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Abstrakt:

Tato bakalarska prace se zabyva vlivem Skodlivych latek, nachazejicich se
Vv zivocisnych potravinach, které plisobi na rozvoj civilizacnich chorob. V rybach se
mohou vyskytovat karcinogenni latky, jako jsou polychlorované bifenyly (PCB),
polychlorované dibenzo-p-dioxiny (PCDD), polychlorované dibenzofurany (PCDF),
pesticidy, methylrtut’ a olovo. Vyssi spotieba ¢erveného masa a masnych vyrobkl
zvySuje riziko vzniku rakoviny v dasledku obsahu hemu a latek, které se do
potraviny dostaly v pribéhu tepelné nebo konzervaéni upravy masa. Mezi tyto latky
se tadi heterocyklické aminy (HCA), polycyklické aromatické uhlovodiky (PAH),
N-nitrososlou€eniny (NOC), dusi¢nany a dusitany. Vysoky pifijem tuku obsahujiciho
nasycené mastné kyseliny (SFA) a trans-nenasycené mastné kyseliny (TFA) zvySuje

riziko obezity, kardiovaskuldrnich onemocnéni, diabetes mellitus a rakoviny.

Klicova slova:
Civiliza¢ni choroby; zivocisné potraviny; Skodlivé latky; karcinogeny; prevence

onemocnéni.

Abstract:

This bachelor thesis is devoted to the effect of harmful substances found in animal
foods that affect the development of civilization diseases. Fish can contain
carcinogenic substances, such as polychlorinated biphenyls (PCBs), polychlorinated
dibenzo-p-dioxins (PCDDs), polychlorinated dibenzofurans (PCDFs), pesticides,
methylmercury and lead. Higher consumption of red meat and meat products
increases the risk of cancer. It can be caused by heme content or substances given
into the food during heat treatment or preservative treatment of meat. These
compounds include heterocyclic amines (HCA), polycyclic aromatic hydrocarbons
(PAHS), N-nitrosocompounds (NOC), nitrates and nitrites. High intake of fat
containing saturated fatty acids (SFA) and trans-unsaturated fatty acids (TFA),

increases the risk of obesity, cardiovascular diseases, diabetes mellitus and cancer.

Key words:

Lifestyle diseases; animal foods; harmful substances; carcinogens; prevention of

disease.
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1. Uvod

Civiliza¢ni choroby jsou zavaznym problémem lidstva. Potykaji se s nimi lidé
po celém svéte. V potravinach zivocisSného plivodu se vyskytuji latky, které mohou

tyto choroby rozvijet, pokud se nedodrzuji zasady spravné zivotospravy.

V minulosti produkovala primyslova odvétvi vyrobky, které obsahovaly
kontaminujici a zdravi Skodlivé substance. Jejich vyroba byla jiz zastavena, ale
akumulace v zivotnim prostiedi pretrvava. Ryby a mof$ti Zivoéichové jsou
nejvétsimi  bioakumulatory téchto skodlivin. Vedlejsi produkty tepelnych
a prumyslovych procesti se také dostavaji do zivotniho prostfedi a prenasi se

potravnim fetézcem.

Rovnéz vysokoteplotni Uprava masa a masnych vyrobkl ptedstavuje riziko
rozvoje civilizacnich onemocnéni. Procesy uzeni a konzervovani mohou podporovat
karcinogenezi. Zivoc¢isné potraviny, jako je Cervené maso a plnotuéné mléko,

obsahuje Skodlive tuky, které maji negativni vliv na fadu civiliza¢nich chorob.



2. Cil prace

Cilem této bakalarské prace je identifikovat substance nachazejici se
Vv zivociSnych potravindch, které ovliviluji vznik a rozvoj civilizanich chorob;
vymezit, v jakych potravinach se nachazeji, a pokud nejsou béznou soucasti potravin,
urcit, jakym zptsobem se do nich dostaly; dale urcit, jaké civilizacni choroby
vybrané Skodlivé latky rozvijeji; a zpracovat doporuceni, kterymi lze eliminovat

anebo odstratiovat moznosti vzniku civilizaénich chorob.



3. Civiliza¢ni choroby

Civilizaéni choroby jsou podminény Zivotnim stylem civilizace. Jejich vznik
a nariist je zna¢né ovlivnén technickym i technologickym rozvojem, znecistovanim
zivotniho prostiedi, stresem a vV neposledni fad¢ i nevhodnymi stravovacimi navyky

(Vokurka et al., 2004).

Castd neinfekéni onemocnéni se podle Machové et al. (2009) zalala
vyskytovat predev§im v dusledku technického pokroku, ktery piipravil ¢lovéka
0 podstatnou miru télesné namahy, a tim také 0 pohyb. Tento pokrok zaroven lidem

v

poskytl blahobyt a hojné mnozstvi nejrozmanitéjsi potravy.

Machova et al. (2009) se zminuje o nejéastéjsich civiliza¢nich chorobach,
mezi néz patii aterosklerdza, hypertenze (vysoky krevni tlak), diabetes mellitus,
obezita, nadorova onemocnéni, viedova choroba zaludku a dvanéctniku, chronicky

zanét pridusek, alergickd onemocnéni a osteoporoza.

3.1 Obezita

V Ceské republice, v Evropé i Severni Americe patfi obezita k nejéast&jsim
onemocnénim. Predstavuje ulozeni nadmérného mnozstvi tuku v organismu (Svacina
and Bret$najdrova, 2008), tzn., ze energeticky piijem (ve formé potravy) pievysuje
energeticky vydej (fyzicka aktivita a energie nutnd pro bazalni metabolismus)
(Ferguson, 2010). Podil tuku v organismu je b&ézné u zen do 30 % a u muzd do 20 %

(Svacina and BretSnajdrova, 2008).

Obezita se zpravidla projevuje vyssi télesnou hmotnosti, nez prislusi jedinci
vV daném veku, daného pohlavi a urcité télesné vysky. Nejté€snéjsi vztah ma hmotnost

k télesné vysce. Se zvétSovanim vysky nabyva i hmotnost (Machova et al., 2009).

Nejcastéjsi pficinou vyskytu obezity, ktera trapi téméf polovinu svétoveé
populace, je nadmérny piijem potravy (zejména cukrt a tukll) a absence pohybu.
Na rozvoji onemocnéni se ale mohou podilet i genetické faktory nebo poruchy zlaz
S vnitini sekreci, piip. porucha signalizace o stavu zasob tuku - u n¢kterych obéznich

pacientd byl popsan nedostatek receptoru pro leptin (Nohejlova et al., 2013).

Leptin je jednim z regulatort t€lesné hmotnosti, ptisobi na centrum sytosti

V hypotalamu a vyvolava pocit hladu nebo naopak pocit nasyceni. Leptin tak reguluje
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pfijem potravy, ale i vydej energie poskytovanim informaci centrdlni nervové
soustavé a reguluje termogenezi a energeticky vydej prostfednictvim stimulace
sympatického nervového systému (SNS). SNS-stimulujici U€inky leptinu jsou
demonstrovany predevsim v ledvinach, nadledvinkach a hnédé tukové tkéni.
Hyperleptinémie a leptinova rezistence tak mize byt pfi¢inou chronicky zvysené
aktivity SNS. U obéznich lidi se predpoklada rezistence na leptin. V disledku toho
centrum sytosti na jeho plisobeni nereaguje, coz se projevuje zvysenou chuti k jidlu,
omezenim vydeje energie a tvorby a vydeje tepla. Jedinec pak obtizné hubne, nerad
se pohybuje, byva Casto zimomfivy a jeho hlavnim zijmem je konzumace jidla

(Vanéckova et al., 2014).

Lze rozlisit dva typy obezity. Tvarem piesypacich hodin s relativné §tihlym
pasem, kdy se tuk kumuluje v oblasti hyzdi a mléénych Zlaz, se vyznacuje gynoidni
obezita. Ta je bézna zejména u Zen a je pro ni charakteristické nesnadné az nemozné
zhubnuti. Pokud se tuk uklada hlavné do oblasti bfisni a pacient ma typicky uzké
boky a velké bticho, jedn4 se o androidni typ obezity, ktery se sice objevuje Castéji
umuzu, ale jeho vyskyt neni vylouc¢en ani u druhého pohlavi (Nohejlova et al.,

2013).

Obezita je spojena se zvySenou umrtnosti na rakovinu tlustého stieva, prsu,
délozni sliznice, ledvin, jicnu, slinivky bfisni, prostaty, zluéniku a jater. Umrti
na rakovinu ve Spojenych statech americkych lze ze 14 % u muzi az 20 % u zen

ptipsat nadvaze nebo obezité¢ (Anand et al., 2008).

3.2 Kardiovaskularni onemocnéni

Kardiovaskularni systém (srde¢né-cévni systém, obéhova soustava), slozeny
ze srdce a soustavy krevnich cév (tepny, Zily, vlasecnice), zabezpecuje rozvod zivin
a kysliku do vSech ¢asti té€la a odvadi nepotiebné a skodlivé latky, které se vytvareji

Vv pribéhu latkové premény (Machova et al., 2009).

