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Souhrn: K amrtnosti ha zhoubné nadory piispiva vyziva a kouieni sumarné asi 65 %, faktory zivotniho prostiedi se podil €
méng nez 10%. MyIné nazory, ze syntetické chemické latky vyrabéné pro siroké uzivani v pramyslu av zemgdélstvi jsou
vyznamnym etiologickym faktorem v karcinogenezi, jsou odvozeny z jejich experimentalniho testovani. Maximalng
tolerovatelné davky aplikované v pokusech mnohonasobné prevysuji koncentrace vyskytujici se v Zivotnim prostredi. Je
pravdépodobné, zevyvolavaji bunécnou proliferaci vetkanich experimentalnich zvirat. Tyto podminky podporuji karcinogenni
procesatoi pi testovani latek, které se vyskytuji v béznych potravinach. Je tieba detailnéji poznavat mechanismy chemicky
indukované karcinogenese a piipadné zmenit sou¢asné modely extrapolace experimentalnich vysledkd na realné podminky
expoziceclovéka. Neuvazeng stanovené bezpecnostni limity mohou neimérné zatézovat narodni rozpocty avyvolavat stresujici
chemofobii.
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Summary: Whilediet and smoking in total make about 65% contribution to the cancer death, environmental factors makeonly
less than 10%. False opinion that the synthetic chemical substances manufactured for the wide use in the industry and
agriculture are important aethiological factorsin carcinogenesis are based on experimental testing. Maximum tolerated doses
(MTD) applied in experiments exceed many times those present in the environment. It is possible that under these conditions
substances cause cellular proliferation in the tissue of tested animals. Such experimental condition however, support
carcinogenic processalso for thechemicalscommoninnatural food. Itisnecessary to study in detail mechanismsof chemically
induced carcinogenesis and alter -if necessary- present model of experimental results extrapolation to the real conditions of
human exposure. Secure limits determinated in haste may exceedingly burden national budgets and cause stress from

chemiphobia.
K ey wor ds: xenobiotics - carcinogenesis

Dvacaté stoleti byva oznatovanojako stoleti chemie. Syntéza
novych chemickychlatek nabylanepredstavitelnych rozmér.
V roce 1990 evidovaly v Chemical Abstracts Services
v katalogu 10 miliont chemicky definovatel nychlatek auvadi
se, ze kazdoro¢ng pribyva kolem 700 dalsich. Vice nez pl
milionu chemickych latek je produkovano kazdoro¢né
v tunovych objemech astémi pak piichazi do kontaktu vétsina
lidské populace, ¢asto v toxikologicky vyznamnych davkach
po kumulaci v potravnich fetézcich (22).

Zkoumani toxickych aéinka chemickych latek ma dlouhou
historii, ale védeckou systemati¢nost piineslo az 20. stol eti.
V jeho druhé poloviné se zapocalo se zkoumanim dalsich
uéink chemickych latek na zivogisné organismy: jejich
schopnost ménit zakladni kod desoxyribonukleinové kyseliny
(DNA - mutagenita), vyvolat zhoubné bujeni (karcinogenita),
anebo poskodit vyvoj plodu v déloze (teratogenita). Vysledky
prvnich experimenti tohoto druhu vyvolaly bezprecedentni
zajem verejnosti 0 zdravotni u¢inky chemickych latek (10).
Vyvoj laboratornich metod umoznil stanoveni koncentraci
chemickych latek naarovni ppm apoznani, ze ¢etné chemické
kontaminanty jsou v zivotnim prostiedi ubikvitarni.
Pramysdlové uzivané chemikalie a nové vyrabéné syntetické
chemické latky, které nekontrolovang pronikly do zivotniho
prostiedi, se staly pti¢inou epidemii otrav: nemoc Minamata
vznikla po kontaminaci potravin v Japonsku organickymi
slou¢eninami rtuti, nemoc ITAI-ITAI bylavyvolanaexpozici
kadmiu, nemoci z ryzového oleje (Yusho a Y ucheng) jsou
v souvislosti s jeho kontaminaci polychlorovanymi bifenyly,
nemoc Michiganska byla ovlivnéna expozici lidi
polybromovanym bifenylam. Jsou znamé havarijni aniky
chemickych latek do Zivotniho prostiedi v italském Sevesu,
i to, Zeamericti vojensti veterani z Vietnamu spojuji své obtize
sexpozici defoliantu Agent Orange: v obou pripadech pisobily
polychlorované dioxiny.

