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Kolorektalny karcindm (KRK) je tretim najcastejsim druhom rakoviny v celosvetovom meradle. Vyskyt KRK stipa s iroviiou industrializacie
a je vyssi v ekonomicky vyspelych krajinach. Vznik KRK do zna¢nej miery zavisi od faktorov Zivotného Stylu, predovsetkym od stravy,
vyzivy a fyzickej aktivity. Nadmerné zésoby celkového telesného tuku a abdominalneho tuku vedu k obezite, resp. k visceralnej obezite,
ktora sa €asto asociuje s inzulinovou rezistenciou a s metabolickym syndrémom. V poslednych rokoch sa nahromadilo dostatok vedeckych
presvedcivych dékazov o tom, Ze obezita aj abdominalna obezita st rizikovym faktorom KRK, ako aj dalSich 6 druhov rakoviny (pazerak,
pankreas, ZI¢nik, obli¢ky, prsnik u zien po menopauze, endometrium). Znadme su uz aj viaceré konkrétne mechanizmy, ktorymi obezita
prispieva k vzniku a Sireniu KRK. Zdravé stravovanie, spravna vyziva a systematicka pohybova aktivita dokazu zamedzit nechcenému
narastu telesnej hmotnosti a tvorbe excesivnych zasob celkového telesného i abdominalneho tuku. Faktory zivotného Stylu a optimal-
na telesna hmotnost sa zaroven pokladaju za najvyznamnejsie ovplyvnitelné faktory KRK, dalSich druhov rakoviny, ako aj choréb srdca
aciev a cukrovky.
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Obesity as risk factor of colorectal cancer

Colorectal cancer (CRC) is the 3 most frequent type of cancer worldwide. The incidence of CRC has been rising with rising level of industri-
alization and it is higher in all economically well developed countries. The formation of CRC highly depends from lifestyle factors, mainly
from food, nutrition and physical activity. Excessive body fat reserves and abdominal fat quantity are leading to obesity, respectively to
visceral obesity, which is often associated with hyperinsulinemia and metabolic syndrome. In recent years there has been collected
enough scientific evidence that obesity and visceral obesity are risk factors of CRC, and also of 6 other cancers (esophagus, pancreas,
gallbladder, kidneys, breast in postmenopausal women, and endometrium). Several concrete mechanisms which contribute to the
development and progression of CRC have been well known up to now. Healthy food, optimum nutrition and systematic physical acti-
vity are able to prevent unwanted weight gain and development of excessive body fat and abdominal fat stores. Lifestyle factors and
optimal body weight are considered to be the most important preventable factors of CRC, and also of other cancers, as well as of the
cardiovascular diseases and diabetes.
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Uvod - rizikové a preventivne
faktory kolorektalneho karcinému
Kolorektalny karcindm (KRK) v celosveto-
vom meradle tretim najcastejSim zhubnym
nadorom. Priblizne 1,2 miliéona pripadov sa
registrovalo v roku 2008, ¢o predstavuje asi
10% podiel novozistenych zhubnych nddo-
rov. Vyskyt KRK stipa so stUpajucou uroviiou
industrializacie a urbanizacie a je preto vy3si
v ekonomicky vyspelych krajinéch. V posled-
nej dobe viak vyskyt KRK stupa aj v krajinach
so strednym a nizkym stuprfiom ekonomickej
vyspelosti. Viyskyt KRK o nieco vy3$si u muzov
nez u zien. Vyskyt samotného karcindmu rekta
je v8ak az 0 30-50% vyssi u muzov. Takmer
kazdy druhy pripad KRK mé fatalny priebeh.
KRK je Stvrtou najcastejsou pric¢inou vsetkych
dmrti na zhubny nador (1). Po¢tom ochore-
ni sa tak tieto nddory (KRK) dostali na stvrté
miesto u muzov a zien, a u oboch pohlavi spo-

lu na tretie miesto za nadormi pluc a prsnika.
Poc¢tom Umrti u muzov i Zien spolu su na stvr-
tom mieste (2).