Kardiovaskularni onemocnéni (CVD) je nejCastéjsi pficinou globalni
umrtnosti, coz predstavuje témét 17 miliond Umrti roéné. Vyskyt CVD stoupa
po celém svété a jednou z pricin je dramaticky nartst obéznich lidi, diabetu a cévnich
onemocnéni. Cim v&tsi je stupen obezity, tim vétsi je riziko vzniku

kardiovaskularniho onemocnéni. Rizikovymi faktory rozvoje téchto onemocnéni jsou
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vysoky krevni tlak, vysoké koncentrace LDL (Low density lipoprotein =
nizkodenzitni lipoprotein) cholesterolu, zvySend hladina glukézy v krvi, vyssi vek,
koufeni tabaku, muzské pohlavi, rodinnd anamnéza pied¢asného kardiovaskularniho
onemocnéni a dalsi slozky metabolického syndromu, jako jsou nizké hladiny HDL
(High density lipoprotein = vysokodenzitni lipoprotein) cholesterolu, mald fyzicka
aktivita, zvySeny psychosocidlni stres, nadmérné piti alkoholu a nevhodné strava
(Liberato et al., 2013). Mezi dalsi rizikové faktory patii také vysoky pfijem potravy

bohaté na nasycené mastné kyseliny a porucha lipidového metabolismu (Borges et

al., 2012).

3.2.1 Ateroskleroza

Ateroskler6za se vyznaCuje degenerativnim onemocnénim cévni stény,

dochazi k tuhnuti cévni stény a zuzovani jejiho prusvitu (Hrncifova et al., 2012).

Do vnitini vrstvy tepny se ukladaji latky tukové, ale i anorganické povahy,
které zde vytvaii loziska ve tvaru vyrustkii. Vy¢énélky se postupné zvétSuji, zuzuji
aucpavaji tepny. Pritok krve zasaZenou oblasti klesd a v postizenych mistech

dochazi k redukci zasobeni Zivinami a kyslikem (Machova et al., 2009).

Tepna je poSkozovana, ztraci elasticitu a postupné se zuzZuje, coz zpusobuje
naslednou ischémii doty¢né tkan&. Vyrazné jsou tyto transformace na véncitych
tepnach srdce, tepnach dolnich koncetin a mozkovych tepnach. Endotelova
dysfunkce hraje dutlezitou roli v patogenezi onemocnéni a spoéiva v drazdéni
endotelialni vystelky tepen mechanicky (vysokym krevnim tlakem) a chemicky
(zvySenou glykémii, hypercholesterolémii nebo zplodinami z cigaretového koufe)
(Nohejlova et al., 2013).

Projevy jsou poté velmi riznorodé¢ a zavisi na ¢asti téla, ve které se zasazena
céva naléza. Symptomy mohou byt velice vazné, obzvlasté dojde-li k nahlému
uzavéru nékteré hlavni tepny (Hrnéifova et al., 2012). Zmény na tepnach se projevuji
mnohdy jako akutni infarkt myokardu, mozkovd mrtvice, ischemickd choroba

dolnich koncetin nebo nahlé umrti v disledku vyduté aorty (Machova et al., 2009).
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Ateroskleroza je nejcastéj$i pfi¢inou umrti ve vyspélych statech Evropy
a USA, pficita si vice nez 50 % vSech umrti. Jednou z nejcetnéjSich komplikaci
aterosklerdzy je infarkt myokardu. Vyskytuji se 1 faktory, které nemtizeme nikterak
ovlivnit, mezi né lze zatadit vrozené piedpoklady, vyssi vék a muzské pohlavi.
U muzi je prezence ateroskler6zy a Umrti na ni podstatné vys$i nez u Zen
az do obdobi menopauzy, ve kterém se nebezpefi umrti u muzli a zen vyrovnava

(Hrnéifova et al., 2012).

Ateroskler6za je chronické a progresivni onemocnéni, jehoz optimalni
prevence celozivotn¢ vyzaduje spravné stravovani, cviCeni, abstinenci koufeni
a vyhybani se rizikovym faktoraim a dodrzovani ptedepsané 1é¢by (Robinson et al.,
2009).

3.2.2 Hypertenze

Hypertenze neboli vysoky krevni tlak je cévni onemocnéni. Systolicky tlak
méfeny na pazni tepné ma byt u zdravé dospélé osoby pod hodnotou 140 torrd,
diastolicky tlak pod hodnotou 90 torri (Machova et al., 2009). Arterialni hypertenze
je rizikovym Cinitelem pro vznik cévni mozkové piihody, srdecniho selhdni

¢i ischemické choroby srde¢ni (ICHS) (Kebza et al., 2014).

Hypertonick4 choroba je charakteristickd zvySenym krevnim tlakem, ktery
vznikl bez organického postizeni organi ¢i orgadnovych soustav. Moznou pfi¢inou
onemocnéni jsou funkéni zmény v oblastech mozku, jez koriguji napéti stén cév,
atim 1 krevni tlak. ZvySeni je nejprve pfechodné, posléze trvalé. Pokud porucha
pretrvava dlouho, dochazi k poskozeni kardiovaskuldrniho systému a dalSich organt.
Mezi rizikové faktory lze zaradit genetické dispozice, ndro¢né zivotni situace (stres),
sedavé zaméstnani, nedostatek pohybu, piejidani se, nadmérné pozivani alkoholu
a omamnych latek a psychicky naro¢nou praci vyzadujici intenzivni soustfedénost

a zodpoveédnost (Machova et al., 2009).
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3.3 Diabetes mellitus

Pti diabetu (cukrovce) je narusena latkova pfeména sacharidi, bilkovin, tukt,
vody a elektrolyti (Hrnéifova et al., 2012). Diabetes mellitus je onemocnéni, které
nastava vlivem nedostate¢né sekrece inzulinu (DM L. typu) nebo jeho nedostate¢ného

ucinku (DM Il.typu) (Sovova et al, 2006).

Diabetes mellitus je skupina onemocnéni spojenych s riznymi metabolickymi
poruchami a jeho rysem je chronicka hyperglykémie. V jeho patogenezi se uplatiiuji
genetické i environmentalni faktory. Diabetes mellitus je spojen s celou fadou

klinickych projevt (Seino et al., 2010).

Diabetes mellitus 1. typu je zapii¢inén nedostatkem inzulinu v dasledku
destrukce pankreatickych beta-bunék hlavné prostiednictvim autoimunitni reakce,
ktera je sama o sob& vyvolana riznymi faktory (Seino et al., 2010). Autoimunitni
reakce nasleduje bézné po virovém onemocnéni, takze produkce inzulinu ustava
(Machova et al., 2009). Diabetes 1. typu se vyviji v souvislosti s ur¢itymi dédi¢nymi
faktory a faktory zivotniho prostiedi. Pankreaticka destrukce beta-bunék zahrnuje
autoimunitni mechanismy, proto se nazyva "autoimunitni" diabetes mellitus L. typu.
Existuji také ptipady bez oveéfitelnych protilatek, a proto se oznacuje jako
"idiopaticky" diabetes mellitus 1. typu (Seino et al., 2010). Toto onemocnéni vétSinou
zacind v détstvi ¢i v dospivani a jeho rozvoj je obvykle rychly (Machova et al.,
2009).

Diabetes mellitus Il. typu je navozen snizenou citlivosti receptorti pro inzulin.
Castgji se objevuje u starsich lidi, nejéast&ji obéznich (Nohejlova et al., 2013). Tento
typ cukrovky vétSinou vznikd az ve véku nad 40 let, jeho nastup arozvoj byva
pomaly (Machova et al., 2009). SniZena citlivost receptorli pro inzulin zapfi€ini, ze
se glukdéza nemize dostat do bun€k, v plazmé vznika hyperglykémie, ale buiky
,hladoveji® a stupiiuje se uvoliiovani inzulinu. Vysokou hladinou inzulinu se dale
snizuje citlivost receptorti. Beta-buriky slinivky se mohou postupem asu vycerpat
a hladina inzulinu se snizi. Proto n€kdy pacienti s diabetem II. typu vymeénuji

po letech 1éCeni peroralni antidiabetika za inzulinovou l1é¢bu (Nohejlova et al., 2013).

Inzulin je hormon vytvafeny slinivkou b#i$ni (Hrnéifova et al., 2012). Tvoii

se v Langerhansovych ostrivcich a umoznuje transport krevni glukézy do bunék

13



srdeéniho a kosterniho svalstva. Inzulin zvysSuje uklddani sacharidi do zasoby
vytvafenim jaterniho a svalového glykogenu. Zasahuje také do metabolismu lipidi
a proteint. V tukovych buiikach uleh¢uje preménu glukodzy v tuk, napoméha syntéze
bilkovin z aminokyselin a snizuje tvorbu cukra z bilkovin. Inzulin mé hlavni roli pii
snizovani glykémie (hladiny cukru v krvi). Je jedinym hormonem, ktery glykémii
snizuje. VyluCovani inzulinu je fizeno mnozstvim glukdézy v krvi a nervovymi vlivy.
Pokud stoupéd koncentrace glukézy v krvi, stoupa i vyluCovani inzulinu a naopak.
Normalni hladina glukézy v krvi je stala a pohybuje se v intervalu 3,3-5,5 mmol/I
(Machova et al., 2009).

3.4 Nadorova onemocnéni

Nédor je onemocnéni, které se vyznacuje nekontrolovanym riistem
abnormdlnich bunék. Tyto buiiky se mohou S§ifit z mista anatomického plivodu
do jinych tkani. Podle chovani a morfologiec nadorové zménénych bunék se

rozpoznava zavaznost nadoru (Nohejlova et al., 2013).

