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Tokom poslednjih 125 godina pobolj$ana zdravstvena
briga i upotreba antibiotika dovele su do produZenja Zivot-
nog veka od ispod 50 godina (doba u kojem su maligne bo-
lesti retke) na preko 70 (kada su uobicajene). Maligne bole-
sti su u 2000. godini predstavljale jedan od dva naje¥éa
uzroka smrti u Americi (1). Tokom XX veka smenjivale su
se teorije 0 uzrocima obolevanja od malignih bolesti: mi-
slilo se da je izaziva¢ Zivotna sredina zagadena hemijskim i
fizi¢kim kancerogenima, zatim su okrivljeni virusi i drugi
infektivni agensi i, najzad, smanjenje aktivnosti imunskog
sistema. Danas se smatra da su tri najvaZnija &inioca koji
dovode do nastanka i razvoja malignih bolesti: puSenje, in-
fekcija/inflamacija i ishrana (2). Rezultati anketa pokazuju
da su ljudi sve viSe svesni mogucih uzroka karcinoma koji
leZe u spoljnim ¢iniocima: 70% anketiranih stanovnika Ne-
macke smatra da Zivotna sredina moZe biti kancerogena,
55% da to mozZe biti hrana i/ili voda (3). Podaci iz literature
ukazuju na to da su sa ishranom najviSe povezani tumori
dojke u menopauzi, distalnog kolona, prostate, pankreasa,
jajnika i endometrijuma (4). Veza izmedu ishrane i malig-
niteta krajnje je sloZena. Opste je prihvadeno da je ishrana
faktor koji doprinosi nastanku velikog broja karcinoma, ali,
uz nekoliko izuzetaka, jo§ uvek nismo u stanju da identifi-
kujemo specifi¢ne uzro€nike. Mnogo sastojaka hrane pose-
duje genotoksi¢ni potencijal, a jo§ vise takvih supstanci biva
proizvedeno endogeno tokom varenja. Sa druge strane, po-
stoje ubedljivi dokazi da unos odredenih namirnica moZe
smanjiti rizik od karcinoma, a u ispitivanjima je potvrdeno
da brojna jedinjenja iz biljaka sprecavaju razlicite stadijume
kancerogeneze. Mi jo§ uvek dovoljno ne razumemo interak-

ishrana; neoplazme; ¢elija, neoplasti¢ka transformacija;

nutrition; neoplasms; cell transformation, neoplastic; ge-

cije izmedu genotoksi¢nih i zadtitnih faktora iz hrane. Do-
datnu komplikaciju predstavlja variranje u individualnoj
sklonosti i osetljivosti ljudskog organizma, tako da jo$ uvek
nismo u stanju da odredimo optimalni reZim ishrane koji bi
rizik od karcinoma sveo na najmanju meru.

Mehanizam hemijske kancerogeneze

Hemijska kancerogeneza se danas opisuje kao serija
dogadaja ukljuenih u procese tumorske inicijacije i promo-
cije, a koji se medusobno preklapaju. Iako inicijacija i pro-
mocija nisu striktno razdvojene, ovaj dvofazni ,protokol*
kancerogeneze omogucava nam da definiSemo agense koji
su ukljueni u proces, kao i da ih poveZemo sa svojevrsnom
»genetskom mapom* dogadaja.

Slika 1 prikazuje op§ti mehanizam hemijski indukova-
ne kancerogeneze (5). Tokom inicijacije dolazi do ireverzi-
bilnih promena koje se ogledaju u genotoksickim efektima,
mutacijama, hromosomskim aberacijama. Mehanizam kojim
kancerogeni agens deluje na ¢éeliju odvija se preko novo-
stvorenog reaktivnog metabolita, koji se zatim vezuje za
molekul DNK (najcei¢e metilovanjem azota u gvaninskoj
bazi DNK). Ovaj kompleks DNK i karcinogena (odnosno
njegovog reaktivnog metabolita) naziva se DNK adukt i ini
sudtinu inicijacije (6). Celija raspolaZe sa nekoliko mehani-
zama za oslobadanje od kancerogenih metabolita. To su:
detoksikacija i ekskrecija, popravka izmenjene DNK i éelij-
ska smrt. Ali, ako oni izostanu, nastaje inicirana delija.
Ovakva celija neretko ve¢ poseduje potencijal za dalji raz-
voj u pravcu maligne, nezavisno od udeéa promotivnih &i-
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nilaca. Medutim, ukoliko je kancerogeni agens delovao u
subliminalnoj dozi, neophodno je prisustvo i faktora pro-
mocije.

