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Souhrn: Dietarni faktory patii mezi viibec nejvyznamngjsi determinanty rizika nadorového onemocnéni a predstavuji tedy
mohutny potencial pro prevenci. Pouzedietarnimi faktory je preventabilnich az 40 % v$ech nador, pii¢emz mirapreventability
znagéné zavisi na nadorové lokalizaci. Nadory zazivaciho traktu, jako jicnu, zaludku a kolorekta jsou dietarnimi faktory
preventabilni az ze 75 %, ale velmi vyznamny jei efekt natadu nadori mimo gastrointestinalni trakt; nadory prsu aendometria
Jednak faktory protektivni. Vibec nejvétsi efekt ma hojna konzumace zel eniny aovoce, diky obsahu velkého mnozstvi riiznych
piirozenych antikarcinogennich latek, kromé obsahu znamych vitamind, minerala a viakniny. Naopak rizikova je vysoka
konzumace tuk, ¢erveného masa, soli, cukru, nadmeérna tepelna uprava a konzumace potravin zasazenych plisni. Mezi
nejvyznamngjsi karcinogenni faktory patii alkohol, ktery vyrazné zvysujerizikofady nadort jiz pri relativné nizké konzumaci.
Mezi dietarni faktory patii rovnéz télesna hmotnost a pohybova aktivita; vysoky BMI je vyznamnym rizikovych faktorem,
zatimco vysoka pohybova aktivita vyznamnym protektivnim faktorem. Odvozena doporuceni pro prevenci nadort dietarnimi
prostiedky jsou podlozena dostatetnymi dilkazy ajsou jednoznaéné formulovanaakvantifikovana. Pro jejich uplatiovani na
individualni i skupinové arovni existuji adekvatni metodol ogické eval uacng-intervencni nastroje.

Kli¢ova slova: zhoubné nadory - vyziva- dietarni faktory - etiologie - prevence - dietarni doporuceni pro prevenci nadort

Summary: Dietary factors fal among the most important determinants of cancer risk and represent a powerful potential for
prevention. Upto 40 % of cancersarepreventable by dietary factorsalone, with extent of preventability depending considerably
on cancer site. Digestivetract cancers, asoesophagus, stomach, and colorectal carcinomasare preventableupto 75% by dietary
factors, however the effect is also very significant for many sites apart from gastrointestinal tract; cancer of breast and
endometrium cancers are preventable up to 50 % by dietary means, lung cancer up to 30 %. Nutrition can contain either factors
increasing risk or protectivefactors. A plentiful consumption of vegetables and fruits hasthe greatest effect at all, owing to the
content of large amount of various natural anticarcinogenic agents, in addition to the content of known vitamins, minerals and
fibre. On the contrary, high intake of fat, red meat, salt, sugar, over-cocked food aand consumption of mouldy food are risky.
Dietary factorsinclude also body mass and physical activity; high body massis an significant risk factor, while high physica
activity isan significant protective factor. Derived recommendations for cancer prevention by dietary means are well-founded
by adequate evidence and are unequivocally formulated and quantified. Adequate methodological evaluative-interventional
toolsexist for their invoking on both individual and population level.

K ey words: cancer - nutrition - dietary factors - etiology - prevention - dietary guidelines for cancer prevention

Uvod a rakoviny patii ekologicka studie oralnich nadora

Vyznam vyzivy v souvislosti s nadorovymi onemocnénimi je
dnesz obecného hlediskanepochybng siroceakceptovan. Avsak
znalosti konkrétnich souvislosti a zejména jejich praktické
vyuzivani jsou celkové stile na nedostatesné urovni, ato nejen
u laické vergnosti, ae i u lékarta a do jisté miry dokonce
i uspecialistii - onkologi, alespon co se tyée primarni prevence.
Predpokladany mohutny potencial vyzivy v prevenci nadora tak
dosud zustava z vétsi casti nevyuzit. Jednim z podstatnych
divodu je komplikovanost vztahu vyzivy arizika nadorovych
onemocnéni, dana velkym mnozstvim konkrétnich dietarnich
faktori azefménajejich moznymcinkem vedvou protichadnych
urovnich, jednak jako faktori neptiznivych, zvysujicich riziko,
jednak jakofaktoru protektivnich. V podednichletech vsak doslo
k vyznamnému zdokonaleni nasich znalosti, v némz za velmi
dulezité |ze povazovat zkvaitnéni posuzovani epidemiol ogické
prikaznosti, zegména ve smyslu rozlisovani hypotéz
azprostredkovanych asociaci od prikazi asociaci takové sily, ze
opraviiuji k formulaci konkrétnich doporuceni. Tento ¢lanek se
pokousi shrnout soucasné znaosti o vztahu dietarnich faktora k
riziku nadorovych onemocnéni s vyasténim v konkrétné
formulovana doporuceni.

Historicky vyvoj, kvantifikace vyznamu vyzivy

Prestoze zminky o vztahu vyzivy anadora se prab&zné vyskytuiji
v historii i diive, prvni seri6zni prace seobjevily az ve 30.letech
20.stoleti. Mezi nejstarsi epidemiologické studie vyzivy
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v Indii, kterou proved! Orr (121) adalecase-control studienadord
v Anglii aWalesu, kterou provedl Stocks (151), kdy obe tyto
prace identifikovaly mezi pri¢inami nedostatky ve vyzive,
zeiména nizkou konzumaci zeleniny aovoce. Dalsi jsou prace
Tannenbauma, ktery zkoumal efekt dietarnich zmeén na vznik
nadord u laboratornich zviiat (157, 158). Prestoze Tannenbaum
spolu se Silverstonem pozdgji publikovali vyznamnou praci
upozorniujici na roli jednotlivych makronutrienti pfi vzniku
nadoru (159), s nastupem druhé poloviny 20. stoleti byly teorie
o dietarnim pavodu rakoviny prehlizeny a pozornost byla
zameiena piedevsim na vliv environmentalnich specifickych
chemickych a fyzikalnich karcinogenti na strané jedné a na
genetickou podstatu karcinogeneze na strané druhé. Po delsi
pomlce teprve v 70.letech dochazi renesanci zajmu o dietarni
etiologii nador. Vyznamnym objevem byla zjisténi z Afriky
aAsie, zemykotoxiny v potravinach mohou zpisobovat rakovinu
jater (105). Zatala byt vénovana pozornost studiu regioralnich
rozdila vyskytu nadort a vlivu zmény kulturniho prostiedi na
migrujici populace (150, 181), pricemz vyziva se ukazala jako
jeden z pravdépodobnych vyznamnych vysvétlujicich faktort
prozjisténé rozdily. Prvni védecké sympoziumovyzivé vevztahu
k nadorim sekonal oteprver.1975ajeho zavéry zatim postradaly
presngjsi kvantifikaci jak podilu vyzivy naetiologii nadort, tak
i formulovanych doporuceni (1). Teprve v pozdgjsim review
Wyndera a Goriho (180) se objevuje kvantifikovary odhad, ze
vyzivazpusobuje40% vsech nadord u muzi a60 % u zen. Dosud
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stale ¢asto citovanym kvantifikovanym odhadem podilu
jednotlivych faktort na etiologii nadoru je prehled DollaaPetta
z r.1981 (30), ve kterém jevyzive prisuzovano prispéni ke 35 %
vsech nadori, stanovené oviem v Siroké mozném rozmezi 10-
70%. Doll a Peto rovnéz dosli k zaveru, ze akohol zpasobuje
priblizné 3 % vsech nadori a environmentalni karcinogeny jiné
nez tabak adietarni jsou relativné nedil ezité.