Néadory se rozdéluji na nezhoubné (benigni) a zhoubné (maligni). Nezhoubny
nador ma pomaly lokalni rlst a vytvaii utvar, ktery je ohrani¢eny od okolnich tkani.
| benigni nador vSak muze ohrozovat pacientliv zivot, nebot’ tlak, ktery vytvaii
na okolni organy, mize znesnadiiovat jejich vyzivu a sméfovat az k odumieni
prilehlé tkang&. Nekteré benigni nddory se mohou po ¢ase zménit v maligni. Zhoubny
nador (rakovina) je kvantum patologicky pieménénych bunéck, které se vymkly
regula¢nim mechanizmiim organizmu. Dochazi k nekontrolovatelnému déleni bunék,
které pii svém ristu prostupuji do okolnich tkani (Machova et al., 2009). Pro vznik
nadori je tedy typickd ztrata kontroly dé¢leni a porucha diferenciace bunék
(Nohejlova et al., 2013). Neni-li nador vc¢as zjistén a poskytnuta 1écba, zpisobuje
smrt (Machova et al., 2009).

Rakovina plic je nejcastéjsi nddorové onemocnéni po celém svété, nasleduje
rakovina prostaty u muzl a rakovina prsu u zen, tfeti nejcastéjsi typ rakoviny je
kolorektalni karcinom. V rozvoji rakoviny tlustého stfeva hraji roli faktory zivotniho

prostiedi, zejména strava (Bastide et al., 2015).

Identifikace rizikovych faktori ma zasadni vyznam pro snizeni tumrtnosti

na rakovinu (Inoue-Choi et al., 2014). Pti studii faktord, které prispivaji ke vzniku
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rakoviny, bylo zjisténo, ze genetické vlivy se podileji pouze z 5-10 %, zatimco
faktory Zivotniho prostiedi z 90-95 % (Ruiz and Hernandez, 2014). Zobr. 1 je
ziejmé, Ze strava predstavuje nejvyssi riziko vzniku rakoviny, podili se z 30-35 %
ze vSech faktorti zivotniho prostfedi. Obezita se podili z 10-20 % (Anand et al.,
2008).

Others
10-15%

Muilti
pprens

Laryngeal
8.0

Obr.1 Role genu a zivotniho prostfedi ve vyvoji rakoviny (Anand et al., 2008)

Studie potvrzuji, ze existuje pfimy vztah mezi stravou, zivotnim stylem

a rizikem vzniku rakoviny (Ruiz and Hernandez, 2014).
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4. Potraviny Zzivo€iSného ptvodu obsahujici

Skodlivé latky

4.1 Ryby a morské plody

Vlivem primyslovych ¢innosti byly vyprodukovany latky, které pretrvavaji
Vv zivotnim prostfedi. Nekteré z nich jsou Skodlivé pro ekosystémy a lidské zdravi.
Protoze se tyto latky akumuluji ve zvifecich tkanich, koncentruji se na vrcholu
potravniho fetézce. Ryby a moiské plody jsou nejen bioakumulatory s nejvyssim
potencidlem pienaset rezidua z vody na cloveka, ale také specialnimi nosiéi

potfebnych zivin (Doérea, 2008).

Skupina motskych zivocisnych produktd je cenéna pro svij obsah bilkovin
s vysokou biologickou hodnotou, nizky obsah nasycenych tukli a pfitomnost
nékterych dilezitych minerdlnich latek a vitaminG. Motské potraviny piedstavuji
velmi dulezity zdroj vitamini D1 a D2, které jsou nezbytné pro spravnou
mineralizaci kosti. Ryby predstavuji snad nejdtlezitéjsi jedinecny zdroj
polynenasycenych mastnych kyselin (PUFA), hlavné kyselinu eikosapentaenovou

a dokosahexaenovou, které jsou dulezité pro lidské zdravi (Verbeke et al., 2005).

Pokud je pfijem ryb velmi Casty, zvySuje se riziko neptiznivého dopadu
na lidské zdravi (Verbeke et al., 2005). Moiské a sladkovodni ryby jsou kvuli
pfitomnosti kontaminanti ve vodnim prostiedi a jejich hromadéni se v téle ryb

vyznamnym zdrojem nékterych toxickych latek (Rose et al, 2015a).

Ryby mohou obsahovat skodlivé latky, vcetné endokrinnich disruptorti
s estrogenni aktivitou, jako jsou zbytky chloru ¢&i polychlorované bifenyly (PCB)
(Bandera et al., 2007). Ryby bioakumuluji methylrtut (MeHg) a organické
halogenové slouceniny (OHP), kterymi jsou perzistentni, bioakumulativni a toxické
latky. Organické halogenové latky jsou stalé a maji tendenci se akumulovat
v organismech, fadi se tedy k perzistentnim organickym latkdm. Ve znacné Casti

takto stalych slou€enin figuruji halogeny chlor, brom a fluor (Dérea, 2008).

Perzistentni organické polutanty (POP) jsou velkd skupina latek, které jsou

charakterizovany jako vysoce lipofilni, odolné vic¢i degradaci a maji nizkou
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rozpustnost ve vodé. Mezi POP patii polychlorované bifenyly a chlorované
pesticidy. Existuje mnoho studii in vitro, které oznacuji toxicky potencial téchto latek

(Boada et al., 2014).

Studie prokazuji vyskyt Siroké Skaly environmentdlnich kontaminanti a
dlouhodobé pietrvavani téchto sloucenin v organismu ryb. To je ziejmé z aktualné
zjisténého  vyskytu difive pouzivanych latek (polybromované bifenyly,
polychlorované naftaleny a PCB) a kovu, jakoz i nedavno zavedenych chemickych

latek (polybromované difenylétery a perfluorované slouceniny) (Rose et al., 2015a).

Ryby jsou hlavnim zdrojem Skodlivin pro ¢lovéka, mohou obsahovat napf.
methylrtut’, polychlorované bifenyly, dioxiny, chlorované organické pesticidy a jiné
kontaminanty ze zivotniho prostiedi. Zdravotni rizika spojena s konzumaci
kontaminovanych ryb mohou byt zplsobena na jedné strané¢ karcinogennimi
kontaminanty (napi. PCB a dioxiny) a na strané¢ druhé toxikologickymi vlastnostmi

nékterych tézkych kovi (napf. arsenu, rtuti a kadmia) (Verbeke et al., 2005).

Nékteré¢ sladkovodni ryby vykazuji vys$i primémé koncentrace
perzistentnich latek nez motské ryby a korysi, ale mira kontaminace mtize byt velmi
odli$na v zavislosti na misté jejich vyskytu. Misto, ze kterého ryby pochazi, ma vétsi
vliv na kontaminac¢ni zatizeni nez druh nebo velikost ryb. Vnitrozemské vodni cesty,
a to zejména ty V blizkosti byvalych primyslovych oblasti, jsou nachylné na zvysené
zne€isténi. Pravidelna konzumace ryb z neudrZzovanych vodnich cest, zejména téch,
nachazejicich se v oblastech s bohatou primyslovou historii, mize ptedstavovat

velké riziko pro zdravi (Rose et al., 2015a).

V ramci evropskych zemi byly nejvyznamnégj$imi kontaminanty tézké kovy,
PCB, PCDD/PCDF. Pfi srovnani riznych druhd motskych ryb byla nejvyssi
koncentrace kontaminujicich latek zjisténa u sardinek (Cano-Sancho et al., 2015).
Evropska agentura pro bezpec¢nost potravin (EFSA) provadéla v roce 2005 posouzeni
rizik PCB v potravinach a zjistila, Ze jatra a Stitna Zlaza jsou nejvice citlivé tkané na

toxické ucinky téchto latek (Boada et al., 2014).

Mnoho zdroji uméle syntetizovanych toxickych latek bylo odstranéno
v minulych desetiletich, nicméné jejich vyskyt v zivotnim prostiedi zlstava stale

velkym problémem. Vice nez 95 % téchto latek ¢lovék ptijima potravou a vzhledem
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K jejich vysoce lipofilni povaze vstupuji do lidského t€la spolu s tukem z potravy
(Boada et al., 2014).

4.2 Maso a masné vyrobky

Vysoka spotieba ¢erveného masa je rizikovym faktorem pro nékolik typu
rakoviny, zejména pro kolorektalni karcinom, rakovinu prostaty, moc¢ového méchyfte,
prsu, zaludku a slinivky bfi$ni (Anand et al., 2008). Silny vztah byl rovnéZ prokazan
mezi piijmem masa a zvySenym vyskytem rakoviny ledvin a nadort endometria
(Ruiz and Hernandez, 2014). Riziko kolorektalniho karcinomu se zvySuje téméf
linearné s rostoucim piijmem cerveného masa a masnych vyrobklli do spotieby

140g/den, nad touto irovni je zvyseni rizika mén¢ vyrazné (Chan et al., 2011).

Mezi rizikové faktory kolorektalniho karcinomu patii piijem vysokého
obsahu tuku, produkce karcinogennich heterocyklickych amini (HCA)
nebo polycyklickych aromatickych uhlovodiktt (PAU) v pribéhu tepelné tpravy
masa a masnych vyrobku, tvorba karcinogennich N-nitrososlouc¢enin (NOC) bud’
v mase, nebo v disledku endogennich procest a podpora karcinogeneze piitomnosti
hemu (Ferguson, 2010). Vysoky pfijem cerveného masa mize vést k vy$§imu
zatizeni organismu z konzumace snadno absorbovaného hemu, coz vede k vétSimu
oxidaénimu stresu a naslednému poskozeni DNA (Bandera et al., 2007). PAU se

vyskytuji pfedev§im v uzeném a grilovaném mase (Borchers et al., 2010).

