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Rak mortalitas és morbiditas Magyarorszagon

Hazdnk 1995-ben az eurdpai rak
mortalitasi statisztikaban férfiaknal az elso,
néknél a maésodik helyet foglalta el,
mindkét nemben joval meghaladva az
europai atlagot. Az incidenciat tekintve a
férfiak az elsé a ndk a harmadik helyen

alltak.

A daganatos  haldlozasi  arany

1970--2000 kozott folyamatosan

novekedett, a novekedés ilitemében
gyorsabb ¢és lassubb szakaszok voltak
¢észlelhetdk. 2000-tdl bar kis mértékben és
hulldmzo jelleggel, de tartdos csokkenés
kovetkezett be. Ez a jelenség mindkét
nemnél 6sszesitve, de férfiaknal és noknél

kiilon-kiilon is megfigyelhetd.

A rék-mortalitdsi adatokat az egyes

raktipusokban  észlelhetd  valtozasok
dinamikéjaval is jellemezhetjiik. A magyar
rakhalalozasban az 1975 és 2000 kozott

eltelt 25 év alatt az ajak- és szajiiregi

rakhalalozas példatlan modon 250%-al
emelkedett, a 1égcs6-horgd ¢és tiidorak
89%-al, a vastag- és végbélrak 62%-al, a
hasnyalmirigyrak 45%-al, az emlérak
44%-al, a prostatardk 16%-al. 2004-ig
sorban az elsé négy daganatfajtandl a
novekedés tovabbra is fenndllt, mig az

emld és a prostatardk esetében egyértelmii

a csokkenés (I. tablazat).

I. TABLAZAT: A legdinamikusabban niévekvd, nagy hallozasi gyakorisagu
rosszindulati daganatos megbetegedések Magyarorszagon
TABLE I: The incidence of the most dynamically multiplying malignant tumors in

Hungary
Lokalizacié Localisation Esetszam No of cases Névekmény | Esetszdm No | Valtozas %
1975 1999 % multiplying of cases changes
2004
1. Ajak és szajuregi rak 462 1618 250 1690 +15
lip, mouth cc
2. Légcsé — horgd — tidd rak 4169 7883 89 8260 + 9
Trachea bronchi lung cc
3. Vastag- és végbélrak 3025 4912 62 4979 + 2
Colon rectum cc

4, Hasnyalmirigy rak 1076 1562 45 1683 +11
pancreas

5. Emlérak 1650 2 381 44 2285 6
Breast cc

6. Prostatarak 1196 1387 16 1275 9
prostate

Forras: Literature Ott6é Sz., Kasler M.: Rakmortalitas és —incidencia hazankban, az eurdpai adatok tiikrében.
Magyar Onkologia 46, 2, 111-117, 2002 és Otto Sz., Kasler M.: A rosszindulati daganatok morbiditasi és

mortalitasi helyzete. MOTESZ Magazin 2, 2007EDDIG
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Mindkét nem Osszesitett adataindl ¢és
férfiaknal a tiidérdk folyamatosan elsd a
sorban. Ezt férfiak esetében a vastag- és
végbél majd az ajak- ¢s szdjiireg, valamint
a prostatarak koveti. A ndi daganatos

halalozasi sorrendben altaldban az emlorak

volt a listavezeto a korabbi években,
szorosan kovette a vastag- és végbélrak,
idénként cseréltek

2002-2005-ben azonban -

helyet egymassal.
az 1985 ota
toretlen emelkedést mutatd - tidorak kerult

az els6 helyre (IL,IIL., I'V. tdblazat)

II. TABLAZAT: Magyarorszagi daganathalalozasi sorrend
(KSH 1999-2005) A két nem egyiitt*

TABLE II: Sequence of tumor mortality in Hungary
(Central Office of Statistics 1999-2005) both sexes

