy lékařů 
i sester, by mělo být nekuřáctví [7]. Bohužel, prevalence 
kouření mezi našimi sestrami je zhruba 2násobná ve 
srovnání s prevalencí mezi ženami v běžné české po-
pulaci. Kouří 40 % sester, mezi ženami v populaci něco 
málo přes 20 % [8]. To je velká výzva. Nejenže se jedná 
o zdravotní riziko pro sestry, ale sestry‑ kuřačky mají 
menší tendenci intervenovat u kouřících pacientů.

Pomocí může být zmíněný projekt Nekuřácké ne-
mocnice –  ve VFN v Praze je díky němu stále více pa-
cientů Centra pro závislé na tabáku z řad sester. In-
formace k Nekuřácké nemocnici jsou na www.slzt.cz.

Potenciál zdravotních sester v odvykání kouření
Už jen dotaz na kouření a doporučení přestat mají 
velký význam. I když úspěšnost bude menší než při 
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intenzivní léčbě, má krátká intervence daleko větší 
význam v celkovém dopadu –  tím, že by se týkala 
velkého počtu pacientů. Kdyby každá z 90 000 čes-
kých sester oslovila každý rok vždy jen 10  kuřáků 
a jen jeden z nich by přestal kouřit (to je zhruba reál
ná úspěšnost krátké intervence), znamenalo by to 
každoročně 90 000 bývalých kuřáků! Doufejme, že 
tento potenciál budou naše sestry využívat stále 
více.

Částečně podpořeno UCLA School of Nursing, Los 
Angeles, USA.
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Alkohol jako rizikový faktor v etiologii nádorů

Čupka J.1,2, Jirků M.2,3
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2 Společnost všeobecného lékařství ČLS JEP 

3 Praktická lékařka, Benátky nad Jizerou 

Podle WHO i Mezinárodní agentury pro výzkum rako-
viny (IARC) je zvýšená spotřeba ethylalkoholu proká-
zaným významným rizikovým faktorem pro incidenci 
nádorů. Definovaná konsenzuální a  relativně bez-
pečná maximální dávka alkoholu 24 g/ den u  mužů 
a 12 g/ den u žen se v Evropě a České republice často 
překračuje [1]. Ethylalkohol patří mezi nejvýznam‑
nější karcinogenní faktory a významně zvyšuje ri-
ziko řady nádorů již při relativně nízké konzumaci [2]. 
Nejvýrazněji byl potvrzen vliv alkoholu na vznik nádorů 
v ústní dutině a faryngu [2– 4], laryngu [2,3,5], jícnu [2,6] 
a v játrech [2,6,7], přičemž v těchto lokalizacích je riziko 
výrazně potencováno kombinací s kouřením. Dále je 
zvýšení rizika kauzálně sledováno u kolorektálního kar-
cinomu [2,8– 14] a nádorů prsu [2,6,15– 20], možné zvý-
šení rizika je u nádorů plic [2,21].

Již v  roce 1981 provedli Doll a Pett kvalifikovaný 
odhad podílu jednotlivých faktorů, ve kterém je ne-
vhodné výživě jedince přisuzováno přispění k 35 % 
všech nádorů, stanovené ovšem v širokém možném 
rozmezí 10−70 %. Rovněž došli k závěru, že alkohol 
způsobuje cca 3 % všech nádorů a environmentální 
karcinogeny jiné než tabák jsou relativně méně důle-
žité. V průběhu dalších analýz a výzkumů docházelo 
následně k  určité revizi kvantifikace podílu těchto 
vlivů na vznik nádorů [2].

V roce 2011 byly publikovány výsledky v rámci mul-
ticentrické prospektivní kohortní studie EPIC (Euro-
pean Prospective Investigation into Cancer and Nutri-
tion) zahrnující vzorek 109 118 mužů a 254 870 žen ve 
věku 37−70 let z osmi zemí (Francie, Itálie, Španělsko, 
Velká Británie, Nizozemsko, Řecko, Německo, Dán-
sko) vycházející z údajů z roku 2008. Oproti ostatním 
studiím byl započítán efekt nejen současné, ale i bý-
valé konzumace alkoholu. Ve zmíněných zemích EU 
bylo za předpokladu kauzality mezi příjmem alkoholu 

a vznikem nádorů zaznamenáno jako důsledek kon-
zumace alkoholu u mužů průměrně 10 % z celkového 
výskytu rakoviny. Jednalo se o nádory horního trávi-
cího a dýchacího traktu (upper aerodigestive tract − 
UADT) kolem 44 %, nádory jater 33 %, kolorektální 
karcinom 17 %. U žen byl jako důsledek konzumace 
alkoholu z celkového výskytu rakoviny průměrně 3 %. 
Z toho cca 25 % pro nádory UATD, 18 % pro játra, 4 % 
u kolorektálního karcinomu a 5 % pro rakovinu prsu. 
Podstatná část případů nádorů byla spojena s konzu-
mací alkoholu vyšší, než je doporučená horní hranice: 
patřilo mezi ně 33 037 případů z 178 578 souvisejí-
cích s alkoholem u rakoviny mužů a 17 470 případů 
z celkových 397 043 případů souvisejících s alkoho-
lem u žen. V západní Evropě byl tedy zaznamenán vý-
znamný podíl případů rakoviny, který může souviset 
s  konzumací alkoholu, zejména spotřeby vyšší než 
doporučená horní dávka (graf 1, 2) [1,22]. Obecně se 
riziko zvyšuje s množstvím konzumovaného alkoholu 
a bylo zjištěno, že prakticky neexistuje bezpečná hra-
nice [2,23]. Zvláště u nádorů prsu se riziko významně 
zvyšuje již při velmi nízké konzumaci alkoholu, takže 
již příjem 20 g etanolu denně zvyšuje riziko nádoru 
prsu o 25−30 % [2,24– 29]. Riziko tedy zvyšuje jakýko-
liv alkohol v  libovolném nápoji bez ohledu na druh 
a koncentraci [2,30]. Alkoholické nápoje jsou klasifi-
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kovány jako karcinogeny I. třídy − tj. karcinogenní pro 
člověka [2,6].

Ve studii publikované v roce 2013 v USA byl pro-
veden aktuální odhad úmrtí na rakovinu a  ztrace-
ných let potenciálního života. Konzumace alko-
holu v USA způsobí 18200−21300 úmrtí na rakovinu  
(tj. 3,2−3,7 % všech úmrtí na rakovinu v USA). Ženy 
zemřou ve spojitosti s  alkoholem nejčastěji na ná-
dory prsu cca v  60  %, muži nejčastěji na nádory 
horních dýchacích cest a  jícnu více než v cca 60 %. 
Rakovině způsobené alkoholem bylo možné při‑
řadit 17−19,1 roku ztracených nemocí na každé 
úmrtí. Spotřeba 20 g alkoholu denně představovala 
26−35 % úmrtí na rakovinu připsatelných alkoholu 
(tab. 1) [23].

Podobně v kanadské studii mezi osobami do 65 let 
věku bylo zjištěno zvýšení úmrtnosti vzhledem ke 
konzumaci alkoholu. V  roce 2005  bylo v  Kanadě 
3 970 úmrtí a 134 555 let života ztraceno vlivem alko-
holu, což představuje 7,7 % všech úmrtí a 8 % všech 

ztracených let života v souvislosti s úmrtími na ná-
dory zaviněnými vlivem alkoholu [32].

V řecké studii z roku 2012 zkoumající vliv různých 
rizikových faktorů na vznik nádorů hrtanu byl pro-
kázán vliv nejen kouření, ale i alkoholu –  relativní ri-
ziko 3,94  %  (p  =  0,006). Riziko stoupalo u  silných 
spotřebitelů, ale nebyl pozorován rozdíl v délce tr-
vání užívání alkoholu. V  této studii byla potvrzena 
též důležitá role dalších faktorů, např. kávy a výfuko-
vých plynů z naftových motorů –  na vznik tumorů  
laryngu [33].

Mechanizmus účinku je na více úrovních a zahr-
nuje jednak přímý efekt na jednotlivé cílové tkáně či 
orgány, jednak nepřímý efekt systémový. Přímý efekt 
uplatňující se zřejmě zejména u nádorů epitelového 
původu v zažívacím traktu zahrnuje změnu propust-
nosti a  metabolizmu jiných karcinogenů, dále i  na 
obecnější úrovni tvorbu DNA‑ adduktů, volných radi-
kálů, inhibici reparačních enzymů či genů a jiné me-
chanizmy. Nepřímý systémový efekt zahrnuje změny 

Graf 1. Množství a podíl nádorů spojených s vlivem al‑
koholu u mužů [1,22].
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Graf 2. Množství a podíl nádorů spojených s vlivem al‑
koholu u žen [1,22].
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jaterních funkcí, hladin estrogenů a případně některé 
nutriční deficience [2,30].

Z etanolu se tvoří pomocí enzymu alkoholdehyd-
rogenázy acetaldehyd a  reaktivní forma kyslíku, které 
genotoxicky působí na buňky. Enzym aldehyddehyd-
rogenáza pak převádí acetaldehyd na méně toxické 
sloučeniny acetátu. Polymorfizmus těchto enzymů způ-
sobuje jejich rozdílnou aktivitu. U lidí proto polymorfiz
mus genů kódujících alkoholdehydrogenázy (ADH) 
a aldehyddehydrogenázy (ALDH) v kombinaci s různou 
mírou konzumace alkoholu hrají roli v rozvoji nádorů 
horních cest dýchacích a horní části trávicího traktu [34]. 
Alkohol zvyšuje karcinogenní účinky cigaretového 
kouře v  dutině ústní, hltanu, hrtanu a  jícnu  [35,36].  
Zánětlivé reakce, jako je hepatitida a cirhóza, vedou ke 
zvýšení incidence nádorů jater, interference s  meta-
bolizmem folátů přispívá k rozvoji kolorektálního kar-
cinomu a změna plazmatické hladiny pohlavních hor-
monů k nádorům prsu [34]. Studie z roku 2012 v USA se 

zabývala poškozením jater alkoholem vlivem epigene-
tických změn spojených s regulací transkripce klíčových 
regulačních genů buněk − mikro RNA (miRNA‑ 34a). 
Hodnotila se role metylace mikro RNA, kde po příjmu 
alkoholu dochází k up‑ regulaci mikro RNA, zvýšená ex-
prese mikro RNA snižuje ethanolem indukovanou apo-
ptózu hepatocytů a  cholangiocytů. Aktivace mikro 
RNA ethanolem je spojena s hypometylací mikro RNA 
promotoru. Ovlivněny jsou tím i buněčné transportní 
systémy (kaspázy, sirtuin) a  metaloproteázy, které se 
účastní na jaterní přestavbě při jaterní fibróze [37].

Kardiologický paradox
Údaje o vlivu alkoholu na vznik nádorů jsou částečně 
v protikladu s údaji o preventivním účinku mírných 
dávek u kardiovaskulárních nemocí, kdy např. v do-
poručení WHO z roku 1997 [2,38] je popisována „re-
dukce koronárního rizika při jedné dávce alkoholu 
obden“. Proto je zatím kompromisem akceptování 

Tab. 1. Vliv alkoholu na riziko nádorů a jiných nemocí [31].

ca ústní dutiny a hrtanu

ca jícnu

ca hrtanu

ca tlustého střeva

ca rekta

ca jater

ca prsu

esenciální hypertenze

ischemická choroba srdce

ischemická mrtvice

hemoragická mrtvice

gastroduodenální vřed

cirhóza jater

chronická pankreatitida

úrazy a násilí

0,6 1 1,40,8 1,2

relativní riziko (95% CI)

1,6 1,8

1,86

1,05

1,25

0,81

0,98

1,39

1,09

0,90

2,90

1,43

1,19

1,43

1,19

1,34

1,12



19

konzumace při stanovení horních limitů, také vzhle-
dem k těžké udržitelnosti výzvy k úplné abstinenci 
v populaci. Přesto lze postupně pozorovat zpřísnění 
limitů oproti dřívějším doporučením vzhledem k ná-
dorovému riziku, kde např. Evropský kodex proti ra-
kovině v roce 1995 doporučoval pouze „umírněnou 
konzumaci“ nepřekračující tři dávky denně pro muže 
a dvě dávky denně pro ženy (graf 3) [2,39].

Konzumace alkoholu se z onkologického hlediska 
nedoporučuje vůbec. Pokud se přesto někdo ke kon-
zumaci rozhodne, má být omezena –  pro muže na 
méně než dvě dávky/ den a pro ženy na méně než 
jednu dávku/ den [2,30]. Jako jedna dávka se definuje 
250 ml piva, sklenka 100 ml vína nebo 25 ml lihoviny 
(tab. 2). Zejména ženy s vyšším rizikem rakoviny prsu 
by se měly rozhodnout k úplné abstinenci [2,30]. Sni‑
žování spotřeby alkoholu v populaci je důležitá 
strategie pro primární prevenci nádorů (USA 2013, 
Kanada 2005) [23,32].

Morbidita/ mortalita  
vs ekonomické náklady
Rehm et al (2009) prezentovali studii, kde se alko-
holu přičítá celosvětově 3,8 % všech úmrtí a 4,6 % 
let ztracených v důsledku nemoci. V zemích s vyso-
kými příjmy tvořily škody působené alkoholem více 
než 1 % HDP [40]. Fillmore et al (2006) přičítají alko-
holu u mužů v EU ztrátu každého 6. roku života kvůli 
nemoci nebo smrti. Na této ztrátě se nejvíce podílely 
tři skupiny příčin − jednak neúmyslně způsobená zra-
nění, jednak KV nemoci a nádory [41]. Dánská studie 
(Thygesen et al, 2005) prokázala signifikantně zvý-

šený výskyt nádorů u pracovníků pivovarů, kteří do-
stávali domů šest piv denně oproti srovnatelné po-
pulaci. Autoři výše uvedené vysvětlují nejen účinkem 
alkoholu, ale i  obsahem kancerogenního nitrosa-
minu. Rakovina se vyskytovala častěji v dutině ústní, 
v trávicím systému, v respiračním systému, v močo-
vém systému, v  tlustém střevě a  v  konečníku  [42]. 
Skutečnost, že ČR patří mezi země s nejvyšším vý-
skytem nádorů kolorekta a zároveň s nejvyšší spotře-
bou piva na jednoho obyvatele na světě byla dána do 
spojitosti i v práci Nešpora et al (2004) [43].

Interakce alkoholu
Mnoho interakcí mezi alkoholem a léky probíhá ne-
rozpoznáno, často si pacient obtíže s alkoholem ne-
spojí, či není motivován o interakci informovat lékaře 
(tab. 3) [44].

Autoři Nešpor a  Matanelli dělí tyto interakce na 
známé interakce alkoholu s léčivým přípravkem a na 
neznámé, které zejména u nových léků ještě nebyly 
popsány, a proto vycházíme pouze z kazuistik. Navíc 
u pacientů, kteří užívají různé kombinace více léků, 
mohou být interakce těžko předvídatelné a v případě 
užívání alkoholu lze pak spíše očekávat nežádoucí 
účinky  [44]. Bez ohledu na interakce s  léky existují 
stavy, kdy by pacient měl zcela abstinovat od alko-
holu, zejména lidé závislí na alkoholu, nemocní s cho-
robami zhoršovanými alkoholem (epilepsie, onemoc-
nění jater či pankreatu, aj.), řidiči automobilů a  lidé 

Graf 3. Křivka popisující souvislost mezi rizikem ICHS  
a konzumací alkoholu [31].
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Tab. 2. Orientační obsah alkoholu v různých ná‑
pojích [31].