Vysokd spotieba zpracovaného masa ma vétsi vliv na rozvoj rakoviny nez
vysokd spotieba Cerveného masa. Spotteba vice nez 20 g zpracovaného masa denné
zkracuje délku zivota (Herrmann et al., 2015b). Termin zpracované maso se vztahuje
na maso konzervované piidavkem konzervacnich latek a na maso, které proslo
procesem uzeni, nakladani nebo soleni. Jedna se o Sunku, slaninu, uzené kute, parky,
salamy a klobasy (Ferguson, 2010). Pti zpracovani a piipravé masa muze dojit
k tvorbé karcinogennich N-nitroslou¢enin a heterocyklickych amini (Bandera et al.,
2007). Dlouhodoba konzumace potravin obsahujicich potravinarské piisady, jako
jsou konzervacéni ¢inidla a azobarviva, byla spojena s indukcei karcinogeneze (Anand
et al., 2008).

VétSina karcinogend, jako jsou dusi¢nany, nitrosaminy, pesticidy, dioxiny,

pochazi z potravin nebo potravinaiskych aditiv nebo vznikaji pfi procesu vareni
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(Anand et al., 2008). Konzervované masné vyrobky s dusitanovymi a dusi¢nanovymi
solemi obsahuji N-nitrosaminy (NA), z nichz mnohé jsou genotoxické a piredpoklada

se jejich karcinogenita pro ¢lovéka (Herrmann et al., 2015b).

Grilovani masa a masnych vyrobki na dievéném uhli a kouf pouzivany
K Gpravé masa vytvareji Skodlivé slouceniny uhliku, které maji silny rakovinotvorny
ucinek. Napiiklad PhIP (2-amino-1-methyl-6-phenyl-imidazo[4,5-b]pyridine) je
nejrozsifenéjsi mutagenni latka ve vafeném hovézim mase, ve smazeném hovézim

mase piedstavuje piiblizné 20 % vSech mutagennich latek (Anand et al., 2008).

Studie prokazala nejvétsi zatéz organochlorovymi pesticidy (OCP) a PCB
u skopového masa a slaniny, a karcinogennimi PAU (c-PAU) u jehnéc¢iho masa

a Spanélského choriza (obrazek 2) (Hernandez et al., 2015).
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Obr. 2 Urovné OCP, PCB, c-PAU Vv &erstvém a zpracovaném mase (Hernandez et al., 2015)
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Vysoké mnozstvi tuku v mase podporuje karcinogenezi. Obsah tuku v mase
je dan fadou faktoru, v¢etné zpisobu a vyzivy zvifat, ale také zpisobu upravy masa.
Driibezi maso mé 4 % tuku, u jinych druhli hospodaiskych zvifat mize dosahovat
az 3040 %. Rozdilny je i podil nasycenych a nenasycenych mastnych kyselin
urtiznych druhtt masa. Dribez ma niz§i obsah nasycenych mastnych Kkyselin

nez Cervené maso (Ferguson, 2010).

4.3 Mléko a mlé¢né vyrobky

MIéEné vyrobky, a to zejména ty s vysokym obsahem tuku, jsou zdrojem
nasycenych mastnych kyselin. Zvlasté delsi fetézce nasycenych mastnych kyselin
jsou v asociaci s vy$sim vyskytem ischemické choroby srde¢ni (ICHS). Nasycené
mastné kyseliny zvysuji také koncentraci LDL cholesterolu v krvi, ktera je jednim
z rizikovych faktorG kardiovaskuldrnich onemocnéni. U 1956 holandskych mizu
azen ve veéku 50 az 75 let byl zjistén pozitivni vztah mezi konzumaci mléka
amléénych vyrobkld s vysokym obsahem tuku a vyskytem kardiovaskularnich
onemocnéni (Aerde et al., 2013). Jistou roli sehrala spotfeba mléénych vyrobki

I V rozvoji rakoviny délohy (Bandera et al., 2007).
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5. Toxické latky Vv potravinach a jejich vliv

na rozvoj civiliza¢nich chorob

5.1 PCB aPCDD/PCDF

Polychlorované dibenzo-p-dioxiny a polychlorované dibenzofurany (PCDD
a PCDF) a polychlorované bifenyly (PCB) jsou uznané perzistentni organické
polutanty (POP), které maji negativni ucinky na lidské zdravi. Negativni dopady maji
zejména na imunitni systém, jsou karcinogenni a zpisobuji vyvojové a reprodukéni

poruchy (Lake et al., 2015).

PCB se kumuluji v tukovych tkéanich, snizuji obranyschopnost organismu,
ovlivituji zvétSeni sleziny a ptsobi hepatotoxicky (Doérea, 2008). PCB jsou nejprve
transportovany do vysoce prokrvenych tkani, jako jsou jatra asvaly, poté jsou
distribuovany do tukové tkané a podkozi (Borchers et al., 2010). Ve srovnani
s monomethylrtuti (MMHg) maji halogenované slouceniny Sir§i spektrum toxicity
a mnohem delsi dobu depozice v tukovych tkanich ryb a i ¢lovéka (Doérea, 2008).
Déti jsou podstatné citlivéjsi na rizné toxické ucinky kontaminujicich latek, vcetné

chlorovanych organickych slouéenin, nez dospéli jedinci (Borchers et al., 2010).

V minulosti byly PCB bézné pouzivany v mnoha pramyslovych odvétvich,
zejména jako izolatni a chladici kapaliny pro pramyslové transformatory
a kondenzatory (Lake et al., 2015), ale byly také soucasti hydraulickych kapalin
a zme&kcovadel (Borchers et al., 2010). Mezi zdroje PCB vytvoiené ¢lovékem patii

natéry, plasty a jsou i soucasti pesticidi (Dorea, 2008).

Naopak PCDD/PCDF nebyly nikdy vyrobeny zamérné, ale jsou obvykle
vytvofeny jako vedlej§i produkt primyslovych procesi (napt. pii vyrobé
chlorovanych organickych chemikalii), vznikaji spalovanim komunalnich
a nebezpe¢nych odpada (Borchers et al., 2010). Tyto slouéeniny jsou pfitomny vSude
Vv zivotnim prostiedi a vznikaji obavy z jejich bioakumula¢niho potencialu a toxicity
(Lake et al., 2015). PCDD/PCDF a PCB patii ke skupin¢ latek s nejpomalejsi
degradovatelnosti Vv prosttedi (Rose et al., 2015a). U nékterych z hlavnich PCB

kongeneri bylo odhadnuto, Ze jejich trvani v Zivotnim prostfedi je 70-100 let.
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To naznacuje, ze i kdyz byla vyroba PCB zastavena ptiblizné pred 30 lety, expozice
bude pretrvavat po desetileti, ne-li staleti (Borchers et al., 2010).

V rozvinutéjSich zemich jsou emise z primyslového spalovani pfisné
regulovany avyroba PCB je ukonéena. Diky tomu obsah PCDD/PCDF aPCB
V Zivotnim prostiedi i v potravinach poklesl. Naopak Vv jinych zemich (napi. v Cing)
koncentrace PCDD/PCDF a PCB stale stoupaji. Rychla industrializace vedla
ke zvySeni emisi ze spalovani PCDD/PCDF, které v méné rozvinutych zemich

zacinaji byt teprve regulovany (Lake et al., 2015).

Hlavni cesta vstupu téchto sloucenin do organismu se dé&je prostfednictvim
konzumace potravin (piiblizné 90 %) (Lake et al., 2015). Nejvyssi koncentrace
téchto latek se obvykle nachazeji v potravinach obsahujicich zivocisné tuky: v mase,
mlécnych vyrobceich a rybach, zejména v téch z vysoce kontaminovanych vod, jako
jsou oblasti Velkych jezer a Baltského mote (Borchers et al., 2010). Pfi vyuzivani
rybich separati v krmné dévce zvitat se zvySuje akumulace PBT v mase (Dorea,
2008). Tyto slouceniny vstupuji do potravniho fetézce i jinymi cestami, napt. vodni
toky mohou pisobit jako pohlcova¢ sedimenti PCDD/PCDF a PCB a dlouhodob¢
tyto znedistujici latky zadrzovat (Lake et al., 2015). Tyto necistoty se dostavaji

pravidelnymi fi¢nimi zaplavami na zeméd¢€lské pidy a porosty (Boxall et al, 2009).

Ryby vykazuji vyrazny sklon k bioakumulaci PCDD/PCDF a PCB. N¢které
vzorky ryb uréenych pro maloobchodni prodej k lidské spotiebg, vyrazné piekrocily
limity pro PCDD/PCDF a PCB. Zda se, ze pravidelna konzumace ryb
z neudrzovanych vodnich cest, zejména téch, které jsou v oblastech s bohatou

prumyslovou historii, muZze predstavovat vétsi riziko pro zdravi ¢lovéka (Rose et al.,
2015a).

5.2 Pesticidy

Pesticidy jsou vV soucasnosti povazovany za jeden =z hlavnich faktora
podilejicich se na znec€isténi Zivotniho prostfedi. Tyto chemické latky byly zamérné
navrzeny tak, aby byly toxické pro Sktdce. Podle biologické ucinnosti se déli
na insekticidy, herbicidy, fungicidy a dalsi (Mostafalou and Abdollahi, 2013).
Dlouhodoby kontakt s pesticidy mtize narusit funkci rtiznych organi v téle, a tim

poskodit lidsky organismus. Existuje stale vice dikazii o negativnich ucincich
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pesticidii na rozvoj rakoviny, Parkinsonovy a Alzheimerovy choroby, roztrousené
sklerozy, diabetu, kardiovaskularniho onemocnéni a onemocnéni ledvin (Mostafalou
and Abdollahi, 2012). Epidemiologické studie prokazaly spojitost mezi pesticidy
arakovinou prsu, prostaty, plic, mozku, tlustého stieva, varlat, slinivky, jicnu,

zaludku a kuze (Weichenthal et al., 2010).

