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Cíl
Prezentace ukazuje v˘sledky na‰í vlastní modifikace dvoustupÀového modelu nutriãního rizikového screeningu NRS 2002,

doporuãeného Evropskou spoleãností parenterální a enterální v˘Ïivy (ESPEN) pro hospitalizované pacienty.

Metoda
V rámci primárního ‰etfiení vkládá zdravotní sestra na oddûlení do poãítaãové databáze hodnoty aktuální tûlesné hmotnosti,

pÛvodní tûlesné hmotnosti, tûlesné v˘‰ky a anamnestického odhadu pfiíjmu stravy. Z uveden˘ch hodnot je automaticky kalkulo-

váno procento zhubnutí, BMI a skóre primárního screeningu. Definitivní hodnotu rizika podv˘Ïivy (ve ‰kále 0-6 bodÛ) stanoví

nutriãní terapeutka pfii náv‰tûvû u lÛÏka u tûch nemocn˘ch, ktefií mají zv˘‰ené skóre primárního screeningu, pfiiãemÏ k ovûfien˘m

údajÛm pfiidává vliv rizika základní choroby. U v‰ech nemocn˘ch se skóre 3 body a vy‰‰ím je do dokumentace pacienta vloÏen

nutriãní dekurz s navrÏen˘m nutriãním plánem.

V˘sledky
V roce 2006 bylo v na‰í nemocnici tímto zpÛsobem zdravotními sestrami provedeno celkem 14620 primárních vy‰etfiení. Ve

3460 pfiípadÛ bylo zji‰tûno zv˘‰ené skóre a následnû provedena náv‰tûva nutriãní terapeutky se zaloÏením nutriãního dekurzu.

Práce uvádí spektrum navrÏen˘ch opatfiení nutriãní podpory, vãetnû procenta skuteãnû realizovan˘ch postupÛ.

Závûr
Hodnoty primárního screeningu zdravotních sester pfiiná‰ejí cenné informace o stavu v˘Ïivy pacientÛ pfii první i opakovan˘ch

hospitalizacích. UmoÏÀují vãas zjistit zv˘‰ené riziko podv˘Ïivy, zabezpeãit odpovídající nutriãní podporu, monitorovat nutriãní

stav nemocného a v pfiípadû potfieby umoÏÀují i pfiedání pacienta do následné ambulantní péãe. Na‰e dosavadní zku‰enosti a v˘sled-

ky práce ukazují, Ïe vãasnou identifikací pacientÛ s rizikem malnutrice je moÏné pfiedejít váÏn˘m komplikacím s vy‰‰ími nákla-

dy na léãbu. To mÛÏe b˘t pfiínosem nejen pro pacienta, ale také pro ekonomiku nemocnice.

Zhoubné nádory – souãást metabolického syndromu.
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UÏ nûkolik let jsou zkoumány vztahy obezity, diabetu 2. typu, dyslipoproteinemie, hypertenze a dal‰ích onemocnûní ke kan-

cerogenezi. Nejprve byly studovány souvislosti jednotliv˘ch nenádorov˘ch onemocnûní a nádorÛ. âasto byly prezentovány jako

komorbidita komplikující léãbu a ovlivÀující prognózu nemocn˘ch (6,11). Pozdûji se zaãalo uvaÏovat o etiologické souvislosti

a v poslední dobû se ukazuje jako nejpodstatnûj‰í to, Ïe uvedené choroby jsou souãástí metabolického syndromu (12,13). Nûko-

lik pracovních skupin zaãalo analyzovat vzájemné vztahy souãástí metabolického syndromu a moÏné souvislosti s kancerogene-

zí (4,5,7,9,10,14). Mimo jiné – od roku 2002 jsme pfiednesli na celostátních akcích v âR a SR 12 pfiedná‰ek zab˘vajících se tou-

to problematikou. Pfiíãinné souvislosti mezi metabolick˘m syndromem a vznikem nádorÛ byly nalézány u stále vût‰ího poãtu

nádorov˘ch onemocnûní. Nejprve byly tyto vztahy potvrzeny u nádorÛ mammy, kolorekta a prostaty. Dále byly popsány u nádo-

rÛ ORL oblasti, jícnu, Ïaludku, jater, pankreatu, ledvin, moã. mûch˘fie, endometria a ovarií (1,2,3,7,8,15). Z uvedeného v˘ãtu je

zfiejmé, Ïe jde o obecn˘ princip, kter˘ závaÏn˘m zpÛsobem mûní náhled na podstatu vzniku nádorÛ.
Do souãasnosti byly nejznámûj‰í pfiíãinou vzniku nádorÛ pfiedev‰ím vrozené mutace dosud znám˘ch onkogenÛ a supresoro-

v˘ch genÛ, které vysvûtlovaly vznik tzv. hereditárních typÛ a ãásteãnû i tzv. familiárních typÛ nádorÛ. Obecnû se v‰ak jednalo

maximálnû o 10-15% pfiípadÛ u jednotliv˘ch nádorov˘ch onemocnûní. Ostatních 85-90% pfiípadÛ bylo oznaãováno jako tzv. nádo-

ry sporadické. Ty byly dávány do souvislosti napfi. s reprodukãními rizikov˘mi faktory, vlivy zevního prostfiedí aj. Jejich pod-

statou mûly b˘t pfiedev‰ím somatické mutace. Bylo v‰ak uÏ del‰í dobu zfiejmé, Ïe tento pohled je v souãasnosti neudrÏiteln˘

a zastaral˘. 