V' roce1982 vyddaNarodni americka akademievéd (NAS) prvni
skutecné komplexni a specifickou védeckou zpravu o vyzive
anadorech (118). M ultidisciplinarni panel experti poprvé provedl
dtikladnou anal yzu ashrnuti v§ech dostupnych epidemiol ogickych
aexperimentalnich dat (vicenez 2000 citaci) azavérembylarovnéz
prvni systematicka formulace piislusnych doporugeni. Od roku
1982 potom byl o publikovano velké mnozstvi studii azprav ohledné
vyzivy arakoviny. Stale dosud nejvyznamngjsi kritické shrnuti
téchto poznatki predstavuje obsihla zprava ,,Strava, vyziva
aprevencezhoubnychnadort. Globalni perspektive (177), vydana
v roce1997 panelemexperti pod hlavickouWCRaAICR (World
Cancer Research Fund, American Indtitute for Cancer Research).
Publikace je zalozena na vyhodnoceni vice nez 4500 studii a do
znacné miry pod ouzilarovnéz jako zdroj informaci provypracovani
tohoto ¢lanku. Jednim z vystupt jei revize kvantifikace podilu
vyzivy naetiologii nadora, ktery jednesformalné vyjadrovan spise
jako podil preventabilni dietarnimi faktory. Nazakladé soucasnych
potvrzenych ditkazt by tento podil propo¢itan narozmezi 29,3 az
40,6 % vsech nadora celkové, pii¢emz pochopitelng jsou velké
rozdily mezi jednotlivymi typy nadord dle jegjich lokalizace.
Odhadovanou preventabilitu specifickych nadori dietarnimi
prostiedky blize ukazuje obrazek 1.

Zakladni principy a zpasob vlivu vyzivy p¥i vzniku nador i
M echanizmus karcinogeneze byl rozsihle studovan predevsim
nazvirecim modelu abyl kategorizovan do ti{ zakladnich stadii:
iniciace, promoce a progrese (59, 128). Avsak zatimco v
experimental nich systémech sejednotliva stadiamohoujevit jako
ohrani¢ené diskrétni udalosti navazujici nasebev daném poradi,
karcinogeneze v realnych nelaboratornich  podminkach
a zefména u ¢loveka je komplikovangjsi a méng piehledny
kontinualni proces, béhem néhoz se soubézné vyskytuji
nejrazngjsi stadia dysplastickych a neoplastickych zmeén (177).
Lidska karcinogeneze muze byt nahlizena jako série udalosti
ainterakci, zahrnujici i tii pivodni stadia popsana u zvireciho
model u. Zakladni schémaukazuje obrazek 2. Dietarni faktory do
procesu kancerogeneze mohou zasahovat prakticky na vsech
stupnich. Pasobi nejen formou jednotlivych specifickych
chemickych latek, ale i komplexngji cestou potravin a celych
potravinovych skupin a navic v neustalé interakci s ostatnimi
environmentalnimi faktoryav ramci individualnich genetickych
predispozic. To vse ¢&ini mechanismy pusobeni vyzivy v
karcinogenezi natolik dlozité a spletité, ze jgich blizsi popis
presahujemoznosti tohoto piehledu. Z hlediskapreventability je
vyziva znaéné odlisna od ostathich  vyznamnych
environmentalnich faktori zejména nutnou mirou expozice
a soubéznou pritomnosti faktort protichiadnych co do uginku.
Zatimco napriklad u kouieni se expozice tyka pouze kuiakt aje
mozné ji relativné jednodusezcelaeliminovat, expozicedietarnim
faktoraim je naprosto nevyhnutelnym atributem zivota kazdého
¢loveka, atov mimoradném rozsahu (piijem fadove kilogrami
potravy a tekutin denng). V cigaretovém kouti jsou pouze
rizikové faktory; vyziva sice mize obsahovat také faktory
skodlivé, podporujici karcinogenezi, aenadruhé strané obsahuje
latky protektivni (nedostatek protektivnich agenspak fungujejako
faktor rizikovy). Celkovy efekt tedy zalezi na dosazeném stupni
rovnovahy mezi témito dvéma skupinami.

Vliv jednotlivych dietarnich faktor @

Popisvlivu vyzivy nanadory je mozné pojmout v zasadé dvojim
zpasobem: Bud’ postupovat podle jednotlivych typi nadorovych
onemocreni (diejegjichlokalizace) aukazdéhohodnotit efekt vech
dietarnich faktort, nebo naopak postupovat podle jednotlivych

Obr 1: Mirapreventability nadora dietar nimi prostiredky
(Volné podle dat AICR/WCRF -177)
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Obr 2: Schéma lidské kar cinogeneze
(Volné podle AICR/WCRF -177)
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dietarnich faktort a u kazdého se zabyvat jeho efektem na rtizné
nadory. Protento piehledbylazvolenadruha varianta. Komplexni
kritické hodnoceni vlivu dietarnich faktort bylo z vétsi cadti
pievzatoz jizzminéné zpravy WCR/AICR (177), kdesiladikazi
osowvidosti mezi faktoremaonemocnénim bylaposuzovanapodle
piisnych epidemiologicko-statistickych kritérii. Pro kazdy faktor
byly posuzovany viechny dostupné publikované studieadlejejich
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kvality, postu a vydedka byly dikazy o kauzalni souvidosti
zaifazeny do n¢které z odstupniovanych kategorii: 1. Presvédgivé -
epidemiologické studie ukazuji konzistentni kauzalni asociaci;
zadné nebo malo doklad o opaku. Vice nez 20 kvalitnich studii
pro pridlusny dietarni parametr, asociaceje biologicky plausibilni.
2. Pravdépodobné - studie nejsou tak konzistentni (vEtsi proporce
studii nepodporujicich asociaci); jegjich potet nebo typ neni
dostateéné presvédCivy pro definitivni zavéry. 3. Mozné -
epidemiologické studie celkové podporuji hypotézu, ale jsou
limitované co do kvantity, kvaity nebo konzistence. Mohou byt
rovnéz sice malo nebo zadna epidemiologicka data, ae silng
podporujici ditkazy jiného charakteru. 4. Nedostaujici - pouze
nékolik studii, celkové konzistentnich, ade zpravidla pouze
naznacuji moznou asociaci; je tieba dalsiho zkoumani.
Popisované nutri¢ni faktory Ize ¢lenit do &tyf skupin, a to
I. Energieasouvisgjici faktory, 11. Zakladni nutri¢ni slozky, 111.
Komplexngjsi slozky ve formé& potravin a napoja, V.
Zpracovani, skladovani a piiprava potravy.

|. Energiea souvisgjici faktory

Kromé miry vlastniho energetického prijmujsouv  této skuping
zahrnuty i tzv. souvisgjici faktory, jmenovité hmotnost, vyska,
BMI, fyzicka aktivita a riast v détstvi. Efekt celkového
energetického piijmu nemize totiz byt posuzovan oddélené od
téchto faktort aje mezi nimi navzajem velmi tizka souvislost.
Vztah k riziku ukazujev piehledu tabulka 1.