Mezi lidmi, zvlaste v primyslové vyspélych zemich, se siti
hystericka obava z chemickych latek - chemofobie. Vice nez
ucinka toxickych se lidé obavaji poskozeni teratogennich
a karcinogennich. Panické reakce vyvolaly vysledky
experimentalnich testovani pesticidu DDT, umélého sladidla
SACHARINU, konzervagni latky D-LIMONENU,
impregnantu TRIS, a jinych: vsechny tyto latky byly
v experimentech karcinogenni pro hlodavce. Obavy z exploze
zhoubnych nadortt mezi exponovanou populaci vsak byly
plané (1, 2, 19). Je nesporné, ze uréité chemické latky jsou
skutecné spojeny s vyvojem zhoubného bujeni u ¢lovéka
aproto od poloviny 60. let je rozvijen intenzivni vyzkumny
skriningovy program, jehoz vys edky jsou soustied’ovany do
databazi (16). K hodnoceni karcinogennich uginkt jsou
pouzivany experimenty na zviiatech, kratkodobé testy
genotoxicity, klinicka pozorovani, epidemiologické studie,
vyzkum geneticky podminénych rozdila v metabolické
transformaci, a vyzkum onkogent a supresorovych gen.
Klasicky model testovani a¢inka chemickych latek je zalozen
na experimentu se zvitaty, ngj¢astéji hlodavci: témér vsechny
znamé humanni karcinogeny jsou karcinogennii pro hlodavce.
Mnohé latky testované na hlodavcich piedpovédély
karcinogenni riziko pro ¢loveéka (vinylchlorid monomer,
aflatoxin, 4-aminobifenyl, dietylstilbestrol).

Pokusy jsou zalozeny na aplikaci davek, které nenarusuji
normalni vyvoj arust zvitete, d emohou vyvolat stiedné tézké
projevy otrav (tzv. maximalnitolerovatelné davky - MTD).
Model neodpovida skutecné expozici ¢lovéka (s vyjimkou
piipadi pramyslovych ¢i ekologickych havarii), umoziiuje
v§ak pouzit minimalni pocet zvifat, tj. 50 samct a 50 samic
(17). Ztechtotesta vyplyva, ze pozitivni chemické karcinogeny
semohou vyznamneé lisit svoji indukéni potenci (16). Vysledky
pokusi se pak podle teoretickych matematickych modeli -
nejc¢astéji linearnich - extrapoluji na obvykle nesrovnatelng
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nizsi davky, kterym je vystavena lidska populace. Poté jsou
formulovana politicko-technicka opatieni ve formé nejvyse
pripustnych koncentraci 1atky v zivotnim prostiedi tak, aby po
celozivotni expozici jednoho milionu lidi vznikl maximalng
jeden pridatny zhoubny nador (5, 22).

Tento postup, zdanlivé velmi bezpecny, ma tu nevyhodu, ze
navrzena opati‘eni k dodrzeni takto stanovenych hygienickych
limitd jsou extrémné nakladna a soucasné odvadéji
pozornost od realnych rizikovych faktori. Proto se tento
model testovani chemickych latek stal zacatkem 90. let
predmétem ostré kritiky skupiny vyznamnych toxikologa
a genetika (3,4,6,7): tvrdi, Ze soucasné principy hodnoceni
karcinogenniho rizika jsou za ozeny na filosofii 70. let. Tu je
mozno lapidarné vyjadiit postulatem ,,davka déla jed” ateorii,
ze kazda geneticka mutace miize za uréitych okolnosti vyvolat
klinicky tumor.

Zakladem kritiky jsou t¥i hlavni argumenty:

— model nezohlednuje alohu faktoru bunééné proliferace
vyvolané subtoxickymi davkami pii experimentalnim
testovani,

— jsou ignorovana endogenng iniciovana masivni mutagenni
poskozeni DNA,

— mnohé prirodni chemické latky, které ¢lovek prijima v ne-
srovnatelné vyssich davkach zejména v potravinach, jsou
v experimentech také mutagenni a karcinogenni.

