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Sthrn: Obezita i nadorové ochorenia predstavuju v stic¢asnosti vyznamny problém zdravotnictva, ktory aviak ma aj svoj socio-ekono-
micky a spolocensky rozmer. Uz ddvnejsie je z odbornej literatdiry zndme, Ze niektoré typy rakoviny st castejSie u obéznych fudi nez u fudi
s normalnou telesnou hmotnostou. Asi 3,2 % novodiagnostikovanych nddorovych ochoreni u muzov a 8,8% u Zien mozno pripfsat nad-
mernému indexu telesnej hmotnosti (BMI). V mnohych stidiach je ale silnejsia asocidcia medzi pomerom obvodu pésa a bokov - WHR
(waist-to-hip ratio) a rizikom rakoviny nez u BMI, ¢o je v stilade so sti¢asnou orientdciou poznatkov nielen na mnozstvo, ale hlavne loka-
lizaciu tuku v organizme so zameranim na metabolicky aktivne tukové tkanivo. TaktieZ v patogenéze kancerogenézy u obéznych pacientov
hraju délezitd dlohu viaceré mechanizmy a metabolity, ako st inzulin, inzulinu-podobné rastové faktory (IGFs), inzulinovd rezistencia,
zapalové cytokiny, adiponektin, leptin a mnohé dalsie. Napriek tomu mnohé vzajomné suvislosti zostdvaju eSte otvorenou otazkou. Aviak
na zéklade vysledkov mnohych klinickych a epidemiologickych $tudii mézeme tvrdit, Ze obezita je povazovand za rizikovy faktor viacerych
nadorovych ochorent, ako st nddory prostaty, karcinémy prsnika u postmenopauzalnych Zien, tumory endometria, oblicky ¢i gastrointes-
tindlne tumory (Zalidok, pazerdk, hrubé ¢revo).
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Obesity and a risk of carcinoma

Summary: At present, obesity and tumour diseases represent an important healthcare issue that has its socioeconomic and social dimen-
sions. It has been known from literature for some time that certain types of tumours are more common in obese people than in people with
normal body weight. About 3.2% of newly diagnosed cancers in men and 8.8% in women are associated with high body mass index (BMI).
However, many studies suggest a more significant correlation between a waist-to-hip ratio (WHR) and a risk of cancer than a BMI. This is
in line with the current orientation of knowledge not only to the quantity but mainly to the distribution of adipose tissue within a body with
focus on metabolically active adipose tissue. Similarly, pathogenesis of cancers in obese patients is determined by a range of important
mechanisms and metabolites such as insulin, insulin-like growth factors (IGFs), insulin resistance, inflammatory cytokines, adiponectin,
leptin and many others. Despite this, many interconnections remain unknown. However, based on the results of many clinical and epide-
miological studies we may argue that obesity is considered a risk factor of a number of tumour diseases such as prostate tumours, breast
cancers in postmenopausal women, endometrial tumours, kidney or gastrointestinal tumours (stomach, oesophagus, colon).
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Uvod

Nadvdhu a obezitu mézeme v stcas-
nosti povazovat za pandémiu. Obezita
predstavuje nezanedbatelny socio-eko-
nomicky a stic¢asne zdravotnicky pro-
blém. Nielen, Ze je spojend s rozvo-
jom mnohych chronickych ochoreni

vritane diabetu, arteridlnej hyperten-
zie a korondrnej aterosklerézy, ale epi-
demiologické stidie poukazujd, Zze ma
stvislost i s rozvojom mnohych zhub-
nych nadorov, hlavne karcinému prs-
nika, hrubého ¢&reva a prostaty. Obézni
ludia maju v porovnani s neobéznou

populéciou aj zvysené riziko imrtia na
nadorové ochorenie [1].

Nadvdha a obezita zvy3uju riziko
vzniku viacerych ochoreni (tab. 1). Re-
lativne riziko vzniku ochorenia u pa-
cientov pri BMI 2 27 kg/m? ukdzala
francizska stadia z roku 1995 [2].