Energeticky prijem: Pxilis vysoky prijem energie se ve svém
disledku zpravidla projevi vzrastem BMI, zeiména pfi
spoluptisobeni relativng nizkého energetického vydejefyzickou
aktivitou. Protojevétsinou hodnoceny spis veformé vydedného
BMI, nebo ptinggmensim v uzké souvislosti s uvedenymi
faktory. Pxi izolovaném hodnoceni seprojevujevztahk nadoram
pankreatu (65), mezinarodni korelacni studie rovnéz svédei pro
obecné zvyseni rizika nadorového onemocnéni pri vysokém
energetickém piijmu (5). Maznym mechani zmem piiméhovlivu
energetického piijmu je, Ze nadbytek piivodu energie do buiiky
muzezvysit pohotovostk replikaci atimi nadorové riziko (177).
BMI: Vysoka hodnotaBMI (nadvahaaobezita) zvysujeriziko
fady nadori, nej prokazatel néjsi jeto u endometria(6, 34, 94, 99,
103, 140, 152 162, 163), dale u prsu (10, 69, 72, 98, 131), ledvin
(87,109,112, 114, 115, 183),zlu¢niku (104, 187) atlustého streva
(11, 42, 43, 54,101, 119, 123, 126, 172, 173, 178). Mechanizmy
vlivu obezity mohou byt razné, tukové zasoby mohou
predstavovat zvysenou nabidku energie ostatnim burikam (atim
i stimul k replikaci), v télesném tuku se mize hromadit vice
karcinogenu, v pfipadé hormonalné zavislych nadora (prs,
endometrium) je znamy vyznam tukové  tkang
v metabolismuaprodukci hormont (177). P¥islusna doporuceni
ohledné BMI jsou jasné kvantifikovana a predstavuji rozmezi
BMI 18,5-25 pro dospélé jedince a celkovy vahovy prirastek
behem dospelosti (od 18 let) < 5 kg (177).

Pohybova aktivita: Vysoka pohybova aktivitaseprojevujejako
vyznamny protektivni faktor proti nadoram, zejména tlustého
streva (9, 45, 48, 96, 135, 178), dile prsu (3, 13, 37, 122) aplic
(3,122, 135), ale predpoklada se obecny anti-neoplasticky efekt
(3, 15, 122). Mechanismy uc¢inku jsou komplexni ajsou dany
jednak ovlivnénim obezity, predevsim vsak sirokymovlivnénim
charakteru celkového metabolismu, vdetngé metabolismu
krevnich lipidd, glukézy ainzulinu. V ptipadé nadord tlustého
stieva dochazi k ovlivnéni rychlosti pasaze, v piipadé
hormonalné zavidiych nadord je vyznamny vliv metabolismus
steroidnich hormoni (177). Prislusna doporuceni jsou plng
opravnéna i obecngji (zejménavzhledem ke kardiovaskularnim
onemocnénim) a konkrétné piedstavuji aktivni Zivotni styl
odpovidajici dennimu ngiméné 1,75 nasobku bazalniho
metabolismu; doporuceni ke konkrétnimu naplnéni  pak
predstavuje 1 hodinu ostré chiize denn¢ adale aespoi 1 hodinu
tydné (v souctu) intenzivniho cviéeni (177). Celkové by béhem
dnemgélo byt vénovano 4 hodiny ,,non-sedentary* aktivitam, tedy
mimo zidli apostel (71).
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Tab. 1: Energie a souvisgjici faktory - prokazany efekt na nador ové
riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika
Vysoky BMI Endometrium®***
Prs**
Ledviny**
Zluénik*
Colon*
Vysoky ptijem energie Pancreas*
Pohybova aktivita Colon***
Prs*
Plice*
Rychly rust, vétsi vyska Prgf**

Tab. 2: Sacharidy - vliv nanadorové riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika
NSP/ Vlaknina Colon, rectum*

Pancreas*

Prs*
Jednoduché cukry Colon, rectum*

Tab. 3: Tuky - vliv nanadorové riziko

Faktor
Celkovy tuk

Snizenirizika Zvysenirizika
Plice*

Colon, rectum*
Prs*

Prostata*
Plice*

Colon, rectum*
Prs*
Endometrium*
Prostata*
Plice*
Pancreas*

Saturované / zivosné tuky

Cholesterol

Rychly rist a vétsi vyska: Rychly rast a vétsi vyska v
dospélosti, je-li nasledkem rychléhoriistuv  détstvi, predstavu; i
zvyseni rizika nadorta prsu (177), zaroven tyto faktory tzce
souvisi s vékem menarché a rovnéz s piijmem energie.
Souvidlost jejasné prokazana, z hlediskamozné preventability
jevsak vyznam tohoto zjisténi omezeny.

