) PREHLEDOVE CLANKY
METABOLICKE RIZIKOVE FAKTORY RENALNTHO KARCINOMU

rezistence (14). Diskutuje se i o vlivu obezity na
strevni mikrofléru, kdy dieta s vysokym obsa-
hem tuku vede ke zménam mikrobiomu se zvy-
Senou produkci deoxycholové kyseliny, ktera
urychluje degradaci p53 a navic vede k tvorbé
reaktivnich kyslikovych metabolitd (21).

V souvislosti s obezitou je nutno zminit
i tzv. ,paradox obezity”. Zatimco je obezita
jasné spojena se vznikem RCC, u pacientu
s diagnostikovanym RCC ma naopak z hle-
diska preziti vyssi BMI protektivni vliv, a to
jak u lokalizovaného onemocnéni, tak u pa-
cientll s metastatickym RCC |é¢enym cilenou
lécbou (22, 23). Nakolik spolehlivé vysvétleni
tohoto jevu neexistuje, ma tento paradox
samoziejmé své odpurce, pricemz hlavnim
argumentem je nespolehlivost BMI z hlediska
posouzeni celkového stavu pacienta a mnoz-
stvi dalSich ovliviujicich faktor(, napt. koure-
(24). Vysledky svédské studie zkoumajici vliv
bariatrické chirurgie jasné dokumentuiji, ze
obezita je modifikovatelnym rizikovym fak-
torem, jeji 1é¢ba snizuje celkovou mortalitu
a vede k poklesu incidence diabetu, infarktu
myokardu, cévnich mozkovych pfihod a ra-
koviny (25).

Fyzickd aktivita naopak snizuje hmotnost,
krevni tlak, inzulinovou rezistenci a peroxida-
ci lipidG. Vysoka fyzicka aktivita (definovand
v rGznych studiich rGzné od ,fyzicky velmi
aktivni” po ,>5 hodin narocné fyzické aktivity
tydné”) oproti nizké (,fyzicky neaktivni” po
»<5 hodin naroc¢né fyzické aktivity tydné”)
prokazatelné snizuje relativni riziko vzniku
RCC az 022% (26).
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Zaver

Etiologie RCC je multifaktorialni a uplatriu-
je se v ni fada tzv. metabolickych rizikovych
faktord, jako jsou metabolicky syndrom, cuk-
rovka nebo obezita. Zatim neexistuje zadny
zpUsob farmakologické prevence vzniku RCC,
nejdulezitéjsimi preventivnimi opatfenimi te-
dy naddle zGstévaji nekuractvi, dostatecnd
fyzicka aktivita a redukce hmotnosti v piipa-
dé nadvaéhy. Lze ocekavat, ze objasnéni mo-
lekularné genetickych zmén zvysuijicich riziko
vzniku RCC se v budoucnu projevi v identifi-
kaci terapeutickych cil, které zlepsi vysledky
|é¢by préavé u tzv. rizikovych pacientd.
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