belog creva, prostate). Do sada je najbolje proucen mehani-
zam kancerogenog dejstva PhIP-a. On se aktivi3e enzimski,
prvo N-hidroksilacijom, katalizovanom enzimima CYPIA 1
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SI. 1 — Mehanizam hemijski indukovane kancerogeneze

Promotivni agensi dovode do klonske ekspanzije inici-
rane éelije. Promocija obuhvata stimulaciju deobe iniciranih
éelija (onih koje sadrze kancerogen — DNK adukt), zatim
hiperplaziju (do koje dolazi usled nekontrolisane stimulacije
rasta ili odlaganja/poremecaja diferencijacije i apoptoze) i
eventualno inflamaciju. Tako se stvara fokalna preneopla-
sticka lezija.

Veéina preneoplastiénih lezija regredira, ali u nekim
slutajevima dolazi do daljeg razvoja i pojave neoplasti¢nih
éelija. Progresija je proces koji podrazumeva promenu fe-
notipa maligne lezije tako §to se povecava invazivnost,
smanjuje stadijum diferencijacije i menja histoloski tip na-
stale lezije. Takode dolazi do daljeg nagomilavanja muta-
cija u ¢elijama.

Supstance unesene hranom mogu delovati i u smislu
podsticanja i u smislu inhibicije kancerogeneze. Cinioci iz
hrane sadre dve kategorije: genotoksiéne agense koji oSte-
¢éuju DNK (udestvuju u fazi inicijacije) i supstance ukljuce-
ne u fenomen promocije i progresije tumora, Medutim, ne-
moguée je medu njima napraviti oStru podelu, posto jedna
ista supstanca moZe stimulisati inicijaciju, ali blokirati pro-
gresiju i obratno. Grupu inicijatora ¢ine mutageni/kance-
rogeni agensi iz biljaka, mikotoksini, nitriti, policikli¢ni
aromatiéni ugljovodonici i oksidativni agensi. Narocito se
naglagava 3tetno dejstvo heterocikli¢nih amina kojima su
ljudi neprekidno izloZeni u svakodnevnom Zivotu. Oni se
uglavnom proizvode iz kreatin(in)a, Secera i aminokiselina
iz mesa tokom pirolize, odnosno izlaganja namirnice viso-
koj temperaturi (Majlardova reakcija). U domacinstvu se to
najéedée delava tokom pedenja mesa na rostilju (éumuru).
Najpoznatiji su imidazohinolin (IQ), imidazohinoksalinski
derivati i fenilimidazopiridin (PhIP). To su pluripotentni
kancerogeni (povezani sa malignim oboljenjima dojke, de-

i 2 i sledstvenom esterifikacijom. Novonastalo reaktivno je-
dinjenje vezuje se za DNK formirajuci PhIP-DNK-adukt po
strukturi; N-(dezoksigvanozin-8-ul)-PhIP. Ova promena u
sustini predstavlja inicijaciju (7).

Osim pirolize i termoliza, tj. izlaganje namirnica rela-
tivno ni%im temperaturama (kuvanje) dovodi do oksidativ-
nih i drugih potencijalno kancerogenih promena u molekulu
masti, belandevina i ugljenih hidrata. N-nitrozamini, jedi-
njenja sintetisana endogeno iz konzervansa natrijum-nitrita
u uslovima smanjene kiselosti Zeludagnog soka, takode su
potencijaini kancerogeni. Ali, u vecini sluGajeva antioksi-
dans tokoferol, koji je takode prisutan u hrani, sprecava
formiranje N-nitrozamina (8).

Medu sastojcima hrane identifikovani su i neki pro-
moteri kancerogeneze: forbolski i nenforbolski estri koji su
ekstrahovani iz biljaka (palitoksin, toksin teleocidin iz glji-
va i apliziatoksin iz algi). Promotersko dejstvo pokazuju i
masti unete hranom, Zu¢ne kiseline, alkohol. Promociju ta-
kode podsti¢u i neke endogeno stvorene supstance: diacil-
glicerol (aktivator protein-kinaze S), hormoni (estrogen) i
razligiti faktori rasta — faktor rasta koji poti¢e iz trombocita
(platelet derived growth factor — PDGF) i faktor transfor-
macije rasta B (transforming growth factor-f§ — TGF-p).
Tumorski promoteri pokazuju tkivnu specificnost. Na pri-
mer, estrogeni deluju na ciljno tkivo dojke, a metaboliti te-
stosterona na prostatu.