II. Zakladni nutriéni slozky (sacharidy, tuky, proteiny,
vitaminy, mineraly)

Sacharidy: Skupinu sacharidi tvofi jednoduché cukry,
polysacharidy typu skrobuatzv. neskrobové polysacharidy (NSP),
kam patii i vlaknina. Vztah k nadorovému riziku ukazuje
v prehledutabulka?2. Vydedky studii ukazaly mozny protektivni
efekt komplexnich neskrobovych polysacharidi proti nadoram
tlustého stieva a konegniku (36, 65, 164), pankreatu (66) aprsu
(64, 133, 184, 186). U ostatnich nadora zatim nejsou dikazy
dostatecné. Protoze komplexni polysacharidy se nachazeji
zpravidlav potravinach, kdejsoui jiné protektivni latky (zelenina
aovoce, cereilie), je nesnadné hodnotit jejich efekt izolovarg.
Naopak nepiiznivy efekt zvysenim rizika se ukazal u vysoké
konzumace jednoduchych cukrid, a to vzhledem k nadoram
tlustého streva a kone¢niku (11, 14, 26, 93, 165). Odvozena
doporuceni podporuji konzumaci polysacharidu, zeiména ve
forme cerealii, zeleniny aovoce, naopak rafinovany cukr by mél
tvotit méng nez 10 % celkového energetického pifjmu (177).
Tuky: Skupinatuki bylahodnocenave smyslu celkovéhotuku,
saturovanych / zivogisnych tukit, mono-nesaturovanych, poly-
nesaturovanych / rostlinnych tukt a cholesterolu. Vztah k
nadorovému riziku ukazuje v prehledu tabulka 3. Vysoka
konzumace tukt se vesmés ukazalajako mozny rizikovy faktor
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- cekovy tuk a saturované/zivogisné tuky vzhledem
k nadoramplic(4, 25, 84,52, 179), tlustého stieva (43, 89, 125,
130, 145), prsu (17, 64) a prostaty (19, 127) a cholesterol
vzhledem k nadoram plic (52, 79, 136) a pankreatu (8, 63).
Vysledky setykaji znacného poctu nadorovych lokalizaci, nelze
je vsak oznagit za bezvyhradné presvédgivé a prokazana
skutec¢né kauzalni asociace je obvykle pomérné slaba. U tuki
seaeprojevujei jejich vyznamny neptimy efekt, nebot’ jejich
vysoka konzumace zvysuje riziko obezity, ktera prokazatelng
zvysuje nadorové riziko. Celkové tedy data opraviuji k
doporuc¢enim (177) ktera jsou navic piné v souladu s obecng-
nutri¢nimi doporucenimi.VV obecném vyjadieni hovori o pouze
limitované konzumaci tu¢nych potravin, zefména zivocéisného
pavodu a o piednostnim vybéru monosaturovanych oleja s
minimem hydrogenace. V kvantifikovaném vyjadieni by tuky
mély tvorit maximalng 30 % celkového energetického piijmu.
Proteiny: Nejsou zadné dikazy o tom, Ze by ptijem proteinu,
at’ jiz celkového, ¢i déleného podle rostlinného a zivogisného
ptivodu, zvysoval &i naopak snizoval riziko onkologick ého
onemocnéni. Nékteré korelagni studie sice prisuzuji zivogisnym
proteinim zvyseni rizika, zefménavzhledem k nadoram prsu,
ale efekt muze byt zprostiredkovan jinymi latkami, které
zivogisné proteiny ve stravé doprovazeji; celkové jsou dukazy
nedostatezné (177).

Vitaminy: Z hlediska mozného efektu na riziko nadorového
onemocnéni byly v raznych studiich hodnoceny karotenoidy
(jako prekursory vitaminu A), retinol (vitamin A), vitamin C,
vitamin E avitamin B,,. Byl hodnocen jednak piijem stravou,
jednak ve forme suplement. Vliv vitamint obsazenych ve stravé
narizikozobrazujev piehledutabulka4.Vesmésseukazaly jako
majici protektivni efekt - karotenoidy proti nadoram plic (83, 137),
jicnu (29, 55, 68, 167), zaludku (58, 74, 132, 189), tlusitho streva
(35,90, 173, 185), prsu (64, 70, 95, 186) acervixu (91, 170, 190);
vitamin C proti nadorm zaludku (189, 51, 58, 24), ustni dutiny
apharyngu (56, 113, 134), jicnu (22, 68, 166, 191), plic (83, 88,
139), pankreatu (66, 138) acervixu (60, 144, 170); vitamin E proti
nadoram plic (27, 108, 111) acervixu (170).

Naopak vitaminy v purifikované forme suplement sejevi jako
neacinné a nekteré studie, majici pavodné ovérit protektivni
efekt vitaminovych preparati dokonce naopak zjistily zvyseni
rizikarakoviny po podavani beta-karotenu (120, 159). V sechna
uvedena zjisténi maji velky prakticky vyznam vzhledem
k doporugenim. Vitaminy s prokazanym priznivym efektem
je tieba doporucovat, ale formou konzumace komplexngjsich
celku, potravin, ve kterych jsou obsazeny (zefména zelenina
aovoce). Naopak konzumacevitaminovych preparatt ke snizeni
nadori se nedoporuduje je povazovana za prinegjmensim
neaginnou (28, 71, 177). U zivani vitaminovych tablet maze byt
nebezpecné i tim, ze vede k falesnému uspokojeni a omezeni
snahy zajist'ovat prisunvitamint ptirozenymi zdroji, vekterych
jevsak mnohem sirsi spektrum prospésnych latek.

Mineraly: Vzhledem k nadoram byly v riznych studiich
hodnoceny kalcium (spolu s vitaminem D, selén, jod a zel ezo.
Role ostatnich mineralt a stopovych prvka v onkogenezi je
povazovana za nepodstatnou (177). Jedinym prakaznym
dostatecné podlozenym zjisténim je, ze stravadeficientni jodem
pravdépodobné zvysuje riziko nadorového onemocnéni stitné
zlazy (49, 86) a strava bohata na selén snizuje riziko rakoviny
plic (20, 160), tabulka 5. V obou ptipadech je vsak mozny
vyznamny spoluefekt ostatnich nutri¢nich slozek. Obsah obou
latek vestrave zavisi predevsimnajejich obsahuv padé, ackoliv
suplementace je mozna.

Ostatni bioaktivni slouéeniny: Potraviny rostlinného pavodu
obsahuji  krom&  b&zné  znamych  makronutrientt
amikronutrientt (vitamina amineral) velké mnozstvi dalsich
bioaktivnichlatek, tzv. ,,fytochemikalii*. Zkoumani téchto latek
jezatimv samém pocatku, aleu znatné ¢asti z nich sejiz nyni
piedpoklada vyznamny antikarcinogenni uginek. Predpoklada
Se, ze z podstatné ¢asti jsou odpovédné zajiz prokazany silny
komplexni antikarcinogenni efekt zeleniny a ovoce (viz dale);

Tab. 4: Vitaminy ve stravé - vliv na nadorové riziko

Faktor
Karotenoidy

Snizenirizika
Plice**

Jicen*
Zaludek*
Colon, rectum*
Prs*

Cervix*

Zaludek**
Ustaa pharynx*
Jicen*

Plice*
Pancreas*
Cervix*

Plice*

Cervix*

Zvysenirizika

Vitamin C

Vitamin E

Tab. 5: Mineraly vestravé - vliv nanadorové riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika
Jod (deficience) Stitna zlaza**
Selén Plice*

soucasné jsou pokladany za vysvétleni, pro¢ u izolovanych
vitamind amineralt veforme tablet protektivni efekt nefunguje.
Prestoze umnohatéchtolatek jiz byly identifikovany plausibilni
biologické  mechanismy antikarcinogenniho  ucinku,
v soucasné dobé zatim neni dostatek epidemiol ogi ckych dikazt,
s vyjimkou efektu latek skupiny Allium na snizeni rizika
rakoviny zaludku (31, 32). Pro prevenci nadorovych
onemocnéni viak lze v téchto latkach spatfovat obrovsky
potencial, ato ve formé prirozenych potravinovych mediatora
téchto latek. Struény piehled dosud znamych skupin
bioaktivnich rostlinnych latek ukazuje tabulka 6.