Karcinogenni vlastnosti pesticidl jsou ovlivnény mnoha faktory, napi. vékem
a pohlavim hostitele, individualni citlivosti organismu a mnozstvim pfijatych
pesticidt (Mostafalou and Abdollahi, 2013).

Rada pesticidt patii do skupiny chlorovanych organickych slougenin, véetné
DDT (dichlordifenyltrichloretan), lindanu a dal$ich hexachlorcyklohexant. Jejich
vyroba a pouziti bylo jiz zakdazano v mnoha zemich. VétSina z nich ma lipofilni
charakter a je odolnd vici degradaci. Akumuluji se ve vSech slozkdch Zivotniho
prostiedi a jsou pienaSeny potravnim fetézcem. DDT a jeho metabolity DDE
(dichlordifenyldichlorethylen) se dostanou do lidského organismu piedevsim
potravou. DDT je v téle absorbovano ze 70-80 % a uklada se hlavné do tukové
tkané, kde pretrvava az 10 let (Borchers et al., 2010).

Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny (IARC) Klasifikovala DDT
a DDE jako lidské karcinogeny. Studie poukazuji na souvislost mezi DDE a nadory
varlat, rakovinou jater, diabetem 2. typu a neurologickymi potizemi (Borchers et al.,
2010).

Genetické poskozeni je zplisobeno pfimou interakei pesticidi S genetickym
materidlem. Maji za nasledek poSkozeni DNA a chromozomalni aberace.
Genotoxicita  pesticidi  byla  prokdzana ~ vmnoha  epidemiologickych

a experimentalnich studiich (Bull et al., 2006).

Genetické poskozeni na obr. 3 je rozdéleno do tii skupin takto:
1. Premutagenni poSkozeni, napf. zlomy fetézci DNA, vytvafeni adukti DNA;
2. Genové mutace, které zahrnuji zejména vlozeni (inzerci) nebo odstranéni (deleci)
nékolika part bazi; 3. Chromozomalni aberace projevujici se ztratou nebo ziskem
celého chromozomu (aneuploidie), vznikem zlom chromozomu a pfemisténim
useku chromozomu na jiné misto téhoZz chromozomu. Premutagenni poSkozeni

mohou byt opraveny pied délenim buné¢k, zatimco poSkozeni ve druhé a tieti skupiné
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jsou trvalé a maji schopnost pfenosu do dcetfinych bunck piibunééném déleni

(Mostafalou and Abdollahi, 2013).
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Obr. 3 Genetické poskozeni (Mostafalou and Abdollahi, 2013)

5.3 Rtut’

Rtut’ je vSudypfitomnd v globdlnim prostiedi, je obsazena v zemské kuie
a methylovana bakteriemi ve vodnim prostiedi za vzniku methylrtuti
(MeHg) (Deroma et al., 2013). Methylrtut’ je pfevazné ptirodniho pivodu. Je to latka

neurotoxickd, endokrinn¢ aktivni a mize mit Skodlivy vliv na ¢lovéka (Dorea, 2008).

Odhaduje se, ze méné nez 50 % celosvétového zisku rtuti vznika z ptirodnich
zdrojii, zbytek pochazi z lidské c¢innosti, jako je spalovani uhli, vyroba cementu,
tézba a zpracovani kovu (Borchers et al., 2010). Rtut’ v organické formé odvadéna
z primyslovych ¢innosti narusuje ptirozenou rovnovahu MeHg ve vodnim prostiedi
(Dorea, 2008). Kdyz se rtut dostane do vodniho prostiedi, bakterie ptevedou

sediment do MeHg, ktera je pak akumulovana v potravnim fetézci (Hardisson et al.,

24



2012). Methylrtut’ se hromadi Vv riznych tkanich ryb (Doérea, 2008). Nejvyssi obsah
MeHg se nachézi u dravych druhii ryb, jako je zralok, mecoun, plachetnik modry,

Stika, tunnak a makrela kralovska (Borchers et al., 2010).

Primarnim zdrojem rtuti pro ¢lovéka jsou motské ryby (Deroma et al., 2013).
Dalsim zdrojem muze byt maso z hospodaiskych zvitat, u kterych se pfidava rybi
moucka do krmiva (Borchers et al., 2010).

MeHg je po konzumaci ryb téméf zcela absorbovana a distribuovana
do celého téla béhem nasledujicich 30 az 40 hodin. Hromadi se zejména v jatrech
a ledvinach a okolo 10 % se naléza v mozku (Hardisson et al., 2012). MeHg muze
prochazet placentou, a proto méa pupecnikova krev podobné nebo vys$si hladiny
MeHg nez matetska krev. Stfevni mikroflora metabolizuje organické slouceniny rtuti
na anorganickou rtut’, ktera je z t€la vyluCovana ptredevsim stolici a méné jak 10 %
moci. Polocas rozpadu v téle je okolo 50 dni. MeHg ma silné neurotoxické efekty
a toxické ucinky na plod u t€hotnych zen. Postizeny je pfedevS§im mozek a dochazi
k degenerativnim zménam periferniho nervového systému. Rozsah v jakém se tato
latka projevi, zavisi na véku jedince, davce a typu Hg slou¢eniny (anorganicka nebo

organicka) aj. (Borchers et al., 2010).

5.4 Olovo

Vzhledem k zakazu vyroby olovnatého benzinu jsou hlavnim zdrojem olova
barvy obsahujici olovo a pitna voda kontaminovana olovnatym potrubim (Borchers
et al., 2010). Olovo pfetrvava v zivotnim prostiedi, véetné pud, na kterych jsou
péstovany plodiny (Lee et al., 2012).

Rozsah gastrointestinalni absorpce olova zavisi na nutricnim stavu ¢loveka.
Nedostatek zeleza vede ke zvySené vstiebatelnosti olova a doplhovani vapniku
ke snizeni absorpce olova (Szkup-Jabtonska et al., 2012). Dal§im faktorem, ktery
ovlivituje vstiebavani, je vék. DEti maji mnohem vyssi schopnost absorpce peroralné
pozitého olova (az 75 %) nez dospéli (jen 10-15 %). Jakmile je kov absorbovan, je
poté pomalu (po dobu 4-6 tydnl) transportovan do rGznych tkani, véetné jater,

ledvin, mozku, mozkové kury a kosti (Borchers et al., 2010).

Primérnim cilem toxicity olova je centralni a periferni nervovy systém.

Mozek ve vyvoji je mnohem nachylnéjsi k neurotoxickym ucinkiim olova nez mozek
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dospé€lého ¢loveka. Vyssi hladiny olova u kojenct a déti zpusobuji poruchy ucent,
snizeni 1Q, problémy s chovanim a poruchy jemné motoriky. Toxicita olova je
spojena s poskozenim ledvin, se zvySenym rizikem hypertenze, cerebrovaskularnich
a kardiovaskularnich onemocnéni. Olovo je lidsky karcinogen, podporuje rozvoj

rakoviny zaludku, plic a mo¢ového méchyte (Lee et al., 2012).

WHO stanovila prozatimni tolerovatelny tydenni prijem 25 pg - kg™ t&lesné
hmotnosti. Naopak US EPA a ATSDR tvrdi, ze neexistuje prahova hodnota olova,
pod kterou by nedochézelo k poskozeni organismu. V analyzach ze Spanélska bylo
zjisténo, ze nejvyssi koncentrace olova se vyskytuji u potravin, jako jsou ryby,

mekkysi a masné vyrobky, zejména parky, klobasy a salamy (Borchers et al., 2010).

5.5 Heterocyklické aminy (HCA)

Tvorba heterocyklickych amin (HCA) probihd b&hem vysokoteplotni
a dlouhotrvajici tGpravy masa, coz je grilovani, smazeni a peCeni (Ruiz
and Hernandez, 2014). Vysoké teploty zpusobuji reakce aminokyselin a kreatinu
za vzniku HCA (Ferguson, 2010).

Heterocyklické aminy jsou karcinogenni latky (Anand et al., 2008).
Po aktivaci riznymi enzymy mohou vyvolat mutace (Ferguson, 2010).
Heterocyklické aminy jsou také vytvotfeny pii uzeni masnych vyrobki a podileji se

na vzniku kolorektalniho karcinomu a karcinomu prsu (Borchers et al., 2010).

5.6 Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAH)

Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAH) jsou skupina latek, do které patii
vice nez 100 slouCenin. Jsou tvofené uhlikem, vodikem a dvéma ¢i vice
benzenovymi jadry (Rose et al., 2015b). Vysoce karcinogenni benzo(a)pyren (BaP)

je hlavnim predstavitelem této skupiny (Borchers et al., 2010).

PAH wvznikaji v disledku nedokonalého spalovani organického materialu,
jako je napiiklad uhli a dievo (Ruiz and Hernandez, 2014). Potraviny obvykle
predstavuji hlavni zdroj PAH pro lidi, ktefi se nevystavuji tabakovému kouii.
Pritomnost PAH v potravinach je dasledkem vsSudypfitomné povahy téchto latek

V zZivotnim prostiedi a tvorby béhem procesu uzeni, grilovani a peceni. Vyskyt PAH
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Vv zivotnim prostiedi a v potravinach piinasi obavy o zdravotni stav, nebot’ existuji

prokazatelné dikazy o rakovinotvorné povaze téchto latek (Rose et al., 2015b).