Vyrazné zvy3enie rizika
° diabetes mellitus
2. typu a inzulinova rezistencia
(RR 2,9)
° hypertenzia (RR 2,9)
* ischemicka choroba srdca (RR 2,5)
® syndrém spdnkového apnoe

Tab. 1. Zdravotné komplikacie nadvahy a obezity (modifikované podfa tidajov Svetovej zdravotnickej organizicie - WHO).

Stredné zvysenie rizika
* cholecystopatia (RR 2,0)
* dyslipidémia (RR 1,5)

* poruchy pohlavnych horménov a poruchy
plodnosti

° syndrém polycystickych ovarii
° vertebrogénny algicky syndrém, lumbalgie
* zvySené riziko komplikacii pri narkéze

* defekty plodov obéznych matiek

Lahké zvy3enie rizika
° nddory (karciném prsnika, maternice,
hrubého ¢reva ai.)
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Tab. 2. Onkologické komplika-
cie obezity. Modifikované podfa
[6,7].

Gynekologické nadory

(vplyv hyperestrogenizmu)
karciném endometria
karciném kr¢ka maternice
karciném vaje¢nikov
karciném prsnikov (hlavne u post-
menopauzalnych Zien)

Gastrointestindlne nadory
kolorektélny karciném
karciném Zl¢nika a ZlI¢ovych ciest
karciném pankreasu
karciném pecene

Urologické nadory
karciném prostaty u muzov
karciném obli¢iek u muZov aj Zien

Iné typy nddorov
karciném pazeraka

karcinémy 3titnej Zfazy

Obezita ako rizikovy faktor roz-
voja zdravotnych komplikacii zvySuje
aj riziko dmrtnosti. Zvysend imrtnost
so zvySujlicim sa BMI ide predovset-
kym na vrub diabetu, kardiovasku-
larnych ochoreni, ochoreni zl¢nika
a niektorych nddorov. Podla japonske;
$tudie relativne riziko dmrtia na na-
dory pri BMI 2 27kg/m? je 1,28 u Zien
a 1,22 u muZov, pricom ak sa zvysi
BMI 2 30 kg/m?, stiipne relativne riziko
na 7,73 u zien a 1,83 u muzov [3].

Asi 3,2% novodiagnostikovanych
nddorovych ochoreni u muzov a 8,8%
u zien mozno pripisat nadmernému
indexu telesnej hmotnosti (BMI). Od
roku 2002 sa pozoroval vyrazny na-
rast nddorovych ochoreni v eurdp-
skych krajindch, kedy bolo popisanych
70 000 pripadov rakoviny priamo su-
visiacich so zvySenou hodnotou BMI,
z toho 2,2 miliénov novych pripadov.
Percentd pripadov sdvisiacich s vyso-
kym BMI sa vyrazne liSila medzi jednot-
livymi eurépskymi krajinami, od 2,1 %
u zien a 2,4 % u muzov v Dansku, na
8,2 % u Zien a 3,5 % u muzov v Ceskej
republike. Asi 64% novych pripadov
bolo pristdenych len trom nadorom:
karcinému endometria (33 421), kar-
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cinému prsnika postmenopauzélnych
Zien (27 770) a kolorektdlnemu karci-
nému (23 730) [4,5].

Obezita aj nadvdha st spojené aj
so zvySenym rizikom rakoviny obliciek
u muzov i zien (2krat vacsie relativne
riziko), rakoviny Stitnej zfazy u Zien
a podla neddvnych $tadii s niektorymi
typmi rakoviny pazerdka (urcitd dlohu
mozno pripisat i gastroezofagedlnemu
refluxu, ktory sa castejsie vyskytuje
u obéznych fudf). U inych typov rako-
viny bolo realizovanych mélo studif,
ktoré by viedli k jednozna¢nym zave-
rom vo vztahu rizika obezity so vzni-
kom nadorového ochorenia.