Vysledky pocetnych publikovanych studif
a metaanalyz priniesli mnoho hodnovernych
ddkazov o tom, Ze vyvoj KRK vo velkej miere
zavisi od faktorov zivotného stylu, predo-
vietkym od typu stravy, vyzivy a pohybovej
aktivity. Panel expertov WCRF/AICR prikla-
da strave a vyzive velmi dolezitd ulohu pri
prevencii i pri¢indch rakoviny hrubého creva
a konecnika — KRK (1). Mnohé z vedeckych
dokazov o ochrannych, ako aj o rizikovych
faktoroch KRK sa pokladaju za presvedcivé.
Viacero dal3ich faktorov sa zatial hodnoti ako
pravdepodobné, iné zatial za obmedzené.
SUcasné expertné nazory (vedecké spravy
z rokov 2010-2011) pokladaju za presvedcivé
rizikové faktory KRK: konzumaciu ¢erveného
masa, Udeného masa, pitie alkoholickych na-

pojov u muzov, nadmerny telesny a brusny
(viscerdlny) tuk, ako aj faktory, ktoré vedu
k dosiahnutiu vacsej telesnej vyske u dospe-
lych. Za pravdepodobny rizikovy faktor KRK
sa pokladd konzumdcia alkoholickych ndpo-
jov u zZien. Za limitované, aviak uz naznacuj-
Uce rizikové faktory KRK sa zatial povazuju
potraviny s obsahom Zeleza, syry, potraviny
bohaté na Zivocisne tuky a potraviny s ob-
sahom cukru. Pri preventivnych faktoroch
KRK sa zatial za presvedcivy faktor poklada
jedine pohybova aktivita. Ochranu pred KRK
pravdepodobne poskytuju potraviny s obsa-
hom diétnej vldkniny, cesnak, mlieko a vapnik.
Obmedzené dbdkazy s ndznakom protektiv-
neho Ucinku sa t.¢. pripisuju konzumécii ne-
skrobovej zeleniny, ovocia, ryb, ako aj potravin
s obsahom kyseliny listovej, selénu a vitaminu
D. Zoznam ochrannych a rizikovych faktorov
KRK je v tabulke 1.
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Tabulka 1. Strava, vyZiva, fyzickd aktivita a ich vztah k rakovine hrubého ¢reva a konecnika(KRK). Volne podla: WCRF/AICR. Continuous Update Project.

Colorectal Cancer Report 2010. Summary (13)

Faktory znizujuce riziko

Faktory zvysujuce riziko

Presvedcivé Fyzicka aktivita

Cervené miso

Udené méso

Alkoholické napoje (muzi)

Telesny tuk (tu¢nota)

Abdomindlny tuk (tu¢nota)
Dosiahnutd telesnd vyska u dospelych

Potraviny s obsahom diétnej vlakniny

Cesnak
Mlieko
Vapnik

Pravdepodobné:

Alkoholické népoje (zeny)

Zelenina bez obsahu skrobu

Ovocie

Ryby
Limitované naznacené

Selén

Potraviny s obsahom kyseliny listovej
Potraviny s obsahom vitaminu D
Potraviny s obsahom selénu

Potraviny s obsahom Zeleza

Syry

Potraviny s obsahom Zivocisneho tuku
Potraviny s obsahom cukru

Limitované bez
stanoveného zaveru

Obilniny (zrnd) a vyrobky z nich pripravené, zemiaky, kdrovce a ostatné morské Zivocichy, ostatné mlie¢ne vyrobky, celkovy tuk, zloZe-
nie mastnych kyselin, cholesterol, cukor (sacharéza), kava, ¢aj, kofein, celkové sacharidy, Skrob, vitamin A, retinol, vitamin C, vitamin E,

multivitaminy, nemlie¢ne zdroje vapnika, metionin, beta karotén, alfa karotén, lykopén, frekvencia jedenia, energeticky prijem

Tabulka 2. Klasifikdcia nadvéhy a obezity podla BMI (WHO, 1995). Klasifikdcia abdominalnej nadvahy a obezity podla obvodu pésa (12)

BMI (kg/m?) WHO klasifikacia Pohlavie Abdominalna nadvaha Abdominalna obezita
<18,5 PodvyZiva Muzi >94cm >102cm

18,5-24,9 Normalna hmotnost

25,0-29,9 Nadvaha

30,0-34,9 Oberzita | Zeny >80cm >88cm

35,0-39,9 Obezita ll

>40,0 Obezita lll (morbidna)