Nápoj Objemová % 
 alkoholu 

(nejčastější 
hodnoty)

Hmotnostní 
obsah  

ethylalkoholu 
ve 100 ml

Obsah  
v servíro- 

vaném 
množství 

pivo 
10° 
11° 
12° 
14°

 
4,1 % 
4,5 % 
5 % 

6,1 %

 
3,2 g 
3,6 g 
3,9 g 
4,8 g

V = 0,5 l: 
16,2 g 
17,8 g 
19,7 g 
24,1 g

 
víno

 
9,5–12,5 %

 
7,5–9,9 g

V = 0,2 l: 
15,0–19,7g

destiláty 
38 % 
40 %

 
38 % 
40 %

 
30,0 g 
31,6 g

V = 0,05 l: 
15,0 g 
15,8 g



20

v rizikových činnostech, se zhoršeným sebeovládá-
ním, sklony k násilí, těhotné ženy i ženy plánující tě-
hotenství (plod je nejcitlivější v 1. trimestru), děti a do-
spívající, děti rodičů závislých na alkoholu (ty by měly 
abstinovat i v dospělosti), závislí na jiných drogách, 
patologičtí hráči (ethyl zhoršuje sebeovládání, rychle 
se rozvíjí závislost). Do zvláště farmakologicky složi-
tého terénu (častá polypragmazie) vstupuje alkohol 
u seniorů, kteří mají také sníženou schopnost odbou-
rávat toxiny, navíc i vyšší riziko pádů. U dospívajících 

je důvodem nevhodnosti užívání alkoholu zvýšení ri-
zika sebevražedných tendencí ve spojitosti s nasaze-
ním antidepresiv, méně zkušeností i tendence risko-
vat zesílená alkoholem či v kombinaci s další látkou. 
Vzhledem k metabolizmu alkoholu lze očekávat sil-
nější interakce s dalšími léky u žen. Často bývá nedo-
statečně výrazně uveden obsah alkoholu v řadě léků 
a doplňků výživy, které jsou pak rizikem u pacientů 
se zaléčenou závislostí, kdy mohou vést k  recidivě.  
Odbourávání alkoholu je relativně pomalé, proto je 

Tab. 3. Interakce vybraných léků – projevy (upraveno dle [45]).

antibiotika, antituberkulotika, 
chemoterapeutika, např. furazoli­
don, griseofulvin a metronidazol

zčervenání, nevolnost, zvracení, bolesti hlavy, bušení srdce, prudké změny krev­
ního tlaku (podobně jako reakce s disulfiramem), může se objevit tachykardie, 
poškození jater, srdeční či mozková příhoda

některá antidiabetika prudký pokles glykemie, zčervenání, nevolnost, zvracení, bolest hlavy, bušení 
srdce, prudké změny krevního tlaku, dekompenzace diabetu a pády

nitroglycerin tachykardie, prudké výkyvy krevního tlaku, závratě, mdloby a srdeční nebo moz­
kové příhody

některá antihypertenziva závratě, mdloby, arytmie

diazepam prohloubení útlumu, ale i riziko potencování agrese

ranitidin a cimetidin tachykardie, prudké změny krevního tlaku

cytostatika (cyklofosfamid, busul­
fan, vinblastin, cytarabin, vincris­
tin, cisplatina, metotrexát atd.)

nebezpečné gastrointestinální a imunosupresivní komplikace (útlum hemato­
poezy v řadách erytrocytů, leukocytů i trombocytů s potenciálně fatálním 
koncem)

hypolipidemika jaterním poškození (steatóza až jaterní selhání)

Tab. 4. Zesílení nežádoucích účinků při interakci s alkoholem – zvýšení rizika (upraveno dle [15]).

haloperidol srdeční zástavy

haloperidol a jiná antipsychotika maligní neuroleptický syndrom

některá antidepresiva, opiáty, benzodiazepiny (loraze­
pam − zástavy dechu a srdce), clomethiazol, hydrala­
zin, guanetidin, barbituráty; kombinace alkoholu s an­
tialergiky a alkoholu s myorelaxancii

zesílení tlumivého efektu alkoholu a jiných látek na cent­
rální nervový systém (těžké otravy)

většina legálních i nelegálních psychoaktivních látek  
(vč. marihuany) dopravní nehody, úrazy, otravy, život ohrožující komplikace

interferon oslabení účinku interferonu, zhoršení průběhu chronické vi­
rové hepatitidy C

nesteroidní antirevmatika ulcerace, krvácení do GIT, těžká poškození jater

tabák

zvyšuje riziko některých typů rakoviny ještě více než by od­
povídalo součtu rizik pro tyto látky, zvyšuje riziko vývoje 
peptického vředu gastroduodena a je spouštěčem bažení 
po jiných psychoaktivních látkách
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potřeba v případě možné interakce s léky s dlouhým 
poločasem eliminace (jako jsou benzodiazepiny) po-
čítat i s dobou nutnou k odbourání alkoholu či delší 
dobou eliminace po skončení užívání léku –  interakce 
nehrozí jen přímo během doby užívání [44].

U warfarinu, fenytoinu a některých antidiabetik po-
zorujeme při akutní intoxikaci alkoholem zpomalení 
metabolizmu léku a alkoholu (vlivem kompetitivní in-
hibice) s vyšším rizikem předávkování a nežádoucích 
účinků. Při opakovaném zneužívání alkoholu u těchto 
léků a také u některých přípravků pro celkovou anes-
tezii naopak pozorujeme nižší efekt léčiva.

Závažné jsou dále interakce působení alkoholu 
s  léky a s kouřením cigaret  [45]. Přibližně 80 % pa-
cientů závislých na alkoholu kouří cigarety. Závislost 
na nikotinu se objevuje častěji u pacientů s anamné-
zou alkoholové závislosti. Muži, kteří kouří a pijí alko-
hol, mají téměř 38krát vyšší riziko nádoru hlavy a krku 
(zejména nádorů hrtanu) než ti, kteří tak nečiní. Čas-
těji se u nich objevuje mutace v genu p53, jehož role 
v kancerogenezi se předpokládá. Při určitém geno-
typu (např. GSTM1 null genotyp) se objevuje vysoký 
titr protilátek proti oxidovaným bázím DNA (obje-
vuje se zvýšený oxidativní stres). Buněčné mechani-
zmy kombinace kouření a  konzumace alkoholu se 
potencují vlivem oxidačně‑redukčních dějů a meta-
bolických dějů zahrnujících např. systém cytochromu 
P450. Cytochromy P450  (CYP), jako enzymy oxi-
dázy, jsou převážně v játrech a již dlouho jsou pova-
žovány za hlavní enzymy zodpovědné za eliminaci 
a metabolizmus řady endogenních látek i xenobio
tik včetně léčiv. CYP enzymy jsou ovlivňovány sou-
časně jak alkoholem, tak kouřením. CYP2B6 se zvy-
šuje v různých oblastech mozku kuřáků a alkoholiků. 
Byla popsána závislost mezi kouřením a ztrátou ex-
prese proteinu metylguanin‑DNA‑ metyltransferázy 
(MGMT), což se jeví být časnou známkou v karcino-
genezi dutiny ústní. Zásadní pro regulaci účinků al-
koholu a nikotinu na CNS se ukazuje neurotransmise 
dopaminu (zvl. v ncl. accumbens v mezokortikolim-
bickém systému). Alkohol a nikotin působí přes od-
lišné receptory. Přesto je jasné, že alkohol může mít 
vliv na aktivaci receptorů pro nikotin a nikotin může 
zprostředkovávat dopamin aktivující vlastnosti al-
koholu. Dalším důležitým neurotransmiterem v  in-
terakcích mezi alkoholem a  nikotinem v  CNS je  
serotonin [45].

Závěr
Alkohol zůstává hlavním faktorem vedoucím k úmrt-
nosti na nádory a navyšuje ztracené roky potenciál-
ního života. Vyšší konzumace alkoholu zvyšuje riziko 
nádorů, přitom však neexistuje žádná zcela bezpečná 
hranice a i malé dávky zvyšují riziko nádorového one-
mocnění. ČR patří mezi země s nejvyšší spotřebou al-
koholu ve světě. Podle studie (Csémy a Nešpor, 2010) 
prováděné v neklinické populaci bylo zjištěno mezi 
muži rizikové a škodlivé pití alkoholu ve 29,2 % (v do-
tazníku AUDIT skóre 8−19) a mezi ženami v 9,3 % [46]. 
Vážný problém s pitím vyžadující odbornou pomoc 
je u dalších 3,8 % mužů (AUDIT skóre více než 20) 
a 0,3 % žen [47]. V ČR se konzumuje ve formě piva cca 
50 % celkové spotřeby alkoholu. Zneužívání alkoholu 
představuje jedno z nejvýznamnějších zdravotních 
rizik, jemuž lze předejít [40]. Snižování spotřeby alko-
holu je důležitou součástí prevence v oblasti poklesu 
nádorů v ČR i ve světě. V prevenci škod způsobených 
vlivem alkoholu je důležité vyšší zdanění alkoholu, 
jeho vyšší cena a omezování dostupnosti, dále identi-
fikace rizik u jedince, prevence řízení pod vlivem alko-
holu a zákaz reklamy na alkohol [48– 50].
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Vliv chronického psychosociálního stresu  
na výskyt nádorů

Šnajdr P.1, Čupka J.2,3

1 Ordinace praktického lékaře Mediciman s.r.o., Praha 

2 Sekce preventivní onkologie ČOS ČLS JEP 
3 Společnost všeobecného lékařství ČLS JEP

Stres je pojem, který do oblasti biomedicínských věd za-
vedl endokrinolog Hans Selye (1907– 1982). Jde o ne-
specifickou stereotypní adaptační odpověď organizmu 
umožňující jeho přežití podle hesla „utíkej, nebo bojuj“ 
(„fly or fight“), bez ohledu na typ podnětu –  stresoru. 
Zjednodušeně lze hovořit o stresorech fyzických (pato-
geny, toxiny, všechny fyzikální vlivy vnějšího prostředí 
atd.) a psychických (negativně vnímané události spojené 
s rodinným, osobním, pracovním či sociálním životem).

V tomto článku se zaměříme na význam stresorů 
psychických a sociálních. O jejich roli v kancerogenezi 
se sice dlouhodobě diskutuje, přesto experimentální 
data, která by tuto skutečnost potvrzovala, či vyvra-
cela, dlouho chyběla.

Stresová odpověď je zprostředkována aktivací 
sympatiku v  kooperaci s  uvolněním noradrenalinu 
a adrenalinu z dřeně nadledvin a aktivací osy limbický 
systém–hypotalamus–hypofýza–nadledviny. Nadpro-
dukce katecholaminů (noradrenalin, adrenalin, dopa-
min) a glukokortikoidů při dlouhodobém stresu má 
negativní vliv na imunitu a zdravotní stav. Zvyšuje se 
např. riziko rozvoje kardiovaskulárních onemocnění, 
zpomaluje se hojení, roste riziko infekce [1].

Negativní vliv chronického stresu na imunitní 
systém je dnes jednoznačně prokázán řadou studií  
in vivo a in vitro provedených jak na experimentálních 
modelech, tak v  humánní medicíně  [2– 4]. Naopak 
akutní stres (v řádu minut až hodin), jak naznačují ně
které práce, může imunitní systém aktivovat [5]. To by 
mohlo vysvětlit určitý paradox, kdy stres je považo-
ván i za jeden z etiopatogenetických faktorů startu-
jících některá autoimunitní onemocnění, kdy je imu-
nitní odpověď naopak patologicky aktivována.

Fenomén těsného propojení CNS, endokrinního 
a imunitního systému vedl k zavedení nového pojmu 
psychoneuroimunologie. Současné objevy moleku-

lární medicíny ukazují propojení těchto systémů právě 
na této úrovni, kdy neurotransmitery (noradrenalin, 
dopamin, serotonin, acetylcholin), neuropeptidy (en-
dogenní opioidy) a hormony (ACTH, prolaktin, korti-
zol, adrenalin) ovlivňují aktivitu buněk imunitního sys-
tému in vivo i in vitro. Receptory pro tyto molekuly byly 
již prokázány např. na lymfocytech či makrofázích.

V tomto kontextu je tedy usilovně zkoumána 
otázka, zda stres, deprese a další psychické faktory 
mohou ovlivňovat i vznik a progresi některých typů 
nádorů [3,6]. 

Výzkum na experimentálních modelech
Zvířecí modely poskytly mnoho cenných výsledků 
ohledně vlivu experimentálního stresu na organiz-
mus včetně vývoje a progrese nádorových onemoc-
nění a pomohly odkrýt i některé biologické mechani-
zmy, které v tomto procesu hrají roli. Výběr z několika 
prací v tab. 1 [7–10].

Stresem vyvolaná snížená imunitní odpověď 
obecně může predisponovat k  snadnější infekci 
včetně virů (HPV, HBV, HCV, EBV atd.), které se podílejí 
na etiopatogenezi nádorů. Glukokortikoidy zvyšují 
genovou expresi mnoha virů, např. HBV [11], HCV [12] 
či EBV [13]. Přesto chybí průkazná práce dokumentu-
jící vliv stresu na rozvoj nádorů, na kterých se infekce 
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podílí. Nevýhodou většiny těchto prací je, že simulo-
vat u zvířat psychický stres, tak jak se vyskytuje a  je 
vnímán v  lidské populaci, je značně obtížné. Různé 
typy experimentálního stresu, které jsou používány, 
např. imobilizační stres, stres vyvolaný nuceným pla-
váním, hypotermií, chirurgickým výkonem (např. la-
parotomií) se mohou svým dopadem lišit (přestože 
představa určité uniformity stresové odpovědi stále 
platí, naše znalosti jsou stále parciální). Asi nejbližší 
typickému psychickému lidskému stresu je stres vy-
volaný izolací experimentálního zvířete. Pionýrské 
práce autorů Sklara a Anismana [14] a dalších [15,16] 
ukazují, že u  myší, kterým jsou inokulovány buňky 
nádoru prsu, může být izolace významným fakto-
rem ovlivňujícím progresi nádoru, přežití i  citlivost  
k chemoterapii.

U myší chovaných ve skupině a po inokulaci ná-
doru následně daných do izolace byla aktivita  
NK buněk snížená a  rychlost růstu nádoru vyšší. 
U myší chovaných individuálně a po inokulaci nádoru 
chovaných ve skupině byla aktivita NK buněk vyšší 
a rychlost růstu nádoru nižší než u kontrolních zvířat, 
která byla po inokulaci ponechána v původním pro-
středí v chovné skupině. Velmi zajímavým výsledkem 
jiných studií bylo, že β‑blokátory, které tlumí efekt ak-
tivace sympatiku, blokují efekt stresu z izolace na zvý-
šené šíření metastáz do plic u myší s takto inokulova-
ným nádorem prsu [17,18].

Výzkum v humánní medicíně
Nejzávažnějšími psychickými stresory, které lze ve 
studiích relativně snadno sledovat, jsou úmrtí part-
nera či potomka, rozvod/ rozchod s partnerem, ztráta 

zaměstnání  –  tedy události, kde lze jednoznačně 
určit, zda nastaly, či ne. Hůře se již posuzuje míra např. 
spánkové deprivace a narušení cirkadiánního rytmu, 
závažnost traumatu či míra stresu v  zaměstnání. 
Dobře známá je škála životních událostí a posouzení 
míry jejich stresovosti dle Holmese a Raheho z roku 
1967 [19], ve které je seřazeno 43 událostí a dle jejich 
závažnosti je jim přiřazena i příslušná (spíše relativní) 
bodová hodnota. Body lze sčítat a míru stresu tak do 
určité míry i kvantifikovat (tab. 2). 

Velmi důležitou komponentou chronického stresu 
je fenomén, kdy osoby vystavené vyššímu stresu 
tento stav častěji „kompenzují“ návyky, které samy 
o sobě jsou prokazatelně rizikové, jako např. kouření, 
konzumace alkoholu, vyšší příjem tuků atd.

Dovolili jsme si více vyzvednout několik studií 
o stresu, které vzhledem k metodice či k počtu pro-
bandů vnímáme jako zajímavé (viz níže).

V prospektivní studii Lillberga et al [20] bylo v roce 
1981  dotazníkem zjišťujícím a  hodnotícím přítom-
nost stresujících událostí (dle Holmese a Raheho –  
tab.  2) vyšetřeno 10  808  v  té době zdravých žen. 
U 180 z nich byl v průběhu následujících 15 let dia
gnostikován karcinom prsu. Ženy, které prošly roz-
vodem/ rozchodem s partnerem či jejich partner ze-
mřel, měly zhruba 2krát vyšší riziko rozvoje nádoru 
oproti kontrolám. Benefitem této studie je skutečná 
prospektivita –  ženy ve studii hodnotily míru stresu 
ve svém životě v plném zdraví, čili nikoliv zpětně až 
po potvrzení nemoci či při podezření na nemoc. To je 
situace, kdy obecně mohou probandi hodnotit stre-
sové faktory ve svém životě zkresleně (dá se předpo-
kládat, že spíše ve smyslu jejich většího zdůraznění). 

Tab. 1. Výběr z několika prací, upraveno dle [10].

Experimentální 
stres

Experimentální 
model Biologický efekt Typ nádoru Efekt na nádor Citace

omezení pohybu potkan snížení počtu  
T lymfocytů ca prsu zvýšení růstu [7]

nucené plavání potkan zvýšená aktivita  
NK buněk leukemie zvýšená mortalita [8]

laparotomie potkan snížená aktivita  
NK buněk ca prsu zvýšené metastázo­

vání do plic [8]

omezení pohybu 
+ UV ozáření myš snížení IL-12, IFNγ,  

T buněk
dlaždicobuněčný 

ca kůže
zvýšená incidence  

a počet ložisek [9]
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Jiná studie karcinomu prsu  [21] hodnotila míru 
stresu v předchorobí u 514 žen se suspektním mamo-
grafickým nálezem podstupujících biopsii, ze které 
následně u 239 z nich byl potvrzen ca prsu, u 275 be-
nigní léze. Studie obecně neukázala průkazný vliv 
stresu na toto onemocnění, nicméně z podskupiny 
žen uvádějících kombinaci vysokého stresu a nízké 
intimní emoční podpory okolí (n = 26) bylo nemoc-
ných 19 žen, což po přepočtu na věk znamená rela-
tivní riziko 7,5 (95% CI, 1,84– 30,22). 

Svým uspořádáním velmi zajímavá je studie Levava 
et al  [22]. Kohorta 6 284 rodičů v  Izraeli, kteří v roz-
mezí let 1970– 1977 ztratili jednoho či dva dospělé 
syny v důsledku válečných operací (n = 4 469) či ne-
hody (n = 1 815), byla sledována do roku 1994. Z této 
skupiny onemocnělo nádorem ve sledovaném ob-
dobí 768 jedinců. V porovnání s kontrolní skupinou 
(n = 1 019 255) bylo zjištěno zhruba 2krát vyšší riziko 
nádorů lymfohematopoietického systému u skupiny 
rodičů obětí nehody a cca 1,5krát vyšší riziko těchto 
nádorů u rodičů válečných obětí, dále zhruba 4,5krát 
vyšší výskyt melanomu u  skupiny rodičů obětí ne-
hody (n = 5; 95% CI 1,93– 11,06) a cca 1,7krát vyšší vý-
skyt těchto nádorů u rodičů válečných obětí. Rodiče 
obětí nehody měli také cca 1,5krát vyšší riziko ná-
dorů dýchacího traktu. Ve skupině 179 rodičů, u kte-
rých bylo nádorové onemocnění známo již v době 
ztráty, bylo prokázáno vyšší riziko úmrtí než u kontrol. 
Vyšší úmrtnost nebyla prokázána u rodičů, u kterých 
se nemoc rozvinula až po této události.