Lokalizacié Localisation Esetszdm No of cases
1999 2000 2001 2002 2203 2004 2005
1. Tiidd 7883 7824 7902 7939 8210 8290 7571
Lung
1 Vastag-és véghél 4912 4910 4852 4790 5098 4979 4557
: Colon rectun
3. Emi6 2387 2356 2342 2270 2349 2285 2109
breast
4. Gyomor 2306 2167 2166 2114 2035 1938 1722
stomach
5. Nyirok és vérképz6rendszer 1997 1895 1936 1934 1847 1971 1695
Lymph-and blood forming
system
6. Ajak- és szajiireg 1681 1688 1737 1717 1760 1690 1567
Lip, mouth
7. Hasnyalmirigy 1562 1546 1561 1670 1658 1683 1611
pancreas
8. Prostata 1387 1399 1372 1292 1308 1275 1077
prostate
9. Maj 972 946 893 916 987 970 842
liver
10. Epeholyag 687 843 862 877 810 838 694
Gall bladder
11.-19. ) ) , ) , , ) )
Osszesen: 33 821 33 280 33 318 33013 33530 33 502 32 057

*A D00-D48 ,,In situ, joindulatd, vagy ismeretlen természetli daganatok nélkiil”
D00-D48 In situ ,benign or withouth tumors of unknown origin
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IIl. TABLAZAT: Magyarorszagi férfi daganatos halilozasi sorrend
(KSH 1999-2005)*
TABLE III: Sequence of tumor mortality of men in Hungary
(Central Office of Statistics1999-2005

Lokalizaciéd Localisation Esetszam No of cases
1999 2000 2001 2002 2203 2004 2005
L Tiidd 5795 5727 5714 5661 5849 5852 5336
Lung
2. Vastag-és végbél 2598 2514 2594 2605 27787 2718 2462
Colon rectum
3. Ajak- és szdjiireg 1361 1256 1432 1435 1456 1416 1289
Lip mouth
4. Prostata 1378 1413 1372 1292 1308 1275 1077
prostate
5. Gyomor 1354 1399 1316 1252 1182 1081 984
Stomach
6. Nyirok- és vérképzérendszer 1048 987 991 997 908 1026 838
Lymph-and blood forming
system
7. Hasnyalmirigy 771 789 781 860 784 855 808
Pancreas
8. Hugyholyag 579 600 609 959 638 589 559
Urinary bladder
9. Nyel6cs60 607 588 566 575 588 545 495
oesophagus
10. Maj 543 563 546 582 626 614 527
Liver
11.-19. ) ) , ) , , ) )
Osszesen: 19030 18 732 18 807 18 668 18 827 18 842 17 134
Althogether

*A D00-D48 ,,In situ, joindulath, vagy ismeretlen természeti daganatok nélkiil” D00-D48 In situ ,benign or

withouth tumors of unknown origin
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IV. TABLAZAT: Magyarorszagi néi daganatos halalozasi sorrend

(KSH 1999-2005)*

TABLE IV: Sequence of tumor mortality of women in Hungary
(Central Office of Statistics

Lokalizacié Localisation

Esetszam No of cases

1999 2000 2001 2002 2203 2004 2005
L Eml6 2356 2316 2304 2234 2309 2285 2085
Breast
2. Vastag- és végbél 2314 2372 2258 2185 2311 2261 2095
Colon rectun
3. Tdé 2086 2097 2161 2278 2352 2408 2235
Lung
4. Nyirok- és vérképz6rendszer 949 908 945 937 939 945 857
Lymph-and blood forming
system
5. Gyomor 952 911 850 862 853 857 738
stomach
6. Hasnyalmirigy 791 757 780 810 874 828 803
Pancreas
7. Petefészek 637 652 617 612 679 666 612
Ovary
8. Epehdlyag 608 577 619 605 567 560 467
Gall bladder
9. Méhnyak 500 481 539 513 465 493 416
10. Méhtest 520 496 465 428 426 402
11.-19.
Osszesen: 14791 14 548 14 511 14 345 14703 14 660 14139

*A D00-D48 ,,In situ, joindulatd, vagy ismeretlen természetli daganatok nélkiil”
D00-D48 In situ ,benign or withouth tumors of unknown origin

Magyarorszagon a réakincidencia adatai az
Orszagos Onkologiai Intézetben kialakitott
Nemzeti Rakregiszter miikodése alapjan
2001 ota értékelhetdk. Az
bejelentett uj esetek szama 2001-2006

évenként

kozott, mintegy 66 000-nek bizonyult, a

nemzetkdzi statisztikdkban  szerepld

daganatok  eseteit figyelembe véve.