[11. Potraviny a napoje

Cereilie: Epidemiologicka data o efektu skupiny cerealii jsou
zatim z vetsi ¢asti nekonzistentni. Predpokladanou pricinou je
skutednogt, zevétsinadosavadnich studii nebraladouvahy faktor
miry zpracovani cerealii (177). VIaknina, vitaminy, mineralie
aostatni bioaktivni latky jsou totiz v cerealiich koncentrovany
predevsim ve slupce a jgjich obsah tedy velmi zavisi na stupni
vymleti adalsich formach zpracovani. Dosavadni dikazy svédci
zatim pouze o pravdépodobném efektu celozrnnych cerealii na
snizeni rizika rakoviny Zzaludku (78), av§ak souvisgjici data
(veetng efektu na riziko ostatnich nemoci) a piedpoklady
opraviiuji k doporu¢eni malo zpracovanych cerealii jako
zakladniho pilite stravy. Mély by tvorit 45-60 % celkového
energetického piijmu, denni konzumace by méla predstavovat
5-10 porci, tj. 400-800 g (177).

Zeleninaa ovoce: Jsou silné akonzistentni dilkazy, ze zelenina
a ovoce snizuji riziko mnoha typt nadord a zigme
onkol ogickych onemocnéni obecné. Dikazy otomto efektu jsou
viubec ngjrozsahlegjsi a nejpiesvédeivejsi ze vsech dietarnich
faktord. V soucasné dobg jiz existujetolik studii, ze je obtizné
citovat je jednotlivé aspis je mozno odkazat najejich prehledy
(16, 147, 177). Obecnou sumarizaci v ysledki celkem 217 studii
uvadi tabulka 7. JestliZze dosud publikované studie posoudime
celkové, pak 78 % ukazalo signifikantni snizeni rizika jako
nasledek vyssiho piijmu aespon jedné hodnocené kategorie
zeleniny a/nebo ovoce (177). Prok azany ucinek na jednotlivé
nadory dlelokalizace shrnujetabulka 8. Nejpresvedcivejsi jsou
tyto vysledky pro nadory dstni dutiny a pharyngu, jicnu, plic,
zaludku a tlustého stieva, pomérné silné jsou i pro nadory
laryngu, prsu, pankreatu a mo¢ového méchyte; dalejako mozny
efekt jsou dukazy klasifikovany pro nadory cervixu, ovarii,
endometria, S§titné Zzlazy, jater, prostaty a ledvin. Za
zprostredkovatele ucinku zeleniny a ovoce Ize povazovat
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kombinaci jednak znamych nutri¢nich komponent jako
vlakniny, vitamint amineralnich latek, jednak velkého mnozstvi
dosud malo prozkoumanych bioaktivnich latek. Prave tento
dosud tézko postizitelny komplex mnoha pozitivnich faktort
pusobicich soubézné a ve vzajemném ovliviiovani je pro
zeleninuaovocev prirozené forme jedine¢ny anenahraditelny
izolovanymi preparaty. Vyznamu prokazaného efektu
odpovidaji prislusna doporugeni (177). Mé&la by byt zajisténa
celoro¢ni konzumace rozmanitych druht zeleniny a ovoce,
poskytujici minimalné 7 % celkového piijmu energie. Denni
konzumace by méla predstavovat minimalné 400 grami denng
(bez brambor a lusténin), tj. alespori 5 porci.

Maso, dribez, ryby a vejce: Shrnuti vlivu této potravinové
skupiny nariziko ukazuje tabulka 9. Jako relativn & nepiiznivé
sejevi predevsimtzv. cervené maso (veprové, hovezi, skopoveé).
Dieta obsahujici znatné mnozstvi cerveného masa
pravdépodobné zvysuje riziko kolorektalniho karcinomu (11,
47,50, 175, 176), mozné jezvyseni rizikanadora pankreatu (23,
188), prsu (38, 161, 169), prostaty (39, 100) a ledvin (61, 109,
175). Dieta s vysokym obsahem vajec muze zvysovat riziko
kolorektalniho karcinomu (12, 117, 148). Pro nepiiznivé acinky
dribeze a ryb zadné znamky nejsou. Interpretace zji sténych
vysledku je pongkud komplikovana, protoze u masa prakticky
vzdy vstupuje do hry faktor piipravy aje tedy nesnadné odlisit
tento efekt od vlivu vlastniho substratu. Dieta obsahujici hojng
masaje zpravidlarovnéz bohata naenergii atuk, coz jsou dal $i
faktory ovliviiujici riziko. Nicméng vyse uvedené atributy jsou
natolik neodd¢litelné od bézné konzumace masa, ze vyznam
Zjisténého efektu nesnizuji. Je doporuc¢eno omezit konzumaci
¢erveného masanaméng nez 80 g/ denné (< 1 porce) anahradit
je spise rybami a driibezi. Maso (¢ervené) by mélo poskytovat
méné nez 10 % celkové energie (177).

MIlékoamlééné vyrobky: Vlivutéto potravinové skupiny bylo
zatim vénovano relativné méné vyzkumného zajmu. Dosavadni
vysledky hovoti 0 mozném zvyseni rizika pro nadory prostaty
(92,100, 155) aledvin (61, 87, 154) pii vysoké konzumaci. Data
nepredstavuji diivod ke specifickym doporugenim, plati obecna
dietarni doporuceni, respektive doporuceni ve vztahu ke
kardiovaskularnim  nemocem,  preferujici  konzumaci
ménétuéného mléka amléenych vyrobkii.