Dnes je obecné uznavan vyznam chronické mitogenese
a bunééné proaliferace u mnoha, ne-li vétsiny zamych pticin
rakoviny ¢lovéka. Faktory zvysujici mitogenesi jsou napt.:
hormony ( u rakoviny prsu), virus hepatitidy B a alkohol
(uprimarnich hepatomti), kuchynska sil akampylobakterialni
infekce (u rakoviny zaludku), papiloma virus (u rakoviny
délozniho ¢ipku), virusEpstein-Barrové (ulymfoma B bungk),
vysoky privod zivogisnych tuka (u rakoviny tlustého stieva),
azbest (u rakoviny plic). Nezda se, ze by mitogenese méla
dominantni ulohu ve viech piipadech zhoubného bujeni (25):
zatim nebyly popsany korelace mezi indexem mitogenese
aproliferaceaincidenci rakoviny v konkrétnich tkanich (20).
Mitogenese ma spise zasadni vyznam pro vznik prvni mutace
(4) azvysujesanci nauc¢innost kazdého dal siho mutagenniho
akarcinogenniho kroku (7).

Zvysena mitogenese miaze byt vyvolana predevsim
cytotoxickymi davkami chemickych latek, které ¢ast bunek
usmrti a ve tkani nasledné nastane reparacni obnova. Ke
zvysené mitogenesi dochazi také po chemicky indukovaném
naruseni mezibuné¢né komunikace nebo po chemickeé aktivaci
receptort kontrolujicich bunééné déleni.Tyto aéinky byvaji
obvykle spojeny svyssi expozi¢ni davkou, alejsou i piipady,
kdy mitogeneseseprojevii pii absolutni absenci cytotoxickych
uéinki. Existuji ,,superkarcinogeny*, které dokazi byt i¢inné
i v davkach 100 krat nizsich nez MTD (napt. 1,3- butadien,
cyklofosfamid)(4, 7, 11, 24). Bur¢na proliferace amitogenese
jesamostatny pozoruhodny jev, jehoz znal ost pomtze oziej mit
problém existence ¢i absence bezpeéné prahové davky
chemického karcinogenu. Je pravdépodobné, ze genotoxické
chemické latky nemaji prah pro interakci s DNA, ae az pri
jejich vyssich davkach se pripojuje jejich synergni vliv na
bunéenou proliferaci ateprvetoto spojeni seprojevi naslednym
epidemiologicky prikaznym zvysenim klinicky se
manifestujicich tumord. Cytotoxicita a mitogenese se mohou
uplatnit i u epigenetickych chemickych karcinogent a také
u nich podminovat existenci bezpecné podprahové expozice.
Je-li predpoklad o vyznamu mitogenese v procesu
karcinogenese spravny, pak potlatovani mitogenese by mohlo
piispét k prevenci zhoubnych nadord. Experimentalni
i klinicka pozorovani ukazuji, ze napt. hladovéni snizuje
incidenci zhoubnych nadort. | kdyz se tento jev nej¢astéji
vysvétluje pfiznivym snizenim vzniku volnych radikala,
lipidovych peroxidaz a ovlivnénim biochemickych pochoda
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nabunéeénych membranach, neni vylouc¢eno, zesnizeny privod
stravy také snizuje mitotickou a prolifera¢ni aktivitu bunék.
V poslednich letech se rozsiiil mezi lidmi nazor, ze pfirodaje
laskava a poskytuje moznosti harmonického souziti
s¢lovekem, které narusuji véci umeéle produkované. Vsechny
tyto nostalgické uvahy jsou povidanim o ¢asech, které nikdy
neexistovaly: ve skute¢nosti byl zivot ptirodnich lidi $pinavy,
brutalni, naplnény nemocemi a podvyzivou. Cela historie
zemedglstvi je provazena neustalym bojem s rostlinnymi
skudci, ktery lidé prohravaji dokoncei v tomto stoleti (1).
Prirodni svét piedstavuje nesmirny objem chemickych
latek, patiicich do mnoha chemickych skupin. Rostliny
produkuiji své vlastni toxiny, aby seochranily pred cizopasnymi
houbami, hmyzem aanimalnimi predatory. Kazdy druh dosud
analyzovanych plodin obsahuje své vlastni sety nékolikatuctt
toxint. Pokud jsou rostliny ,,ve stresu®, jak tomu byva pfi
hromadnych atakach jejich skadci, mohouvyznamng zvysovat
hladiny svych piirodnich pesticidi az nahodnoty, které mohou
byt toxické i pro ¢loveka