Obezita ako riziko rakoviny

Podla definicie Svetovej zdravotnickej or-
ganizacie (WHO) sa za obezitu pokladd nepri-
merané ukladanie telesného tuku s ndslednym
negativnym vplyvom na zdravie. Pomocou inde-
xu telesnej hmotnosti (Body Mass Index, BMI) sa
obezita definuje vtedy, ak je BMI 30 kg/m? a viac.
Za nadvahu (pre — obézny stav) sa poklada stav,
ked je BMI medzi 25-29,9 kg/m?. Abdominalna
obezita s nadmernym ukladanim tuku v brus-
nej dutine sa definuje podla sirky obvodu pasa.
Obvod pésa >80cm u Zien a >94cm u muzov
sved¢i pre abdomindlnu nadvéhu a obvod pa-
sa >88cm u zZien a > 102cm u muzov svedci
pre abdomindlnu obezitu. Klasifikdcia nadvéahy
a obezity sa uvadza v tabulke 2.

Je dédvno zndmou skuto¢nostou, Ze obe-
zita nadobudla celosvetovo epidemicky roz-
mach. Jej vysoky vyskyt uZ nie je skutocnos-
tou iba v ekonomicky vyspelych krajindch,
ale takisto aj v mnohych menej rozvinutych
krajindch tzv. tretieho sveta. Podla mnohych
vedeckych zdrojov je prevalencia obezity stéle
na vzostupe. Tento vzostupny trend sa predpo-
klada aj v buducnosti (3). Prevalencia obezity

je v réznych krajinach, ba dokonca v réznych
regidnoch tej istej krajiny, odlisnd. Odhaduje sa,
Ze viac ako polovica dospelej populacie Europy
vo veku 35-65 rokov trpi na nadvéhu alebo obe-
zitu. Kym nadvaéha je astejsia u muzov, obezita
je zasa Castejsia u zien. V Eurdpe je obéznych
10-20% populdcie. Prevalencia obezity v eu-
ropskych krajindch je u muzov 10-20% a u Zien
15-259% a méa vo vacsine eurdpskych krajinach
stUpajucu tendenciu (4). Trend progresivneho
vzostupu prevalencie v roznych krajindch sveta
prindsa mnoho grafov a tabuliek. Ako priklad
uvadzame trend vyvoja obezity v USA v rokoch
1960-2000 (5) - pozri graf 1.

Obezita je rizikovym faktorom viacerych
chronickych choréb, predovietkym hypertenzie,
cukrovky 2. typu, dyslipidémie a chronickych
srdcovych choréb. Nazhromazdil sa viak aj do-
statok informacii o tom, Ze obezita je rizikovym
faktorom aj pre rézne typy zhubnych nadorov.
Na zaklade systematického studia literatury
dospel v rokoch 2002-2003 panel expertov
Medzinarodnej agentury pre vyskum rakoviny
pri Svetovej zdravotnickej organizacii (WHO)
k zaveru, Ze existuje dostatok dékazov o tom,
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Ze obezita predstavuje zvysené riziko pre rako-
vinu hrubého ¢reva, prsnika (po menopauze),
endometria, obliciek, ako aj pre adenokarciném
pazeraka (6, 7). Vysledky dalsich epidemiologic-
kych studii poukézali na skuto¢nost, ze obezi-
ta je rizikovym faktorom u niekolkych typov
rakoviny. Vedecké dokazy sa dnes pokladaju
za presvedcivé pri 7 druhov rakoviny, a to prira-
kovine 1. paZerdka; 2. kolorekta; 3. pankreasu;
4. prsnika u Zien po menopauze; 5. endomet-
ria; 6. obli¢ky; a 7. zIénika. Odhadovany rocny
percentudlny vyskyt rakoviny v USA zapric¢ineny
nadmernym telesnym tukom podla sumarizova-
nych udajov WCRF/AICR (8) ukazuje tabulka 3.