Kancerogeni agensi iz hrane

Nesumnjivi kancerogeni iz hrane su mikotoksini:
aflatoksin B,, ohratoksin, fumonizin By, sterigmatocistin,
zeralenon i neki penicilijumski toksini. Vecina su genotok-
siéni, osim fumonizina koji svoje kancerogeno dejstvo
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ostvaruje tako §to remeti signalno sprovodenje u ciljnoj ée-
liji (9). U Evropi je rasprostranjen ohratoksin, koji je izolo-
van Cak i iz humanog mleka. Na Zalost, samo nekoliko dr-
Zava poseduje propise koji se odnose na prisustvo ohratok-
sina u namirnicama (10).

Pesticidi i aditivi takode se spominju kao potencijalni
kancerogeni. Organohlorni preparati (dihlordifeniltrihlore-
tan — DDT, dihlordifeniletilen — DDE) su spororazgradljivi,
liposolubilni, pa se nagomilavaju u hrani bogatoj mastima
kao §to je meso, riba, mleko, sir i ulje. Mehanizam njihovog
dejstva je povedanje oksidativnog stresa i sinteza proinfla-
matornih citokina, kao i oSte¢enje hormonskog sistema.
DDT svojim estrogenskim dejstvom utiGe na razvoj karci-
noma dojke, a u Nemackoj se procenjuje da uvozni paradajz
koji se prodaje van sezone (uzgajan u podrudjima gde su se
nekad koristila organofosfatna jedinjenja) utiée na progre-
siju postojecih karcinoma $titaste Zlezde (11).

Aditivi su takode veoma ispitivana grupa jedinjenja.
Za neke se zna da su kancerogeni, kao karaginan (12) (koji
se u prehrambenoj industriji koristio kao stabilizator) ili
akrilamid (13, 14), za neke se zna da nisu, kao na primer
sukraloza, ali kod nekih su rezultati istraZivanja sasvim
kontradiktorni. Postoje studije koje povezuju butil hidrok-
sitolol ~ BHT i butil hidroksianizol — BHA (prehrambene
antioksidanse) sa preneoplazmi¢kim i neoplazmi¢kim pro-
menama na digestivnom traktu, dok druga ispitivanja to
opovrgavaju i Cak iznose podatke o antikancerogenom de-
lovanju istih jedinjenja (15, 16). Moguéi mehanizam dejstva
ovih supstanci je direktno vezivanje i fragmentacija DNK
i/ili povecanje sinteze peroksida. Kalijum bromat (takode
aditiv) izaziva karcinom bubrega, tako §to se u proksimal-
nim tubulima redukuje u okside i bromin-radikale, koji su
reaktivni i dovode do oksidacije azota u gvaninskoj bazi u
molekulu DNK (17). T druga jedinjenja broma kao 3to je
bromodihlormetan, koji se javlja kao nuzprodukt u procesu
dezinfekcije pija¢e vode, pokazuju toksi¢nost i kanceroge-
nost (18). Medutim, svi ovi podaci o kancerogenosti aditiva
dobijeni su u ispitivanjima na Zivotinjama. Kod njih se testi-
ranja supstanci iz hrane najée$ce sprovode upotrebom mak-
simalne podnosljive doze (Maximal Tolerant Dose — MTD)
i rezultati se linearno ekstrapoliSu na ljudsku populaciju,
koja je ovim supstancama izloZena u mnogo manjoj dozi.
Visoka ucestalost karcinoma u ovim ispitivanjima delimi¢-
no je posledica hroni¢nog ofteéivanja i smrti Celija sa sled-
stvenim ubrzanim zamenjivanjem, §to je samo po sebi fak-
tor rizika. Dalje, 99,99% pesticida koje ¢ovek unese hranom
zapravo su supstance koje same biljke prirodno proizvode u
svrhu odbrane od insekata, a rezultati govore da je polovina
ovih supstanci kancerogena za laboratorijske Zivotinje, kada
se testiraju na nivou MTD (19). Rezultati testiranja aditiva
na Zivotinjama u okviru Nacionalnog toksikoloskog pro-
grama - bioanalize za glodare (National Toxycological Pro-
gramme Rodent Bioassay — NTPRB) koje je sprovela ame-
ricka Uprava za hranu i lekove (Food and Drug Admini-
stration — FDA) govore da je preko hiljadu aditiva kancero-
geno za glodare. U Zivotinjskim modelima javljaju se razli-