Alkohol: Jsou presvédeive dikazy, zekonzumaceakoholuzvysuje
riziko fady nadori. Shrnuti ukazuje tabulka 10. Nejvyrazngjsi
potvrzeni setyka ustni dutiny afaryngu (2, 73), laryngu (2, 141),
jicnu(75), ajater (7, 75), pricemz utéchtol okalizaci jeriziko vyrazné
potencovano kombinaci s kourenim, pravdépodobné je zvyseni
rizika u kolorektalniho karcinomu (46, 61, 67, 82, 116, 125, 149)
anadoru prsu (41, 62, 75, 102, 106, 107, 110), mozné u nadora plic
(129). Obecrk jeriziko funkci mnozstvi konzumovaného alkoholu
aprakticky neexistujebezpetna hranice. Zgiménau nadort prsuse
riziko vyznamng zvysuje jiz pti velmi nizké arovni konzumace,
napt. jiz piijem 20 g etanolu denng zvysuje riziko o0 25-30 % (40,
107, 110, 146, 168). Riziko zvysuje jakykoliv alkoholicky napoj,
bez ohledu na druh akoncentraci (177). Alkoholické napoje byly
klasifikovany jako karcinogeny prvni ttidy - tj. karcinogenni pro
¢loveka (75). Predpokladany mechanismus Gc¢inku maze byt
raznorody, zahrnujici jak primy efekt naspecifické cilové tkang ¢i
organy, tak i nepiimy efekt systémovy. Primy efekt, ktery seziggme
uplatiiuje zefméma u nadort epitelového pavodu v zazivacim
traktu, zahrnuje zménu permeability a metabolismu karcinogent,
dalei naobecnéjsi urovni tvorbu DNA-addukti, volnych radikal,
inhibici reparatnich enzymii a dal$i mechanismy. Nepiimy efekt
zahrnujezménujaternich funkci, zménu hladin estrogent apripadné
nékteré nutri¢ni deficience (177). Vzhledem ke Zjisténym datim
byla formulovana pomérné striktni doporuceni: Konzumace
alkoholu senedoporucujevibec; proty, kdo seprestokekonzumaci
rozhodnou, ma byt limitovananaméné nez 2 davky / den promuze
améné nez 1 davku/denprozeny (177). Jednadavkajedefinovana
jako250ml piva, sklenka100ml vinanebo 25 mil lihoviny. Zegména
zeny vevyssim riziku rakoviny prsu by semely priklonit k apiné
abstinenci (177). Udaje o vlivu akoholu na nadory jsou dastesns

12 KLINICKA ONKOLOGIE ZVLASTNI CiSLO 2000

Tab. 6. Ostatni bioaktivni slouéeny - piehled skupin antikar cigennich
latek v rostlinnych potravinach

Skupina Poznamka

Skupina Allium Obsazenov cibuli ¢esneku, pazitce
apod. (jsou odpovédné za
charaktenstl cké aromaa chut).
Obsahuiji siru.

Dithiolthiony
Obsazeny v zelening skupiny
cruciferae® (kvétak, kapusta,
hralknlica 7ali annd Y\ Daundy nheahiiif

- — brokelicezeli-apod:)-Rovnss-obsahuji
I sothiocyanaty siru.

. . Vesupine ,,cruciferag”, dale ostatii
Terpenoidy (D-limonen, zelening, koren.
geraniol, menthol, carvon...)

Nan¥ildad v pitriicoch ala #an,
PTG at Vo GIrusSeln, & erals

rostlin. Silné aromatické.

2 dalsich
Rostlinné steroly
(fytoestrogeny), veetng

isoflavoni alignani. \% obllnlnach lusténinach, zejm. soji.

Lignany t¢z v somenech abobulich.
Flavonoidy (quercetin,
kaempferol, myricetin,
tangeretin, nobiletin, rutin ...) Obsihle nachazené v ovoci, zelening,
kave, ¢aji, kole aakoholickych
napojich.

Qercetin zefm. v bobulich, rgj¢atech,
bramborach, fazolich, brokolici acibuli.
Kaempferol - fedkvicky, fedkev, kien,
kapusta.

T-)nnnrr* n nnhlr\* n rt f n-v
Polyfenoly, dalsi fenolové CItI’US)VyCh p| OdECh
slouéeniny (kyselina
ellagova, ferulova ..) V ¢erstvé sklizném ovoci azelening,
v ca;l aving. Ellagova kys. zejmena

v hnrlnnh mol nnnh ostrt —. nnr-h
vV janddacn, i

Inhibitory proteazy vlaskych or&smh

Kysdlina fytova

o Zdrojem obzvl asté ceredlie alusténiny.
(fosforovy ester inositolu)

h . . Zﬁ ménav Cerealiicn, oiesicn, semeneth
Glukosoinolaty aindoly alusténinach.
Predeviim ve skuping zeeniny ..cr
X PreGevsiim Ve sSKUpine Zaeniny ,,Cruci-
Saponiny ferae’
A/ vemli Xn Lo ko si L Al vkl n Lo
. v 0ziiCnyCn potraviinaln rostinineno
Kumariny

Tab. 7: Efekt zeleniny a ovoce na riziko nador ového onemocnéni -
sumarizace vysledkii 217 hohortovych a,,case-control“ studii. Volné
podledat Al CR/WCRF (177)

Kategorie Celkovy ngé:tj; EJc?icih rO/Ig stu.d'ii, h
potet studii gn'ieni g ilzi ka l;n?ze?wzlurj|l§|llfa
Zelenina 74 59 80
Ovoce 56 36 64
Syrova zelenina 46 40 87
Zelenina,,Cruciferag” 55 38 69
Zelenina, Allium* 35 27 7
Zelena zelenina 88 68 77
Mrkev 73 59 81
Rajcata 51 36 71
Citrusy a2 27 66

konfliktni s udaji o preventivnimacinku mirnych davek vzhledem
kekardiovaskularnimnemocem, kdy napi. doporuceni WHO (174)
hovoti o,,redukci koronarnihorizikapti 1 davee alkoholu obden;
proto je akceptovani konzumace a stanoveni hornich limitd
povazovano zakompromis, v nepodednifade i vzhledemk t&ézké
udrzitelnosti vyzvy ke kompletni abstinenci. | vzhledem k
diivejsim doporucenim ohledné nadorového rizika vsak Ize
pozorovat zprisnéni limitt, nebot’ napt. znamy ,,Evropsky kod proti
rakoving“ doporu¢ova pouze ,,umirnénou konzumacic
neprekracujici 3 davky denné pro muze a2 pro zeny (18).

Kava, ¢aj: Ohledné kavy bylo provedeno zna¢né mnozstvi
studii, ale vétsina neukazala vyznamny vztah k nadorovému
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riziku. Jedinou vyjimkou je mozny prispévek ke zvyseni rizika
rakoviny mogového méchyte (76, 171), dei v tomto piipadé
Zastava nejistota a moznost vysvétleni pridruzenymi faktory,
zeiména kourenim. Mozné riziko by se navic tykalo pomérné
vysoké konzumace, presahujici 5 salkt denné. V' piipadé caje
jsou naopak ocekavany spise priznivé ucinky. Jsou znamky, ze
pravidelné piti zeleného &aje snizuje riziko rakoviny zaludku
(81,153,182).V piipadé dalsich nadort vsak studie zatim spise
potvrzuji, ze podstatny vztah k riziku pii bézné konzumaci neni.