Odhadujese, zev normalni lidské stravé jeobsazeno 5 az 10tisic
raznych prirodnich chemickychlatek v koncentracichasi tisickrat
a stotisickrat vyssich nez jsou rezidua syntetickych pesticidi
pouzivanych v zemédélstvi. Nékteré z nich maji v testovani na
hlodavcich i karcinogenni ucinky. Je pozoruhodré, ze podil
pozitivnich vysledki testovani karcinogenity je pro piirodni
i syntetické chemickeé latky témeéi shodny - kolem 50 %.
Chemické latky vykazujici karcinogenni u¢inky v pokusech
na hlodavcich se vyskytuji v koncentracich prevysujicich 10
ppm v koteni (anyz, kmin, bazalka, hiebicek, hoitice, pept,
kopr g.), ovoci (jablka, hrusky, svestky, tiesng, pomerang,
grapefruit, hroznové vino g.), zelening ( celer, kvétak, mrkev,
petrzel, hlavkovy salat, kien, zeli, brambory), také v kave, ¢aji,
medu, houbach. Koncentrace o néco nizsi jsou v éetnych
dalsich potravinach rostlinného pavodu, které jsou b&znou
soucasti naseho jidelnicku.

Podleadajti z USA piijme pramérné se zivici obyvatel denng
asi 1500 mg biologicky aktivnich piirodnich chemickych latek
(hlodav¢ich karcinogentt) adalsich asi 2000 mg latek vznika
pii nevhodné kulinaiské upravé stravy (peceni, smazeni,
grilovani, uzeni). Ve srovnani s timto kalkulovanym dennim
ptijmem 3500 mg kontrastuje odhadovany ptijem zhruba0.09
mg zbytkt syntetickych pesticidd, z nichz polovinavykazuje
karcinogenni u¢inky v pokuse nahlodavcich. Jeden §alek kavy
predstavuje zdroj chemickych latek ekvivalentni celoroénimu
privodu syntetickych chemickych pesticida (1, 3, 8, 14).
Obavané dioxiny uplatiiuji svij vliv vazbou na Ah receptory
aindukci mikrosomal nich enzymi komplexu P450, katalyzujicich
chemické pochody | . faze metabolické transformace. Obdobnymi
mechanismy se uplatiuji rizné flavonoidy a dasi latky
v rostlinnych potravinach. | kdyz je vazebna afinitai indukeni
potencial téchto ,,pifrodnich dioxint dabsi nez ngjvyznamngjsi
syntetickélatky (tetrachlor-dibenzo-p-dioxin, TCDD), predstavuje
napr. jedna porce kvétaku as 20 miliond-krat vétsi potencial nez
povolena femtogramova mnozstvi imisi TCDD. Nejsou znamy
7adné davody pro¢ hodnotit stegjné  ucinky  (indukci
mikrosomalnich enzymt kompexu P 450) jednoznatné prizniveé
jako protirakovinovou ochranu v piipadg, Ze ji vyvolava prirodni
exogenni zdroj (brokolice, kvétak) ajednoznagné negativng jako
kokarcinogenni piisobeni syntetické latky (TCDD, PCB). Na-opak
jeasi vhodné piijmout teorii, zemnohé chemické latky mohou byt
»Stuacnimi‘karcinogeny avyvolavat zhoubné bujeni zaurgitych
okolnosti ane zajinych (26).

Nekdy se vyskytuji namitky, ze rostlinné chemické latky byly
souéasti evoluéni adaptace €lovéka, ktera se nemohlauplatnit
pii jeho kontaktu s novodobymi syntetickymi chemikaliemi.
Ovsem tada prirodnich latek si ponechala svoji karcinogenni
potenci pro mnoho zivogicht i ¢lovéka (mykotoxiny, tézké
kovy) ato i v piipadech, kdy v nizkych koncentracich jsou
esencialni (selen, chrom). S fadou potravnich zdroju a tedy
i ptirodnich chemickych latek se lidé setkai z pohledu
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evolugnich ¢asovych méritek teprve nedavno: vyziva lidi se
dramaticky meénila v poslednich nékolika stoletich (vlivem
cestovani, migrace, importu a exportu potravin). Je
nepredstavitelné, ze ¢loveék jako speciesby si mohl vtak kratké
dob¢ vyvinout specifickou ochranu proti siroké 3kale
chemickychlatek obsazenych v osvojenych potravnich zdrojich.

Také poukazovani nanizkou biodegradaci skupin syntetickych

latek a jejich naslednou kumulaci v zivotnim prostiedi

a v potravnich fetézcich neni pIné opodstatnéné, protoze

i nékteré prirodni toxiny se mohou kumulovat (napi. solanin,

solanidin a chaconin v bramborach).