Obezita ako riziko
kolorektalneho karcinému

Existuju konzistentne narastajuce dokazy
0 vztahu medzi incidenciou rakoviny hrubého
¢reva a obezitou. Relativne riziko KRK je podla
publikovanych metaanalyz 1,24-1,59 u obéz-
nych muzov a 1,09-1,22 u obéznych Zien. toto
riziko je vyssie pri hrubom creve ako pri rekte.
Adendmy hrubého ¢reva — prekurzorové |é-
zie KRK, sa takisto asociuju so zvysenym BMI



Graf 1. Trend vyvoja obezity v USA (v rokoch 1960-2000) (5)
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Tabulka 3. Odhadovany ro¢ny percentudlny vyskyt rakoviny v USA zapri¢ineny nadmernym telesnym
tukom Spolu: 100500 pripadov rakoviny ro¢ne, spdsobenej obezitou, ktorym sa dalo predist! (Udaje
podla: AICR/WCRF Policy and Action for Cancer Prevention — report: 2009)

Organ Percento Pocet pripadov
Prsnik 17 % 33000
Pazerdk 35% 5800
Pankreas 28% 11900
Zlenik 21% 2000
Hrubé ¢revo/konecnik 9% 13200
Endometrium 49% 20700
Oblicka 24% 13900
Spolu 100500

a sabdominélnou obezitou. Vacsina studii pre-
ukazala silnejsi vztah obezity a KRK u muzov
ako u Zien. Zodpovednost za rozdiely u oboch
pohlavf sa hypoteticky prisudzovala rozdielnej
distribucii tuku u muzov a Zien. U muzov sa
pozoruje vyssi stupen viscerdlnej adipozity
v porovnani so Zenami. Pokial sa v niektorych
précach ako kritérium obezity zohladnoval
skor obvod pésa nez BMI, rozdiely medzi po-
hlaviami boli menej vyrazné (9). Zavery epi-

demiologickych studif o vztahu obezity a KRK
sa pokladaju za jasné a dokazy za dostatocné
a konzistentné. Preto sa dokazy o obezite ako
pricine KR pokladaju za presvedcivé. Takisto
su silné, konzistentné a presvedcivé doka-
zy o abdomindlnej obezite ako pri¢ine KRK.
U oboch uvedenych faktorov je vztah ku KRK
zavisly od ich stupna. S narastajucou obezitou
(BMI) i abdomindlnou obezitou (obvod pasa)
rastie aj miera rizika KRK.

Mezioborové prehledy

Studia publikované v roku 2009 sa venova-
la rozsiahlej meta-analyze vztahov medzi BMI
a KRK. Autori analyzovali 29 databaz z 28 publi-
kovanych prac s dohromady 67 361 zaradenymi
pripadmi. Vy3si BMI sa asocioval z karcindmom
kolénu u muzov ako aj u Zien a takisto u karcino-
mu rekta u muzov. Vztah BMI a KRK bol silnejsi
u muzov nez u zien (11).

Mechanizmy obezity podporujice
vznik kolorektalneho karcinému

Vztah obezity k ostatnym chronickym, tzv.
,Civilizatnym” ochoreniam, z ktorych medzi
najzévaznejsie patrf diabetes mellitus 2. typu
a ochorenia srdca a ciev, je uz dlhodobo zna-
my. Obezita tieto zadvazné ochorenia podporuje
a ich priebeh zhorsuje. Posledné roky je viak
zrejmy aj vztah obezity k viacerym zhubnym
nadorom. Odhaduje sa, Ze 15-20% vsetkych
dmrti na rakovinu v USA mbZe mat vztah k nad-
vahe a obezite (5). Stéle plati, Ze obezita zvysuje
celkovu mortalitu ¢loveka.

V minulosti sa tukové tkanivo pokladalo
za skladiste zasobnej energie a tkanivo tvoriace
mechanickud bariéru. Prisudzovala sa mu te-
da viac-menej pasivna uloha. Dnes je zname,
Ze tukové tkanivo, predovsetkym viscerdlny tuk
je délezitym metabolicky aktivnym tkanivom,
v ktorom sa tvoria faktory schopné ovplyvnit
a menit imunologické, metabolické a endo-
krinné prostredie a podporovat inzulinovu
rezistenciu. Zmena v nazerani na fyziologicku
ulohu tukového tkaniva nastala az v roku 1994
po objaven( leptinu. Po tomto objave sa tu-
kové tkanivo stalo predmetom extenzivneho
vyskumu s naslednym objavom asi 20 druhov
adipocytokinov. Adipocytokiny sa pokladaju
za skupinu hormoénov produkovanych tuko-
vym tkanivom a ich objav sa zacalo popisanim
prvého ¢lena tejto skupiny — leptinu. Dnes je
uz zndmych viacero mechanizmov, pomocou
ktorych visceralny tuk podporuje rast viace-
rych zhubnych nadorov vratane KRK. Niekolko
Specifickych studii skimalo vztah metabolic-
kého syndrému (MS) a rizika rakoviny. Viacero
z nich potvrdilo pri MS zvysené riziko KRK.
Jedna studia potvrdila pri MS vyssie riziko KRK
umuzov nez u Zien (RR 1,78 u muzov verzus RR
1,16 u Zien). Obezita sa v tychto Studiach javila
ako najsilnejsi faktor, ktory koreloval s rizikom
vzniku KRK (10).