Rozsáhlá byla i  dánská studie  [23], která porov-
návala kohortu 21  062  rodičů, kterým v  letech 
1980– 1996 zemřelo dítě. Do konce sledovaného ob-
dobí –  prosinec 1997 –  onemocnělo 461 rodičů ná-
dorem (z nich 135 zemřelo). Kontrolní skupinou bylo 
293 745 rodičů, z nichž 6 237 onemocnělo ve sledo-
vaném období nádorem (z nich 1 630 zemřelo). V ex-
ponované skupině bylo prokázáno v průměru zhruba 
1,2krát vyšší relativní riziko nádorových onemocnění 
než u  kontrol, bez výrazné odchylky od této hod-
noty u různých typů nádorů (relativní riziko v rozmezí 
0,45– 1,99).

Další studie v Norsku zkoumala jako stresor úmrtí 
manžela/ partnera či rozvod s  ním  [24]. Sledovány 
byly všechny ženy narozené v  Norsku mezi roky 
1935 a 1954, u nichž bylo v období 1966– 1990 dia
gnostikováno nádorové onemocnění (n = 14 231). 

Riziko úmrtí u vdov (n = 335) bylo v průměru takřka 
shodné (relativní riziko 1,01) s  rizikem vdaných žen 
(n  =  11  943) s  výjimkou kolorektálního karcinomu, 
kde bylo riziko úmrtí u vdov cca 2krát vyšší. Rozve-
dené ženy (n = 1 953) měly v průměru 1,17krát zvý-
šené relativní riziko (nejvyšší riziko u karcinomu dě-

Tab. 2. Tabulka dle Holmese a Raheho [19].

Životní událost 	 Hodnota 
smrt partnera 	 100 
rozvod 	 73 
rozchod manželů 	 65 
výkon trestu 	 63 
smrt blízkého příbuzného 	 63 
vlastní zranění nebo nemoc 	 53 
sňatek 	 50 
výpověď z práce 	 47 
smíření manželů 	 45 
odchod do penze 	 45 
onemocnění rodinného příslušníka 	 44 
těhotenství 	 40 
sexuální potíže 	 39 
přírůstek nového člena do rodiny 	 39 
změna zaměstnání 	 39 
změna finanční situace	 38 
smrt blízkého přítele 	 37 
změna pracovního zaměření 	 36 
zabavení zastaveného majetku 	 30 
změna zodpovědnosti v zaměstnání 	 29 
odchod syna nebo dcery z domu 	 29 
problémy s příbuznými ze strany partnera 	 29 
vznikající osobní úspěch 	 28 
manželka začala nebo přestala pracovat 	 26 
zahájení nebo ukončení studia 	 26 
změna životních podmínek 	 25 
změna osobních zvyků 	 24 
problémy s nadřízeným 	 23 
změna bydliště	 20 
změna školy 	 20 
změna rekreace 	 19 
změna náboženských aktivit 	 19 
změna společenských aktivit 	 18 
změna spánkových návyků 	 16 
změna stravovacích návyků 	 15
dovolená 	 13 
Vánoce 	 12 
drobné porušení zákona 	 11 
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ložního čípku, plic a prsu). Až na několik výjimek měly 
ženy s dětmi nižší úmrtnost než ženy, které nerodily 
(celkově relativní riziko 0,8). Podobná, ale rozsáh-
lejší švédská studie [25] zhruba 47 000 vdov/ vdovců 
a 60 000 rozvedených mužů a žen ukázala ovdovění 
a silněji rozvod jako faktor zvyšující riziko vzniku ně
kterých typů nádorů (např. oesophagu, dýchacích 
cest, cervixu uteri). U některých jiných nádorů vyšlo 
naopak ovdovění a  silněji rozvod překvapivě jako 
protektivní faktor snižující jejich riziko (např. karcinom 
kůže včetně melanomu, karcinom endometria, karci-
nom ledvin).

Z hlediska prokázání biologického mechanizmu 
chronického stresu na rozvoj nádoru je zajímavá 
práce [26] prokazující u pacientek s karcinomem ova-
ria (n = 24) a s  lepším sociálním emočním zázemím 
nižší hladinu VEGF (vascular endothelial growth fac-
tor), která koresponduje s lepší prognózou. Tento fak-
tor, klíčový pro angiogenezi, je zásadní pro vaskulari-
zaci, a tím pádem obecně pro růst nádoru.

V poslední době je intenzivně studován také vliv 
změněného cirkadiánního rytmu na rozvoj nádorů 
u pracovníků ve směnném provozu (zdravotničtí pra-
covníci, piloti, letušky, atd.). Množství studií na toto 
téma ukazuje zvýšené riziko rozvoje karcinomu prsu, 
tlustého střeva, prostaty [27].

Změna rytmu střídání dne (aktivity) a noci (spánku) 
kromě klasické stresové odpovědi vyvolává také 
změnu v produkci melatoninu. Melatonin, hormon 
epifýzy, jehož maximum je produkováno za tmy, je 
považován za klíčový regulátor 24hodinového cyklu. 
Přibývá prací objasňujících přímý biologický efekt 
melatoninu či jeho roli v regulaci epigenetických me-
chanizmů rozvoje nádoru [28].

Klinická perspektiva
Psychosociální intervence formou nácviku rela-
xačních a  kognitivně behaviorálních technik ovliv-
ňujících náladu moduluje aktivitu autonomního 
nervového systému i osy limbický systém–hypota- 
lamus–hypofýza–nadledviny [29].

Intervence tohoto typu mohou zvyšovat účinnost 
konvenční terapie a zvyšovat přežití pacienta. Přesto 
jiné klinické studie toto zcela nepotvrzují a  uka-
zují mimo jiné na problematičnost individuální in-
terpretace míry/ hodnoty psychosociálního stresu  
[30– 32].

Jak bylo již uvedeno výše, β‑blokátory snižovaly 
některé negativní efekty stresu u myší. Ve studii pa-
cientů s karcinomem prostaty užívajících antihyper-
tenziva pacienti užívající β‑blokátory měli relativní ri-
ziko mírně snížené (na 0,8– 0,9 dle délky užívání léku), 
zatímco u pacientů užívajících jiné skupiny antihyper-
tenziv bylo riziko beze změny –  tento výsledek je ale 
na hraně statistické významnosti  [33]. Ve studii pří-
padů a kontrol 975 žen s diagnostikovaným invaziv-
ním karcinomem prsu s 1 007 kontrolami pro žádnou 
skupinu antihypertenziv včetně β‑blokátorů nebyla 
potvrzena statisticky významná změna relativního ri-
zika vzniku karcinomu [34]. V jiné studii hodnotící vliv 
β‑blokátorů u  ovariálního karcinomu  [35] byly sle-
dovány všechny ženy, které v Dánsku onemocněly 
mezi roky 1999 a 2010 (n = 6 626) karcinomem ova-
rií. Z nich 373 (5,6 %) byly současné uživatelky β‑blo-
kátorů, 87 (1,3 %) je užívalo v minulosti (více než před 
90 dny) a 6 166 (93,1 %) β‑blokátory neužívalo. Nebyl 
nalezen žádný vztah mezi užíváním β‑blokátorů 
a změněnou (sníženou) mortalitou těchto pacientek.

Závěr
Navzdory výraznému pokroku poznání v posledních 
letech je nutný další výzkum a odkrytí podrobných 
molekulárních, genetických i  epigenetických me-
chanizmů zprostředkujících vliv stresové odpovědi 
na organizmus a  jejich možný vliv při vzniku a roz-
voji nádorů. Množství současných výsledků razantně 
podporuje hypotézu, že psychoneuroimunologické 
a neuroendokrinní vlivy hrají roli v mnoha fázích ná-
dorového onemocnění, včetně rychlosti růstu pri-
márního tumoru či schopnosti a míry metastazování. 
Ačkoli zatím chybí jednoznačně interpretovatelná 
experimentální data prokazující, že psychosociální 
stres přímo vyvolává nádorové onemocnění, mnoho 
studií ukazuje, že stres má výrazný vliv na některé 
biologické děje, o nichž víme, že při vzniku a vývoji 
nádoru hrají svou roli (např. aktivita NK buněk, pro-
dukce VEGF, exprese onkogenů, reparace DNA, akti-
vita proteáz, atd.).

V kontextu systémového psychoneuroimunolo-
gického pohledu na terapeutické i preventivní para-
digma nádorového onemocnění má rozvaha o vlivu 
stresu a  behaviorálním či farmakologickém zásahu 
snižujícím jeho patologický efekt na organizmus své 
oprávnění.
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Jednoznačné doporučení ke zdravému životnímu 
stylu má smysl v každé fázi jakékoli choroby (speciálně 
onkologické nebo psychosomaticky podmíněné) či 
prevenci onemocnění. Patří sem důraz na pravidelný a 
dostatečný spánek, přiměřenou fyzickou aktivitu, kva-
litní stravování dle pyramidy zdravých potravin, neuží-
vání různých psychostimulantů či drog, nácvik relaxač-
ních technik, dobré mezilidské vztahy a v neposlední 
řadě i pochopení smyslu vlastního života.
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Vliv výživy na riziko vzniku nádorových onemocnění

Fiala J.1,2

1 Ústav preventivního lékařství LF MU, Brno
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Globální význam výživy a její specifika
Vliv výživy na riziko vzniku nádorových onemoc-
nění je obecně považován za velmi významný, ne‑li 
vůbec nejvýznamnější ze všech zevních faktorů. Vý-
živovým faktorům bývá přisuzován podíl 30– 35 % na 
celkové nádorové úmrtnosti (včetně vlivu obezity), 
zatímco u kouření je to 25– 30 % [1]. Posuzování kon-
krétní, resp. individuální míry ovlivnění rizika je ovšem 
poněkud komplikovanější záležitostí, neboť se proje-
vuje vliv odlišného charakteru různých faktorů. Napří-
klad vlivu výživy je obecně exponována celá populace 
bez výjimky, zatímco vlivu kouření vždy jen určitá část.  
Zatímco při hodnocení vlivu kouření, ale i mnoha dalších 
relevantních faktorů můžeme tedy relativně snadno od-
lišit exponovanou a neexponovanou populaci, u výživy 
jako celku to pochopitelně nelze (všichni jsou expono-
vaní). Větší možnosti nabízí až hodnocení vlivu jednotli-
vých živin či jiných komponent stravy. V reálném životě 
je stejně výživa vždy komplexní záležitostí, kdy se živiny 
vzájemně ovlivňují, doplňují, k příslušnému efektu je 
nutné spolupůsobení jiných faktorů. Navíc zde musíme 
zvažovat na jedné straně vliv možných škodlivých výži-
vových faktorů, tedy v našem případě zvyšujících nádo-
rové riziko, ale stejně tak i vliv ochranných složek, které 
naopak riziko snižují. Tyto všechny aspekty způsobují, 
že správná identifikace „nádorově významných“ složek 
výživy je velmi nesnadnou epidemiologickou úlohou. 
A ještě obtížnější jsou pokusy kvantifikovat reálný pre-
ventivní potenciál ovlivnění určitých parametrů výživy, 
neboť výchozí reálná expozice prakticky nikdy není nu-
lová. Například při hodnocení vlivu zeleniny na riziko 
se zpravidla bude porovnávat populace s velmi nízkou 
konzumací zeleniny oproti populaci s konzumací vyso-
kou. Příslušné číselné vyjádření rozdílné míry rizika ale 
nemůžeme jednoduše použít pro odhad míry snížení ri-
zika při zvýšení konzumace, neboť ve vyspělých zemích 
aktuálně není skutečně až tak nízká, a pro zvýšení tedy 
nemusí být takový prostor, aby bylo zásadní.

Členění výživových faktorů
Přestože bývá kvantifikován i globální vliv výživy na 
nádorové riziko, jako by se jednalo o jeden faktor, při 
jakémkoliv pokusu o detailnější analýzu a popis se 
projeví nutnost nejen detailního, ale rovněž hierar-
chického členění výživových faktorů, neboť vzhle-
dem k jejich množství a charakteru nevystačíme jen 
s triviální úvahou jít až na nejnižší úroveň ve formě 
jednotlivých chemických látek. Reálně se naopak 
takto jednotlivě (izolovaně) ve výživě tyto látky zpra-
vidla nevyskytují, a proto je třeba hodnotit i vliv šir-
ších kategorií, např. „potravin“ nebo ještě širších „po-
travinových skupin“. Následující řádky uvádějí členění, 
které bývá při popisu výživových faktorů aplikováno:

1. �Elementární nutriční složky
Patří sem hodnocení jednotlivých chemických látek 
jakožto složek stravy, tedy základních živin (ve sku-
pinovém značení tedy sacharidů, tuků, bílkovin, vi-
taminů, minerálních látek a dalších komponent jako 
antioxidanty, fytochemikálie apod.).

2. �Potraviny
Člověk nekonzumuje jednotlivé živiny, ale jejich slo-
žité směsi, které označujeme jako potraviny. Protože 
se složky vzájemně ovlivňují, může být výsledný efekt 
potravin odlišný od předpokladu dle hodnocení ele-
mentárních složek. Zároveň je toto důvodem, proč 
je tak nesnadné určit, která chemická látka je zodpo-
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vědná za efekt, který působí určitá potravina. V po-
travinách navíc mohou být i  cizorodé složky, ať již 
kontaminačního charakteru (rezidua), či záměrně při-
dávané (aditiva).

3. �Nápoje
Analogie jako v případě potravin. Dále je podstatné 
dělení na alkoholické a nealkoholické nápoje. V pří-
padě alkoholických nápojů je rozhodující vlastní eta-
nol (který bývá někdy hodnocen jako samostatná ka-
tegorie, resp. jako kategorie alkoholické nápoje). 

4. Vlivy výroby potravin, jejich uchovávání, 
zpracování a kuchyňské přípravy
Zde se jedná o širokou a různorodou kategorii, která 
zahrnuje řadu subkategorií. V zásadě se tato katego-
rie snaží zahrnout zejména průniky cizorodých látek, 
ke kterým může docházet v nejrůznějších fázích –  od 
průniků ze zemědělské půdy do rostlin či z vody do 
ryb přes různé stupně potravního řetězce, dále průniky 
z obalů, napadení škůdci při skladování (plísně) až po 
kuchyňskou přípravu, zejména tepelnou, která sama 
je zdrojem potenciálních škodlivin. Patří sem i  látky 
uměle přidávané z konzervačních či jiných důvodů.

5. �Energie a související faktory
Jde o efekt energetického příjmu s jeho nejrůznějšími 
důsledky na metabolizmus, růst (buněčný, tělesný), 
množství tělesného tuku a obecně tělesné složení. 

Kvalita důkazů o efektu
Otázka vlivu výživy na nádorové riziko je ze své pod-
staty velmi atraktivní, a to pro různé zájmové skupiny. 
Jednak je atraktivní z výzkumného hlediska, při hle-
dání příčin nádorů a následně možností ovlivnění ri-
zika úpravou výživy. Je atraktivní i pro běžné obyva-
telstvo, vzhledem ke každodennosti a všeobecnosti 
výživy, kdy tedy každý jedinec svým každodenním vý-
běrem stravy má nejen možnost svoje riziko ovlivňo-
vat, ale dokonce je takto determinuje, ať chce, nebo ne. 
A v neposlední řadě je tato problematika velice zají-
mavá z komerčního hlediska, kdy lze prodej určitých 
potravin, potravinových doplňků či přímo preparátů 
úspěšně podporovat odkazem na potenciál snížení 
rizika rakoviny.

Na druhé straně, nebo spíše právě proto, v málo-
které oblasti týkající se nádorového rizika existuje ta-

kový informační zmatek, jako je tomu v případě vý-
živy. Je to dáno i  častou nesprávnou interpretací 
výsledků zkoumání, většinou způsobenou nedosta-
tečnými znalostmi, zejména co se týče principů epi-
demiologie. Například je to problém tzv. kauzality ne-
boli příčinnosti. Jestliže se prokáže vztah, korelace, 
mezi nějakým výživovým faktorem a  výskytem ná-
dorů, nemusí to ještě vůbec znamenat, že příslušný 
faktor je skutečně příčinou, že jde o vztah kauzální. 
Může jít docela dobře o faktor pouze související, při-
družený. Pokud tomu tak skutečně je, potom význam 
vynikne zejména při úvahách o možnosti využití pro 
prevenci, resp. pro využití pro výživová doporučení. 
Smysl má snažit se ovlivnit vlastní příčiny, tedy kde je 
prokázaná kauzalita. Podobný problém se týká zevše-
obecňování dílčích výsledků. Jako příklad lze uvést 
výsledek in vitro, kdy se u určité složky výživy projeví 
karcinogenní (nebo naopak antikarcinogenní) efekt 
v  pokusu na zvířatech nebo buněčných kulturách.  
Takový výsledek ale nelze ani zdaleka interpreto-
vat tak, že stejný výsledek lze automaticky očekávat 
při působení v reálné lidské výživě. A uvedeme ještě 
jeden příklad, kdy se vychází pouze z obsahu látek 
s domnělým antikarcinogenním účinkem (např. an-
tioxidantů) v nějaké součásti výživy, a z toho se vy-
vozuje, že konzumace takových komodit má au-
tomaticky protirakovinný účinek, což je naprosto 
nepodložené. V současnosti naštěstí již ohledně tzv. 
zdravotních tvrzení toto do značné míry řeší evrop-
ská legislativa, kdy může být deklarován pouze ta-
kový účinek potravin či potravinových doplňků, který 
na základě dostatečných důkazu schválil EFSA, tedy 
Evropský úřad pro bezpečnost potravin  [2,3]. Tato 
kontrola zdravotních tvrzení se ale týká zejména ko-
merčních produktů, nikoliv obecných informací, které 
i nadále mohou být zcestné.