Mylny jetaké nazor, ze syntetické polycyklické halogenované

uhlovodiky nemaji v piirodé obdobu: chemické analytické

metody odhaluji mnozstvi chlorovanych, jodovanych
abromovanych latek produkovanych v moiské i suchozemské
flore afaung (15, 23). Ackoliv lidé konzumuji mnohem vice
prirodnich nez syntetickych chemickych latek, nebyly piirodni
latky nikdy systematicky testovany. Nevime, zdatato expozice
ma ngjaky vyznam v tzv. spontannim vyskytu zhoubnych
nadori. Pokud by se prispévek piirodnich karcinogena

k incidenci rakoviny ukazal jako vyznamny, pak by bylo

vhodné prirozené pesticidy z potravin eliminovat a predevsim

vyznamné zménit technologii kulinaiské upravy (14).

Expozice ¢loveékachemickym prirodnim latkam bylasoucasti

jeho evoluéni minulosti apomohlamu vytvorit aéinné obecné

obranné mechanismy:

— trvalé odumirani bunék na slizni¢nim a koznim povrchu
vstupnich cest a jgjich permanentni nahrada novou tkani
vyrustgjici z bazalnich vrstev

— skalachemickych detoxika¢nich pochoda

— obrovské reparacni schopnosti DNA opravovat vzniklé
mutagenni zmény (1, 9).

Poté, cojsmesenaucili identifikovat mutagenni bunééné zmeny,

sevytvatilo zdani, ze zamutacejsou odpoveédné rizné exogenni

faktory, nejéastéji syntetické chemické latky. Pravdou vsak je,
zevétsinamutaci vznika vlivem endogennich procesi,jakojsou
oxidace, depurinace, deaminace, metylace, chybr polymerace

DNA. Tyto endogenni mutace se mohou projevit v takové

frekvenci, ktera prevysi reparace DNA, piestoze u ¢lovékaje

reparacni kapacita neobyceiné velika. Nasledky téchto
mutatnich zmén nejsou jen zhoubné nadory, ale obecng
degenerativni onemocnéni stari, k nimz patii nemoci srdceacév,
dysfunkce mozku, poruchy vidéni i sluchu, pravdépodobng

i poskozeni tvorby azrani spermii, vrozené vyvojové vady.

Oxidativni poruchy DNA dnesumime kvantitativné hodnotit,

nebot’ poskozeni DNA sereparuji pomoci enzymi, které jsou

pak vylucovany moci (thyminoglykol, thymidinglykol,
hydroxymetyluracil) Za normalnich okolnosti ¢lovék

exkretuje asi 100 nmol téchto latek, coz odpovida asi 103

oxidovanym thyminovym adduktim pro kazdou ze 6 x 1013

bunek téla (1, 8, 9).

Pokud by jedina osamocena spontanni mutace mohla byt

zdkladem klinického nadoru, pak by spontanni mutace

produkovaly béhem zivota miliony rakovinovych bungk.

Alternativa, ze ke vzniku klinického nadoru mize dojit az za

pritomnosti dvou dominantnich mutaci nariznych genech stejné

buriky, vytvaii pravdépodobnost vzniku jednoho nidoru mezi

100 jedinci (18). Ve skutetnosti se nador vyviji pii sou¢asném

vyskytu kompletni sady kritickych mutaci, ajesté jevyznamné,

zdak nim dochazi v onkogenech nebo v supresorovych genech

(21). K tomu musi jesté prispét rada dalsich okolnosti

zasahujicich do ostatnich stadii karcinogenese.

Dnesjejiz také dostatek ditkazii 0 vyznamu genetické vybavy

kazdého jedince ovliviujici enzymatickou katalyzu

metabolismu chemickychatek sjejich naslednou biol ogickou
deaktivaci nebo aktivaci.

Zdrojem oxidativniho stresu or ganismu je piedevsim nase

bézna strava, zejména metabolismus prijatych zivogisnych

tuka. Takto vzniklé poruchy DNA z endogennich zdrojt jsou
tak ¢etné, Ze zevni mutageny se mohou jen obtizné uplatnit

vyznamnéjsim podilem v celkovém objemu mutagenese.
Vyjimkoujekouieni, profesionalni expoziceanebo vyznamné
chemické havarie (13).