Aj ked mechanizmy prepojenia nadmer-
nej telesnej hmotnosti a KRK nie st Uplne zndme.
Predpoklada sa, ze za zvySovanie rizika KRK zo
strany nadmerného mnozstva tukového tkaniva
pri obezite su predovsetkym zodpovedné:
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1. Inzulin a IGF = Insulin-like Growth Factor
2. Adipocytokiny

3. Imunomoduldcia

4. Pohlavné hormény

Podla Udajov z literatlry sa inzulin vie spravat
ako mitogén a dava sa do suvislosti s viacerymi
druhmi rakoviny, predovsetkym sa mu prisudzuje
schopnost zvysovat riziko KRK. Zvysené riziko
KRK sa popisuje aj pri diabete 2. typu v spoji-
tosti s hyperinzulinémiou. Takisto sa pozoruje
zvyseny vyskyt kolorektélnych adendmov pri
metabolickom syndréome a inzulinovej rezistencii.
Hypotéza vztahu inzulinu a rakoviny sa zaklada
na pozorovani, Ze chronicka hyperinzulinémia
znizuje koncentracie IGF viazuceho proteinu 1a2,
¢o ma za nasledok zvysenie volného bio dostup-
ného IGF-1 s naslednymi zmenami v bunkovom
prostredi, najma mitogenéze a anti-apoptodze,
¢o ulah¢i tvorbu nadoru (11). MnoZstvo tukoveé-
ho tkaniva ma vplyv na metabolizmus glukdzy
a vyvoj inzulinovej rezistencie. Do patogenézy
inzulinovej rezistencie su zapojené aj cytokiny
produkované tukovym tkanivom, tzv. adipocy-
tokiny. \/ysoké koncentracie faktora TNF-a (tumor
necrosis factor-ay), interleukinov I-6 a IL-13 na jed-
nej strane, ako aj nizkej koncentracie adiponekti-
nu maju skodlivy vplyv na glukézovi homeosta-
zu, ¢o vedie k chronickej hyperglykémii, inzulino-
vej rezistencii a diabetu 2. typu. Predpoklada sa,
Ze IGF systém ma vplyv na zvysenie bunkovej
proliferacie, diferenciacie a apoptdzy s dokéza-
telnou Uc¢astou na tumorigenéze (9).

V obdobi poslednych desatroci pribudali
fakty, ktoré svedcili o tom, Ze tukové tkanivo je
endokrinnym orgénom, ktoré vyluc¢uje mnoz-
stvo $pecifickych tukovych faktorov — latok zva-
nych adipocytokiny. \VV neddvnom obdobf sa
ukazalo, Ze adipocytokiny, ako napriklad TNF-q,
IL-6, PAI-1 (inhibitor aktivatora plazminogénu
typ 1), adiponektin, leptin, rezistin, visfatin a ape-
Iin su spajané nielen s rizikom KRK; ale aj dalsich
druhov rakoviny, napriklad prsnika, prostaty, en-
dometria. Dal3f vyskum potvrdil, Ze adipocyto-
kiny podporuju zépalovu aktivitu organizmu.
Dnes sa uznava, ze zvysend sekrécia metabo-
licky aktfvnych prozapalovych adipocytokinov
produkovanych tukovym tkanivom hré klticovu
Ulohu vo vztahu obezity a rakoviny. Navyse sa
obezita poklada za pri¢inu chronického zapalu
nizkej intenzity v doésledku abnormalnej tvorby
cytokinov, ktoré mézu mat vplyv na vznik i pro-
gresiu nddoru (12). Biologicky aktivne bielkoviny,
produkované tukovymi bunkami predovsetkym
z visceralnej oblasti, tzv. adipocytokiny, zasahuju
do tumorigenézy nielen tym, Ze podporuju pro-