PAH se nachazeji v grilovaném mase, rybach (Ferguson, 2010) a také
ve zpracovaném mase. Béhem uzeni jsou PAH ptfevedeny do masa. Jsou detekovany
Vv koufi, ktery vznika spalovanim né¢kolika druhii dfeva (Garcia-Closas et al., 2005).
Koncentrace PAH v jidle zavisi na druhu potravin, mnozstvi pouzitého topiva
a zpusobu vareni. Dievéné uhli a dievéné tfisky, pouzité jako topivo, zpusobuji
nejvyssi koncentrace BaP v grilovaném jidle, zejména u hovézich hamburgeru
a parki (Rose et al., 2015b). Spanélské chorizo ma také vysoky obsah PAH, protoze
jeho vyroba zahrnuje proces uzeni (Hernandez et al., 2015).

5.7 Dusitany a dusi¢nany

Dusitany a dusi¢nany se pouZzivaji pfi zpracovani masa, protoZe se vazou
na myoglobin a inhibuji exotoxin produkovany bakterii Clostridium botulinum,

nicméné jsou silnymi karcinogeny (Anand et al., 2008).

Dusi¢nany a dusitany jsou pifidavany jako konzervacni ptipravky
do zpracovaného masa, aby se zabranilo mnozeni bakterii, a také pro jeho lepsi barvu
achut’ (Inoue-Choi et al., 2014). Pouziti dusitand (E 249 — E 250) a dusi¢nanii
(E 251 — E 252) ke konzervaci, soleni nebo uzeni masa se vyznaCuje na etiketé
(Herrmann et al., 2015b).

Ptiblizné 5 % pozitého dusi¢nanu je redukovano na dusitan bakteriemi v tstni
dutiné. Za kyselych podminek v zaludku se dusitan pievede na kyselinu dusitou,
ktera podminuje vznik nitrosacnich c¢inidel. Jakmile jsou nitrosani cCinidla
vytvofena, mohou reagovat S aminy a amidy za vzniku nitrosaminti a nitrosamidu,

souhrnn¢ nazyvané N-nitrososlouc¢eniny (NOC) (Inoue-Choi et al., 2014).

NOC jsou uznanymi karcinogeny (Anyzewska and Wawrzyniak, 2014).
Existuje pozitivni korelace mezi mnozstvim piidanych dusitanii a koncentraci NOC
vytvofenych v klobasach z vepfového masa (Herrmann et al., 2015a). Pokud
(Anyzewska and Wawrzyniak, 2014). Vyssi pfijem dusitanli ze zpracovaného masa

je spojen s vyssim rizikem rakoviny vajec¢niki (Inoue-Choi etal., 2014). Studie
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vykazovaly silnou pozitivni asociaci mezi pfijmem dusi¢nant, dusitani a rakovinou

zaludku a jater (Ferguson, 2010).

5.8 N-nitrososlou¢eniny

N-nitrososlouc¢eniny (NOC) vznikaji endogennimi metabolickymi procesy
reakci dusitanti a oxidd dusiku se sekundarnimi aminy. N-nitrososlouceniny jsou
pfitomny ve zpracovaném mase, uzenych rybach a syrech (Ruiz and Hernandez,
2014).

Pravdépodobnost vzniku NOC je ovlivnéna 1 dalS§imi potravinovymi
slozkami, véetn€ hemu, ktery mtze katalyzovat tvorbu NOC z ptirodnich prekurzort
ve stievé. Cervené maso je bohat$im zdrojem hemu neZ bilé maso, a proto obsahuje

vyss§i obsah NOC (Ferguson, 2010).

N-nitrososlouceniny, jako je N-nitrosamin a N-nitrosamid, vznikaji reakci
nitrosa¢nich ¢inidel se sekundarnimi aminy. Karnitin, cholin, citrulin, Kreatin,
kreatinin, pyrrolidin, nebo trimethylamin ptfedstavuji ptislusné prekurzory pro tuto
reakci Vv potravinach. Experimenty na laboratornich zvifatech prokazaly, Ze vétSina

z NOC je u¢innymi karcinogeny (Borchers et al., 2010).

Nitrosamidy pfimo alkyluji DNA a mohou vyvolat nadory v mnoha orgéanech,
zatimco nitrosaminy, aby byly karcinogenni, musi byt aktivovany metabolicky,
pomoci hydroxylace katalyzované specifickymi enzymy (cytochromy P450)
(Inoue-Choi et al., 2014).

Byl potvrzen vyznam prolinu jako prekurzoru pro tvorbu N-nitrosamind.
Prolin je pfirozenou soucasti mnoha potravin a je bohaté zastoupen v pojivové tkani.
Prolin se vyskytuje ve vepfovém mase v mnozstvi cca 20 pg - kg a pouziva se
v masnych produktech ke zlepSeni schopnosti zadrzovat vodu (Drabik-Markiewicz et
al., 2009).

N-nitrosaminy (NA) maji genotoxicky charakter a jsou téz klasifikovany jako
lidské karcinogeny. Do této skupiny latek se fadi tekavé NA, mezi néz patii
N-nitrosodimethylamin (NDMA), N-nitrosopyrrolidin (NPYR), N-nitrosopiperidin
(NPIP) a N-nitrosodiethylamin (NDEA) (Herrmann et al., 2015b).
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HCA, PAH a N-nitrosaminy jsou povazovany za genotoxické latky ptsobici
pfimo na DNA a zpusobujici bodové mutace, napt. delece, inzerce atp. To je
zpusobeno jejich aktivaci v metabolické draze, ktera je Cini reaktivnimi metabolity
interagujicimi s DNA. Timto zptisobem je proces karcinogeneze zahajen u nékolika
druhti rakoviny, zejména rakoviny prsu, tlustého stieva, prostaty, plic, jater, ledvin,

zaludku, slinivky bfisni a rakoviny mo¢ového méchyte (Ruiz and Hernandez, 2014).

Tekavé N-nitrososlouceniny jsou silnymi karcinogeny, obzvlast¢ NDMA
(Herrmann et al., 2015a). Pokud je pfidan dusitan sodny do zpracovaného masa,
vyskyt NDMA se zvysi vice nez dvakrat v porovnani se vzorky bez ptidaného
dusitanu (Drabik-Markiewicz et al., 2009). Cilovymi organy karcinogeneze jsou
v disledku NDMA a NDEA jatra, dychaci cesty a ledviny (Herrmann et al., 2015b).
Bylo zjisténo, ze tvorba NPIP uzce souvisi s mnozstvim ptidaného ¢erného pepie

(Herrmann et al., 2015a).

Jak je uvedeno v tab. 1, nejbohatsimi zdroji N-nitrososloucenin jsou parky,

klobasy, slanina, luncheon meat (lanémit) atd. (Stuff et al., 2009).

N-nitrososlouceniny | Nejcastéjsi zdroje N-nitrososlou¢enin

NDMA klobasa, Sunka, slanina, uzené masné vyrobky

NPIP slanina, Sunka

NSAR Sunka

NTHZ uzené ryby, slanina, hovézi maso, parky

NTCA slanina, Sunka, luncheon meat, klobasy

NMTCA syr, slanina, Sunka, vepfové maso, luncheon meat, klobasy

NHPRO veprové maso, Sunka, luncheon meat

Tab. 1 Zivogisné zdroje N-nitrosloucenin (Stuff et al., 2009)

Od roku 1970 se hladiny NA u zpracovaného masa snizily. Divodem bylo
zavedeni regulace a omezeni pouzivani dusitant a dusi¢nanti. Pfidani antioxidantt
do zivocisnych vyrobkt také snizilo tvorbu NA. Nicméné urovné NA
ve zpracovaném mase mohou stdle predstavovat zdravotni riziko kvili zvySené
spotfebé zpracovaného masa v n¢kolika evropskych zemich. Dokonce 1 jejich nizké

obsahy maji genotoxické G¢inky (Herrmann et al., 2015b).
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5.9 Hem

Hem je soucasti myoglobinu, pievlada u Cerveného a zpracovaného masa
a podporuje tvorbu NOC. Proto pfidani dusi¢nant a dusitani mize vést k exogenni
I endogenni tvorbé NOC (Inoue-Choi et al., 2014). Hem se chova jako nitrosyla¢ni
¢inidlo tvofici oxid dusnaty a zvySuje tak proliferaci bun¢k ve stfevni sliznici

prostiednictvim lipidové peroxidace (Ruiz and Hernandez, 2014).

Prospektivni studie prokazaly asociaci mezi hemem a kolorektalnim
karcinomem (Cross et al., 2010). Je to dano pfimymi cytotoxickymi a genotoxickymi
ucinky hemu na epitelidlni buiiky, dale katalytickymi uc¢inky hemu na tvorbu ATNC
(zjevné celkové N-nitrososlouceniny) a na peroxidaci lipida, v disledku které vznika

napi. 4-hydroxynonenal (HNE) (Bastide et al., 2015).

Na obr. 4 jsou znazormény katalytick¢é u¢inky hemu na tvorbu ATNC
a peroxidaci lipidu, inhibice katalytickych u¢inkl a pii¢iny rozvoje kolorektalniho
karcinomu. Hem katalyzuje tvorbu ATNC a peroxidaci lipida kone¢nych produktu,
coz cCastecné vysvétluje podporujici ucinek cerveného a zpracovaného masa
na rozvoj kolorektalniho karcinomu. Katalytické u¢inky hemu mohou byt potlaceny
vapnikem a chlorofylem. Endogenni tvorba ATNC je inhibovana vitaminy C a E.

Peroxidace lipidi je potlac¢ena G¢inkem polyfenolt (Bastide et al., 2011).
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Obr. 4 Pficiny rozvoje kolorektalniho karcinomu (Bastide et al., 2011)

Koncentrace hemu v ¢erveném mase podporuje karcinogenezi tlustého stieva
v prencoplastickém stadiu (Femia et al., 2008). Studie identifikovaly hem
v ¢erveném mase jako hlavni faktor odpovédny za rozvoj kolorektalniho karcinomu

(Bastide et al., 2015).