Obecně platí, že je třeba brát v potaz celkovou kva-
litu důkazů o příslušném efektu. Zřejmě nejlépe pro-
pracovaný systém hodnocení používá AICR [5], Ame-
rický institut pro výzkum rakoviny (tab. 1). Podle kvality 
jsou důkazy zařazeny do jedné z pěti kategorií. Krité-
ria pro zařazení jsou pro každou kategorii jednoznačně 
daná, rovněž tak interpretace vyplývající z kategorie. 
Jako oprávnění k využití v konkrétních cílech a doporu-
čeních pro primární prevenci rakoviny lze přitom využít 
pouze první dvě kategorie důkazů, tedy „přesvědčivé“ 
a „pravděpodobné“. Pokud jsou výzkumné výsledky 
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v jakékoliv nižší kategorii, nelze o popisovaném efektu 
tvrdit, že existuje (že je prokázaný). 

Přehled faktorů s dostatečně prokázaným 
účinkem
Sumární přehled všech výživových faktorů s proká-
zaným efektem na ovlivnění nádorového rizika po-
skytují tab.  2  a  3  vycházející z  hodnocení více než 
7 000 studií [4,5]. Tab. 2 shrnuje všechny výživové fak-

tory, pro které jsou přesvědčivé důkazy o efektu na 
nádorové riziko. Tab.  3  potom shrnuje faktory, pro 
které důkazy splňují kritéria pro druhou nejvyšší kate-
gorii, tedy „efekt pravděpodobný“.

Efekt jednotlivých  
potravinových skupin
V následujících odstavcích bude blíže komentován 
vliv jednotlivých skupin výživových faktorů. Protože 

Tab. 1. Kategorie důkazů o efektu na riziko.

Kategorie důkazů 
o efektu na riziko Interpretace Kritéria pro zařazení

přesvědčivé 
(convincing)

důkazy jsou dostatečně 
silné k učinění závěru o pří­
činném vztahu; současně 
to opravňuje k využití 
v konkrétních cílech a do­
poručeních pro primární 
prevenci rakoviny

•  �důkazy z více než jednoho typu studií
•  �důkazy nejméně ze dvou nezávislých kohortových studií
•  �žádná podstatná nevysvětlená heterogenita uvnitř nebo mezi 

studiemi 
•  �dostatečně kvalitní studie k vyloučení možnosti, že asociace  

je způsobena náhodnými nebo systematickými chybami, 
včetně selekčních bias

•  �přítomnost biologického gradientu „dávka–účinek“ 
•  �silné experimentální důkazy, ze studií na lidech nebo ze zví­

řecích modelů

pravděpodobné 
(probable)

důkazy dostatečně silné 
u učinění závěru o prav­
děpodobném příčinném 
vztahu; zpravidla opravňují 
k využití v cílech a doporu­
čeních pro prevenci

•  �důkazy nejméně ze dvou kohortových studií, nebo nejméně 
pěti case- control studií

•  �žádná podstatná nevysvětlená heterogonenita
•  �dostatečně kvalitní studie k vyloučení možnosti, že asociace  

je způsobena náhodnými nebo systematickými chybami, 
včetně selekčních bias

•  �přítomnost přijatelného biologického vysvětlení efektu 
(mechanizmus)

omezené –   
nasvědčující 
(limited –  suggestive)

důkazy jsou příliš limi­
tované k učinění závěru 
o pravděpodobném nebo 
přesvědčivém příčinném 
vztahu, ale jsou celkově 
slibné; nedostatky mohou 
být metodologické, limito­
vané množství studií apod; 
neopravňují k využití při 
formulaci doporučení! 

•  �důkazy nejméně ze dvou kohortových studií nebo nejméně 
pěti case- control studií

•  �směr efektu je celkově konzistentní, i když určitá heterogenita 
se může vyskytnout

•  �přítomnost přijatelného biologického vysvětlení efektu 
(mechanizmus)

omezené –  bez zá­
věrů (limited –  no 
conclusions) 

důkazy jsou tak limitované, 
že to neumožňuje učinit 
závěry

•  �je dostatek údajů k tomu, aby faktor byl vážně brán v potaz 
z hlediska možného efektu, ale jsou nedostatečné důkazy 
k přesnějšímu zařazení

podstatný efekt na 
riziko je nepravdě­
podobný (substan­
tial effect on risk 
unlikely)

důkazy jsou dosti silné 
k učinění závěru o tomto 

•  �důkazy z více než jednoho typu studií
•  �důkazy nejméně ze dvou nezávislých kohortových studií
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alkoholu a obezitě jsou věnovány samostatné články, 
nejsou zde popisovány.

Obiloviny (zrniny), vláknina stravy
Potraviny z obilovin tvoří jednu z podstatných částí 
výživy. Obsahují nejen důležité škroby, vitaminy a mi-
nerální látky, ale rovněž i nestravitelné části označo-
vané jako vláknina. Pojem „celozrnný“ znamená, že 
obilky jsou méně vymleté, obsahují více slupek, a tím 
více všech uvedených látek. Obecně jsou takové po-

traviny považovány za prospěšné zdraví. Ve vztahu 
k  nádorovému riziku byla dříve vláknina uváděna 
jako jednoznačně ochranný faktor. Při revizi poznatků 
a obecném zvýšení požadavků na kvalitu důkazů, ze-
jména na přelomu tisíciletí, byla tato role vlákniny 
značně zpochybněna (důkazy z case‑ control studií 
nebyly zcela potvrzovány přesnějšími kohortovými 
studiemi). Hodnocení vlákniny s sebou nese metodo-
logické problémy, tvořené jednak tím, že ve skuteč-
nosti se jedná o dosti nehomogenní skupinu různých 

Tab. 3. Přehled výživových faktorů s důkazy v kategorii „efekt pravděpodobný“.

Faktor Snižuje riziko 
pro nádor – lokalizaci

Zvyšuje riziko 
pro nádor – lokalizaci

strava obsahující vlákninu
neškrobová zelenina
zelenina skupiny Allium
česnek
ovoce

kolorektum
ústa, hltan, hrtan, jícen, žaludek
žaludek
kolorektum
ústa, hltan, hrtan, jícen, žaludek, plíce

strava obsahující foláty
strava obsahující karotenoidy
strava obsahující β-karoten
strava obsahující lykopen
strava obsahující vit. C
strava obsahující selen

pankreas
ústa, hltan, hrtan, plíce
jícen
prostata
jícen
prostata

mléko 
strava bohatá na kalcium

kolorektum  
prostata

sůl, slané a solené jídlo žaludek

alkoholické nápoje játra, kolorektum (♀) 

kalcium (suplementum) 
selen (suplementum)

kolorektum 
prostata

nadváha a obezita prs (pre-meno) žlučník

Tab. 2. Přehled výživových faktorů s důkazy v kategorii „přesvědčivé“.

Faktor Snižuje riziko 
pro nádor – lokalizaci

Zvyšuje riziko 
pro nádor – lokalizaci

aflatoxiny játra

červené maso, masné výrobky kolorektum

alkoholické nápoje ústa, hltan, hrtan, jícen, kolorektum (♂), prs (♀) 

nadváha a obezita jícen, pankreas, kolorektum, prs (post-meno),  
endometrium, ledviny



32

látek (nejen typicky tuhé, objemné konzistence, ale 
i polotuhého až kapalného charakteru), a také tím, že 
vláknina jako součást potravin zde bývá spolu s dal-
šími látkami s  potenciálně příznivými vlastnostmi, 
a není tedy snadné rozlišit samotný efekt vlákniny od 
efektu ostatních doprovodných látek, ať už v obilovi-
nách, nebo dalších zdrojích vlákniny, např. v zelenině. 
Přestože důkazy o přímém ochranném vlivu vlákniny 
zůstávají ne zcela přesvědčivé, v posledních letech 
spíše opět posílily a vláknina stravy je nyní hodno-
cena v kategorii „pravděpodobný efekt“ na snížení ri-
zika kolorektálního karcinomu. 

Podle současných všeobecných výživových dopo-
ručení bychom měli v potravě přijmout každý den 
alespoň 30 g vlákniny (http://www.vyzivaspol.cz/rub-
rika-dokumenty/konecne-zneni-vyzivovych-doporu-
ceni.html), např. jedno jablko obsahuje přibližně 4 g, 
jeden banán 1,5 g, krajíc celozrnného chleba 3g, ale 
krajíc bílého chleba jen 0,5 g. Je zjevné, že naplnění 
doporučení lze dosáhnout především pestrostí a roz-
manitostí rostlinných potravin.

Zelenina, ovoce, luštěniny, ořechy, bylinky, koření
Poznatky ze studií vedených od poloviny 90. let minu-
lého století poněkud oslabily předchozí přesvědčení 
a důkazy o tom, že zelenina nebo ovoce chrání před 
vznikem rakoviny. Ve skutečnosti se nyní žádný z hod-
nocených efektů nedostal do kategorie „přesvědčivý“, 
přestože v předchozím souborném hodnocení z roku 
1997 tomu tak ještě bylo. Obecně je důvodem to, že 
kohortové studie nedokázaly potvrdit efekt zjištěný 
pomocí case‑ control studií. Přesto jsou potvrzení 
o tom, že ovoce obecně spolu s některými typy zele-
niny pravděpodobně chrání proti řadě nádorů.

Tzv. „neškrobová zelenina“ (non‑starchy vegeta-
bles) pravděpodobně chrání proti rakovině úst, hl-
tanu, hrtanu, jícnu a žaludku. Omezené důkazy jsou 
o  tom, že chrání rovněž proti rakovině nosohltanu, 
plic, kolorekta, ovarií a endometria. Zelenina z tzv. sku-
piny Allium (kam patří např. cibule, česnek) pravdě-
podobně chrání proti rakovině žaludku. Česnek prav-
děpodobně chrání proti kolorektálnímu karcinomu. 
Ovoce celkově pravděpodobně chrání proti rakovině 
úst, hltanu, hrtanu, jícnu, žaludku a plic. Omezené dů-
kazy jsou o tom, že rovněž chrání proti rakovině no-
sohltanu, pankreatu, jater a kolorekta. Jsou omezené 
důkazy, že mrkev chrání proti rakovině cervixu a že luš-

těniny (včetně sóji a sójových produktů) chrání proti 
rakovině žaludku a  prostaty. To, že zelenina, ovoce 
a luštěniny chrání proti rakovině, je podporováno rov-
něž důkazy týkajícími se různých mikronutrientů, které 
slouží jako markery konzumace zeleniny, ovoce, luště-
nin a dalších rostlinných potravin. Potraviny obsahující 
foláty pravděpodobně chrání proti rakovině pankrea-
tu a jsou omezené důkazy, že chrání rovněž proti ra-
kovině jícnu a kolorekta. Strava obsahující karotenoidy 
pravděpodobně chrání proti rakovině úst, hltanu hr-
tanu a  plic. Strava obsahující karotenoid β‑ karoten 
pravděpodobně chrání proti rakovině jícnu a strava 
obsahující lykopen, nalézaný v rajčatech a také me-
lounech, guave a meruňkách, pravděpodobně chrání 
proti rakovině prostaty. Strava obsahující vitamin C, 
nacházený v některé zelenině, citrusech i dalším ovoci 
a v bramborách, pravděpodobně chrání proti rakovině 
jícnu. Jsou limitované důkazy, že potraviny obsahující 
quercetin, jako jablka, čaj či cibule, chrání proti plicní 
rakovině. Strava obsahující selen pravděpodobně 
chrání proti rakovině prostaty, podle omezených dů-
kazů rovněž proti rakovině žaludku a kolorekta. Jsou 
omezené důkazy, že strava obsahující B vitamin py-
ridoxin chrání proti rakovině jícnu a  prostaty a  že 
strava obsahující vitamin E chrání proti rakovině jícnu  
a prostaty.

Rostliny obsahují velké množství biologicky aktiv-
ních látek, které se obecně označují jako fytochemi-
kálie. Přestože jsou bioaktivní, nejsou ve stravě esen-
ciální a  nejsou klasifikovány jako živiny. V  mnoha 
případech tvoří např. typickou chuť určité rostlinné 
potraviny. Předpokládá se, že ochranný efekt zele-
niny a ovoce a rostlinných potravin obecně je přinej-
menším z části působen právě přítomností fytoche-
mikálií. Odhaduje se, že to může být 100 000 různých 
sloučenin. Fytochemikálie jsou děleny podle che-
mické struktury a  funkčních charakteristik a  zahr-
nují skupiny jako flavonoidy, polyfenoly, inhibitory 
proteáz, monoterpeny, saponiny, fytosteroly, fy-
toestrogeny a  řadu dalších. Většina fytochemiká-
lií dodnes není nejen prozkoumána, ale ještě ani  
identifikována. 

Maso, drůbež, ryby a vejce
Od 2. poloviny 90. let minulého století posílily dů-
kazy o  kancerogenním vlivu konzumace masa.  
Zatímco tehdy byly v kategorii „pravděpodobné“, nyní 
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jsou hodnoceny jako „přesvědčivé“. Jsou přesvědčivé 
důkazy, že tzv. červené maso a masné výrobky (pro-
cessed meat) působí kolorektální karcinom. Důkazy 
ohledně podobného vlivu drůbeže, ryb a vajec jsou 
celkově nepodstatné. Jsou ovšem limitované dů-
kazy o tom, že ryby a potraviny obsahující vitamin D 
chrání proti kolorektálnímu karcinomu. Jsou také li-
mitované důkazy, že červené maso je příčinou rako-
viny jícnu, plic, žaludku a prostaty, že masné výrobky 
jsou příčinou rakoviny jícnu, plic, žaludku a prostaty 
a že potraviny obsahující železo jsou příčinou kolo-
rektálního karcinomu. Jsou limitované důkazy o tom, 
že potraviny, které jsou grilované nebo uzené, způ-
sobují rakovinu žaludku. Maso je obecně rovněž bo-
haté na tuky. Vliv tuků na riziko je hodnocen v samo-
statném oddíle. Maso a masné výrobky patří rovněž 
mezi potraviny s  vysokým energetickým obsahem, 
a přispívají tak ke vzniku nadváhy a obezity, což jsou 
další faktory zvyšující riziko rakoviny. Maso obsahuje 
řadu složek, které mohou zvyšovat riziko rakoviny.  
Mutageny a karcinogeny (heterocyklické aminy a po-
lycyklické aromatické uhlovodíky) vznikají při kuchyň-
ské přípravě za použití vysokých teplot. Obsah železa 
(hem) může vytvářet ve střevě volné radikály, které 
poškodí DNA. Látky používané při zpracování mas-
ných výrobků (např. dusičnany/ dusitany a sůl) přispí-
vají k tvorbě nitrosaminů poškozujících DNA. Je také 
možné, že obsah tuku v mase přispívá k riziku, např. ve 
stolici může zvyšovat koncentraci sekundárních žlu-
čových kyselin, které mohou být karcinogenní nebo 
účinkovat jako promotory karcinogeneze. Celkově 
jsou maso a masné výrobky největším zdrojem celko-
vého a zejména saturovaného tuku a cholesterolu ve 
stravě. Maso je ovšem výborným zdrojem vysoce kva-
litních bílkovin a mnoha důležitých vitaminů a mine-
rálních látek, vzhledem k riziku rakoviny je však vhodné 
určité omezení konzumace (na méně než jednu porci, 
tj. 80 g denně), zejména pak omezení masných vý-
robků (uzenin), kde účinek je ještě horší. Je vhodné 
částečně konzumaci nahradit rybami a  luštěninami 
a důležité je rovněž používat šetrné způsoby přípravy 
(vyvarovat se vysokých teplot, samozřejmě ovšem při 
zachování mikrobiální a parazitární bezpečnosti).

Mléko a mléčné výrobky
Dříve se ohledně mléka vzhledem k  nádorovému 
riziku neuvažovalo o  příliš velkém významu. Úro-

veň poznatků v 2. polovině 90. let minulého století 
vedla k závěrům o možném vlivu mléka a mléčných 
výrobků na zvýšení rizika rakoviny prostaty a ledvin. 
Rovněž to vypadalo, že kalcium neovlivňuje riziko ko-
lorektálního karcinomu. Od té doby byly získány nové 
poznatky, důkazy zesílily a rozšířily se. Nyní jsou zá-
věry takové, že mléko, mléčné výrobky a strava bo-
hatá na kalcium ve vztahu k  nádorům působí roz-
dílnými směry. Mléko pravděpodobně chrání proti 
kolorektálnímu karcinomu a  jsou limitované dů-
kazy, že i proti rakovině měchýře. Ale na druhé straně 
strava bohatá na kalcium je pravděpodobnou příči-
nou rakoviny prostaty a dále jsou omezené důkazy, 
že i přímo mléko a mléčné výrobky zvyšují toto ri-
ziko a rovněž že sýry zvyšují riziko kolorektálního kar-
cinomu. Pro údaje o efektu sýrů nebyl identifikován 
žádný specifický mechanizmus, ale riziko kolorektál-
ního karcinomu by mohly zvyšovat nepřímými me-
chanizmy spojenými se saturovanými tuky. Ty zvyšují 
produkci inzulinu a expresi inzulinových receptorů 
v enterocytech. Saturované tuky rovněž mohou in-
dukovat expresi některých mediátorů zánětu spojo-
vaných s karcinogenezí. Epidemiologické důkazy pro 
sýry jsou v kontrastu si pravděpodobným protektiv-
ním efektem mléka.