Mindkét nem Osszesitett adatainal az elsé
harom helyet a tidd, a vastag- és végbélrak
¢s az emldrdk foglalja el a halalozasi
statisztikdhoz hasonléan. Noknél az els6
harom helyen az emld, vastag- és végbél,
tovabba a tiidérak szerepel. Férfiaknal a
tiidd, a vastag- és végbél, majd a prostata

rak koveti egymast (V., VI,.VIL. tablazat.
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V. TABLAZAT: 2001-2006-ban bejelentett daganatos esetek a Nemzeti Rakregiszter
adatai alapjan — mindkét nem
TABLE V: Tumor incidence between 2001-2006 based on the National Cancer
Register, both sexes

Lokalizacio Localisation Esetszam No of cases
2001 2002 2003 2204 2005 2006
1 Tudé 11620 11079 10571 10042 10161 10481
Lung
2 Bor és egyéb* 9555 9751 9593 9923 11036 11080
Skin and others
3 Vastag-és végbél 8947 8712 8658 8841 9062 9022
Colon rectum
4 Emlé 7448 8551 8400 7744 7788 7585
breast
5 Ajak- és szdjlireg 3894 3771 3628 3815 3890 3686
Lip m,outh
6 Prostata 2839 3102 4396 4031 4027 3774
prostate
7 Nyirok- és vérképzérendszer 3466 3036 3148 3271 3354 3511
Lymph-and blood forming
system
8 Huagyholyag 2387 2515 2679 2502 2716 2772
Urinary bladder
9 Gyomor 2604 2446 2362 2511 2354 2356
Stomach
10 Vese 2220 2209 2198 2246 2253 2223
Kidney
11-19
Osszesen: 76 321 76 027 75 801 75185 77 438 77 389
Althogether
Osszesen bér és egyéb nélkill 66 766 66 276 66 208 65 262 66 402 66 309
Althogether without skin and others

*A nemzetkozi statisztikak nem tartalmazzak

Not included into international statistics
Forras: Ott6 Sz., Kasler M.: A rosszindulati daganatok morbiditasi és mortalitasi helyzete. MOTESZ Magazin 2,
2007).
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VI. TABLAZAT: 2001-2006-ban bejelentett daganatos esetek a Nemzeti Rakregiszter
adatai alapjan — férfiak
TABLE VI: Tumor incidence. between 2001-2006 based on the National Cancer
Register, men

Lokalizacio Localisation Esetszam No of cases
2001 2002 2003 2204 2005 2006
1 Tid6 7868 7430 7028 6620 6605 6826
Lung
2 Vastag-és végbél 4652 4592 4551 4705 4859 4883
Clon rectum
3 Bor és egyéb* 4503 4470 4302 4473 4990 5023
Skin and others
4 Prostata 2839 3102 4396 4031 4027 3774
prostate
5 Ajak- és szdjlireg 3048 2864 2793 2878 3011 2740
Lip and mouth
6 Hugyholyag 1641 1751 1807 1697 1882 1922
Urinary bladder
7 Nyirok- és vérképzérendszer 1671 1489 1528 1592 1626 1756
Lymph-and blood forming
system
8 Gyomor 1498 1428 1384 1382 1326 1350
Stomach
9 Vese 1308 1283 1235 1274 1345 1296
Kidney
10 Gége 1301 1146 1113 177 1176 999
Larynx
Osszesen: 38 647 37 884 37 961 37724 38998 38 987
althogether
Osszesen bér és egyéb nélkill 34 144 33414 33 659 33019 34008 33964
Althogether without skin and others

*A nemzetkozi statisztikak nem tartalmazzak
Not included into international




EGESZSEGTUDOMANY, LII. EVFOLYAM, 2008. SZAM

VIL. TABLAZAT: 2001-2006-ban bejelentett daganatos esetek a Nemzeti Rakregiszter
adatai alapjan — nok

TABLE VII: Tumor incidence. between 2001-2006 based on the National Cancer
Register, women