5.10 Tuky

Mnozstvi a druh tuku v potravé ma piimy vliv na kardiovaskularni rizikové
faktory, jako je napiiklad koncentrace plazmatickych lipidi a lipoproteinti. Zivoé&iiné
tuky jsou zdrojem nasycenych mastnych kyselin (SFA). Piijjem SFA uzce souvisi
surovni sérového cholesterolu. Cholesterol pfijaty zivociSnou stravou ovliviiuje
hladinu cholesterolu v krvi (Borges et al., 2012). Vysoké hladiny LDL cholesterolu

jsou rizikovym faktorem vzniku kardiovaskularnich onemocnéni (Liberato et al.,
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2013). U populaci, jejichz strava je bohata na tuky, bylo zjisténo zvysSené riziko

akutniho infarktu myokardu o ptiblizné 30 % (Borges et al., 2012).

Obsah tuku zavisi na druhu masa. Maso volné Zijicich zvifat obsahuje
celkové nizsi obsah tuku, s niz§im podilem nasycenych mastnych kyselin a vySsim
podilem polynenasycenych mastnych kyselin, ve srovnani s masem hospodaiskych
zvifat. Vybér masa podle genotypu a vyzivy zvifat silné ovlivni nejen celkové
koncentrace tuku v mase, ale také charakter tukd. Mezi ziviny se Skodlivymi Géinky
patii nasycené mastné kyseliny, které tvoii zhruba 50 % =z mastnych kyselin
nachézejicich se v mase, a trans-nenasycené mastné kyseliny (TFA) tvofici jen
malou ¢ast (Ferguson, 2010).

Ptijem TFA, a to i pfi nizké trovni (~2 % energie), je spojen s nékolika
neptiznivymi dopady, véetné dyslipidémie, infarktu myokardu a zvysené mortality
v disledku kardiovaskularnich chorob (Smit et al., 2011). Vysoky pfijem TFA
zvysuje riziko nékterych chronickych onemocnéni, napt. diabetu, rakoviny a mrtvice
(Kiage et al., 2013).

Vyssi pfijem TFA je spojen se zvySenim zanétlivych biomarkeri TNF-a
(faktor nadorové nekrozy), MCP-1 (monocytarni chemotakticky protein-1), I1L-6
(prozanétlivy interleukin) a CRP (C-reaktivni protein). Zanétlivé procesy maji
negativni dopad, zvySuji moznost vzniku kardiovaskularnich onemocnéni, a tim
i celkovou mortalitu (Kiage et al., 2013). ZvySeny pfijem TFA je také spojen
s endotelialni dysfunkci (prvni stadium aterosklerdzy) (Lopez-Garcia et al., 2005),
S vyS§im pfenosem esterli cholesterolu cinnosti proteinti, se zvySenou hladinou
sérového LDL cholesterolu, se zmenSenim velikosti LDL ¢astic a se snizenim
hladiny sérového HDL cholesterolu. Tyto rizikové faktory zplsobuji

kardiovaskularni a jina chronicka onemocnéni (Kiage et al., 2013).

Nasycené mastné kyseliny a trans-nenasycené mastné kyseliny jsou spojeny
s vyskytem raznych nadort (Anand et al., 2008). Vysoky piijem tukli a masa souvisi
se zvySenim inzulinové rezistence a vyssi produkei sekundarnich zlu¢ovych kyselin,

coz usnadnuje karcinogenezi (Ruiz and Hernandez, 2014).

Jedna z teorii zabyvajici se tim, jak télni tuk ovliviuje riziko vzniku rakoviny,
je zaloZena na jeho pfimém pusobeni na urCité hladiny hormont, jako je inzulin,

estrogen a IGF-1, které produkuji pfiznivé prostiedi pro karcinogeny a omezuji
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bunécnou apoptozu (Perera et al., 2012). Konkrétn¢ vysoky obsah biisniho tuku
zvySuje rezistenci inzulinu a néaslednd hyperinzulinémie pak zvySuje riziko vzniku

rakoviny tlustého stfeva a kone¢niku (Patterson et al., 2010).
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6. Prevence onemocnéni

Vyhody konzumace ryb pfevazuji rizika spojend s toxickymi ucinky PBT.
Zdravotni vyhody konzumace ryb byly prokazany a riziko vyskytu PBT lze
minimalizovat. Tato opatieni zahrnuji regulaci rybolovu v kontaminovanych vodach

a minimalizaci vypousténi kontaminovanych latek do zivotniho prostfedi (Dorea,

2008).

Chronicka onemocnéni  zplsobena agrochemikaliemi by méla byt
eliminovana vhodnymi preventivnimi postupy, snizenim pouzivani pesticidl
a nalezenim jejich ucinnych alternativ pro nebezpecné pesticidy (Mostafalou
and Abdollahi, 2013).

Doporuceni pro minimalizaci rizika rakoviny tlustého stfeva jsou zalozena
na snizeni, ale ne na Uplném eliminovani pfijmu masa. Maso totiz obsahuje také
protirakovinné latky a komponenty dilezité pro lidskou vyzivu (selen, zinek,
omega-3 mastné kyseliny, vitaminy B6, B12, D a kyselina listova) (Ruiz and
Hernandez, 2014). Lidé by mé¢li jist maximalné 500 g tydné grilovaného ¢erveného
masa a vyhnout se zpracovanému masu (Ferguson, 2009). Potencialn¢ karcinogenni
ucinky dusi¢nant a dusitani mohou byt eliminovany ochrannymi u¢inky vysokého
pfijmu antioxidacnich latek z ovoce a zeleniny. Antioxidanty (zejména vitamin C)

snizuji endogenni tvorbu NOC (Inoue-Choi et al., 2014).

Kyselina  erythorbova  ovliviiuje  hladinu  vétsiny  N-nitrosamind
U konzervovanych uzenin. Bylo zjiS§téno, ze hladiny vétSiny NA jsou nepifimo

umérné rostoucimu mnozstvi kyseliny erythorbové (Herrmann et al., 2015a).

Ozarovani (> 10 kGy) redukuje mnozstvi karcinogennich NDMA a NPYR
vytvotenych ve fermentovanych uzeninach pii skladovani. Ozafovani potravin je
povoleno v mnoha zemich pro prodlouzeni skladovatelnosti nebo zlepSeni

technologickych vlastnosti potravin (Drabik-Markiewicz et al., 2009).

Jako prevence vzniku kardiovaskularnich onemocnéni se doporucuje omezit
denni pfijem celkového mnozstvi tuku, nasycenych tukt a cholesterolu z potravy
a soucasn¢ zvysit podil mono- a polynenasycenych tukii z celkového mnozstvi

ptijatych tukt (Eng and Moy, 2011). Pfijem nasycenych tukd 1ze omezit konzumaci
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nizkotuénych mléénych vyrobkli namisto plnotu¢nych. Fermentované mlécné
vyrobky mohou mit pfiznivy vliv na prevenci CVD snizenim koncentrace
cholesterolu v krvi. V poslednich letech pfibyva stale vice dikazd 0 ochrannych
ucincich nizkotuéného mléka a mléénych vyrobkt na hodnoty krevniho tlaku.
Vitamin K2, ktery se pfirozen¢ vyskytuje ve fermentovanych mléénych vyrobcich,
snizuje riziko kalcifikace aorty a ischemické choroby srde¢ni (ICHS) (Aerde et al.,
2013).

Dobfe vyvazena strava by meéla obsahovat dostatecné mnozstvi bilkovin,
tukdi, sacharidd, vitaminl, mineralnich latek a vody. Sacharidy maji ptedstavovat
nejvyssi podil denniho energetického piijmu (EI), nasledu;ji tuky s 20-30 % denniho
El (zejména mononenasycené mastné kyseliny) a bilkoviny s 12-20 % denniho EI.
Piijem mononenasycenych mastnych kyselin (MUFA), bez ohledu na zdroj, pfiznivé
ovliviiuje rizikové faktory chronickych onemocnéni. MUFA jsou spojeny se
snizenim rizika ICHS a maji pfiznivé G¢inky na hladinu lipida v krvi (Liberato et al.,
2013).

Sttedomotska strava zahrnuje pfevazné ovoce a zeleninu, obiloviny,
lusténiny, olivovy olej, ryby, bilé maso, mlé¢né vyrobky a umirnénou konzumaci
cervencho masa. Tato skladba jidelnicku mé pozitivni vliv na zdravi, na sniZeni
vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni a nékterych typt rakoviny (Tyrovolas
and Panagiotakos, 2010). Pfijeti zdravého zivotniho stylu, ktery spodiva ve
sttedomotské stravé a mirné fyzické aktivité, snizuje vyskyt nadorG a recidivu

nékterych nadorovych onemocnéni (Ruiz and Hernandez, 2014).

K ptfedchazeni kolorektalniho karcinomu se doporucuje zvySeni piijmu
potravin obsahujicich vlakninu, snizeni pfijmu cerveného a zpracované¢ho masa,

alkoholu a dostatek fyzické aktivity (Chan et al., 2011).

Pravidelna a mirna fyzicka aktivita zvySuje bazalni metabolismus a zlepSuje
okysli¢eni tkani, coz vede k lep$i metabolické efektivit¢é a nakonec ke sniZeni
télesného tuku, hladiny inzulinu a inzulinové rezistence. V duasledku toho sniZzuje
fyzicka aktivita riziko rakoviny (Hildebrand et al., 2013). Tticet minut mirného
cviceni denné¢ vede ke sniZeni rizika kolorektalniho karcinomu o 11 % (Perera et al.,
2012). Pro zlepSeni celkového zdravotniho stavu se doporucuje alespont 150 min

tydné mirné intenzity nebo 75 min tydné vysoké intenzity aerobni aktivity (Ruiz

35



and Hernandez, 2014). Chiize v pruméru alespon 1hod denné snizuje riziko rakoviny

prsu u Zen po menopauze 0 14 % (Hildebrand et al., 2013).