ke i usled razli¢itog nafina oralnog unosa ispitivane sup-
stance. Ako se unese pomeSana sa hranom ili vodom, tek
svaka osamnaesta ispitivana supstanca pokazuje kanceroge-
no dejstvo, u odnosu na dve treéine supstanci unetih ga-
stri¢nom sondom (20). Danas se u proceni bezbednosti hra-
ne u smislu toksina i kancerogena sve vi§e razvija koncept
pod nazivom ,,Prag toksikoloske brige* (The Threshold of
Toxicological Concern - TTC), kojim se utvrduje nivo he-
mijske supstance u hrani ispod kojeg nema rizika po ljudsko
zdravlje. Ovaj princip promovise de minimis vrednosti za
sve supstance, ¢ak i one ¢ija je toksi¢nost nepoznata, i to ta-
ko §to razmatra njihovu hemijsku strukturu. Od 1995. godi-
ne ovaj koncept je usvojila Ekspertska grupa za ispitivanje
aditiva (Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Addi-
tives — JECFA) (21).

Medutim, osim nabrojanih nenutritivnih sastojaka hra-
ne, i neke gradivne i energetske materije su se u ispitivanji-
ma pokazale kao potencijalno kancerogene. Razligite studije
opisuju povezanost unosa zasienih masti sa karcinomom
debelog creva i prekancerskom adenomatozom. Ishrana bo-
gata mastima ubrzava razvoj hemijski izazvanih karcinoma
dojke i kolona kod laboratorijskih Zivotinja. Polinezasi¢ene
masne kiseline -6 reda dejstvuju kao promoteri, a ®-3 reda
kao inhibitori procesa tumorogeneze. Obja$njenje kancero-
genog dejstva masti leZi u pojaanoj sekreciji Zuéi, koja do-
vodi do povecanja proliferacije (posredovane protein-
kinazom C) u debelom crevu. Masti, takode, menjaju profil
polnih hormona i pomaZu razvoj hormon-zavisnih tumora
(dojka, prostata, endometrijum), a uti¢u i na metabolizam
arahidonske kiseline (endometrijum, pankreas). Sto se tice
uglienih hidrata, zna se da veci energetski unos pogoduje
rastu i proliferaciji svih ¢elija, a narogito maligno izmenje-
nih. Nasuprot ovome, redukcija energetskog unosa dovodi
do smanjenja mitotskog indeksa i poveéanja udestalosti
apoptoze u preneoplasti¢nim éelijama, ¢ime se ostvaruje iz-
vesna zaStita od malignih bolesti. Ishrana bogata skrobom i
$ecerom povezana je sa karcinomom debelog creva, §to po-
drZava hipotezu o ulozi postprandijalne hiperinsulinemije u
nastanku ove bolesti. Takode je bitan i sastav ugljenih hi-
drata: unos saharoze pokazuje pozitivnu, a kompleksnih
ugljenih hidrata negativnu povezanost sa smrtno3¢u od kar-
cinoma dojke. Uticaj unosa belandevina nije lako ispitati
nezavisno od ukupnog energetskog unosa i unosa masti
(22). Osim stvaranja ve¢ pomenutih kancerogenih jedinjenja
termo- i pirolizom, povecan unos belanéevina moZe dovesti
do fermentacije aminokiselina u debelom crevu i oslobada-
nja kancerogenog amonijaka. Preteran unos ,.crvenog® mesa
takode nosi povecdan rizik zbog sadrZaja hema u mioglobi-
nu, — dokazano je da gvoZde iz hema u visku doprinosi raz-
voju malignih oboljenja (23).

Alkohol je, takode, definisan kao faktor rizika za neke
vrste karcinoma, narocito onih tkiva sa kojima je u direkt-
nom kontaktu (usna Supljina, Zdrelo), a od udaljenih organa
pogada dojku i debelo crevo. Alkohol remeti sintezu DNK,
dovodi do stvaranja oksidativnih radikala, inhibiSe repara-
tivne enzime (sva ova dejstva alkohol ostvaruje preko svog
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meduprodukta acetaldehida), a takode remeti ekskreciju i
recirkulaciju Zu¢nih kiselina, kao i nivo estrogena. U alko-
holnim pi¢ima se mogu naéi i drugi kancerogeni agensi:
kroton-aldehid, nitrozamini i policikli®ni aromati¢ni ugljo-
vodonici.