Ako je davno zndme, podiel tuku
v organizme je uréeny pohlavim, vekom
a etnikom. Fyziologicky nachddzame
vysie percento tukového tkaniva u Zien
(asi 30%) ako u muzov (asi 25%) [7].
Pre tcely definicie obezity sa najcastej-
Sie pouZiva index telesnej hmotnosti
(body mass index - BMI). Je ale nutné
mat na pamati, Ze vo svojej podstate
tento index neodrdza presny podiel
tuku a beztukovej hmoty a nereflek-
tuje pacientov s vyvinutejSou musku-
lattirou ani zvySené mnoZstvo kostne;
hmoty. Preto je pre Gcely antropome-
trického merania lepsie vyuzivat i iné
indexy, akymi st napr. pomer medzi
obvodom pdsu a bokov (waist-to-hip
ratio - WHR). Tento pomer je vyhodny
v tom, Ze je zamerany na meranie ab-
domindlnej obezity, ktory sa povazuje
pre rozvoj nddorovych ochoreni za
najrizikovejsi. U obéznych je hodnota
WHR 0,9 aviac [8].

Renehan et al v roku 2008 publiko-
val pracu, v ktorej analyzoval 221 da-
tabdz propsektivnych $tudii zamera-
nych na vztah vyse 20 typov karcinémov
a ndrastu BMI. U muzov narast BMI
o 5kg/m? bol asociovany s ezofa-
gedlnym karcinémom (RR 1,52,
p < 0,0001), s karcinémom Stitnej zfazy
(RR 1,33, p = 0,02), hrubého ¢reva
(1,24, p < 0,0001) a karciné6mom ob-
licky (RR 1,24, p < 0,0001). U en
bola zaznamenand Statisticky pozi-
tivna asocidcia medzi ndrastom BMI
o Skg/m? a karcinémom endomet-

ria (RR 1,59, p < 0,0001), #lénika (RR
1,59, p = 0,04), adenokarcinémom
pazeraka (1,51, p < 0,0001) a karci-
némom oblicky (1,34, p < 0,0001).
Asociécia kolorektalneho karcinému
bola silnej$ia u muZov nez u Zien
(p < 0,0001). Co sa tykalo zemepis-
ného rozliSenia, neboli 3tatisticky vy-
znamné rozdiely medzi Severnou Ame-
rikou, Eurépou a Aziou s regiénom
Pacifiku [9].

Podobne aj ,,The Million Women
Study“ na kohorte vy$e miliéna Zzien
Zijucich vo Velkej Britdnii s viac ako
5-roénou follow-up periédou doka-
zala korelaciu zvyseného BMI a zvy-
$eného rizika vzniku karcinému en-
dometria (relativne riziko - RR 2,89),
adenokarcinému pazerdka (RR 2,38),
karcinému obli¢ky (RR 1,53), leukémie
(RR 1,50), mnohondsobného mye-
[6mu (RR 1,31), karcinému pankreasu
(RR 1,24), Non-Hodgkinovho lym-
fému (RR 1,17), karcinému prsnika
postmenopauzalnych Zien (RR 1,40)
a kolorektalneho karcinému premeno-
pauzélnych zien (RR 1,61) [10].

Patofyziologické mechanizmy

V literatdre st popisané viaceré mecha-

nizmy veduce k zvySenému riziku vzniku

karcinémov u obeznych jedincov.

Medzi patofyziologickymi mechaniz-

mami su najStudovanej$imi a poten-

ciondlne najvyznamnej$imi nasledovné
systémy:

1. inzulin a inzulinu-podobné rastové
faktory - insulin-like growth factors
(IGFs),

2. pohlavné steroidné hormény a

3. adipokiny.

Patofyziologické mechanizmy navza-
jom reaguju a vzadjomne sa potencuju
a ani dnes sa nedd jednoznacne defi-
novat, Ze jeden systém je nadradeny
inym. Na zdklade mnohych vysledkov
stadii sa dd ale povedat, Ze inzulinova
rezistencia v tejto spojitej patogenéze
zohrava délezitd dlohu [11].