Lokaliz&cié Localisation Esetszam No of cases
2001 2002 2003 2204 2005 2006
1 Eml6 7152 8271 8188 7546 7553 7370
breast
2 Bor és egyéb* 5052 5281 5291 5450 6046 6057
Skin and others
3 Vastag-és véghél 4295 4120 4107 4136 4203 4139
Colon rectum
4 Tudé 3752 3649 3543 3422 3556 3655
Lung
5 Nyirok- és vérképzérendszer 1795 1547 1620 1689 1728 1755
Lymph-and blood forming
system
6 Méhtest- 1375 1235 1258 1283 1283 1291
Corpus uteri
7 Petefészek 1329 1323 1215 1202 1271 1276
Ovary
8 Méhnyak 1422 1211 1230 1188 1098 1135
Collum uteri
9 Gyomor 1106 1018 978 1219 1028 1006
Stomach
10 Vese 912 926 963 972 908 927
Kidney
11-19 .
Osszesen: 37674 68 143 37 840 37 461 38 440 38 402
Althogether
Osszesen bér és egyéb nélkill 32 622 32 862 32 549 29915 32 394 32 345
Althogether without skin and others

*A nemzetkozi statisztikak nem tartalmazzak
Not included into international statistics

Mar itt le kell szogezniink, hogy az ajak- és
szajliregi rak kialakuldsdért 90%-ban a
dohdnyzas, az alkohol, és kiilondsképpen a
kettd egylittes hatasa okolhato. A 1égcso-
horgd ¢és tiidorak valamennyi tipusa
alapvetden a dohanyzast kovetkezménye
(85%), tobb

dohanyzés esetében az arany 90%.

a évig, ¢évtizedig tartd

A vastag- és  végbélrak, a

hasnyalmirigyrak kifejlodésével elsésorban

az elhizas, kiilondsképpen a centralis

elhizas és az inaktiv életm6d mutat szoros
kapcsolatot. Elelmiszerek koziil a vastag-
és végbélrak esetében a vOrds husok
(marha, sertés, juh, kecske) és a tartdsitott
husok (flistolt, pacolt, so6zott) fogyasztasa
jelent kockazatot, amiért a hlisok nagy zsir
¢s vas tartalma okolhatd. A zsir altaldban a
sziikségesnél nagyobb mennyiségi
energiat szolhaltat, ami elhizashoz vezet. A
hem vas, mutagén és karcinogén nitrozo
A

vegyiiletek keletkezését katalizalja.
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tartositott hiisok pacolas esetében a nitritet
(nitrozo vegyiiletek prekurzora), egyébként
gyakran natriumkloridot tartalmaznak. A
sejtek vaskotd kapacitasat meghalado
vasbevitel esetén a szabad vas agressziv
szabad gyokok, és gyulladasos

folyamatokat elindito citokinek
keletkezését katalizalja, valamint hypoxiat
idéz eld.

A fustoléssel  tartositott, faszén
parazsan gillezett husok feliiletén, gyakran
a belsejében is, karcinogén policiklusos
aromas  szénhidrogének  (policiklusos
aromds hidrokarbon - Polycyclic Aromatic
Hydrocarbon — PAH) PAH vegyiiletek

talalhatok.

A magas hoéfokon siitott, fozott
husokban rakkelt6 heterociklusos aminok

(Heterocyclic Amin — HCA) képzddnek.