V. Zpracovani, uchovavani a priprava potravy

Shrnuti vlivu  této skupiny faktori nariziko ukazujetab. 11.
Kontaminanty: Do potravin sev prab&hu celého potravniho
fetézce mohou dostavat nejriznéjsi zneist'ujici chemické latky.
Patii mezi n¢ rezidua pesticida, herbicidi, fertilizéra,
veterinarnich 1ékt, praniky chemikalii z obalt, rezidua
pramyslovych chemikalii, tézké kovy arovnéz reziduav pitné
vodé. Prestoze tyto latky poutaji pozornost predevsim
ne rizngjsich ekol ogickych aktivit azejménalaicka verginost jim
pfisuzuje zna¢nou roli pii vzniku nadord, dosavadni védecké
dukazy hovoii o zcelamarginalnim vyznamu. Neprokazalo se, ze
by jakakoliv kontaminatni latkamodifikovalariziko kteréhokoliv
nadoru anejsou dokonce ani zadné znamky o pravdépodobném
kauzalnimvztahu (177). Soutasné jevsak tiebazdiraznit, zetoto
konstatovani se tyka pouze obvyklych kontaminacnich
koncentraci, tedy stavu normalniho pouzivani a kontroly téchto
latek v souviglosti s obecné platnymi piedpisy a pravidly ve
vyspélych zemich. Vysoka kontaminace zpasobena nespravnym
pouzitim, zneuzitim ¢i pramyslovou havarii je zcelajinou situaci
anepochybné miize predstavovat zvyseni rizika.

Mikrobialni kontaminanty: Kromé& chemickych latek
vznikgjicich lidskou ¢innosti mohou byt potraviny
kontaminovany mikroorganismy, respektive chemickymi latkami
vznikajicimi jgjich ¢innosti. Negjdulezitgjsi formou jekontaminace
raznymi typy mykotoxind, coz jsou metabolity plisni. Dle
vysledki provedenych studii je pravdépodobné, ze aflatoxin,
jedenz mykotoxini, zvysujeriziko primarni rakoviny jater (77).
Prislusné doporucéeni hovoii o skladovani potravin zpisobem
minimalizujicim fungal ni kontaminaci, pro jednotlivceje potom
dulezité nekonzumovat potraviny plisni zasazené.

Aditiva: Aditivajsou chemické latky, které jsou narozdil od
kontaminant ptidavany do potravin amysiné za ucelem
vylepseni vlastnosti ¢i konzervace. Do této skupiny patii
barviva, aréomata, ochucovadla, rozpoustédla, uméla sladidla,
nahrazky tuku a dale tada konzervacnich latek, jako
antioxidanty, dusi¢nany, dusitany a dalsi. Situace je podobna
jako u chemickych kontaminant, nebot’ nejsou zadné dukazy
o tom, ze by fadné regulované vyuzivani téchto latek jakkoliv
modifikovalo riziko nadorovych onemocnéni a nejsou ani
znamky néjakého pravdépodobného kauzalniho vztahu (177).
Sil: Dieta bohata na sil a slané potraviny pravdépodobné
zvysuje riziko rakoviny zaludku (53, 80, 97, 132). Ptijem soli
zevsech zdroju by mél byt nizsi nez 6 g/den u dospélych, u déti
méné nez 3 g/1000 kcal. Formulace pro jedince doporucuje
omezit konzumaci slanych potravin, pouzivani soli pti pripravé
potravinadosolovani jidlanastole, k ochucovani pouzivat spise
koteni abyliny (177).

Zmrazovani: Jsou piesvédCivé epidemiologické dikazy, ze
zmrazovani potravin chrani proti rakovin¢ zaludku (53, 57, 97).
Pravdépodobnym mechanismem jeredukovani potreby soli jako
konzervagni latky a zvyseni celoroéni dostupnosti zeleniny
aovoce. Chlazeni azmrazovani se jevi viibec jako negjvhodngjsi
zpasob uchovavani potravin podiéhajicich zkaze a mélo by byt
vyuzivano piednostné oproti jinym zpasobam konzervace (177).
Konzervace a uzeni: V ramci hodnoceni tohoto faktoru byla
posuzovana konzervace zefména masa (respektive masnych
vyrobkit) a ryb uzenim a ptidavanim dusi¢nani a dusitani;
v podstaté tedy bylaposuzovana skupina oznatovana v nasich
podminkach jako uzeniny. Dle ziskanych dat sejevi jako mozné,
ze vysoka konzumace uzenin zvysuje riziko kolorektalniho

Tab. 8: Zelenina aovoce - vliv na nadorové riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika

Zeleninaaovoce Ustaapharynx***
Jicen***

Plice***
Zaludek***
Colon, rectum®***

Larynx**

Prs**

Pancreas**
Mocovy méchyi**
Cervix*

Ovarium*
Endometrium*
Stitna zlaza*

Prostata*
Ledviny*

Tab. 9: Maso, dribez ryby avejce - vliv na nadorové riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika

Maso (Cervené) Colon, rectum**
Prs*

Pancreas*
Prostata*
Ledviny*

Vejce Colon, rectum*

Tab. 10: Alkohol - vliv nanadorové riziko

Faktor
Alkohol

Snizenirizika Zvysenirizika
Ustaa pharynx***
Larynx***
.]iCGn***

Jatrar**

Colon, rectum**
Prs**

Plice*

Tab. 11: Zpracovani, uchovavani apfipravapotravy - vliv nanador ové
riziko

Faktor Snizenirizika Zvysenirizika

Kontaminace aflatoxiny Jatrar*

sul Zaludek**
Nasopharynx***
(solené ryby)

Konzervované maso Colon, rectum*
Ledviny*

Zmrazovani Zaludek***

Tepelna uprava- Zaludek*

grilovani, roznéni Colon, rectum*
karcinomu (14, 44, 125, 176). Uzeniny ajinak konzervované maso
a masné vyrobky by nemély byt pravidelnou soucasti stravy,
akceptovatelna je pouze prilezitostna konzumace (177).
Tepelnaaprava: Pripravapotravy witimvelmi vysokychteplot,
obzvlasteé v plameni, zptisobujetvorbukarcinogennich latek, jako
naptiklad heterocyklickych amina. Dle provedenych studii je
nutno povazovat zamozné, ze stravabohata namaso upravovarg
pfi vysokych teplotach, zefména grilovanim, zvysuje riziko
zaludecniho akolorektalniho karcinomu (24, 44, 81, 85, 97, 142,
143). Pri pripravé zeiména masa a ryb by se mély pouzivat
relativné nizsi teploty a mélo by byt uptednostiiovano vareni
aduseni pred grilovanim ¢i smazenim (177).