Jezndme Ze BMI koreluje s hladinami
sérového inzulinu a mnohi obézni pa-
cienti maju inzulinovd rezistenciu.
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Prave hyperinzulinémia moZze prispievat
ku kancerogenéze svojim rast-potencu-
jicim mechanizmom [12]. Inzulin md
svoju mitogénnu a anti-apoptotickd
aktivitu, aktivuje viaceré signalne cesty
(napr. ERK, PI-3K), stimuluje B-cate-
nin, véasného posla signalizacie v mno-
hych mechanizmoch kancerogenézy
(inhibicia glykogén-syntaz-kindzy-3-B
a aktivacia Ras-systému), potencuje
aktivéaciu inych rastovych faktorov. Vy-
znam inzulinu u obéznych potencuju
aj mnohé klinické skdsenosti, napr. Ze
diabetes mellitus 2. typu, ktory je cha-
rakterizovany hyperinzulinémiou ne-
zavisle od obezity je asociovany so
zvysenym rizikom kolorektdlneho kar-
cinému [13], karcinému pankreasu
[14] a endometria [15].

IGF systém je dal$im mechanizmom,
ktory zohrava délezitd dlohu v pato-
genéze spojenia karcinémov a obezity.
Stadie poukazuju hlavne na vyznam
IGF-1 a IGFBP-3 (insulin growth fac-
tor binding protein-3), ktoré st depen-
dentné od rastového hormdnu, ale su
ovplyvnené aj vekom, pohlavim a nu-
tricnym statusom. Na zdklade mno-
hych $tidii a metaanalyz sa dokazal
vzadjomny vztah medzi hladinami cel-
kového IGF-1 a karcinémom prsnika,
prostaty a kolorekta, av3ak korela-
cie s IGFBP-3 su stéle nejednoznac¢né
[16,17].

Uloha sexudlnych steroidovje dolezita
najma pri karcinémoch prsnika a endo-
metria. Zvy3ené riziko karcinémov prs-
nika post-menopauzalnych obéznych
Zien sa vysvetfuje vy3§imi hladinami
konverzie androgénnych prekurzorov
na estradiol v dosledku zvy3enej akti-
vity enzymu aromatdazy v tukovom tka-
nive. Estrogény moézu aviak aj priamo
posobit ako mutagény a viest k priame;
alebo nepriamej indukcii poskodenia
DNA volnymi radikalmi.

Adipozita je inverzne korelujtica s hla-
dinami testosterénu u muzov, ale po-
zitivne u Zien [18]. Zvy3ené hladiny an-
drogénov nésledne korelujd s rizikom
vzniku karcinémov prsnika u pre- aj
postmenopauzalnych Zien, a préave
preto androgény mézu hrat poten-

1084

mechanizmy.

Biologické mechanizmy

adipokiny (napr. leptin a adiponektin)
zépalové cytokiny

nukledrne faktory k-B-systému
alterovand imunitna odpoved

oxidacny stres

Mechanické mechanizmy

Tab. 3. Obezita a kancerogenéza - potencionalne patofyziologické

inzulin a insulin-like growth factors (IGFs)
steroidné hormény a sex-steroid binding globulin (SBG)

hypertenzia a zvy8ené riziko karcinému oblicky
gastroezofagealny reflux u obéznych pacientov a riziko adenokarcinému pazerdka

zvysené vychytdvanie j6du a riziko medularneho karcinému

cidlnu dlohu spojenia karcinému prs-
nika a obezity.

S rozvojom imunogenetiky a imuno-
l6gie sa do mechanizmov kanceroge-
nézy zacinaju zaclefovat aj zapalové
cytokiny, adipokiny (leptin a adiponek-
tin), ktoré nepochybne maju délezitd
dlohu aj vo vztahu ,,obezita - nddory*.

