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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Metabolické rizikové faktory renálního karcinomu

rezistence (14). Diskutuje se i o vlivu obezity na 

střevní mikroflóru, kdy dieta s vysokým obsa-

hem tuku vede ke změnám mikrobiomu se zvý-

šenou produkcí deoxycholové kyseliny, která 

urychluje degradaci p53 a navíc vede k tvorbě 

reaktivních kyslíkových metabolitů (21).

V souvislosti s obezitou je nutno zmínit 

i tzv. „paradox obezity“. Zatímco je obezita 

jasně spojená se vznikem RCC, u pacientů 

s diagnostikovaným RCC má naopak z hle-

diska přežití vyšší BMI protektivní vliv, a to 

jak u lokalizovaného onemocnění, tak u pa-

cientů s metastatickým RCC léčeným cílenou 

léčbou (22, 23). Nakolik spolehlivé vysvětlení 

tohoto jevu neexistuje, má tento paradox 

samozřejmě své odpůrce, přičemž hlavním 

argumentem je nespolehlivost BMI z hlediska 

posouzení celkového stavu pacienta a množ-

ství dalších ovlivňujících faktorů, např. kouře-

ní, spojené běžně s nižší tělesnou hmotností 

(24). Výsledky švédské studie zkoumající vliv 

bariatrické chirurgie jasně dokumentují, že 

obezita je modifikovatelným rizikovým fak-

torem, její léčba snižuje celkovou mortalitu 

a vede k poklesu incidence diabetu, infarktu 

myokardu, cévních mozkových příhod a ra-

koviny (25).  

Fyzická aktivita naopak snižuje hmotnost, 

krevní tlak, inzulinovou rezistenci a peroxida-

ci lipidů. Vysoká fyzická aktivita (definovaná 

v různých studiích různě od „fyzicky velmi 

aktivní“ po „> 5 hodin náročné fyzické aktivity 

týdně“) oproti nízké („fyzicky neaktivní“ po 

„< 5 hodin náročné fyzické aktivity týdně“) 

prokazatelně snižuje relativní riziko vzniku 

RCC až o 22 % (26).

Pokud přepočítáme fyzickou aktivitu na 

tzv. metabolický ekvivalent (MET), chůze nebo 

běh odpovídající > 7,5 MET-hodinám/týden 

(minimální doporučená intenzita) snižuje ri-

ziko incidentálního RCC o 61 %, pokud je ak-

tivita dvakrát vyšší, dokonce o 76 %. V případě 

běhu odpovídá jeden uběhnutý kilometr 1,02 

MET-hodině, u chůze se vypočítává na základě 

odchozených hodin a vzdálenosti (27).

Diabetes mellitus a RCC 
Diabetes mellitus 2. typu vzniká v prostře-

dí inzulinové rezistence, kdy přebytek volných 

mastných kyselin a prozánětlivých cytokinů 

stimuluje produkci inzulinu a postupně vede 

k degradaci β-buněk pankreatu. Prozánětlivé 

cytokiny uvolňované adipocyty mohou in-

dukovat poškození DNA a tedy působit kar-

cinogenně (28). Navíc se při hyperinzulinemii 

spouští již zmíněná proliferační kaskáda IGF-1. 

V souvislosti s léčbou diabetu se v minulosti 

objevilo několik studií prokazujících lepší pře-

žití pacientů s různými malignitami (včetně 

RCC) při užívání metforminu. Byť by se jednalo 

o zajímavý poznatek z hlediska chemopre-

vence, signifikantní asociaci mezi užíváním 

metforminu a přežitím pacientů s RCC se zatím 

prokázat nepodařilo (29).

Hypertenze a RCC
Pozitivní asociaci mezi hypertenzí a rizi-

kem RCC potvrdilo množství prospektivních 

studií i metaanalýz. Anamnéza hypertenze 

zvyšuje riziko RCC o 67 %, přičemž zvýšení 

hodnoty krevního tlaku o každých 10 mmHg 

odpovídá zvýšení rizika o  10–22 % (30). 

Mechanismus působení hypertenze není jas-

ný, předpokládá se chronická renální hypoxie 

(s nadměrnou produkcí HIF), peroxidace lipidů 

a tvorba volných kyslíkových radikálů, vliv 

ale nakonec může mít i častější vyšetřování 

pacientů s hypertenzí a s ním spojená detekce 

incidentálních nádorů (19). Vliv hypertenze 

v adolescentním věku na vznik tzv. „early on-

set“ RCC prokázán nebyl (31). Někteří autoři 

samotnou hypertenzi jako rizikový faktor RCC 

sice zpochybňují (za hlavní faktor považují 

obezitu, která vede k hypertenzi u pacientů 

s již zvýšeným rizikem RCC), máme ale poměr-

ně přesvědčivé důkazy o kumulativním efektu 

obou těchto faktorů, což svědčí o nezávislém 

biologickém působení obezity a hypertenze 

(32). Ačkoliv se objevují i data o zvýšení rizika 

RCC při užívání antihypertenzní léčby, není 

úplně jasné, zda je primárním rizikovým fak-

torem samotná léčba, nebo závažnost a trvání 

hypertenze (33).

Závěr
Etiologie RCC je multifaktoriální a uplatňu-

je se v ní řada tzv. metabolických rizikových 

faktorů, jako jsou metabolický syndrom, cuk-

rovka nebo obezita. Zatím neexistuje žádný 

způsob farmakologické prevence vzniku RCC, 

nejdůležitějšími preventivními opatřeními te-

dy nadále zůstávají nekuřáctví, dostatečná 

fyzická aktivita a redukce hmotnosti v přípa-

dě nadváhy. Lze očekávat, že objasnění mo-

lekulárně genetických změn zvyšujících riziko 

vzniku RCC se v budoucnu projeví v identifi-

kaci terapeutických cílů, které zlepší výsledky 

léčby právě u tzv. rizikových pacientů. 
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