Genetická podstata metabolického syndromu je pfiedpokládána u 45-50% obyvatel svûta, prevalence klinického projevu meta-

bolického syndromu je udávána Svûtovou zdravotnickou organizací v hodnotách okolo 25%. Témûfi ve v‰ech dosud publikova-

n˘ch studiích, zamûfien˘ch na tuto problematiku, je nalézán vy‰‰í v˘skyt souãástí metabolického syndromu (hypertenze, dia-
betes 2. typu, obezita, nízké hodnoty HDL cholesterolu, aj.) v osobní a rodinné anamnéze u osob s nádory oproti osobám
bez nádorÛ.

Existuje nûkolik vysvûtlení podstaty vztahu metabolického syndromu a vzniku nádorÛ. Jedním z nich je pfiímé pÛsobení pozmû-

nûn˘ch hladin hormonÛ, cytokinÛ a jin˘ch látek na buÀky rÛzn˘ch tkání. Dal‰í cestou jsou poruchy urãit˘ch genÛ, které mohou

vést souãasnû k nenádorov˘m a nádorov˘m chorobám. Dal‰í a zfiejmû nejzávaÏnûj‰í moÏností je pÛsobení základního principu

metabolického syndromu na tkánû vnímavé na základû genetické v˘bavy jedince ke kancerogenním vlivÛm. Co je základním

principem metabolického syndromu? Je to multisytémová dysfunkce organismu spojená s narÛstajícím omezováním negativních

zpûtn˘ch vazeb na mnoha úrovních regulace rÛzn˘ch systémÛ. Pfievaha pozitivních zpûtn˘ch vazeb tak roztáãí spirálu selhávání

mnoha systémÛ dÛleÏit˘ch pro homeostázu organismu. Tak se postupnû vyvíjejí pfiedpoklady pro genetické a epigenetické poru-
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chy, dále zmûny signálních cest zodpovûdn˘ch za základní funkce bunûk. DÛsledkem je zv˘‰ená ãetnost transformaãních dûjÛ

v mnoha tkáních a zv˘‰ená moÏnost vysmeknutí urãitého poãtu bunûk z normálních regulaãních vlivÛ a zmûny v buÀky nádoro-

vé. S pfiihlédnutím na souãasnû probíhající omezování úãinnosti lokální i celkové specifické i nespecifické imunitní ochrany (vli-

vy souvisejícími s rozvojem a dÛsledky metabolického syndromu) je moÏnost vzniku a progrese nádorÛ vysoká. 

Z pohledu molekulární biologie je pozoruhodné, jak ãasto jsou nalézány stejné poruchy urãit˘ch signálních cest u rozvoje

nádorÛ urãit˘ch tkání a souãasnû u vzniku základních sloÏek metabolického syndromu. Z toho je zfiejmé, Ïe nádory nejsou jen
pouh˘m dÛsledkem patologick˘ch zmûn provázejících metabolick˘ syndrom, ale jsou jeho souãástí. Jinak fieãeno urãité spe-

cifické poruchy bunûãn˘ch regulací mohou vést následnû, nebo i souãasnû ke vzniku nenádorov˘ch i nádorov˘ch onemocnûní.

Závisí jen na okolnostech, na stavu a pÛsobení vnitfiního a zevního prostfiedí a na komplexu genetick˘ch vloh, které nemusí sou-

viset jen s vrozen˘mi mutacemi. Mnohdy „pouhá“ souhra pÛsobení polymorfismÛ rÛzn˘ch genÛ, nebo epigenetické vlivy mohou

vést k postupn˘m a nenápadn˘m zmûnám regulací, coÏ ve svém dÛsledku mÛÏe smûfiovat k rozvoji metabolického syndromu,

vãetnû nádorov˘ch onemocnûní.

Av‰ak od ‰edé teorie k praxi. Co tyto skuteãnosti znamenají, jaké je jejich klinické vyuÏití? 