Patomechanizmy pochopenia aso-
cidcie zvySeného rizika kancerogenézy
u obéznych jedincov nie su este dosta-
toc¢ne preskimané, aviak mozeme tvr-
dit, Ze rovnako ako pri kardiometabo-
lickom riziku aj tu bude délezitd tlohu
zohravat inzulinova rezistencia a meta-
bolity, ktoré ju ovplyvriuji. Prevalen-
cia obezity sice narasta a dosahuje epi-
demickych rozmerov, aviak nastastie
tmerne k tomu sa v désledku rychleho
vedecko-technického vyskumu obja-
vuju aj mechanizmy spéjajice obe-
zitu a riziko karcinémov a formuluji
sa stratégie prevencie a lie¢by nddorov
u obéznych pacientov.

Obezita a karciném prostaty

Vysledky epidemiologickych 3tudif,
ktoré skimali stvislost zvyseného BMI
a rizika vzniku karcinému prostaty,
priniesli kontroverzné vysledky. Nér-
ska studia, ktord sledovala v priebehu
21 rokov kohortu 950 000 muzZov, zis-
tila, ze u pacientovs BMI > 30kg/m? sa
riziko vzniku karcinému prostaty zvy-
Silo len o 9%, avdak vo vekovej sku-
pine 50-59 rokov sa riziko vzniku
karcinému zvysilo 0 58 % [19]. U ,,a-To-

coferol-B-Carotene Cancer Preven-
tion Trial“ (ATBC) autori pozorovali
u pacientov s BMI > 30kg/m? zvy3e-
nie rizika vzniku karcinému prostaty
0 40% [20]. V ,Health Professional
Follow-up study“, realizovanej na
50 000 zdravotnickych pracovnikov
v USA s vy88im BMI v mlad$om veku
(21 rokov), bol naopak spojeny so zni-
zenym rizikom vzniku karcinomu pro-
staty a pri BMI > 30kg/m? a pozitivnej
rodinnej anamnéze karcinému pro-
staty u muzov mladsich ako 60 rokov
bol spojeny s niz8im rizikom vzniku
karcinému prostaty [21]. Autori vy-
svetfovali tento fakt niz§imi hladinami
androgénov u obéznych a nésledne
s protektivnym Gcinkom estrogénov na
rozvoj karcinému prostaty.

Vyznamnejdia suvislost ako medzi
obezitou a rizikom vzniku karcinému
prostaty je pozorovanad medzi obezitou
a rizikom umrtia na karciném prostaty.
Tato suvislost bola pozorovand v studii
»Cancer Prevention Study“ (CPS) l a ll,
kedy pacienti s BMI > 30kg/m? mali
vyznamne vysSie riziko umrtia na karci-
ném prostaty (o 27% v CPS-l a 0 21%
v CPS-I1) [22].

Vyssie spominané stiudie pouzivali
antropometricky index BMI, realizo-
valo sa i niekolko $tidii s WHR inde-
xom, ktory je pre ucely antropomet-
rického vyetrovania vyhodnejsi v tom,
Ze lepsie koreluje s viscerdlnym typom
obezity. Autori ¢inskej Stddie zistili, Ze
pacienti s vy3§im WHR mali trojna-
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sobne zvy3ené riziko vzniku karcinému
prostaty, zatial ¢o suvislost medzi BMI
a karcinémom prostaty nebola vy-
znamna [23].

Obezita a kolorektdlny karciném
Existuje ¢oraz viac dokazov, Ze dysre-
guldcia homeostazy energie je spojend
s kolorektdlnym karcinémom. Epide-
miologické Gdaje preukdzali pozitivny
vztah medzi zvy$enou hodnotou BMI
a kolorektalnym karcinémom. Feno-
mén ,inzulinovej rezistencie® alebo zni-
Zend schopnost normalizovat hladinu
glykémie predstavuje jednu z pricin
vzniku malignity. Obezitou indukovana
inzulinova rezistencia vedie k zvy3ene;
plazmatickej hladine inzulinu, glukézy
a mastnych kyselin. ZvySena koncent-
racia inzulinu md mitogénny ucinok
v kolonocytoch, hyperglykémia a zvy-
Send koncentrdcia mastnych kyselin
moze indukovat metabolické poruchy,
zmeny v bunkovej signalnej drahe a oxi-
dacny stres. Vyznam chronického za-
palu v patogenéze obezity moéze pred-
stavovat dal$i mechanizmus vzniku
kolorektalnho karcinému.