Graf 2. \/ztah BMI a rizika karcinomu hrubého ¢reva u muzov a Zien (11)
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Associations for colon cancer risk in women
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Gaard ot al. 1997 Norway a3 1.00 (0.74, 1.40)
Engeland et al. 2005 Norway 16638 1.08 (1.01, 1.05)
Rapp ot al. 2005 Austria 271 1.04 (0.04, 1.19)
Lukanova et al. 2006 Sweden 7™ 1.49 (1.11, 2.00)
Maclnnis et al. 2006a Australia 212 1.04 (0.90, 1.20)
Pischon et al. 2006 Europe 563 1.05(0.93,1.17)
Subtotal (l-squared = 5.9%, P=0.382) 1.04 (1.00, 1.07)
Asian-Pacific -
Shimizu et al. 2003 Japan 8 1 .73, 1
Kuriyama et al. 2005 Japan 2 - 138 ;%1
Otani et al. 2005 Japan 229 —— 0.95 (0.72, 1.26)
Subtotal (l-squared = 26.1%, P=0.250) s 1.43(0.89, 1.44)
Hetarogensity batween groups: P = 0.007
Overall (l-squared = 39.1%, F=0.042) F 1.09(1.04, 1.14)
L
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liferdciu buniek, ale aj zvySovanim invazivne-
ho potenciédlu prislusnych nadorov podporou
angiogenézy a rusenim vztahov medzi nddoro-
vymi bunkami a okolim (9).

Imunitny systém hra zakladnu Ulohu aj pri
protinddorovej imunite. Napriek tomu za istych
okolnosti mdze imunitny systém naopak prispie-
vat k rozvoju a Sireniu zhubnych nédorov. Vie sa,
Ze nadorové bunky produkuju cytokiny, ktoré
pritahuju makrofagy. Viacero studii napriklad
zistilo, ze hustota makrofagov suvisiacich s tu-
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morom vplyva pozitivne na angiogenézu, Sirenie
zhubného nadoru a zhorsuje celkovd prognoézu.
Pohlavné hormany. Epidemiologické Studie
ukazali na rozdiely pri vplyve obezity na rakovinu
u muzov a zien. Napriek menej konzistentnym
Udajom niektorych studif sa vo véeobecnosti javi,
e riziko KRK u Zien po menopauze bud nekore-
luje, alebo iba nevyznamne koreluje s obezitou.
Chronické hyperinzulinémia podporuje vznik
nadorov v estrogén-senzitivnych tkanivach tym,
Ze znizuje koncentraciu cirkulujucich sexudlne



Graf 3. Vztah BMI a rizika karcindmu rekta u muzov a zien (11)

Associations for rectal cancer risk in men

Authors Country Cases AR (95% CI)
North Amencan

Wei at al. 2004 (M) USA 135 0.96 (0.71, 1.28)
Adams et al. 2007 USA 677 1.04 (0.04, 1.14)
Subtotal (l-squared = 0.0%, P= 0.585) 1.03 (0.94, 1.13)
European & Australian

Thune &Lund 1995  Nomway 170 1.00 (0.78, 1.27)
Gaard of al. 1997 Morway 54 1.29 (0.83, 2.00)
Engelandefal 2005  Norway oig2 1.08(1.08, 1.12)
Rapp ef al. 2005 Austria 138 1.24 (1.00, 1.54)
Bowers et al. 2006 Finland 183 1.08 (0.93, 1.26)
Larsson of al 2008 Sweden 180 1.25 (008, 1.58)
Lukanova et al. 2006  Sweden 8 1.31 (0.01, 1.88)
Macinnis af al. 20060 Australia 134 1.00 (0.B&, 1.38)
Pischon et al. 2006 Europe 295 1.06 (0.89, 1.
Samanic af al. 2006 Sweden 1382 1.12 (1.04, 'I.g?la
Sublotal (l-squared = 0.0%, P= 0.784) 1.00(1.08, 1.12)
Asia-Pacific

Le Marchand ef al. 1002 Hawas 3 1.04 (084, 1.22)
Chyou et al. 1996 Hawas 123 0.75 (0.55, 1.02)
Shimizu ef al. 2003 Japan 58 0.87 (061, 1.47)
Kuriyama o al. 2005  Japan &7 1.49 (0.98, 2.25)
Oh et al. 2005 Korea 1563 1.16(1.03, 1.20)
Otani of al. 2005 202 1.15 (0.80, 1
&H;ﬂ.ll ({l-squared = Sl;ﬂz 0.067) I.Cﬁgﬁ. 1:02311
Heteropenaity between groups: P = 0.407