Tuky a oleje
Dříve se celkový příjem tuku hodnotil jako rela-
tivně dosti významný vzhledem k nádorovému ri-
ziku. Lze říci, že postupně dochází již dlouhou dobu 
k oslabování tohoto významu, a  to včetně kohor-
tových studií provedených od 2. poloviny 90. let 
minulého století, které celkově snížily sílu a  vý-
znam asociace mezi tuky a  oleji a  rizikem rako-
viny. Aktuálně jsou pouze limitované důkazy svěd-
čící o  tom, že celkový příjem tuku zvyšuje riziko 
rakoviny plic a  prsu (post‑meno) a  že strava ob-
sahující živočišný tuk zvyšuje riziko rakoviny ko-
lorekta a  že máslo je příčinou plicní rakoviny.  
Je třeba zdůraznit, že ve všech případech existují 
mnohem silnější příčiny, např. pro rakovinu plic 
je hlavní příčinou kouření. Tuky a oleje jsou ener-
geticky vůbec nejvydatnější složkou stravy, proto 
je třeba je posuzovat i  z hlediska jejich příspěvku 
k nadváze a obezitě. Jako mnohem důležitější než 
obsah tuku ve stravě se jeví obsah tuku ve vlastním 
lidském těle (resp. jeho nadbytek). 
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Cukry a sůl
Sůl a slané potraviny jsou pravděpodobnou příčinou 
rakoviny žaludku. Jsou limitované důkazy svědčící pro 
to, že jednoduché cukry jsou příčinou kolorektálního 
karcinomu.

Voda, ovocné šťávy a další „soft“ (nealko) nápoje, 
teplé nápoje
Jsou limitované důkazy, že horké nápoje působí ra-
kovinu jícnu. Ve vztahu k rakovině je často řešen čaj, 
a obzvláště zelenému čaji jsou často přičítány velmi 
významné, téměř zázračné účinky proti rakovině.  
Ve skutečnosti se ale takové účinky nepotvrzují. Ještě 
v předchozí zprávě AICR z přelomu tisíciletí bylo hod-
noceno, že zelený čaj snad chrání proti rakovině ža-
ludku, aktuální review ale toto nepodporuje. V před-
chozí zprávě bylo rovněž hodnocení, že černý čaj 
nejspíš nemá žádný vztah k rakovině žaludku, pankrea
tu a  ledvin. Současné důkazy ale nejsou dostatečné 
k odmítnutí takového efektu, resp. k vyslovení jedno-
značného hodnocení. Pití černé kávy bylo jeden čas 
podezíráno z možného efektu k riziku rakoviny s tím, že 
pití více než pěti šálků denně by snad mohlo zvyšovat 
riziko rakoviny. V současnosti však již byl nashromáž-
děn dostatek důkazů, že káva nemá podstatný efekt na 
riziko ať již pankreatu, nebo ledvin a ani na další nádory 
se efekt nepředpokládá. Nejsou známky toho, že by 
pití jakýchkoliv dalších nealkoholických nápojů ovliv-
ňovalo významným způsobem riziko rakoviny. 

Výroba potravin, uchovávání, zpracovávání, 
příprava
Tato oblast je dnes velmi široká. V  celém mnoha
stupňovém procesu výroby, uchovávání, zpracová-
vání a přípravy se do potravin a stravy může dostá-
vat či vznikat celá řada nejrůznějších látek. Rostlinné 
i živočišné produkty mohou obsahovat rezidua ag-
rochemických přípravků, např. fertilizérů, herbicidů, 
pesticidů či látek používaných v  živočišné výrobě 
a veterinárním lékařství. Potravinářské produkty musí 
být určitým způsobem uchovávány –  ať již se jedná 
o zchlazování a zmrazování, pasterizaci, vakuové ba-
lení, uložení v nejrůznějších obalech apod. Pro kon-
zervaci jsou používány různé látky. Během skladování 
může dojít k  jejich průniku či k  jejich tvorbě v dů-
sledku fyzikálních, chemických nebo biologických 
vlivů, např. napadení škůdci (hniloba, plísně atd.). Při 

zpracování se do potravin přidávají nejrůznější látky 
upravující jejich vlastnosti –  modifikované škroby, při-
dané cukry či umělá sladidla, hydrogenované tuky, 
barviva, látky upravující chuť či konzistenci. Vliv je 
často kombinovaný a přidávání se provádí z více dů-
vodů současně, např. z důvodu konzervace i úpravy 
senzorických a dalších vlastností –  příkladem je vý-
roba uzenin. Na konci celého řetězce je kuchyňská 
příprava, která ovšem také může velmi významným 
způsobem zasáhnout, a to obzvláště v rámci tepelné 
přípravy, kdy vzniká řada nových látek.

Z hlediska posuzování možného efektu a  závěrů 
platí to, co platí obecně –  tedy že tento efekt může 
být ve smyslu zvýšení rizika, snížení rizika, neutrální 
(tj. žádný efekt) či že dosud není možno učinit jed-
noznačné závěry. Trend posuzování celé této skupiny 
vlivů je dnes takový, že je snaha, kdekoliv je to možné, 
posuzovat tento vliv nikoliv izolovaně, ale v kontextu 
konkrétních skupin potravin a nápojů. Proto je toto 
hodnocení zahrnuto v příslušných kapitolách týkají-
cích se konkrétních skupin potravin. Veškeré tyto vlivy 
jsou samozřejmě sledovány i  izolovaně. Prakticky ve 
všech případech jde ovšem metodologicky o  labo-
ratorní experimenty na zvířatech. Z výsledků tohoto 
typu studií ale nelze činit závěry o  reálné karcino-
genitě pro člověka. Jednoznačně prokázaný a dlou-
hodobě známý je karcinogenní vliv aflatoxinů, které 
mohou být produkovány plísněni, kontaminující nej-
různější potraviny. Nepříznivý vliv takových nejrůz-
nějších chemických kontaminant, jako jsou pesticidy 
a herbicidy, veterinární přípravky apod., nebyl nikterak 
prokázán. Samozřejmě se to týká i všech aditiv, látek 
záměrně přidávaných do potravin, tedy populárních 
„éček“. U žádné z  takto používaných a schválených 
látek nejsou známky, že by mohla zvyšovat riziko ra-
koviny. Naopak řada karcinogenních látek může vzni-
kat při kuchyňské přípravě, zejména takové, při které 
jsou používány vysoké teploty. Vaření (ve vodě), va-
ření v páře, dušení –  vznikají teploty do 100 °C. Pečení, 
opékání –  teploty do 200 °C, ale ne přímý plamen.  
Vysoké teploty jsou ale dosahovány pouze na po-
vrchu, zatímco vnitřní části zůstávají pod 100  °C. 
Mikrovlnná trouba potraviny vystavuje teplotám do 
200 °C. Smažení, grilování, rožnění generuje teploty 
do 400 °C a někdy využívá přímý oheň. Při procedu-
rách využívajících vysokých teplot vznikají vysoké hla-
diny karcinogenních sloučenin.
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Potravinové doplňky, suplementa
Randomizované kontrolované studie přinesly dosta-
tečné důkazy o tom, že suplementa, tedy potravinové 
doplňky zpravidla ve formě farmaceutických prepa-
rátů, s obsahem vitaminů, minerálních látek či dal-
ších látek, modifikují riziko některých druhů rakoviny. 
Vysokodávková suplementa mohou mít protektivní 
účinek, ale mohou také způsobovat rakovinu. Jsou 
přesvědčivé důkazy, že suplementa β‑ karotenu způ-
sobují plicní rakovinu u kuřáků. Jsou limitované dů-
kazy, že i suplementa retinolu působí u této skupiny 
plicní rakovinu. Vápník pravděpodobně chrání proti 
karcinomu kolorekta. Selen pravděpodobně chrání 
proti rakovině prostaty. Jsou limitované důkazy, že 
retinol chrání proti karcinomu kůže ze skvamózních 
buněk. Také jsou limitované důkazy, že α‑ tokoferol 
chrání proti rakovině prostaty a také že selen v urči-
tých dávkách chrání proti kolorektálnímu karcinomu 
(v dávce 200 μg denně). Jsou limitované důkazy, že 
suplementa selenu způsobují kožní rakovinu. Je ne-
pravděpodobné, že by suplementa β‑ karotenu (nebo 
i strava obsahující β‑ karoten) měly podstatný vliv na 
riziko rakoviny prostaty nebo kůže (non‑melanomy).

Problém suplement spočívá také v tom, že studie 
demonstrující příslušné efekty nelze zevšeobecnit 
na široké použití v obecné populaci, kde rovnováha 
rizik a přínosů nemůže být spolehlivě předpovězena. 
Obecné doporučení k užívání suplement k prevenci 
rakoviny by mohlo mít nečekané nepříznivé efekty. 
Suplementa nejsou pro prevenci rakoviny doporu-
čena, je preferováno zvýšení příjmu relevantních nu-
trientů běžnou stravou. 

Výživová doporučení pro prevenci nádorů
Konkrétní výživová doporučení pro snížení rizika 
vzniku nádorů vyplývají z předchozího textu a ze-

jména tabulkových shrnutí faktorů s  prokázaným 
efektem. Praktická rada tedy spočívá v doporučení 
omezení těch potravin a nápojů, kde je prokázán 
vliv na zvýšení rizika, a naopak v dostatečné kon-
zumaci těch, kde je prokázán vliv ochranný. Velmi 
podrobně lze tato doporučení dohledat na již zmí-
něných stránkách Amerického institutu pro vý-
zkum rakoviny a v tam dostupných obsáhlých zprá-
vách [5]. Protože však při vší závažnosti nádorů nás 
reálně ohrožují i jiná onemocnění se vztahem k vý-
živě, je vhodné se v  reálném životě řídit rovněž 
obecnými výživovými doporučeními. Přestože řada 
výživových faktorů působí ohledně nádorového ri-
zika značně specificky, zásadní rysy mají nádorová 
i obecná výživová doporučení podobné. Jako prak-
ticky nejstručnější a přitom nejvýstižnější je možné 
zmínit požadavek na pestrost, rozmanitost, a sou-
časně vyváženost stravy. Aktuální obecná výživová 
doporučení pro ČR publikovala Česká společnost 
pro výživu (http://www.vyzivaspol.cz/rubrika-do-
kumenty/konecne-zneni-vyzivovych-doporuceni.
html).
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Vliv obezity na riziko vzniku nádorových onemocnění

Fiala J.1,2
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Definice, měření, kritéria, klasifikace
Nadváha a obezita jsou definovány jako nadbytek tě-
lesného tuku. Ten vzniká ukládáním přebytečné ener-
gie do zásoby. Tato schopnost byla evolučně velmi 
důležitá pro přežití homo sapiens, neboť během při-
bližně 250 000  let existence tohoto druhu bylo za-
jištění příjmu potravy velmi nepravidelné a často se 
vyskytovala období delšího, nezřídka smrtícího hla-
dovění. Schopnost ukládat energii do zásoby byla 
tedy v této situaci klíčovou pro přežití. Zatímco po-
travní nejistota endemicky zůstává, zvláště v Africe 
a Asii, většina lidí na světě, a zejména v jeho tzv. vy-
spělých částech, má neustálý přístup k mnohem vět-
šímu množství energie, než spotřebuje, k čemuž dále 
výrazně přispívá snížení energetického výdeje v dů-
sledku nedostatečné pohybové aktivity. Nadbytek 
tuku zcela přestává plnit svoji pozitivní funkci, pro 
kterou již není uplatnění, a naopak velmi výrazně při-
spívá ke vzniku chronických neinfekčních onemoc-
nění výrazně zkracujících život a  zhoršujících jeho 
kvalitu. Velmi významně se tento příspěvek týká ná-
dorových onemocnění.

Přestože rozhodující je skutečně obsah tuku 
v těle, zdaleka nejčastěji se vlastní měření provádí 
vážením tělesné hmotnosti. Je to z toho důvodu, že 
přímé stanovení tuku je relativně náročné, vyžadu-
jící přístrojové vybavení, a různé přístroje či metody 
mohou dávat různé výsledky. Hmotnost se dá měřit 
velmi snadno a přesně, a navíc je dobrým markerem 
obsahu tělesného tuku, zejména při použití nejčas-
tějšího indexu, BMI, který získáme tak, že hmotnost 
v kilogramech vydělíme čtvercem výšky v metrech 
(kg/ m2). Za většiny okolností BMI funguje jako dosti 
spolehlivý ukazatel tělesného tuku, i když ne vždy 
tato metoda poskytuje spolehlivé výsledky. Přede-
vším lidé s výraznou muskulaturou, jako jsou aktivní 
sportovci či manuálně pracující, mají relativně vy-

soký BMI i v případech, kdy mají relativně málo těles-
ného tuku. Přesto pro účely hodnocení vztahu mezi 
obezitou a rizikem rakoviny je BMI stále jednoznačně 
nejrozšířenějším měřeným a hodnoceným ukazate-
lem, přestože je možné použití i jiných metod, jako 
třeba měření tělesného tuku bioimpedancí či pro-
sté měření obvodu břicha a pasu. Tyto metody na 
rozdíl od BMI umožnují navíc posuzovat i  rozložení 
tuku, což se i ve vztahu k nádorům ukazuje jako dů-
ležitý parametr, zejména abdominální a  viscerální 
lokalizace.

Co se týče kritérií, BMI v  rozmezí 18,5– 25  je vše
obecně považován za zdravý a normální a  je takto 
definována kategorie přiměřené hmotnosti či zdravé, 
normální váhy. Toto je přibližně ekvivalentní 12– 20 % 
tělesného tuku u dospělých mužů a 17– 25 % tuku 
u dospělých žen. Kategorie nadváhy je definována 
rozmezím BMI 25– 30, což je ekvivalentní přibližně 
20– 25  % tuku u  mužů a  25– 30  % u  žen. BMI nad 
30 určuje obezitu, tedy ekvivalent tělesného tuku nad 
25 % u mužů a nad 30 % u žen. Obezita je dále ještě 
klasifikována podrobněji do stupňů, kdy II. stupeň sta-
novuje BMI nad 35 a III. stupeň BMI nad 40. 

Přestože tento článek je zaměřen výhradně na vliv 
obezity na riziko vzniku nádorů, zde jen malá po-
známka k onkologickým pacientům. Příliš nízký BMI 
jich má jen asi 9 %. I při vysokém BMI však mohou být 
v malnutrici, protože mají úbytek svaloviny.
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Co se týče využití měření obvodu přes břicho, zde 
jsou považovány za rizikové hodnoty > 80 cm u žen 
a > 94 cm u mužů. Od těchto hodnot až do 87 cm 
u žen a 101 cm u mužů jde o rozmezí odpovídající 
nadváze, ještě vyšší hodnoty potom odpovídají obe-
zitě. Při hodnocení se nezohledňuje tělesná výška. Je 
ale třeba upozornit na správné metodické provedení, 
neměřit jako obvod pasu, ale jako největší obvod přes 
pupek!

Význam a postavení obezity mezi 
nádorovými riziky
Obezita patří mezi vůbec nejvýznamnější faktory 
ovlivňující riziko vzniku nádorů. Odhaduje se, že nad-
váha a obezita zodpovídají globálně za 14– 20 % veš-
keré nádorové úmrtnosti  [1]. Někdy bývá v  pořadí 
reálného významu z hlediska možností ovlivnění ri-

zika rakoviny stavěna hned za kouření. To je poměrně 
reálné, zvláště pokud si uvědomíme, že obezita je ob-
vykle řazena mezi výživové faktory a pod jejich hlavič-
kou je uváděna a hodnocena. Jestliže tedy výživovým 
faktorům je v  globále přičítáno 30– 35  % nádorové 
úmrtnosti, pak i  z  toho je zřejmé, na jak velké části 
tohoto efektu se nadváha a obezita podílejí. Obezita 
je nepochybně s výživou spojena velmi silně. V pod-
statě se jedná o přímý důsledek energetického příjmu 
(tedy jasně výživového faktoru), ovšem společně s ne-
dostatkem energetického výdeje, realizovaného po-
hybovou aktivitou. Jakkoliv je podíl obézních značný, 
není takto exponována ani zdaleka celá populace.  
Na rozdíl od všudypřítomné všeobecné expozice stra-
vou tedy můžeme populaci rozdělit na obézní a ne-
obézní a navíc to lze učinit na základě jasně defino-
vaných, a dokonce snadno a objektivně měřitelných 
kritérií. To představuje dobré východisko pro vý-
zkumné sledování (porovnávání obézních s neobéz-
ními), a rovněž lze přinejmenším teoreticky zvažovat 
možnost odstranění tohoto rizikového faktoru v rámci 
primární prevence. Aktuálně je ale význam obezity 
dán i její prevalencí, která dosahuje globálně takových 
hodnot, že se oprávněně používá termín pandemie, 
a obezita je považována za prakticky nevýznamnější 
zdravotní hrozbu současnosti. Není také žádným ta-
jemstvím, že Česká republika se nachází na předních 
pozicích tohoto pomyslného nechvalného žebříčku, 
a to nejen v evropském, ale i celosvětovém měřítku. 
Dle recentních dostupných údajů [2] je v ČR obézních 
23,9 % mužů a 22,3 % žen. K tomu nadváhu má 42,8 % 
mužů a 29,2 % žen. Z toho vyplývá, že vyšší než přimě-
řenou váhu má u nás 66,7 % mužů a 51,5 % žen!