Od ostalih ¢inilaca u ishrani koji mogu uticati na poja-
vu i razvoj malignih obolenja u literaturi se spominje i na-
trijum hlorid iz usoljenih namirnica, koji povecava rizik za
obolevanje od karcinoma Zeluca. So nadraZuje sluznicu i
razgraduje mukus, pa tako povecava izloZenost epitelnih
éelija dejstvu raznih kancerogena iz hrane, a, sem toga, u
oste¢enoj sluznici dolazi do njihove ubrzane replikacije.

Faktori prevencije

Medutim, ishranom se u organizam unose i zaStitni
faktori. Osim hemoprevencije farmakolokim agensima, za-
Stita se moZe postici i antioksidansima, folnom kiselinom i
kalcijumom. Antioksidativno dejstvo karotenoida odavno je
poznato. Osim beta-karotina, antikancerogeno dejstvo po-
kazuju i alfa-karotin, lutein, zeaksantin, likopen, fukoksan-
tin, peridinin, astaksantin i, moZda, fitoen. Poznato je da
askorbinska kiselina i tokoferol inhibiu endogeno formira-
nje kancerogenih N-nitrozo jedinjenja, a isto dejstvo poka-
zuju i polifenoli iz zelenog ¢aja. Hemopreventivno deluju i
izotiocijanati (nenutritivne komponente povréa iz grupe kr-
sta¥ica). Mehanizam njihovog antikancerogenog dejstva
ostvaruje se preko nishodne regulacije citohroma P-450,
zatim indukcije detoksikujuéih enzima i glutation-S-
transferaze. Ishrana bogata sojom koja sadrZi genistein i
daidzein, izoflavone slabog estrogenskog dejstva, poveéava
pretvaranje endogenih estrogena u protektivne 2-hidroksili-
sane meduprodukte, §to smanjuje rizik od karcinoma dojke
(24). Beli luk ostvaruje antikancerogeni efekat tako $to nje-
gove hidro- i liposolubilne alilsumporne komponente indu-
kuju detoksikujuée enzime prve i druge faze, zatim indu-
kuju apoptozu izmenjenih ¢elija i poboljSavaju oporavak
DNK (25). Selen je poznati antimutageni agens, koji predu-
preduje malignu transformaciju normalne celije i aktivaciju
onkogena. Svoje hemoprotektivno dejstvo ostvaruje vise-
strukim mehanizmima: selenoenzimi (glutation-peroksi-
daza) §tite DNK od dejstva oksidativnih radikala, u€estvuju
u detoksikaciji, indukciji apoptoze i funkcionisanju imun-

“ skog sistema, a takode su u stanju da delimicno retransfor-
misu tumorsku éeliju u normalnu i inaktiviSu onkogene
(26).

Hemoprotektivno dejstvo pokazuju i supstance koje se
kao zadini koriste u tradicionalnoj ishrani nekih naroda:
arktiin pokazuje protektivno dejstvo u promotivnoj fazi raz-
voja karcinoma dojke, dok kurkumin deluje kao moguéi in-
hibitor reaktivnih enzima koji generidu oksidativne radikale,
a takode blokira i sprovodenje signala u ciljnoj ¢eliji (27).

U sklopu koncepta funkcionalne hrane u poslednje
vreme se ¢esto spominju pro- i prebiotici, odnosno njihove
kombinacije (tzv. sinbiotici). Probioticima se nazivaju soje-
vi laktobakterija koji, uneti hranom, u veéoj meri naselja-

vaju debelo crevo, a &ije se prisustvo pokazalo blagotvor-
nim za zdravlje domaéina. Prebiotici su po sastavu najéesce
nesvarljivi oligosaharidi koji selektivno stimuliSu rast pro-
biotske flore. Mehanizmi preventivnog dejstva pro- i prebi-
otika jesu inhibicija rasta patogenih mikroorganizama,
imunska modulacija ili antikancerogeno dejstvo (u ranoj fa-
zi promocije), $to dovodi do smanjenja ucestalosti neopla-
zmi kolona (28).