Overall (l-squared = 3.1%, P= 0.418) 1.00 (1.08, 1.12)

L]
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Associations for rectal cancer risk in women
Authors Country Casos AR (85% Cl)
Morth Amarican
Termy ef al. 2002 Canada 164 —S— 1.00 (0.88, 1.38)
Lin of al. 2004 USA 40 —+— 1.20 (0.87, 1.85)
Wi af al. 2004 (W) USA 204 :— 1.22 (1.02, 1.48)
Adams ef al. 2007 USA 278 1.08 (0.96, 1.22)
Subtotal (l-squared = 0.0%, P = 0.703) <> 1.12(1.08,1.22)
European & Austrakan
Thune & Lund 1996 Norway 58 _— 0.98(0.71, 1.35)
Gaard ot al. 1007 MNorway 52 0.76 (0.52, 1.12)
Engeland ot al. 2005 Norway 7402 1.01 (0.98, 1.04)
Rapp ef al. 2005 Austria 133 0.90 (0.74, 1.00)
Lukanova ef al. 2006  Sweden 31 1.10 (0.71, 1.97)
Macinnis &t al. 2006b Australa s 0.88(0.78, 1.21)
Pischon et al. 2006 Europe 201 1.04 (0.89, 1.22)
Subtotal (l-squared = 0.0%, P = 0.682) 1 1.00 (0.98, 1.03)
Asia-Padific
Shimizu ef al. 2003 Japan 4t 0.85(0.30, 1.84)
Kuriyama ot al. 2005  Japan &2 —_— 1.12 {0.67, 1.87)
Otani of al. 2005 Japan 131 1.13(0.79, 1.61)
Subtotal (l-squared = 0.0%, P = 0.802) B 1.08 (0.82, 1.43)
Hetarogansity batween groups: P = 0.054
Overall (|-squared = 0.0%, P = 0.557) ¥ 1.02 (0.88, 1.04)
L] I L]
081 2 4
Risk ratio (per 5 kg/m2 increase)

hormany viazucich proteinov, ¢im sa nésled-
ne zvysuje biologickad dostupnost estrogénov.
Nie je zatial jasné, ¢i na rozdiely vo vyskyte KRK
u obéznych muzov a Zien maju vplyv hladiny
cirkulujucich pohlavnych horménov (9).

Zavery pre prax

Za pric¢inu narastu vyskytu nadvahy a obezity
sa z velkej Casti pokladaju ovplyvnitelné faktory
Zivotného stylu (13). Najdolezitejsimi ,lifestyle”
faktormi, ktoré vplyvaju na vyvoj a udrziavanie te-

lesnej hmotnosti ¢loveka, su strava a vyziva, spolu
s pohybovou a fyzickou aktivitou. Ak sprdvnou
vyzivou a aktivnym pohybom vieme predchddzat
nevhodnému ndrastu telesnej hmotnosti a branit tak
rozvoju obezity, potom méZeme oprdvnene predpo-
kladat, Ze pri dokdzanom vplyve obezity na zvysova-
nie rizika rakoviny, budt uvedené faktory Zivotného
Stylu schopné pésobit preventivne aj proti KRK a dal-
$im malignym nddorom, ktoré maijti vztah k obezite.
Po fajceni sa nezdravé stravovanie, fyzickd inaktivita,
excesivna telesnd hmotnost a pridruZené faktory

Mezioborové prehledy

pokladaji za najvyznamnejsie ovplyvnitelné priciny
rakoviny. Pre fudi, ktorf nefajcia, su najdolezitejsimi
ovplyvnitelnymi faktormi vébec. Predpoklada
sa, ze dohromady predstavuju viac nez polovicu
kauzalnych faktorov vietkych malignych nadorov
na celom svete. Navyse podla spravy ,Diet and
Cancer Report” WCRF/AICR z roku 2007 sa ukézalo,
Ze spbsob Zivotného Stylu, ktory zniZuje riziko rako-
viny, zdroveri zniZuje aj riziko ochoreni srdca a ciev,
obezity, cukrovky a dalsich chronickych ochoreni (1).
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