Geneticky profil, ktory predurcuje
tendenciu k vac¢sej hodnote BMI, méze
byt uréujdcim faktorom vzniku kolorek-
talneho karcinému. Stadiom genému
sa zistilo, Ze existuje vySe 400 chromo-
zomélnych regiénov, ktoré mézu niest
varianty, ktoré zodpovedaju za vyssie
hodnoty BMI. Patria k nim gény kédu-
juce prvky inzulinovej signalnej drahy,
ako aj gény regulujice metabolizmus
adipocytov [24].

Dalsi vedci preukdzali, Ze leptin, pro-
dukovany tukovym tkanivom, moze
zvysit rast rakovinovych buniek hru-
bého ¢reva. Hormén leptin je uvol-
fovany adipocytmi. Cim je vaddie
mnozstvo telesného tuku, tym vyssia
je koncentracia leptinu v krvi. Lep-
tin hra kla¢ovua dlohu v reguldcii me-
tabolizmu, telesnej hmotnosti a vy-
daja energie. Podla starsich vyskumov
je u obéznych fudi 2-3-krdt vadsia
pravdepodobnost vzniku rakoviny hru-
bého creva. Sucasny vyskum odhalil,
Ze niektoré bunky karcinému hrubého

¢reva pdsobia ako receptory pre leptin
[25]. Pre karciném je charakteristicka
trvald angiogenéza. Leptin podporuje
angiogenézu v tukovom tkanive, preto
sa zUcastfiuje na progresii nddorového
procesu [26].

Zistilo sa, Ze ak sa BMI pouZiva na
meranie telesného tuku, tak len obézni
muzi maju vyssie riziko vzniku rako-
viny hrubého ¢reva. Ale pokial pouzi-
vame obvod pasa a WHR ako ukazo-
vatela abdomindlnej obezity, tie sa
potom spajaju s rizikom vzniku rako-
viny hrubého ¢reva nielen u muZov, ale
aj u zien. Indexy abdomindlnej obezity
su citlivejsie ako celkova obezita [27].

Podfa prieskumov American Can-
cer Society je v Spojenych 3tatoch
americkych ro¢ne diagnostikovanych
149 000 novych pripadov kolorektal-
neho karcinému a 50 000 fudi ro¢ne
na tento karcindm zomrie. Jedna tre-
tina ludfi s rakovinou hrubého ¢reva
md jasnu rodinnd histériu choroby.
Dalej sa taktiez zistila pricinnd suvis-
lost medzi mutédciou v géne ADIPOQ,
kédujiceho adiponektin, obezitou
a kolorektalnym karcinémom [28].

Obezita a karciném prsnika

Efekt obezity na karciném prsnika za-
visf od menopauzdlneho statusu Zeny.
Premenopauzdlne obézne Zeny maju
nizdie riziko vzniku karcinému prsnika
nez zeny s BMI < 25kg/m? [29]. Av8ak
postmenopauzalne obézne Zeny maju
az 1,5-nadsobne zvysené riziko vzniku
karcinému prsnika [30]. Obézne Zeny
maju taktieZ zvySené riziko imrtia na
karciném prsnika v porovnani s chu-
dymi pacientkami. Mortalita narastd
kontinudlne s narastajicim BMI (rate
ratio - RR = 3,08, 95% confidence
interval - Cl = 2,09-4,51 pre BMI
40,0 v porovnani s BMI 18,5-20,49)
[31]. Jednym z moznych vysvetleni zvy-
Senej umrtnosti obéznych Zien moze
byt aj to, Ze o obéznych, vzhfadom na
telesnd konstitdciu, je karciném prs-
nika diagnostikovany v neskorsich (za-
vaznejsich) Stadidch. Treba taktiez
dodat, Ze podla vysledkov mnohych
stadif Zeny, ktoré uZivaji v menopauze