Nutrigenetika - budué¢nost nauke o ishrani?

U protekloj dekadi istraZivanja u oblasti ishrane pretr-
pela su vaZan zaokret u fokusiranju od epidemiologije i fi-
ziologije na molekulsku biologiju i genetiku. Termin nutri-
genetika/nutrigenomika prvi je upotrebio Brenan u $V0jOj
knjizi iz 1975. godine: Nutrigenetics. New Concepts for Re-
lieving Hypoglycemia. To je nova disciplina gde lekari, nu-
tricionisti i genetitari proudavaju efekte genetskih varijacija
i interakcija izmedu gena i nutrijenata radi tretmana hroni¢-
nih bolesti kao 3to su kardiovaskularne, insulin-nezavisni
dijabetes i rak (29).

Kakvo je sadejstvo nasleda i ishrane u nastanku i od-
brani od malignih bolesti? Naslede definise sklonost ka bo-
lesti, a faktori sredine (nutrijenti) odreduju ko ¢e od onih sa
sklonogéu razviti bolest. Kako smo ve¢ naveli, nutrigenetika
izu¢ava ulogu genetskih varijacija u nastanku i tretmanu
hroniénih bolesti, a nutrigenomika proudava uticaj nutrije-
nata na genom, odnosno na ekspresiju gena (29, 30). Meha-
nizam inicijacije maligniteta odvija se preko modulacije bi-
otransformacije enzima, kao §to su npr. citohrom P450 (pr-
va faza) i glutation-S-transferaza (druga faza). Medutim,
genetski polimorfizam ovih enzima igra veliku ulogu u kan-
cerogenezi, kao i u odbrani od nje. Variranje u sekvenci en-
zima &ini nas podioZnijim ili manje podloZnim mutagenom
dejstvu supstanci unetih hranom. Ovaj polimorfizam isto ta-
ko moZe biti odgovoran za sporiji ili brzi metabolizam od-
redenog nutrijenta koji oslobada kancerogene komponente.
Neka hrana moZe imati povoljno dejstvo kod neke bolesne
osobe, dok kod druge, koja ima drukgiji genotip i njime
uslovljenu druk&iju varijantu enzima, ta hrana nije efikasna
ili ée dak dovesti do daljeg o3tecenja zdravlja.

Od nutrigenetike se u buducnosti ocekuje da postavi
okvir za razvoj novog koncepta ishrane koja ¢e zavisiti od
genotipa i udestvovati u unapredenju zdravlja i prevenciji i
tretmanu hroni¢nih bolesti. IstraZivagi su do sada definisali
mehanizme preko kojih geni uticu na apsorpciju, metaboli-
zam i ekskreciju unete hrane, percepciju ukusa i stepen za-
siéenja, kao i mehanizme preko kojih nutrijenti uticu na
ekspresiju gena.

Mogu¢ je razvoj hrane i pica ili kao preventivnih agen-
sa ili za tretman pojedinaca, porodica i subgrupa predisponi-
ranih za odredene bolesti. U pedijatriji ve¢ postoji praksa
koris¢enja ketogene dijete u tretmanu bolesnika sa nekon-
trolisanom epilepsijom, a takode postoje i terapijske dijete
za bolesnike sa celijakijom, fenilketonurijom i drugim mo-
nogenskim bolestima.
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Zajedno sa farmakogenetikom, gde se izudavanje ge-
notipa koristi za predvidanje efikasnosti i bezbednosti novih
lekova, nutrigenetika postavlja osnove za novu paradigmu
personalizovane  medicine: uskladivanje pravog le-
ka/nutrijenta i prave doze za svakog bolesnika. Drugim re-
¢ima, nutrigenetika najavljuje poletak XXI veka kao doba u
kome ¢e medicina postati personalizovana i prediktivna (u
smislu primene genetike za procenu rizika kod pojedinaca,

porodica i subpopulacija ka obolevanju od odredene bolesti)
i utemeljena na ishrani prilagodenoj genetskoj varijanti sva-
kog od nas. U slu¢aju malignih bolesti cilj preventivnih me-
ra je da se njihova eventualna pojava odloZi sve do kasne
faze ljudskog Zivota. Time bismo se pribliZili Japanu, &iji su
stanovnici najdugoveéniji na svetu i gde se maligna bolest u
odmaklom Zivotnom dobu naziva ,karcinom prirodnog
kraja* (Tenju-gann).
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