Mechanizmy účinku
Ovlivnění rizika se děje řadou mechanizmů, z nichž ně
které jsou specifické pro určité nádory (schéma 1). Tyto 
mechanizmy zahrnují efekt na metabolizmus tuků 
a cukrů, imunitní funkce, hladiny hormonů (včetně in-
zulinu a estradiolu), faktory regulující proliferaci a růst 
buněk (jako tzv. „inzulinu podobný růstový faktor‑ 1“) 
a na proteiny, které činí hormony méně či více dostup-
nými pro tkáně (jako pohlavní hormony vázající glo-
bulin). Například v případě adenokarcinomu jícnu je 
riziko zvyšováno gastroezofageálním refluxem, pro-
vázejícím obezitu, tedy zpětným žaludkovo-jícnovým 
průnikem potravy a především žaludeční kyseliny.

Schéma 1. Patofyziologické souvislosti nadváhy  
se vznikem karcinomu.
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Obezita a nečinnost vedou ke změnám v metabo-
lizmu včetně metabolizmu endogenních hormonů, 
inzulinu, biologicky dostupných pohlavních steroid-
ních hormonů, inzulinu podobného růstového fak-
toru‑ 1 (insulin‑like growth factor‑ 1) a jeho vazebných 
proteinů.

Obezita a fyzická inaktivita vytvářejí chronickou hy-
perinzulinemii a  inzulinovou rezistenci. Chronická 
hyperinzulinemie způsobuje snížení tzv. insulin‑like 
growth factor binding protein (IGFBP), snížení kon-
centrace sex hormones binding globulin (SHBG) 
a  vzestup plazmatické hladiny insulin‑like growth 
factor (IGF-1) a plazmatické hladiny biologicky aktiv-
ních (na proteiny nevázaných) pohlavních hormonů.

Obezita vede k tvorbě estrogenů v periferní tukové 
tkáni z androgenů, a tedy k vyšším hladinám estro-
genů u mužů a u žen.

Konečně u  některých premenopauzálních žen 
může obezita a hyperinzulinizmus způsobit ovariální 
hyperandrogenizmus, chronickou anovulaci, a tedy 
nedostatečnou tvorbu gestagenů vaječníky.

Vyšší hladina estrogenů u  postmenopauzálních 
obézních žen je asi jedním z  faktorů způsobujících 
vyšší incidenci karcinomu prsu. U  premenopauzál-
ních žen může být vznik karcinomu endometria dů-

sledkem ovariálního hyperandrogenizmu a  nedo-
statku progesteronu.

Souvislost plazmatických hladin pohlavních hor-
monů s premenopauzálním karcinomem prsu a kar-
cinomem prostaty je již méně jasná. Zřejmě chronicky 
zvýšená hladina inzulinu může souviset s vyšším rizi-
kem karcinomu endometria a tlustého střeva. Vyšší vý-
skyt karcinomu endometria, tlustého střeva, pankreatu 
a ledvin je pozorován u diabetiků 2. typu, kteří mají ob-
vykle vyšší hladiny endogenního inzulinu. Chronická 
hyperinzulinemie je přímým stimulačním faktorem pro 
inzulinový receptor a může zvýšit biologickou aktivitu 
insulin‑like growth factor‑ 1  tím, že sníží koncentraci 
jejich vazebných proteinů (insulin‑like growth factor 
binding globulin). V současnosti se považuje souvis-
lost vyšší hladiny insulin‑like growth factor‑ 1  s vyšší 
incidencí premenopauzálního karcinomu prsu, karci-
nomu prostaty a karcinomu kolorekta za prokázanou.

Stimulační vliv na karcinogenezi může mít i  zvý-
šená nabídka energie buňkám. Vysoký příjem ener-
gie se jeví jako faktor s přímým rizikovým vlivem, což 
je dáno zřejmě tím, že nadbytek přívodu energie do 
buňky může zvýšit pohotovost k replikaci, a tím i ná-
dorové riziko. Vysoký příjem energie v dětství (spolu 
s nízkou pohybovou aktivitou) je jednou z příčin rych-

Tab. 1. Nadváha a obezita – kategorie důkazů o vlivu na riziko rakoviny.

Kategorie Snižuje riziko Zvyšuje riziko

expozice nádor expozice nádor

přesvědčivé

tělesná tloušťka 
 
 
 
 

abdominální tuk

jícen 
pankreas 

kolorektum 
prs (post-meno)  

 
endometrium 

ledviny 
kolorektum

pravděpodobné tělesná 
tloušťka prs (pre-meno)

tělesná tloušťka 
 

abdominální tuk 
 
 
 

přírůstek váhy v dospělosti

žlučník 
 

pankreas 
prs (post-meno) 

endometrium 
 

prs (post-meno)

omezené –  
nasvědčující

tělesná tloušťka 
podváha

játra 
plíce
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lého růstu v dětství, vyšší tělesné výšky v dospělosti 
a časné menarché. Pracovní skupina IARC (Meziná-
rodní skupina pro výzkum rakoviny) uvádí, že v ex-
perimentech na zvířatech mělo omezení přívodu 
energie inhibiční vliv na vznik rakoviny mléčné žlázy, 
tlustého střeva, kůže, jater, hypofýzy a lymfomů.

Přehled kvality důkazů o vlivu obezity
Přehled důkazů o vlivu tělesného tuku nádorové ri-
ziko shrnuje tab. 1. Potvrzení o tom, že nadbytek tě-
lesného tuku zvyšuje riziko vzniku nádorů, je nyní 
výrazně silnější než před 10– 15 lety. Tehdy byly pře-
svědčivé důkazy pouze pro rakovinu endometria 
a důkazy v kategorii „efekt pravděpodobný“ pro rako-
vinu prsu a ledvin. Některá další hodnocení byla ještě 
v kategorii „možných“. Nyní je tedy plných šest nádorů 
v kategorii jasně prokázaného rizika, a navíc rakovina 
žlučníku v kategorii „efekt pravděpodobný“. Tyto ná-
dory mohou být tedy aktuálně označovány za souvi-
sející příčinně s obezitou. Tabulka kromě toho speci-
fikuje i vliv určitých forem nadbytku tuku (distribuce) 
či jeho dynamiky (abdominální tuk, přírůstek váhy 
v dospělosti). V kategorii pravděpodobného efektu 
se dále objevil opačný účinek, tedy snížení rizika pro 
premenopauzální rakovinu prsu.

Důkazy pro zvýšení rizika rakoviny jater jsou zatím 
příliš limitované, takže zde o prokázané kauzální sou-
vislosti hovořit momentálně nelze. Stejně tak jsou limi-
tované důkazy o tom, že podváha by mohla přispívat 
k riziku rakoviny plic. Zde ale nemohou být vyloučeny 
matoucí faktory jako kouření a jiná plicní onemocnění.

Nádory související příčinně s nadbytkem 
tělesného tuku
Jícen
Jsou přesvědčivé důkazy, že nadměrné množství tě-
lesného tuku zvyšuje riziko vzniku adenokarcinomu 
jícnu. Studie většinou hodnotily tělesný tuk podle 
měřeného BMI a porovnávaly se skupiny s nejvyšším 
BMI oproti nejnižším. Souhrnný odhad relativního ri-
zika z  case‑ control studií  [3] vychází 1,11  (95% CI 
1,07– 1,15) na 1 kg/ m2, což představuje zvýšení rizika 
o 55 % na každých 5 kg/ m2 za předpokladu lineár-
ního vztahu (přestože nelineární není vyloučen). Dle 
jiného zdroje vychází pro americkou studovanou ko-
hortu sumární relativní riziko úmrtí na rakovinu jícnu 
1,91 pro muže a 2,64 pro ženy, obojí pro BMI > 30 [4].

Pankreas
Je dostatečné množství studií, v řádu desítek, a to jak 
case‑ control, tak kohortových, které přinášejí dosta-
tečné důkazy o efektu. Souhrnný odhad efektu na zá-
kladě meta‑analýzy kohortových studií (relativní ri-
ziko) činí 1,14 (95% CI 1,07– 1,22) na 5 kg/ m2 [3]. Dle 
rozsáhlé americké kohorty je uváděno sumární re-
lativní riziko úmrtí na rakovinu pankreatu 2,61  pro 
muže (BMI > 30) a 2,76 pro ženy (BMI > 40) [4]. 

Kolorektum
K  dispozici je více než 150  studií, které zkoumaly 
vztah mezi tělesným tukem a rizikem rakoviny tlus-
tého střeva a konečníku. Meta‑analýza 28 kohorto-
vých studií ukázala souhrnný odhad relativního rizika 
1,03 (95% CI 1,02– 1,04) na kg/ m2, což by mělo před-
stavovat zvýšení rizika o 15 % na každých 5 kg/ m2 [3]. 
Při stratifikaci podle lokalizace data ukazují na vyšší ri-
ziko pro nádory tlustého střeva než pro nádory ko-
nečníku. Na základě sledování americké kohorty [4] 
bylo vypočteno relativní riziko úmrtí na kolorektální 
karcinom vlivem obezity 1,84 pro muže (BMI > 30) 
a 1,46 pro ženy (BMI > 40) [4]. 

Prs
Nádory prsu jsou ve vztahu k riziku danému obezi-
tou zřejmě nejzajímavější, alespoň co se týče kontro-
verze tohoto vztahu. Zásadní rozdíl je dán předělem 
menopauzy. Jsou přesvědčivé důkazy o  rizikovosti 
obezity vzhledem k postmenopauzálnímu výskytu. 
Meta‑analýza 17  kohortových studií ukázala sou-
hrnný odhad relativního rizika 1,03 (95% CI 1,01– 1,04) 
na 2 kg/ m2, což by působilo zvýšení rizika o 8 % na 
každých 5 kg/ m2, za předpokladu lineárního vztahu. 
Meta‑analýza 48  case‑ control studií ukázala sou-
hrnný odhad relativního rizika 1,05 (95% CI 1,05– 1,06) 
na 2 kg/ m2, což by působilo zvýšení rizika o  13  % 
na každých 5 kg/ m2  [3]. Dle výsledků velké ame-
rické kohortové studie  [4] bylo vypočteno rela-
tivní riziko úmrtí na rakovinu prsu vlivem obezity  
2,12 (BMI > 40).

Zcela jiná situace je ohledně premenopauzálního 
výskytu. Zde jsou poměrně silné důkazy o  tom, že 
obezita naopak proti rakovině chrání. Důkazy splňují 
kritéria kategorie „efekt pravděpodobný“. Meta‑ana-
lýzu bylo možné provést na 14 kohortových studiích 
a souhrnný odhad relativního rizika je 0,94 (95% CI 
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0,92– 0,95) na 2 kg/ m2, což by působilo snížení rizika 
o 15 % na každých 5 kg/ m2. Rovněž byla provedena 
meta‑analýza 51  case‑ control studií se souhrnným 
odhadem relativního rizika 0,97 (95% CI 0,96– 0,97) na 
2 kg/ m2. 

Zatímco pro efekt ohledně postmenopauzálního 
výskytu jsou logické vysvětlující mechanizmy odpo-
vídající obecně platným mechanizmům účinku obe-
zity, pro premenopauzální efekt jsou v  této oblasti 
trhliny. V podstatě jednoznačné a dobře přijatelné vy-
světlení mechanizmu není. Jsou teorie, že ženy před 
menopauzou s nadváhou mohou být chráněny, pro-
tože bývají častěji anovulační, a tím méně expono-
vány endogennímu progesteronu. Avšak tuto teo-
rii příliš nepodporují novější výzkumy, které naopak 
přepokládají, že přirozený progesteron je spíše pro-
tektivní a že ženy, které jsou dobře živeny, či dokonce 
s „nadvýživou“ a které mohou mít lehkou nadváhu, 
mohou být chráněny svým fertilním stavem. Jiným 
možným mechanizmem je, že zvýšené hladiny estro-
genu produkovaného tukovou tkání u dětí s nadvá-
hou mohou indukovat časnou diferenciaci prsu a eli-
minovat tím cíle k maligní transformaci. Jasné ale je, 
že věkově specifický charakter spojitosti rizika rako-
viny prsu s BMI je z velké části vysvětlen prostě souvis-
lostí s endogenními hladinami pohlavních hormonů, 
které podléhají věkovým změnám. 

Endometrium
Nádory endometria patří mezi ty, kde je souvislost 
s obezitou známa nejdéle a důkazy jsou přesvědčivé. 
Meta‑analýza 15  kohortových studií poskytla sou-
hrnný odhad relativního rizika 1,52 (95% CI 1,35– 1,72) 
a meta‑analýza 28 case‑ control studií ukázala rela-
tivní riziko 1,56 (95% CI 1,45– 1,66) [3]. Výsledky velké 
americké kohorty [4] vedou k hodnotě relativního ri-
zika 6,25, což je hodnota extrémně vysoká, byť se týká 
BMI > 40, a v této souvislosti je ze všech nádorových 
lokalizací vůbec nejvyšší. 

Ledviny
Důkazy pro rakovinu ledvin se řadí mezi ty, které jsou 
známé poměrně dlouho a  postupně dále posílily 
a posunuly se z kategorie pravděpodobného efektu 
do kategorie přesvědčivých důkazů. Meta‑analýza 
sedmi kohortových studií ukázala souhrnný odhad 
relativního rizika 1,31 (95% CI 1,24– 1,39) na 5 kg/ m2, 

odhad z meta‑analýzy case‑ control studií vedl k hod-
notě 2,05 (95% CI 1,43– 2,92) [3]. Velká americká ko-
hortová studie [4] uvádí relativní riziko úmrtí na ra-
kovinu ledvin vlivem obezity 1,70 u mužů (BMI > 35) 
a 4,75 u žen (BMI > 40).

Žlučník
Důkazy ohledně vlivu obezity na rakovinu žlučníku 
zatím nesplnily kritéria k zařazení do kategorie „pře-
svědčivé“, nicméně i kategorie umožňují použít for-
mulaci, že „obezita je pravděpodobně příčinnou rako-
viny žlučníku“ je dostatečně silná. Meta‑analýza čtyř 
kohortových studií vedla k souhrnnému odhadu re-
lativního rizika 1,23  (95% CI 1,15– 1,32) na 5 kg/ m2, 
odhad z meta‑analýzy case‑ control studií vedl k hod-
notě 1,19 (95% CI 0,81– 1,75) na 5 kg/ m2 [3]. Velká ame-
rická kohortová studie [4] uvádí relativní riziko úmrtí 
na rakovinu žlučníku vlivem obezity 1,76  u  mužů 
(BMI > 30) a 2,13 u žen (BMI > 30).

Kromě obecných mechanizmů účinku (uvede-
ných v příslušné kapitole výše) je obezita známou 
příčinou tvorby žlučových kamenů, kteréžto zvy-
šují riziko rakoviny žlučníku. Týká se to především 
kamenů s vysokým obsahem cholesterolu. Vysoký 
obsah cholesterolu ve žluči může být způsoben in-
zulinovou rezistencí, která je působena obezitou. 
Inzulinová rezistence může nezávisle zvýšit cho-
lesterolovou syntézu v  játrech a  snížit cholestero-
lovou absorpci. Hladiny cholesterolu ve žluči jsou 
také pohlavně závislé, ženy vylučují více choleste-
rolu do žluči než muži. Tvorba žlučových kamenů je 
také silně asociována s hubnutím dietami, zejména 
pokud to zahrnuje rychlou ztrátu váhy, jak je možno 
vidět v případě velmi nízkoenergetických diet nebo 
bariatrické chirurgie. Uvedené riziko žlučových ka-
menů je také spojeno s „jo‑ jo efektem“, s kolísáním 
váhy (weight cycling), které je častým atributem 
obezity a diet.

Závěr
Vzhledem k tomu, jak významné riziko pro vznik ná-
dorů, ale samozřejmě i  mnoha dalších závažných 
zdravotních poruch představují nadváha a zejména 
obezita, je na místě alespoň krátká zmínka o mož-
nostech boje proti obezitě, byť je to téma nejen na 
samostatný článek, ale spíše knihu. Zdaleka nejúčin-
nějším prostředkem je prevence, udržování si při-
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měřené hmotnosti již od dětství a dále po celý život. 
Toto je na zodpovědnosti každého jednotlivce, resp. 
rodin a rodičů v období dětství, a rovněž i školy a zá-
kladního vzdělání. Ne nadarmo patří doporučení 
ohledně udržování přiměřené hmotnosti mezi ta 
nejzákladnější v  nádorové prevenci, ale stejně tak 
v obecných výživových doporučeních a doporuče-
ních zdravého životního stylu. Dále je třeba přiznat 
si, že jedinou cestou k přiměřené hmotnosti je rov-
nováha mezi energetickým příjem a  energetickým 
výdejem (pohybovou aktivitou). A  rovněž redukce 
hmotnosti musí být založena na omezení energetic-
kého příjmu a zvýšení energetického výdeje. Z toho 
jasně plyne, že je především třeba změnit chování do-
tyčného člověka. Obezita je také mnohem více než 
čímkoliv jiným poruchou chování, byť se na ní jistě 
mohou podílet i další faktory, např. individuální typ 
metabolizmu. Pokud vlastní vůle a snaha dotyčného 
selhávají, potom je možno požádat o pomoc odbor-
níky. Základní by měla jistě být cesta přes obvod-

ního lékaře, jinak existuje pět center pro diagnostiku 
a  léčbu obezity (v Praze, Plzni, Hradci Králové, Brně 
a Ostravě). Příslušné informace jsou nejlépe soustře-
děné na stránkách České obezitologické společnosti 
(www.obesitas.cz). Jinak neřešitelné případy mohou 
být indikovány až k medikamentózní léčbě či chirur-
gické bandáži, nicméně na druhé straně, zdaleka ne 
každou obezitu by mělo řešit odborné specializované 
pracoviště.
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Pohybová aktivita jako prostředek prevence

Vyhlídal T.