A hormon indukalt emld- és a prostata
rak esetében a taplalkozas csak mint a
hormonstatus  véaltozasat  befolydsolo
tényezd  jon  szoéba. Az  elhizas
kovetkeztében koérosan megndvekedett
testzsir, ill. a zsirsejtek extrém moddon
megndvekedett szadma hatassal van tobb
hormon ¢és ndvekedési faktor szintjére —
ezek: sex steroid hormonok, inzulin,
inzulinszeri novekedési faktor (IGF-1)

tovabba leptin.
Nem feledkezhetiink meg arrél. hogy
léteznek taplalkozasi és életmod tényezok,

amelyek altaldban a rak, ezen belil a

magyar népesség korében gyakori fentebb
felsorolt  réktipusok  keletkezését ¢és
kifejlodését gatoljak, késleltetik. Ilyenek a
gabonafélék, gyokerek, gumok, zoldségek,
gylimolcsok, hiivelyesek, olajos magvak,
gyogynovények, fiiszerek — amennyiben
jotékony hatasu ¢lelmi rostokat,
fitokemikalidkat, vitaminokat és asvanyi
anyagokat tartalmaznak. A gabonafélék,
cerealidk ¢és a nagy keményitd tartalmu
gyokerek, gumok, hiivelyesek ¢és olajos
magvak képesek nagyobb mennyiségii
energiat is szolgaltatni, fokozott zsirbevitel
nélkiil. A benniikk levé keményitd lassu
felszivodasa  alacsony és  elhuzodo
vércukor emelkedést és hasonld inzulin
szekréciot indukal, ami elényds nem csak
az inzulin szénhidrét €s zsiranyagcserében
betoltott szerepe miatt, hanem azért is,

mert az inzulin mint ndvekedési faktor

rakpromoter hatasu.

A fizikailag aktiv életmdd, ami a napi
munkavégzés ¢és rendszeres szabadidds
aktivitas 0sszegzéseképpen alakul,
egyensulyt,

megakadalyozza az elhizdst és annak

fenntartja  az  energia
rakpromoter hatasat. Masrészt a szervezet
fittségének, anyagcseréje €s immunstatusa
homeosztazisanak fenntartdsdban is
nagyon fontos szerepet jatszik, emiatt a

rakprevencids folyamatok fenntartdsaban

kiemelkedd jelentdségt.
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A rakbetegség torténetének vazlatos

attekintése

A rédk diagnoézis betegségek egész
csoportjat takarja. Tobb mint 100 olyan
megbetegedést Olel fel, amelyeket a sejt
kontrollalatlan szaporodasa jellemez. A
rakos megbetegedések 5-10%-at okozzak
orokletes genetikai elvaltozasok, a tobbi a
sejtek genetikai allomanyaban (DNS-ben,
esetenként a kromoszoma allomanyban)
valtozasokat eredményezo hatasok
Osszegzddése kovetkeztében jon létre az
¢let folyaman. Szarmazhatnak a szervezet
funkci6ibol vagy a kornyezetbdl — az
¢lelmiszerek, maga a taplalkozds és a

fizikai aktivitds e tekintetben fontos

kornyezeti tényezOknek szamitanak.

A rakbetegség ¢és  rakhalalozas
mutatoinak novekedése arra utal, hogy
veszélyeztetd tényezokkel terhelt mind a
fejlett, mind a fejlodé orszagokban ¢€lo
lakossag  kornyezete,  kockazatfokozo
faktorokat hordoz az ¢életmoddja és a
taplalkozasa, amely lényegesen kiilonbozik
attol, amilyen a torzsfejlodés folyaman
kialakuld6 homo sapiensre jellemzd volt, és
ami a genetikai allomany kialakulasat

meghatarozta.

A Homo genus evolucidja
hozzéavetdleg 2,5 millio évvel ezelbtt vette
kezdetét, a Homo sapiens fejlédése 400
000 éve indult el. Ma a human genom

csekély mértékben, kevesebb mint 1%-al

kiilonbozik a ndvényevd csimpanzok és
gorillak genetikai felépitésétol — igaz, a
,»megszolald gének” vonatkozasdban a

kiilonb6zbéség ennél nagyobb.

Az emberi faj létének utolsé 10 000
évében, majd kiilonésen az  ipari
forradalmat kovetden és még ma is, egyre
sokasodtak a kornyezetbdl érkezd, human
genomban mutéaciot eldidézé  fizikai,
kémiai, biologiai hatasok. Ezek vagy
némak maradtak, vagy a sejtek koros
miukodését, szaporodasat — rakot idéztek
eld.