Obranu proti oxidativnimu poskozeni jemozno cilené podporit:
¢etni odbornici sevzacné shoduji v tom, zepotraviny svysokym
obsahemvitamini A, E aC angkterych minerala (selen, zinek)
maji vyznamny ochranny uc¢inek v prevenci nadora plic, dutiny
ustni, hitanu, jicnu, Zaludku, stiev akonesniku, slinivky biisni,
délozniho ¢ipku, vajecnikia a moc¢ového méchyte. Obdobny
priznivy G¢inek ma konzumace ovoce a zeleniny v prevenci
nemoci srdce acév amozkové mrtvice (1, 8).

Vyskyt ptirozenych i syntetickych pesticida v rostlinnych
potravinach, z nichz by snad nékteré mohly mit nepiiznivé
ucinky, je bohaté vyvazen obsahem latek s antioxidativnim
uéinkem. Ovoce a zelenina jsou v soucasnosti pokladany na
nenahraditelné prirodni zdroje latek s protinadorovymi
a protidegenerativnimi aginky.

Pokud by hysterické kampané proti pouzivani syntetickych
prostiedki ochrany rostlin vedly k politickym opatienim, jejichz
dudedkemby byl plosny zakaz j€jich pouzivani, dosloby zakonité
ke snizeni produkce téchto rostlinnych potravin, zvyseni jeich
cenové hladiny atimkesnizeni jejich dostupnosti Sirokymvrstvam
obyvatel. Disledkem této politiky by mohl byt dalsi narist
zhoubnych nadori i jinych degenerativnich onemocnéni.
Dosavadni vyzkumy ukazuji, ze zdravi lidi ve vyspélych
pramyslovych zemich je ohrozeno piedevsim zptisobemjegjich
zivota: konzumaci energeticky bohaté stravy, omezenim
rozmanitosti ptijimanych potravin daném vyzivovymi
zvyklostmi a tradicemi, autoagresivnimi navyky (kouteni,
konzumace a koholu), snizenim télesné aktivity (13).
Syntetické chemickeé latky kontaminujici zivotnim prostiedi
se podilgji na karcinogenezi asi 5% (13). Stres vyvolany
z piehnané obavy z chemickéhorizikajev humanni patogenezi
vyznamnym etiol ogickym faktorem u mnoha nemoci, véetng
rakoviny (12).

Zivotni prostiedi je modernim ¢lovékem skutecné planovité
narusovano. Jestlize nas tyto zmény dosud prokazatelné piimo
neohrozuji, neznamena to, ze se neuplatiiuji vibec. Primydove
zménéna kraiina mize vyvolavat |hosteinost, necitlivost az
i arogandi, karistnictvi anasili. Tyto poruchy ,,socialniho zdravi
nasprovazeji nakazdém kroku aurcité se nema ou mérou podil g
nazdravi fyzickém, jenoz zhorsenoukvalitu objektivné pozorujeme
v oblastech svyrazngjsim narusenim zivotniho prostiedi.
Veédecka badani odhaluji dalsi poznatky a nazory na vliv
zivotniho prostiedi se budou dale vyvijet. Dnesvsak bezpecng
vime, ze hlavni ovlivnitelné rizikové faktory ohrozujici délku
akvalitu naseho zivotajsou ve zpisobu, jak jg zijeme. Ochranu
atvorbu zivotniho prostiedi povazujme za praci moudrého
hospodaie, ktery zvazuje viechny znamé védecké poznatky
anepodléha hysterickému strachu z neznamého a mozna ani
neexistujiciho nebezpeci.

Zaver

Podle soucasnych védeckych poznatkd jsou dieteticka
nerovnovaha, predstavovana najedné strané metabolickych
endogennich mutagent, na druhé strané nedostatecnym
privodem antioxidantii, a koureni jako dal$i vyznamny zdroj
oxida¢niho stresu, hlavnimi pri¢inami rakoviny i ostatnich
degenerativnich onemocnéni vyssihovéku, jako nemoci srdce
a cév, katarakta, starnuti. Ovoce a zelenina jsou
nenahraditelnym piirozenym zdrojem latek s protektivnimi
protinadorovymi u¢inky (indoly, flavony, aromatické
thiocyanaty, vitaminové a mineralové antioxidanty), ale
obsahuji i latky, které jsou hlodavéimi karcinogeny. Rezidua
syntetickych pesticidi jsou ve srovnani s kvanty piirodnich
latek zanedbatelna a zakaz jejich pouzivani by mohl omezit
dostupnost ovoce azeleniny snaslednym zvysenimincidence
zhoubnych nadort i jinych degenerativnich onemocnéni.
Pochopeni avédecké poznani téchto jevi by mélo byt hlavni
prioritou sou¢asného vyzkumu.
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