Katedra aplikovaných pohybových aktivit , FTK UP v Olomouci

Pohybová aktivita se považuje za jeden z nejdůležitěj-
ších pilířů zdraví. Ačkoliv je zdraví značně frekventova-
ným pojmem každodenní lidské komunikace, jeho vý-
znam není jednoduché definovat. Světová zdravotnická 
organizace [1] pojem zdraví označuje jako stav naprosté 
tělesné, duševní a sociální pohody. Křivohlavý [2] defi-
nuje zdraví jako „celkový (tělesný, psychický, sociální 
a duchovní) stav člověka, který mu umožňuje dosahovat 
optimální kvality života a není překážkou obdobnému 
snažení druhých lidí“. V oblasti zdraví má své nezastupi-
telné místo pohybová aktivita, přestože její význam a vliv 
na naše zdraví bývají společností mnohdy opomíjeny.

Pod pojmem pohybová aktivita v širším smyslu to-
hoto slova rozumíme jakoukoliv lidskou činnost, a to 
uvědomělou či neuvědomělou, která souvisí s pohy-
bem člověka. Frömel, Novosad a Svozil  [3] popisují 
pohybovou aktivitu jako „komplex lidského chování, 
které zahrnuje všechny pohybové činnosti člověka. 
Je uskutečňována zapojením kosterního svalstva při 
současné spotřebě energie“. Dle Čelikovského [4] je 
pohybová aktivita definována jako „veškerý motorický 
projev člověka zahrnující pohybové úkoly každoden-
ního života, lokomoční, pracovní a další účelové po-
hyby, tělesnou výchovu, sport a pohybovou rekreaci“. 
Dobrý [5] označuje pohybovou aktivitu jako jakýko-
liv vykonávaný pohyb, který je vyprodukovaný svaly 
a který potřebuje ke své realizaci energii.

Pravidelné pohybové aktivity (PA) jsou vhodným 
prostředkem pro celkové zdraví a zlepšení kvality ži-
vota jedinců všech věkových skupin  [6,7]. Bohužel 
se v  dnešní době prosazuje stále více sedavý způ-
sob života, který má negativní důsledky na lidské 
zdraví. Již před mnoha tisíci lety bylo lidstvo vysta-
veno poměrně značné fyzické aktivitě, např. při zís-
kávání potravy. Z důvodu rozvoje zemědělství a prů-
myslu za posledních 150 až 200 let ale začala potřeba 
každodenní fyzické aktivity výrazně klesat. Této náhlé 
změně podmínek se lidský organizmus jen těžko při-
způsoboval. Málokdo ví, že fyzická nečinnost je dnes 

považována za rizikový faktor mnoha zhoubných ná-
dorů, a proto je alespoň minimální „dávka“ pohybu 
pro naše zdraví nezbytně nutná [8]. Díky pravidelné 
pohybové aktivitě dochází v lidském těle k funkčním 
a morfologickým změnám, které vedou k zamezení 
vzniku nemoci nebo jejich oddálení [9]. Dle mnoha 
autorů  [1,9– 12] má pravidelná pohybová aktivita 
např. tyto výhody: 
•	 rozvoj kardiovaskulární a svalové zdatnosti,
•	 zvýšení kardiovaskulárního a metabolického zdraví,
•	 zvýšení hustoty a odolnosti kostní tkáně,
•	 zvýšení podílu aktivní svalové hmoty,
•	 snížení rizika ischemické choroby srdeční a  cévní 

mozkové příhody,
•	 snížení rizika diabetu mellitu 2. typu,
•	 snížení rizika rakoviny tlustého střeva a prsu,
•	 prevence nadváhy a redukce hmotnosti.

Pohybová aktivita patří bezesporu mezi základní pi-
líře prevence všech civilizačních onemocnění. Otázka 
prevence je ovšem velmi problematická, a  to pře-
vážně z  toho důvodu, že není systémově řešena.  
Je velmi důležité, aby se podpora pohybových aktivit 
stala v politice státu prioritou. Zdravotnické systémy 
mohou usnadnit a  koordinovat PA jako podporu 
zdraví tím, že z pohybové aktivity vytvoří nezbytnou 
součást primární prevence.

Značný motivační vliv na pacienta má pak zejména 
lékař, který svým působením, autoritou či přesvědče-
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ním může zájem o fyzickou aktivitu u pacienta vyvo-
lat [8]. Lékaři, zdravotní sestry, fyzioterapeuti a další 
odborníci v oblasti zdraví mohou poskytovat pora-
denství v oblasti pohybových aktivit nebo odkazovat 
na specialisty v oboru. Podpora PA je jedním z nej
účinnějších a nejefektivnějších způsobů, jak předchá-
zet nemocem. Podpora PA je také mnohem ekono-
mičtější a efektivnější než následná léčba.

Významným strategickým dokumentem v  oblasti 
podpory pohybových aktivit je dokument „EU Physical 
Activity Guidelines“, který byl vytvořen pracovní skupi-
nou Evropské unie „Sport a zdraví“. Tato doporučení po-
hybové aktivity se zaměřují mimo jiné také na oblast ve-
řejného zdraví, zdravotní péče a zdravotních pojišťoven.

Regionální kancelář WHO pro Evropu shrnula exis-
tující doporučení pro pohybovou aktivitu, kterou vy-
užívají členské země Evropské unie. Ve všech přípa-
dech se doporučuje minimálně 30  min pohybové 
aktivity alespoň pět dní v týdnu pro všechny dospělé. 
Tato doporučení vycházela z typu a množství pohy-
bové aktivity, které jsou potřebné pro celkový přínos 
pro zdraví. Dle dokumentu EU Physical Activity Gui-
delines [9] se doporučení pro pohybovou aktivitu liší 
dle cílových skupin populace (děti školního věku, do-
spělí ve věku 18– 65 let, dospělí starší 65 let).

Pro děti školního věku je denně doporučována po-
hybová aktivita (PA) středně až vysoké intenzity po 
dobu 60 min. Tuto dávku lze také sestavit z více částí, 
ale minimální délka jedné části PA by neměla být 
kratší než 10 min. Především v dětském věku by se 
mělo jednat o spontánní činnosti herního charakteru. 

Pro dospělé ve věku 18– 65 let je doporučováno do-
sažení minimálně 30 min PA střední intenzity po dobu 
pěti dní v týdnu nebo alespoň 20 min PA vysoké in-
tenzity po dobu tří dnů v týdnu. Centra pro regulaci 
a prevenci nemocí ministerstva zdravotnictví Spoje-
ných států a Americká vysoká škola sportovního lé-
kařství uvádějí za aktivity střední intenzity (spaluje se 
3,5– 7  kcal/ min) např. klidnou jízdu na kolečkových 
bruslích, chůzi po schodech, chůzi dolů z kopce, chůzi 
na rovině o rychlosti 4,8– 7,2 km/ h. Mezi aktivity vysoké 
intenzity patří např. závodní chůze (rychlost 8 km/ h 
a vyšší), kondiční běh, rychlá chůze do kopce, turis-
tika s batohem, rychlá jízda na kolečkových bruslích.

U dospělých starších 65 let se klade velký význam 
na silová cvičení a cvičení pro udržení rovnováhy jako 
prevenci předcházení pádům.

Na doporučení pracovní skupiny EU „Sport 
a zdraví“ navazuje z července 2011 doporučení vý-
znamné americké organizace zabývající se oblastí 
pohybových aktivit ve vztahu ke zdraví American 
College of Sports Medicine –  ACSM. Autoři doporu-
čení zdůrazňují skutečnosti, že výsledky mnoha stu-
dií dokazují, že přínos pohybové aktivity pro zdraví 
vysoce převyšuje případná rizika spojená s  jednot-
livými cvičeními. Cvičební program každého z nás 
by měl zahrnovat kardiorespirační cvičení, posilo-
vací cvičení, neuromotorické cvičení a cvičení zvy-
šující flexibilitu.

U kardiorespiračního cvičení je doporučovaná po-
hybová aktivita alespoň 150 min týdně. To předsta-
vuje 30– 60 min středně intenzivního cvičení pět dní 
v týdnu nebo 20– 60 min intenzivního cvičení tři dny 
v  týdnu. Doporučuje se progresivní zvyšování veli-
kosti zátěže. Pokud cvičení považujeme za snadné, je 
potřeba cvičební dobu prodloužit, zvýšit rychlost po-
hybu nebo velikost zátěže.

U posilovacích cviků se doporučuje zatěžovat 
každou z hlavních svalových skupin 2–3krát týdně. 
U  cviků zaměřených na zlepšení síly a  výbušnosti 
svalů se doporučuje provádět 2– 4 série cviků, jedna 
série by se měla skládat z 8– 12 opakování pro zlep-
šení síly a výbušnosti, 10– 15 opakování pro zvýšení 
síly u začátečníků a 15– 20 opakování pro zvýšení sva-
lové vytrvalosti. Mezi dvěma po sobě následujícími 
tréninky je doporučen odpočinek v  délce 48  hod. 
Cvičení zaměřená na pružnost (flexibilitu) by byla 
vhodná realizovat alespoň 2–3krát týdně. Sval by 
měl být v protažení udržován alespoň 10– 30 s a cvik 
má být proveden 2–4krát. Je důležité dodržet pra-
vidlo, že svaly se protahují, když jsou zahřáté, a cvi-
čení nesmí bolet. Neuromotorické cvičení je doporu-
čováno 2– 3 dny v týdnu. Mají být zařazeny cviky pro 
rozvoj rovnováhy, koordinace a zefektivnění chůze. 
Vhodné jsou formy cvičení jako např. jóga nebo  
tai chi [13].

V dnešní době již existuje dostatek vědeckých stu-
dií, které potvrzují, že vhodná pohybová aktivita pře-
vážně střední a vyšší intenzity má pozitivní vliv na pre-
venci maligních nádorů. Většina (42 ze 48) vědeckých 
studií dokazuje  [14], že se zvýšením úrovně pohy-
bové aktivity klesá prokazatelně výskyt rizikových fak-
torů zhoubných nádorů tlustého střeva. Dochází ke 
snížení rizika výskytu zhoubného nádoru o 40– 50 % 
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a  pohybová aktivita má významný vliv na zvýšení 
imunity a  snížení tranzitní doby trávení v  tlustém 
střevě [15].

Snížení rizika pomocí PA u zhoubného nádoru prsu 
dokazuje 25 ze 36 studií. Riziko se působením PA sni-
žuje o 30– 40 %. Za hlavní hypotézu vysvětlující me-
chanizmy snižování rizika se považuje především po-
kles doby působení estrogenu.

Celková úroveň vědeckých důkazů působení po-
hybové aktivity na snížení rizika zhoubných ná-
dorů tlustého střeva a prsu se jeví jako přesvědčivá. 
Pravděpodobná úroveň vědeckých důkazů se jeví 
u zhoubných nádorů prostaty, kde snížení rizika po-
tvrzuje 14  z  25  studií. Primární vliv má pohybová 
aktivita na snížení produkce testosteronu. Ke sní-
žení rizika dochází v 10–30 %. U zhoubných nádorů 
plic a dělohy se předpokládá, že pravidelnou pohy-
bovou aktivitou lze snížit riziko výskytu o 30–40 %. 
Z  hlediska úrovně vědeckých důkazů lze toto tvr-
zení brát za možné. U zhoubných nádorů plic toto 
tvrzení potvrzuje 7 z 10 vědeckých studií. Pohybová 
aktivita v  tomto případě zvyšuje funkci plic, zvy-
šuje imunitní pochody a  obranu proti kyslíkovým  
radikálům [15].

Je důležité si uvědomit, že zodpovědnost za naše 
zdraví si neseme každý sám. Prevence začíná již v uvě-
domění si našeho zdraví, ve změně životního stylu 
a v předcházení rizikovým faktorům vzniku nemoci. 

Pohybová aktivita patří společně s  předcházením 
kouření a správnou životosprávou mezi tří klíčové fak-
tory předcházení rakoviny. 

Doporučení pohybové aktivity
1. �Vnímejte pohybovou aktivitu jako přirozenou sou-

část vašeho života.
2. Vnímejte pohyb jako lék.
3. Pokuste se být co nejvíce pohybově aktivní.
4. �Využívejte všech dostupných prostředků k realizaci 

pohybové aktivity.
5. �Dodržujte alespoň 30 min PA střední intenzity po 

dobu pěti dnů v týdnu nebo 20 min vysoké inten-
zity po dobu tří dnů v týdnu.

6. �Uvědomte si, že nikdy není pozdě začít s pohybo-
vou aktivitou.

Tento příspěvek vznikl v rámci projektu KRTEK V SÍTI, 
č. 22410220037.
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Střevní mikrobiota, zánět, kolorektální karcinom 
a probiotika
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Úvod
Kolorektální karcinom (KRK) je nejčastějším zhoubným 
nádorem evropské populace (více než 400 000 no-
vých onemocnění a více než 200 000 úmrtí ročně). 
V České republice se roční počet nových onemoc-
nění pohybuje kolem 8 000 a úmrtí kolem 4 000. Tyto 
hodnoty patří k nejvyšším v Evropě. Je tragickou sku-
tečností, že toto onemocnění působí tak velké ztráty, 
třebaže je to jeden z prevencí nejlépe ovlivnitelných 
a  léčitelných malignomů, pokud se zjistí v časném 
stadiu. Známe významné prekancerózy KRK (ade-
nom, idiopatický střevní zánět) a  maligní transfor-
mace probíhá roky až desítky let. Velké možnosti má 
také primární prevence, která zahrnuje faktory pro-
středí a životní styl. Toto sdělení se zabývá významem 
střevních mikrobiotů, zánětlivého prostředí a probio
tik v patogenezi a prevenci KRK.

Střevní mikrobiota (SM)
Poznatky o  významu SM pro lidský organizmus ve 
zdraví a  nemoci jsou poměrně nedávného data. 
Teprve v  70. letech minulého století bylo zjiš-
těno, že mikroby tvoří 60 % sušiny stolice [1]. V roce 
1998  vstoupila gastrointestinální mikrobiologie do 
nové éry, tzv. metagenomiky  [2]. Tehdy byla zave-
dena detekce střevních mikrobů sekvenční moleku-
lární genetickou metodou s použitím malých pod-
jednotek ribozomální ribonukleové kyseliny (rRNA). 
Jejím principem je srovnávání sekvencí RNA bez-
pečně charakterizovaných mikrobiálních izolátů se 
sekvencemi zkoumaného vzorku, přičemž podob-
nost sekvencí je interpretována jako fylogenetická 
příbuznost. Tato metoda prokázala, že systém SM 
je mnohem větší, než se dosud předpokládalo. Cel-
kový počet SM se odhaduje na 1014, rodů (genera) na 
1 800 a druhů (species) na 15 000– 36 000. Počet střev-
ních mikrobů je o řád větší než buněk lidského orga-
nizmu a mikrobiální genom je o dva řády větší než lid-

ský (jaderný a mitochondriální). Dalším významným 
rozdílem oproti lidskému genomu je rychlá adapti-
bilita mikrobiálního genomu na podmínky prostředí. 

Systém SM je postnatálně získaný orgán, který vy
užívá velký povrch střeva (200 m2) s množstvím nutrič-
ních substrátů. Metabolická aktivita SM je srovnatelná 
s metabolizmem jater. Jeho vývoj v časném dětství je 
rozhodující pro vývoj a vyzrávání slizničního imunit‑
ního systému (SIS). SM a SIS společně mají kritický 
význam pro vývoj střevní slizniční bariéry (SSB) 
tvořené střevními epiteliemi a tzv. těsnými spojeními 
mezi nimi. Tyto tři složky vytvářejí vysoce integrovaný 
komplex, gastrointestinální ekosystém (GIE)  [3]. 
GIE zajišťuje nositeli látkovou přeměnu, výživu a re-
gulaci slizniční a systémové imunity.

SM vykazují gradient kvantitativní a  kvalitativní, 
jakož i  proximodistální a  radiální (lumen  –  střevo). 
V  jejunu je 103– 104  mikrobů/ g střevního obsahu 
a  koncentrace vyšší než 105  je označována jako 
dysbióza, tj. kvantitativní i  kvalitativní odchylka. 
V  ileu je však považována za fyziologickou hod-
nota 107 a v Bauhinské chlopni a  těsně nad ní 109. 
Současně přibývá aborálně anaerobních mikrobiotů, 
které převažují v tračníku, a v rektu dosahují mikrobio-
ta koncentrace 1012 [4,5]. SM významně ovlivňuje pro-
střednictvím svých metabolitů funkce a vývoj střeva. 
Epitel je denně exponován komenzálním mikrobio
tům, jejichž antigeny vyvolávají fyziologickou zánět-
livou odpověď střevní sliznice. Tato odpověď není 
škodlivá. Indukuje sekreci imunoglobulinu A  (IgA) 
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a tzv. orální toleranci, tj. potlačení humorální odpo-
vědi na určitý antigen po předchozím podání téhož 
antigenu. Tolerance je zprostředkována antigen‑ pre-
zentujícími buňkami a T lymfocyty. Mezibuněčná sig-
nalizace je kritická pro zachování morfologie a funkcí 
SSB. Poruchy těchto mechanizmů vedou k prozánět-
livé odpovědi, která je součástí patogeneze chorob 
zánětlivých, autoimunitních i karcinomu. 