Ha az érintett sejtek ivarsejtek, a sziild
a mutans gént tovabb adhatta az utdédnak
(ilyenkor a hibas gént az utdéd minden
egyes sejtje hordozza). A csirasejtekben
orokitett génhibdk esetében a penetrancia
jelzi, hogy a hordozokban az életiik soran
milyen valoszinliséggel jelenik meg a
kérdéses daganat. Lehet magas, de lehet
olyan alacsony, ami nem haladja meg az
atlagnépességre  jellemzé  gyakorisag
szintjét. Adott esetben a kornyezeti hatasok
érvényesiilését befolyasolo gének
velesziiletett tulajdonsagai is hatassal
vannak a  daganat  keletkezésének
kockéazatara. Egyes esetekben egy vagy
tobb  Ooroklott mutdns gén  mellett
tovabbiaknak is kell felhalmozddniuk
ahhoz, hogy az Ordkletes daganat
realizadlodjon. Az egyetlen génpar altal

meghatdrozott 6roklddést monogénesnek, a
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mindennapi  szOhasznalatban  genetikai
betegségeknek nevezziik, amely a mendeli
szabalyok szerint 6roklodik. Ezek altalaban
olyan allapotok, melyeknek tiinetei a
megsziiletéskor kiilséleg nem észlelhetdk,
de fiatal korban jelentkeznek. Az 6rokl6dd
daganatok esetében a meghatarozd génpar
egyik allélje velesziiletetten hibas, a masik
mutacidja kornyezeti hatas
kovetkezménye. Ha a masik gén is
karosodik, a betegség feltétleniil kialakul.
Az 06roklddé daganatok sokszor egyéb
tinetekkel egyiitt jelentkeznek, ilyen
daganatszindromak: az oOrdkletes emldrak
(kapcsolt daganat a petefészekrak), férfi
emloérak  (hasnyalmirigyrak), orokletes
melanoma (hasnyalmirigyrak, prostatarak),
0roklodo vastagbélrak (vastagbél
polypusok, ¢és szdmos egyéb tlnet a

kapcsolodo szindromékban).

Amikor két vagy tobb locus alléljeinek
— minor (kis hatdsu) génjeinek —
Osszeadddd hatdsara vezethetd vissza a
daganatképzodésre valo hajlam, poligénes
oroklodésrol  beszélink, ami nem a
mendeli szabalyok szerint 6roklédik.
Helyesebb a multifaktorialis koreredet
kifejezés hasznalata, ami a daganatok
kialakulasdban szerepet jatszdé szamos
kornyezeti faktor igen jelentds
tevékenységére utal. Lényege, hogy tobb
gén egyiittesen jelent fogékonysagot a
kornyezeti faktorokkal szemben. Minél

tobb a hibas gén, annal nagyobb a

genetikai terheltség foka. A

multifaktorialis  kéreredeti  daganatos
megbetegedés tehat bizonyos génszam-
kiiszobérték koriil a kiilsd és/vagy belsd
kornyezeti

tényezok provokacidja

kovetkeztében jon létre.

A rédk tehat alapvetden genetikai
indittatdsu  betegség, bar 1étrejottében
fontos szerepet jatszanak a genetikai
allomanyt nem ¢érintd Un. epigenetikai
valtozasok  is  (olyan  atorokithetd
valtozasok a gének funkcidjaban, melyek
nem fejezédnek ki a DNS-szekvenciaban),
amelyeket az  el6dok  taplalkozésa,
¢letmddja és kornyezete alakitott ki, hozott

1étre.

A Homo genus 400 000 éves fejlodése
alatt a taplalkozas ¢és az ¢letmod sokat

valtozott.
Ma a fejlett ipari  orszagok

népességének  taplalkozasara  altalaban

jellemzd a  sziikségletet meghaladd
energia-bevitel,  sok  4llati  eredeti
¢lelmiszer  (zsiros  hus, tejtermék),

feleslegesen sok cukor fogyasztasa, Az
étrendben kevés a friss zoldség és
gyliimdlcs, a finomitott élelmiszerek kevés
¢lelmi rostot tartalmaznak.