1) Zmûna pohledu na to – co je a co není závaÏn˘ rizikov˘ faktor. Dosud byly nûkteré rizikové faktory pfieceÀovány a mnohé

naopak byly ignorovány. Jako pfiíklad si uveìme nádory prsu. K tûm pfieceÀovan˘m patfií velká ãást tzv. reprodukãních fak-

torÛ, ãasto a ne vÏdy opodstatnûnû, spojovan˘ch s pÛsobením estrogenÛ. Pfiitom se jedná vût‰inou o rizikové faktory druhé-

ho, nebo tfietího fiádu, tedy takové, které jen modifikují vliv primárních rizikov˘ch faktorÛ (nitrodûloÏní v˘voj a podmínky

narození, poãet porodÛ, vûk prvního porodu, kojení, indukované aborty, psych. vlivy, pÛsobení zevního prostfiedí), nebo jde

o rizikové faktory odvozené, tedy nepfiímé, dané pfiedev‰ím genetickou v˘bavou jedince (inteligence, v˘‰ka, krevní skupiny,

vûk menarche, spontánní aborty, vûk menopausy a dal‰í). Mezi primární rizikové faktory patfií dosud nejuznávanûj‰í v˘skyt

urãit˘ch nádorÛ v rodinné anamnéze. Av‰ak jak je známo, familiární formy tvofií jen malou ãást celkového poãtu pfiípadÛ.

K naprosto podceÀovan˘m primárním faktorÛm patfií svou ãetností mnohem v˘znamnûj‰í v˘skyt hypertenze, diabetu 2. typu,

obezity a dále závaÏn˘ch metabolick˘ch a hormonálních poruch v rodinné anamnéze. To platí ov‰em i o v˘skytu uveden˘ch

souãástí metabolického syndromu v osobní anamnéze. Proto je potfieba pfii odebírání osobní a rodinné anamnézy sou-
stfiedit dotazy i na choroby spojené s metabolick˘m syndromem a nespokojit se jen s v˘ãtem nádorÛ.

2) Existuje nûkolik rÛzn˘ch patogenetick˘ch cest vzniku nádorÛ, které lze od sebe na základû nov˘ch skuteãností dosti zfietelnû

odli‰it, a které souvisí s biologick˘mi charakteristikami nádorÛ, vãetnû prognózy. Podstatná anamnestická data lze, vedle
uÏ zaveden˘ch klinick˘ch a patologick˘ch údajÛ, vyuÏít v plánování léãby, predikci vedlej‰ích úãinkÛ léãby a také
v strategii terciální prevence. Velká skupina osob s nádory a s pozitivní rodinnou anamnézou chorob spojen˘ch s metabo-

lick˘m syndromem (tedy s pfiedpokládanou specifickou genetickou v˘bavou) má agresivní typy nádorÛ a ‰patnou prognózu

podobnû jako podstatnû ménû poãetná skupina osob s hereditárními typy nádorÛ.

3) Pochopení souvislostí kancerogeneze s multisystémov˘m selháváním, nejãastûji spojen˘m s metabolick˘m syndromem, vede

k vyuÏití nov˘ch moÏností primární prevence. Jednou z cest je zabraÀovat rozvoji metabolického syndromu. Postupy jsou dlou-

hodobû známy a pouÏívány, na druhé stranû je pravdou, Ïe úãinnost není vÏdy dostateãná. Základních pfiíãin je nûkolik. Za

prvé – lidé, i kdyÏ jsou o hrozícím nebezpeãí vzniku souãástí metabolického syndromu informováni, podceÀují moÏnost one-

mocnûní. Za druhé – léãba jednotliv˘ch onemocnûní není dostateãná, coÏ postupnû vede k roz‰ifiování spektra poruch rÛz-

n˘ch systémÛ, rozvoji metabolického syndromu a jeho negativním dopadÛm na organismus, vãetnû vytváfiení podmínek pro

kancerogenezu. Za tfietí – úsilí onkologÛ se soustfieìuje spí‰e na sekundární prevenci (diagnostiku ãasn˘ch forem nádorÛ) a na

léãbu. Minimum úsilí a prostfiedkÛ se vûnuje moÏnosti skuteãné primární prevence, jejíÏ mechanismy jsou v souãasné dobû

uÏ dosti známy, ale laická i odborná vefiejnost jí nedÛvûfiuje, nebo místo ní pouÏívá neúãinné metody. Tomuto postoji ãasto

napomáhají i „vûdecké“ studie, které analyzují preventivní úãinnost jednotliv˘ch látek ãasto s negativními v˘sledky. Podsta-

tou problému je zde ignorování podstaty úãinné prevence (ale také léãby uÏ vznikl˘ch nádorÛ), a tou je komplexnost, neboli

souãasn˘ vliv nûkolika opatfiení (látek) na rÛzné úrovnû regulaãních systémÛ. Je v‰ak dÛleÏité si uvûdomit – pokud se poda-

fií vyfie‰it tyto základní problémy – pak vût‰ina solidních zhoubn˘ch nádorÛ je preventabilní. A to do jisté míry platí i u forem

hereditárních, ãi familiárních. Genetick˘ základ je zde sice jiÏ dán, ale mnohdy staãí jen k iniciaci nádorov˘ch zmûn. Vliv

multisystémového selhávání, spojeného nejãastûji s rozvojem metabolického syndromu, se v tomto pfiípadû mÛÏe projevit ve

fázi promoce. Jinak fieãeno, pokud se omezí promoãní vliv uveden˘ch faktorÛ na jiÏ pozmûnûné buÀky, nemusí dojít ke kli-

nickému projevení nádorové choroby, nebo alespoÀ k omezení rychlosti rozvoje nádorÛ.
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