Zavéry
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Dosud publikované udaje dostateéné prokazuji, ze dietarni
faktory patti mezi viibec nejvyznamnéjsi determinanty rizika
nadorovych onemocnéni. Celkovy piehled miry prokazaného
efektu jednotlivych dietarnich faktort shrnuje obrazek 3.
Ukazuje se, ze nejdulezitejsi je zajisténi dostatecného prijmu
protektivnichlatek v prirozené formé, obsazenych predevsim
v zelening aovoci. Z dasich protektivnich faktora je velmi
vyznamna pohybova aktivita; naopak mezi rizikov ymi faktory
dominuje alkohol, dale vysoka konzumace tuku, obezita
anadmérna konzumace ¢erveného masa. Dukazy o kauzalni
souvislosti opraviuji k odvozeni ptislusnych dietarnich
doporuceni pro prevenci nadori, tak jak je formuloval panel
experti WCRF/AICR ajak byly pribézné uvedeny v textu.
V prehledu tato doporugeni uvadi tabulka 12. Piestoze jsou
to doporuceni odvozena cilené pro prevenci specifického
zdravotniho problému, nadorovych onemocnéni, jsou z
ptevazné casti shodnia s doporucéenimi vzhledem ke
kardiovaskularnim i dalsim nemocem s vyznamnou dietarni
etiologii a jsou zcela konzistentni s obecné zaméienymi
aplatnymi vyzivovymi doporué¢enimi pro nasi populaci (21).
Protoze se jedna o doporuceni zcela konkrétni
a kvantifikovana, je mozné je nejen uplatiovat, ale jgjich
plnéni i monitorovat a hodnotit jak na individualni, tak
i populagni arovni. K tomuto ucelu existuji adekvatni
metodologické nastroje, které umoziuji kvantifikované
hodnoceni relativné snadnym a rychlym dotaznikovym
zpasobem s bezprostiednim pocitacovym vyhodnocenim
(33). Jepochopitelné, ze adekvatni efekt |zejen stézi ocekavat
od zcela obecné formulovanych doporuceni a bez zpétné
vazby, kterou umoziuje evaluace skute¢nych vyzivovych

Obr. 3: Celkovy piehled miry prokazaného efektu jednotlivych
dietarnich faktor i

|
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Sanoveni miry efektu: Vliv dietdrniho faktoru na konkrétn/ druh nadoru
(dle lokalizace) byl podle presvédcivosti ditkazi hodnocen stupnic/ 1-3,
celkové hodnoceni pak predstavuje soucet za vsechny nadory s
prokazanou kauziln/ asociaci.
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Tab. 12: Dietarni doporuéeni k prevenci nadorovych onemocnéni
(AICR/WCRF)

1. (1-3) Vyziva obecné a souvisgjici faktory:
1. Zakladni obecny vybér stravy
1 Nutriéné adekvatni a pestra dieta, zalozena pievazné na potravinach
rostlinného pavodu. Strava bohata na riizné druhy zeleniny a ovoce,
lusténiny a minimalné zpracované $krobové potraviny (cereilie).
2. Télesna hmotnost
1 BMI u dospélych jedinca v rozmezi 18.5 - 25, vahovy prirastek za
dospelost < 5kg.
3. Pohybova aktivita
1 Aktivnizivotni styl odpovidajici urovni pohybové aktivity PAL (nasobek
bazalniho metabolismu) vice nez 1,75.
Zpuisob naplnéni:
1 1 hodinaostré chize denné
1 +alespon 1 hodinatydné (v souctu) intenzivniho cviceni (frekvence min.
3x/tydné, intenzivni = min. 65 % SF
1 4 hodiny denn¢ ,,non-sedentary*, tj. mimo postel azidli
11. (4-8) Specifické potraviny a ndpoje:
4. Zelenina a ovoce
1 Celoroéni konzumace rozmanitych druht zeleniny aovoce, poskytujici
min. 7 % celkového prijmu energie.
1 400-800 g denné (5-10 porci)
(Pozn: Nejsou zde zapogitany brambory a lusténiny)
5. Ostatni rostlinné potraviny
1 Rozmanitost rostlinnych potravin bohatych naskrob aproteiny - cerealie
(obilniny), lusténiny, hlizy, poskytujici min. 45-60 celkového piijmu
energie.
600-800 g (min. 7 porci) denné
Limitovana konzumace rafinovaného cukru - max. 10 % celk. energie
. Alkoholické napoje
Konzumace alkoholu se nedoporuduje.
Pro ty, kdo konzumuji: omezit na mén¢ nez 2 jednotky/denné u muzi,
a<luzen
Alkohol by nemél tvorit vice nez 5 % energ. piijmu pro muzea2,5 % pro
zeny.
Maso
Limitovat konzumaci ¢erveného masana< 80 g/ den (< 1 porce denng).
Nahradit spise rybami, driibezi nebo masem nedomestikovanych zvitat.
1 Maso (cervené) by melo poskytovat < 10 % celkové energie.
(Pozn: Cervené maso = vepirové, hovezi, jehnéci a produkty z téchto mas;
nevztahuje se na ryby, driibez a maso nedomestikovanych zvirat a ptakii)
8. Tuky
1 Limitovat konzumaci tu¢nych potravin, zejména zivocisného pavodu.
1 Tuky by meély poskytovat od 15 do max. 30 % celkov é energie.
1 Vybiratv mirném mnozstvi rostlinné ol gje (piednostné monosaturované
s minimem hydrogenace).
111, (9-13) Zpracovdni potravin:

-- mm

9. Siil a soleni

1 Prijem soli ze vsech zdrojii by mél byt < 6 g denné pro dospélé.

1 Omeztekonzumaci slanych potravinapouziti soli pti vareni adosolovani
nastole.

1 K ochuceni potravy pouzivejte kofeni abylinky.

10. Skladovani

1 Potraviny podléhajici zkaze skladovat zptasobem minimalizujici fungalni
kontaminaci.

1 Nekonzumovat potravu kontaminovanou plisni, hnilobou ¢i jinak
zkazenou.

11. Uchovani, ochrana - zmr azovani

1 Potraviny podléhajici zkaze uchovavat pomoci chlazeni a zmrazovani,
prednostné oproti jinym zptisobim konzervace.

12. Aditivaarezidua

1 Pokudjehladinaaditiv, kontaminant aostatnich rezidui fadné regulovana
amonitorovana, neni znamo, ze by mély skodlivé ug¢inky.

13. Tepelna dprava

1 Propripravumasaaryb pouzivat relativné nizké teploty. Uptednostnovat
vareni aduseni.

1 Nejist spalené (zejm. zuhelnatél¢ maso), piepalenou stavu z masa

Pouze prilezitostné:

1 Grilované aroznéné maso (pouziti primého ohng), konzervované maso
auzeniny.

1V.(14-15) Suplementa, tabdk:

14. Dietar ni suplementa (vitaminové prepar aty)

1 P¥i dodrzovani ostatnich uvedenych doporuceni je uzivani dietarnich
suplement pro snizeni rizika rakoviny zbytecné a neposkytujici zadny
prospéch.

15. Tabak

1 Nekoutit, neuzivat tabak ani v zadné jiné formé.

Diivod zaiazeni dopor uceni: Synergisticky efekt sneptiznivymi dietarnimi

faktory.
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zvyklosti jedince, individualizovana intervence a nasledna
kontrola efektu. Je politovanihodné, ze skute¢na primarni

prevence nadori je nasi

Iékatskou obci zatim uplatihovana

vesmEs v nepatrné mite, at’ jiz jako disledek neznalosti, ¢i
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