Zánět a karcinom
Chronický zánět je rizikový faktor karcinomu zejména 
ve tkáních, které trvale hostí mikroorganizmy. Zánět-
livá složka je však často přítomna i v nádorech, které 
nejsou v příčinném vztahu k zánětu. Zánětlivé mik-
roprostředí lze považovat za charakteristický znak 
karcinogeneze (tab. 1) [6]. Tato koncepce není nová.  
Postuloval ji již Wirchow [7] a molekulární biologie pro 
ni přináší významné doklady. V některých nádorech 
předchází zánětlivé prostředí maligní transformaci. 
V jiných naopak onkogenní změny indukují zánětlivé 
mikroprostředí, které podporuje vývoj nádoru [8].

Vyvolávající příčiny zánětu jsou infekce, auto-
imunitní choroby, poškození tkáně, tkáňový stres 
a  porucha funkce. Změny komplexního prostředí 
hostitele mohou vést k poruchám signalizace nespe-
cifické imunity a vytvoření prozánětlivého prostředí.  
Podobně může působit geneticky determinovaná 
porucha funkce vrozené imunity [9,10].

Zánětlivý proces je charakterizován přítom-
ností makrofágů, transkripčních faktorů, prozánět-
livých cytokinů a chemokinů, kyslíkových a dusíko-
vých radikálů, cyklooxygenázy (C0X2) a NO‑ syntázy 
(NOS) [11,12]. Klíčové postavení v regulaci nespeci-
fické imunity má nukleární faktor κB (NF‑ κB) aktivo-
vaný přítomností mikrobů a  tkáňového poškození 
prostřednictvím signální dráhy MyD88. NF‑ κB indu-

kuje expresi zánětlivých cytokinů, adhezních mo-
lekul, enzymů (COX2, NOS), angiogenních faktorů 
a antiapoptotických genů (např. Bcl 2). Hlavní efekto-
rovou molekulou aktivace NF‑ κB je multifunkční cy-
tokin IL‑6  s  prorůstovou a  antiapoptotickou aktivi-
tou. IL‑6 chrání normální i dysplastický střevní epitel 
před apoptózou a podporuje proliferaci nádorových 
buněk. Tumor necrosis faktor (TNF) je další významný 
pronádorový cytokin. Podporuje růst a invazivitu ná-
doru, angiogenezu a epiteliální‑ mezenchymální pře-
měnu. IL‑1β zvyšuje metastatickou aktivitu spolu 
s TNF a IL‑6 [13].

Významné prozánětlivé působení v nádorovém va-
zivu vykazují makrofágy, které uvolňují cytokiny, růs-
tové a angiogenní faktory a metaloproteinázy. Mak-
rofágy se hromadí v hypoxických lokalizacích nádoru 
a  hypoxie stimuluje uvolňování angiogenních fak-
torů. Makrofágy spolu s myeloidními supresorovými 
buňkami působí významně imunosupresivně a způ-
sobují neschopnost hostitele reagovat na progresi 
nádoru přiměřenou protinádorovou imunitní odpo-
vědí. Na metabolických změnách nádoru se podílí 
také extracelulární matrix, která působí jako spojovací 
článek mezi nádorovými buňkami a makrofágy [14]. 

Velký význam v rozvoji nádoru mají reaktivní kys-
líkové a dusíkové radikály považované za mediátory 
poškození nádorové DNA nebo jejich opravných me-
chanizmů a změn fází buněčného cyklu. Nestabilní 
genom je základním projevem solidních nádorů.  
Genetická nestabilita vede k heterogenní buněčné 
populaci, pokud jde o  proliferaci, tkáňovou invazi 
a únik obranným mechanizmům hostitele [8]. Jejím 
projevem je mikrosatelitní instabilita (MSI), tj. zvýšení 
replikačních chyb DNA, které opravují tzv. mismatch 
repair (MMR) enzymy. Zánět tlumí jejich aktivitu 
a  inaktivita tohoto systému je považována za časný 
projev KRK. Zánět při karcinomu může způsobit také 
chromozomální instabilitu. Tato se projevuje dysregu-
lací proteinů mitotických fází. Jejím dokladem je ne-
schopnost nádorových buněk zastavit buněčný cy-
klus do opravy DNA. Chromozomální instabilita je 
způsobena defektem proteinu p53, který indukuje při 
poškození DNA apoptózu buňky [15].

Střevní mikrobiota a kolorektální karcinom 
Střevní mikrobiota a  chronický zánět ovlivňují celý 
průběh kolorektální karcinogeneze. Uronis et al [16] 

Tab. 1. Procesy patogeneze karcinomu.

• zánětlivé mikroprostředí
• neomezený replikační potenciál
• trvalá novotvorba cév
• útlum apoptózy
• autonomie růstových signalizací 
• útlum protirůstových signalizací
• tkáňová invaze a metastázy
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prokázali na modelu KRK, že: 1. manipulace mikro-
bioty mění vývoj KRK, 2. signální dráha MyD88 je ne-
zbytná pro vývoj KRK indukovaného mikroby, 3. tíže 
střevního zánětu koreluje s vývojem KRK a 4. mikroby 
indukovaný zánět podporuje vývoj adenomu do in-
vazivního KRK. 

Mikrobiota adherující k  normální střevní sliznici 
se liší u  osob s  adenomy a  bez adenomů. U  první 
skupiny jsou významně zvýšeny Proteobacte-
ria, Dorea spp. a  Fecalibacterium spp., kdežto Bac-
teroides, Bacteroidetes spp. a  Coprococcus spp. 
jsou sníženy ve srovnání s  osobami bez adenomů. 
Tyto nálezy umožňují identifikovat rizikové jedince 
a modifikovat mikrobiota k ovlivnění dalšího vývoje  
karcinogeneze [17].

Analýza mikrobiální DNA ve stolici prokázala při 
KRK vyšší zastoupení Bacteroides/ Prevotella ve srov-
nání s kontrolami. IL‑17 imunoaktivní buňky byly ex-
primovány významně více v normální sliznici u ne-
mocných KRK než u osob s normální kolonoskopií. 
Lze proto soudit, že změna složení mikrobiotů ovliv-
ňuje imunitní odpověď sliznice [18]. 

Marchesi et al [19] potvrdili významné rozdíly mi-
krobiotů v  nádoru a  přilehlé nenádorové sliznici. 
Nádory obsahovaly pravidelně Coriobacteria a další 
potenciálně probiotické species, kdežto potenciálně 
patogenní Enterobacteria byla málo zastoupena. KRK 
preferuje tedy komenzálům podobné mikroby. Tyto 
představují pro nádorové mikroprostředí kompeti-
tivní výhodu a pravděpodobně nahrazují dříve pří-
tomné species zúčastněné na vzniku nádoru. 

Podrobně se zabývali mikrobiotou v nádoru, při-
lehlé sliznici a v lumen včetně srovnání se zdravými 
osobami Chen et al  [20]. Potvrdili u  KRK nemoc-
ných významné rozdíly mikrobiálního spektra v při-
lehlé sliznici a v lumen střeva. V lumen střeva byly sní-
ženy Bacteroidetes a Proteobacteria. Naopak zvýšeny 
byly Firmicutes, které poskytují hostiteli další ener-
getické substráty a účastní se metabolické výměny 
s hostitelem. Spektrum mikrobiotů nádoru bylo užší 
než nenádorové tkáně. V nádoru převládaly laktoba-
cily a Fecalibacterium byly sníženy. V přilehlé sliznici 
nemocných KRK byly sníženy Bifidobacteria, Fecali-
bacteria a Blautia. Mikrobiota lumen a sliznice se lišila 
u KRK nemocných ve srovnání s kontrolami. V lumen 
byly zvýšeny u  nemocných KRK rody Erysipelotri-
chaceae, Prevotellaceae a Coriobacteriaceae. Autoři 

předpokládají, že slizniční mikrobiální populace ovliv-
ňují riziko KRK přímou primární interakcí s hostitelem. 

Na úrovni rodu a  druhů byl zjištěn v  KRK častý 
výskyt Fusobacteria (F. nucleatum, F. varium)  [21].  
F. varium je považováno za komenzála, ale u nemoc-
ných s chronickou ulcerózní kolitidou se chová in-
vazivně a  působí časný výskyt aberantních krypt 
a mutaci proteinu p53 [22]. Častým nálezem je také 
Streptococcus gallolyticus [23,24].

Tyto nálezy ukazují, že KRK je spojen s dynamic-
kými změnami střevních mikrobiotů v  nádoru, ne-
postižené sliznici i  lumen [25] a že chronický střevní 
zánět moduluje složení mikrobiotů i vývoj KRK [26]. 
Tím se otvírá prostor pro primární prevenci KRK ovliv-
něním střevních mikrobiotů prostřednictvím nutriční 
intervence [27].

Probiotika a kolorektální karcinom
Probiotika jsou živé mikroorganizmy, které aplikovány 
v  přiměřeném množství ovlivňují příznivě zdravotní 
stav příjemce. Hlavní představitelé probiotik jsou spe-
cies rodu Bifidobacteria a  Lactobacilli. Probiotika je 
možno kombinovat s prebiotiky, tj. specifickými sub-
stráty probiotik. Prebiotika nejsou štěpitelná enzymy 
trávicí trubice, ale jsou štěpitelná mikrobiálními en-
zymy. Jde zejména o  některé oligo‑  a  polysacharidy 
(např. oligofruktóza, rezistentní škrob, inulin) a polypep-
tidy. Preparáty obsahující probiotikum i prebiotikum se 
nazývají synbiotika a některá z nich poskytují nejen adi-
tivní, ale i synergní účinek. Probiotika poskytují hostiteli 
významné metabolické substance (viz dále).

Probiotika jsou schopna dočasně upravit dysbiózu, 
tj. změny distribuce mikrobiálních komunit, jejich 
metabolických aktivit a udržet homeostázu střevního 
prostředí na úrovni fyziologického zánětu. Dysbióza 
se vyskytuje u  řady chorob (choroby autoimunitní, 
alergické, metabolické, bakteriální) a  také u  KRK. 
V celé řadě modelových situací bylo prokázáno, že 
bezmikrobní zvířata mají méně výraznou neopla-
zii nebo kolitidu než zvířata monoasociovaná nebo 
konvenční [28]. Probiotika ovlivňují střevní mikrobio-
ta různými mechanizmy (tab. 2).

Inaktivace karcinogenů
Dieta ovlivňuje výrazně frekvenci KRK. Nepříznivě pů-
sobí červené maso a jeho tepelné zpracování. Vysoký 
obsah zvířecího tuku zvyšuje tvorbu sekundárních žlu-



49

čových kyselin, které se vylučují do střeva ve formě 
glukuronidů. Tato vazba je štěpena β‑ glukuronidá-
zou a vzniklé aglykony jsou potenciální karcinogeny. 
Změny střevních mikrobů mohou vytvořit prostředí 
podporující vznik nádoru s přítomností karcinogenů 
a  imunogenů, některých enzymů a dalších metabo-
litů (azo‑  a nitro‑reduktázy, arylsulfatázy, fenoly, aminy, 
nitroso‑ sloučeniny a indoly). Mikrobiota jsou schopna 
likvidovat karcinogeny a  mutageny různým typem 
vazby, metabolizací [29] nebo zvýšením aktivity glu-
tathion‑ S‑ transferázy [30]. Červené maso je také vydat-
ným zdrojem síry, která podporuje růst mikrobů redu-
kujících síran na sirovodík. Tento je toxický, generuje 
volné radikály, působí prozánětlivě a pronádorově [31].

Kompetice s patogeny a škodlivými mikroby
Rody Bacteroides a  Clostridia jsou rovněž považo-
vány za rizikové pro vznik KRK. Kombinace probiotik 
(Lactobacilli, Bifidobacteria) s oligofruktózou oboha-
cenou inulinem zvyšuje počet probiotických kolonií 
a snižuje výskyt klostridií u osob s adenomy [32].

Posílení imunitní odpovědi hostitele
Protinádorová imunitní odpověď je významná pro 
vývoj nádorového procesu. Předpokládá interakci an-
tigen‑ prezentujících buněk a populací buněk imunit-
ního systému (T , B  a NK  buněk). V experimentálních 
studiích posilují probiotika slizniční a systémovou od-
pověď hostitele. Významné protinádorové účinky vy-
kazují L. casei, L. acidophilus a B. longum [33,34].

Antiproliferační účinky – regulace apoptózy 
a buněčné diferenciace
Četné experimentální studie na tkáňových kultu-
rách a  zvířatech dokládají, že některé druhy lakto-

bacilů a  bifidobakterií regulují buněčnou prolife-
raci a apoptózu prostřednictvím různých signálních 
drah. L. reuteri tlumí aktivaci NF‑ κB [35]. Synbiotikum 
(B. lactis a rezistentní škrob) působí antiapoptoticky 
při experimentálním karcinomu vyvolaném azoxy-
methanem [36]. Laktobacily a bifidobakterie inhibují 
rovněž vývoj buněk KRK s podporují jejich diferen
ciaci [37]. Tyto nálezy vytvářejí předpoklady k využití 
vlastností probiotik v primární prevenci KRK.

Nutriční podpora mikrobiální enzymovou 
hydrolýzou potravinových substrátů
Střevní mikrobiota včetně probiotik vykazují vý-
znamné metabolické aktivity prospěšné pro hosti-
tele. Jejich enzymové vybavení umožňuje získávat 
pro hostitele dodatečné energetické substráty, ze-
jména krátké mastné kyseliny (acetát, propionát, bu-
tyrát) a jiné metabolity (aminokyseliny, vitaminy, an-
tioxidancia). Acetát je primární substrát pro syntézu 
cholesterolu, propionát snižuje cholesterolemii a bu-
tyrát je hlavní energetický substrát kolonocytů [38]. 
Acetát a propionát produkovaný Propionobacterium 
spp. vyvolávají apoptózu buněk KRK v tkáňové kul-
tuře [39]. Použití synbiotika dále zvyšuje apoptózu in-
terakcí imunomodulačních vlastností obou působků. 
Probiotika se dále podílejí na tvorbě linoleových kyse-
lin, které působí protizánětlivě a protinádorově [40].

Inhibice signálních drah mitogen‑ aktivované 
proteinkinázy
Mitogen‑ aktivovaná proteinkináza (MAPK) reguluje 
signální dráhy mnoha růstových faktorů včetně re-
ceptoru epidermálního růstového faktoru (epider-
mal growth factor receptor – EGFR) a  jeho homo-
logů. Dva mikroorganizmy (Saccharomyces boulardii 
a  Bacil. polyfermenticus) inhibují proliferaci buněk 
KRK supresí MAPK [41,42].

Závěr
Střevní mikrobiota jsou složkou gastrointestinálního 
ekosystému a dysbióza je úvodním patogenetickým 
procesem, který pokračuje postižením zbývajících slo-
žek (střevní slizniční imunity a slizniční bariéry) u řady 
chorob. Patří k nim choroby autoimunitní, alergické, 
metabolické (obezita, diabetes 2. typu), syndrom dráž-
divého střeva, idiopatické střevní záněty, alkoholická 
choroba jater, karcinom kolorekta a pravděpodobně 

Tab. 2. Účinky probiotik.

• inaktivace karcinogenů
• �kompetice s patogeny a škodlivými mikroby
• �posílení imunitní odpovědi hostitele
• �antiproliferativní účinky – regulace apoptózy  

a buněčné diferenciace
• �nutriční podpora enzymovou hydrolýzou neštěpitel­

ných potravinových substrátů
• �inhibice signálních drah mitogen-aktivované protein­

kinázy (MAPK)
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i  jiných lokalizací. Úprava dysbiózy a udržení nízkoak-
tivního zánětlivého prostředí (fyziologického zánětu) 
ve střevě prostřednictvím probiotik (vedle jiných proti-
zánětlivých prostředků) se jeví přirozeným opatřením.

Skutečnost je však zcela odlišná. Experimentální 
práce prokazující možnosti probiotik velmi před-
čily počet a  úroveň kontrolovaných, randomizova-
ných a  dvojitě slepých klinických studií. Například 
Azcárate‑ Peril et al  [31] uvádějí 28 modelových stu-
dií oproti sedmi klinickým publikacím. Také Sanders  
et al  [43] uvádějí jako možnosti použití probiotik 
u karcinomu pouze vedlejší účinky při chemoterapii 
a radioterapii KRK a karcinomu děložního čípku. 

Vysvětlení je prosté. Probiotika jsou považována 
za součást zdravého životního stylu. Trh je přeplněn 
probiotickými přípravky ve formě potravinových do-
plňků, z nichž jen nepatrná část splňuje požadavky 
na dosažení fyziologického či terapeutického účinku.  
Finanční efekt tohoto přístupu je však tak velký, že ne-
nutí výrobce kvalitních probiotik, aby podporovali kli-
nické studie odpovídajících parametrů a požadovali 
registraci svých výrobků jako léčiv. Průlomovou pro 
terapeutické použití probiotik může být publikace 
o významném snížení zonulinu při aplikaci probiotik 
nemocným operovaným pro KRK [44]. Zonulin má klí-
čový význam v regulaci propustnosti střevní slizniční 
bariéry. Potvrzení tohoto nálezu by znamenalo vedle 
úpravy dysbiózy další terapeutický účinek probiotika 
v reverzibilní fázi selhání gastrointestinálního ekosys-
tému před vznikem systémového onemocnění.
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