hormonalnu substitu¢nu liecbu (HSL),
nemaju tak Statisticky signifikantnd
zavislost obezity a karcinémov v po-
rovnani{ so Zenami, ktoré HSL neuZi-
vali (p < 0,0002) [32]. Relativne riziko
vzniku rakoviny prsnika u Zien neuZiva-
jucich HSL pri ndraste hmotnosti
o 5kgje 1,08 (95% CI 1,04-1,12) [33].

Podla vysledkov stddif je zvySené ri-
ziko rakoviny prsnika spojené s vys-
Sou koncentraciou hladiny estrogénov
u obéznych Zien po menopauze. Vy-
soka hladina estrogénov stimuluje ra-
kovinové bunky k rastu. Podla rozli¢-
nych literarnych tdajov je priemerna
koncentracia estrogénov u obéznych
Zien 0 50-219 % vyssia ako u Zien s BMI
pod 25 kg/m?.

Obezita okrem zhor3enia prognézy
karcinému prsnika zhorSuje aj odpo-
ved’ na lie¢bu. Ewertz et al sledovali
53 816 danskych Zien lie¢enych adju-
vantnou lie¢bou na rakovinu prsnika
v rokoch 1977-2006 (Danish Breast
Cancer Co-operative Group). Zistili,
Ze hodnoty BMlI viac ako 25 kg/m? boli
spojené s vac¢sou velkostou nadoru,
hibSou invaziou do prsného tkaniva
a zvy$enou pravdepodobnostou po-
stihnutia lymfatickych uzlin. Pri hod-
notdch BMI medzi 25 a 30kg/m? sa
pozorovalo zvySenie rizika vzniku
vzdialenych metastdz o 42% po dobu
5 rokov (p = 0,0005 vs BMI < 25 kg/m?)
a u pacientek s BMI viac ako 30kg/m?
az046% (p = 0,007). Riziko umrtia na
rakovinu prsnika po viac ako 10 rokov
diagnostikovania nddoru bolo o0 26%
vy$3ie u Zien s hodnotou BMI medzi
25 a 30kg/m? (p = 0,002) a 38% vys-
$ie u pacientiek s BMI > 30kg/m?
(p = 0,003). Pacientky s karciné6mom
prsnika s hodnotou BMI > 30kg/m?
mali o 11% vyssie riziko mortality ra-
koviny prsnika do 10 rokov (p = 0,02).
Analyza prezivania podfa typu ad-
juvantnej lie¢by ukdzala, Ze Zeny
s BMI < 25kg/m? mali vadsi prospech
z chemoterapie po 10 rokov diagnosti-
kovania nadoru [34].

Stadia EPIC (The European Pro-
spective Investigation into Cancer
and Nutrition) zistila, Ze obézne Zeny
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majd o 30% vyssie riziko vzniku ra-
koviny prsnika po menopauze, v po-
rovnani so Zenami so zdravou hmot-
nostou. I8lo o prospektivnu kohortnd
studiu (n = 1,2 miliéna zZien) vo veku
50-64 rokov vo Velkej Britanii. Ciefom
$tudie bolo skiimat vzfah medzi BMI
(kg/m?), vyskytom rakoviny a damrt-
nostou na rakovinu prsnika. ZvySené
BMI bolo spédjané so zvysenym vysky-
tom karcinému endometria (relativne
riziko na 10 pacientiek bolo 2,89), ade-
nokarcinému pazerdka (RR 2,38), ra-
koviny obli¢iek (RR 1,53), leukémie (RR
1,50), mnohopocetného myelému (RR
1,31), karcinému pankreasu (RR 1,24),
non-Hodgkinovho lymfému (RR 1,17),
ovaridlneho karcinému (RR 1,14), rako-
viny prsnika u Zien po menopauze (RR
1,40) a hrubého ¢reva a koneénika u pre-
menopauzalnych Zien (RR 1,61) [10].