Instituce WCRF/AICR opakované doporucuje piijem ovoce a zeleniny pro
prevenci rakoviny. Pozitivni G¢inky konzumace ovoce a zeleniny souvisi s vysokym
obsahem potencialn¢ ochrannych latek, které maji vliv na rizné biochemické procesy

(Ruiz and Hernandez, 2014).

Konzumace ovoce, zeleniny a celozrnnych obilovin poskytuje mnozstvi
vlakniny nezbytné pro lidsky organismus. Doporuc¢ené mnozstvi vlakniny se
pohybuje mezi 21 a 38 g/den. Ochranny G¢inek vlakniny je spojen zejména se
snizenim rizika kolorektalniho karcinomu, a i jinych typt rakoviny. Existuje vztah
mezi davkou a odezvou: zvySeny piijem vlakniny o010 g denné snizuje riziko

rakoviny o 7 % (Ruiz and Hernandez, 2014).

Pravidelnda konzumace polyfenolii prostiednictvim ovoce, zeleniny
a nekterych rostlin souvisi se snizenim nékterych chronickych, kardiovaskularnich
a onkologickych onemocnéni (Vauzour et al., 2010). Spolu sjejich pfimym
antioxidacnim plsobenim maji tyto slou€eniny pozitivni vliv na nékolik
metabolickych a signdlnich drah. Pfiznivy efekt 1ze pozorovat u jejich inhibi¢niho
pusobeni ve vSech fazich vyvoje nadoru. Mezi nejvice studované polyfenolické
slouceniny patii resveratrol (jehoZ je vysoky obsah Vv ¢ervenych hroznech), a je
ucinny proti rakoving plic, prsu, prostaty a hepatocelularnimu karcinomu; kyselina
galova (pusobici proti rakoviné zaludku) a kyselina chlorogenova (u niz byl prokazan
ucinek proti hepatocelularnimu karcinomu) (Ruiz and Hernandez, 2014). Flavonoidy
¢erveného ovoce maji pozitivni vliv v prevenci rakoviny zaludku (Suh and Pezzuto,
2012) a flavonoidy granatového jablka rakoviny prsu, prostaty, tlustého stieva, ktize
a rakoviny plic (Adhami et al., 2009).

Allitridin je charaktericka slozka ¢esneku a dalSich z ¢eledi amarylkovité
(cibule, pérek a pazitka) shypolipidemickou aktivitou a je ucinny proti
kardiovaskularnim a metabolickym onemocnénim (Antony and Singh, 2011).

Vitaminy E, C, D a selen maji antioxida¢ni vlastnosti a pusobi proti

oxidaénimu stresu (a jeho Skodlivym ucinkiim na lidsky organismus), ktery vede

ke karcinogenezi (Ruiz and Hernandez, 2014).
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Konzumace potencionalnich antimutageni a antikarcinogenti ve stejnou dobu
s faktory mutagenimi nebo karcinogenimi muze byt zpisob, jak snizit nezadouci
poskozeni DNA. Strava s vysokym obsahem vldkniny, mlZze snizit potencialné
karcinogenni uCinky HCA prostiednictvim modifikace jejich vstiebavani a

vylucovani (Ferguson, 2010).

Na obr. 5 jsou uvedeny zptisoby snizovani rizika civilizacnich onemocnéni
pfi konzumaci masa. Vysoky obsah tuku v mase lze eliminovat selekci
hospodaiskych zvifat a ofezdvanim tukovych c¢asti masa. Mutagenita sloucenin
spojena s vysokoteplotni tpravou masa formou grilovani mize byt snizena zménou
upravy masa (napf. vaienim) nebo vysokym piijmem ovoce, zeleniny a celozrnnych
obilovin. Tvorbu NOC snizuji vysoké hladiny vitaminu C a E v pfijimané potravé
(Ferguson, 2009).
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Obr. 5 Opatieni proti vzniku civiliza¢nich onemocnéni z masa (Ferguson, 2009)

Piedchazeni vzniku rakoviny vyzaduje dodrzovani zasad tykajicich se
minimalni spotfeby masa, zvyseného poziti celych zrn, konzumace ovoce a zeleniny,
sniZeni pfijmu tukl a pohybové aktivity cca 30 min denné. Lidé, ktefi pfijmou vzory
zdravého zivotniho stylu a disledné je dodrzuji po cely sviij zivot, maji snizenou
pravdépodobnost vzniku rakoviny. Byl potvrzen pozitivni vliv fyzické aktivity na
snizeni vyskytu nadoru a na snizeni vyskytu recidivy onemocnéni u pacientli jiz

1écenych na rakovinu (Mendez et al., 2007). V¢asna diagnoza obezity, hypertenze a
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dalsich nemoci vede spole¢né se zménou zivotniho stylu K v€asné intervenci, a tim

muze zlepsit zdravi celé populace (Vanéckova et al., 2014).
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7. Zaveér

V jakém rozsahu skodlivé latky rozvijeji civilizaéni nemoci, zalezi predevsim
na mnozstvi pozité latky a opakovatelnosti podani. Pokud lidé neustile pfijimaji
do svého téla latky hodnocené jako zdravi ohrozujici, mohou oc¢ekavat neptiznivy

dopad na svlij zdravotni stav. Nasledky se projevuji vznikem civilizacnich chorob.

Pfi konzumaci velkého mnozstvi zivociSnych tukii s vysokym obsahem
nasycenych a trans-nenasycenych mastnych kyselin se objevuji problémy souvisejici
S obezitou, kardiovaskularnimi nemocemi a cukrovkou. Pfi opakovaném poziti
karcinogennich latek obsazenych v potravinach zivoc¢isného plivodu hrozi riziko
vzniku rakoviny a riiznych typi nadori. K témto latkdm patii PCB, PCDD, PCDF,
pesticidy, rtut, olovo, PAH, HCA, N-nitrososlouceniny, dusitany, dusi¢nany a hem.
Pesticidy mohou mit také vliv na rozvoj Parkinsonovy a Alzheimerovy choroby,

roztrousené sklerdzy, diabetu, kardiovaskularnich onemocnéni a onemocnéni ledvin.

Vznik civilizacnich chorob je podminén také vnitinimi faktory, mezi néz patii

vek, pohlavi a genetické dispozice.

V oblastech s bohatou primyslovou historii by se nemé¢la chovat hospodaiska
zvitata z divodu mozného vyskytu karcinogenti v zZivo¢isnych potravinach. Ryby
pochazejici z oblasti, které byly v minulosti kontaminovany $kodlivymi latkami, by
mély byt z jidelniCku zcela vyloueny a nemély by byt pouzity ani na vyrobu krmiv

pro hospodaiska zvirata.

Dodrzovanim zésad zdravého Zivotniho stylu lze predchazet vzniku
civiliza¢nich chorob. Zdravy Zivotni styl zahrnuje dostateCnou fyzickou aktivitu,

pfiméfenou konzumaci nezavadnych potravin a pestrost ptijimané stravy.
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8. Seznam zkratek

ATNC celkové N-nitrososlouceniny

ATSDR  americka Agentura pro toxické latky a registr nemoci

BaP benzo(a)pyren

c-PAU karcinogenni polycyklické aromatické uhlovodiky
CRP C-reaktivni protein

CvD kardiovaskularni onemocnéni
DDE dichlordifenyldichlorethylen
DDT dichlordifenyltrichloretan

El energeticky pfijem

HCA heterocyklické aminy

HDL vysokodenzitni lipoprotein
Hg rtut’

HHE 4-hydroxy-2-hexenal

HNE 4-hydroxy-2-nonenal

IL-6 prozanétlivy interleukin

LDL nizkodenzitni lipoprotein

MCP-1 monocytarni chemotakticky protein-1

MeHg methylrtut’

MUFA mononenasycené mastné kyseliny

NA N-nitrosoaminy

NDEA N-nitrosodiethylamin

NDMA N-nitrosodimethylamin

NHPRO  N-nitroso-4-hydroxyprolin

NMTCA  N-nitroso-2-methyl-thiazolidin-4-karboxylova kyselina
NOC N-nitrososlouceniny

NPIP N-nitrosopiperidin

NPYR N-nitrosopyrrolidin

NSAR N-nitrososarkosin

NTCA N-nitrosothiazolidin-4-karboxylova kyselina
NTHZ N-nitrosothiazolidin

OCP organochlorové pesticidy
OHP organické halogenové polulanty
PAU polycyklické aromatické uhlovodiky
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Pb

PBB
PBDE
PBT
PCB
PCDD
PCDF
PCN
PFC
POP
PUFA
SFA
SNS
TFA
TNF-a
US EPA
US FDA
WHO

olovo

polybromované bifenyly

polybromované difenylétery

perzistentni, bioakumulativni a toxické latky
polychlorované bifenyly

polychlorované dibenzo-p-dioxiny
polychlorované dibenzofurany
polychlorované naftaleny

perfluorované slouceniny

perzistentni organické polutanty
polynenasycené mastné kyseliny

nasycené mastné kyseliny

sympaticky nervovy systém
trans-nenasycené mastné kyseliny

faktor nadorové nekrozy

Agentura ochrany zivotniho prostiedi Spojenych stati americkych
Americky ufad pro kontrolu potravin a 1éki

Svétova zdravotnicka organizace
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