Obezita a riziko inych nadorov
Incidencia endometridlneho karci-
nému je 10-krat vy3sia v zdpadnych in-
dustrializovanych krajinach nez v Azii
¢i rovnikovej Afrike. TaktieZ incidencia
nardstla s rozvojom priemyslu a migra-
ciou obyvatelstva. To znamena, ze ri-
zikové faktory vzniku karcinému en-
dometria maju aj enviromentdlnu
zlozku, t.j. non-genetickd, ktord je spo-
jend's ,westernizdciou“ Zivotného Stylu
[35]. Obezita ako jedna z charakteris-
tik tohto Zivotného 3tylu hrd vyznamnd
dlohu v riziku vzniku karcinému endo-
metria, ktoré zvySuje o 2-5-krat tak
u pre- ako aj postmenopauzilnych
Zien. Asi 40% pripadov karcinému en-
dometria sa ddva do pri¢innej stvis-
losti s obezitou [36]. Délezitu dlohu
v patogenéze zohrdva alterdcia me-
tabolizmu endogénnych horménov
u obéznych Zien, vedtica k zvyseniu hla-
din androstendiénu a testosterdénu
u pre- i postmenopuazalnych Zien a es-
trénu a estradiolu u postmenopauzal-
nych Zien. Taktiez chronicka hyperinzu-
linémia a inzulinova rezistencia hraju
dolezitd spojku medzi vznikom karci-
nému endometria a obezitou [37].
Nérska Stadia realizovand na 1 mi-
liéne Zien vo veku 20-74 rokov pocas

1086

rokov 1963-2001 zistila 9 227 no-
vych pripadov rakoviny kr¢ka mater-
nice. V porovnani so Zenami s normal-
nou hodnotou BMI u Zien s nadvdhou
a u obéznych Zien bolo celkové RR ra-
koviny kréka korpusu 1,36 a kréku
2,51 [38].

Nadvédha a obezita zvy3uje taktieZ ri-
ziko vzniku rakoviny pazerdka (pre-
dovietkym adenokarcinému pazeraka).
Nadvédha zdvojndsobuje riziko vzniku
tejto rakoviny a u obéznych je spomi-
nané riziko trojndsobne vyssie [39].
Niektoré stidie naznacujl, Ze tento
druh rakoviny moéZe byt ¢oraz castejsi,
pretoZe rastie i obézna populdcia.

Studie preukézali aj spojenie obezity
a rakoviny obli¢iek hlavne RCC (renal
cell carcinoma), kedy obézne zZeny
majui 2-4-ndsobne vyssie riziko vzniku
tohto typu rakoviny [40]. U muzZov
st vysledky viac variabilné, t.j. od po-
zitivnej korelacie podobne ako u Zien
[41] az k negativnym vysledkom aso-
cidcie [42]. Metaanalyza poukdzala
na to, Ze tak u Zien ako aj u muZov je
riziko vzniku karcinému o 36% vys-
Sie pri BMI > 25 a o 84% vyssie pri
BMI > 30 kg/m? [43].

Zaver

V dnesnej dobe je presvedcivo doka-
zany vztah tumorov k obezite. U obéz-
nych je popisany castejsi vyskyt karci-
nému maternice, vaje¢nikov, hrubého
¢reva, Zl¢nika, obli¢iek a prostaty.
U karcinému prsnika je obezita do
prechodu protektivnym faktorom, ale
po menopauze je u obéznych Zien nao-
pak vyskyt karcinému prsnika az 5-krat
vy3si. Adekvdtna telesnd hmotnost
moZe predstavovat déleziti sdcast
prevencie onkologickych ochorent.
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