A napi energia-bevitel 25%-at adjak a
szénhidratok (a korabbi 50%-al szemben)
¢s a zsirenergia ardnya a max. 20%-r6l
40% folé emelkedett. Altalanos az

alkoholfogyasztas, a dohanyzas. A nagy
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energiatartalmi  élelmiszerek  bdséges
fogyasztasa luxusenergia-bevitelt biztosit,
mikdzben a sziikséglet egyre csokken az
inaktiv életmdd miatt. A népesség korében
egyre nagyobb a thlstlyosak ¢és elhizottak
aranya. A felsoroltakkal egyez6 a magyar
népesség jelentés hanyadanak taplalkozasa
is.
A rakbetegség kialakulasanak révid,
vdzlatos dttekintése

Maga a rakbetegség tobblépcsds és
altalaban hossza folyamat utdn jut el a
klinikailag felismerhetd stadiumba. Az
allatkisérleti  modellek  megfigyelése
alapjan alapvetden harom fazist
kiilonithetiink el: inicidcid — promocido —
progresszid. (Ezt Harris 6tlépcsés modellé
alakitotta 4t, amit késObb hatra egészitettek

ki. 1. sz. 4bra)

Expozicio. Taldlkozas a carcinogen anyaggal

.

Riékpreventiv anyagok nem semlegesitik a
karcinogén anyagot

Preventive substances do not neutralise the
ccgen substances

.

Inicidcio A karcinogén anyag a DNS-hez
kapcsolodik: génkarosodas mutacio,

Iniciation: the ccgen substance is attached to
DNA Gen damage-mutation, metilation

.

Promécié A javité mechanizmusok nem vagy
nem jol miikkddnek, a génhibak
felhalmozodnak, a sejt a hibas génekkel
életben marad. létrejon a rakosan elfajult sejt
Promotion repair mechanism fails.It comes to
existence thecarcinogenic cell

v

Progresszio Rakos sejt szaporodasa - in situ
tumor. A daganat terjedése metasztazisok
Progression. The ccgen cell multiplies in situ
tu. The tu multiplies metastases

Exposition. Meeting with the cc-gen substances | ———————J» karcinogén anyagot nincs inicidcié

metilacio — > e e ! . .
génallomanyu sejtet nincs rakos sejt.

———————)p | aszervezet inmunvédekezése kivetkeztében

Rakpreventiv anyagok semlegesitik a

Preventive substances neutralise the cccgen
substances There is no iniciation.

DNS javité mechanizmus kijavitja a hibat,
vagy a programozott sejthalal
mechanizmusa elpusztitja a hibas

DNA repair repairs the failure or apoptosis
kills the erraneous cell.

A sejt elpusztul: apoptozis, sejtciklust
szabalyozo folyamatok, pl. eloregedés, vagy

nines tumor.
Immunodefence, apoptosis: the cell dies

1. Abra: A daganatkeletkezés folyamatdinak vizlata
Fig. 1: Diagram of the process of tumor development

Iniciacio

A DNS karosodas, ami az expozicid

gyakorisagatol, mértékétdl, igy az étrend

Osszetételétol és a védekez6
mechanizmusok milkodoképességétdl is
fligg. A szervezet védekez6 mechanizmusa

(metabolikus detoxifikacid) kozombdsit-
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heti a karcinogén anyagot, még miel6tt
kapcsolodhatna a DNS-hez. Figyelemre-
méltod azonban, hogy bizonyos
vegyiiletekbdl éppen ezen metabolikus
folyamat sordn keletkeznek karositd
anyagok.

A taplalékokban taldlhat6 ultimativ
karcinogén anyagok (kozvetleniil képesek
kapcsolodni a DNS-hez) tobbek kozott:
szénhidrogének (PAH),

poliaromas

nitrozaminok, heterociklusos  aminok,
klorpropanolok, akrilamid, elsésorban
magas hémérsékleten siitott, fiistdlt, pacolt
ételekben talalhatok. PAH vegyliletek
eléfordulhatnak

félékben 18,

nagylevelli  zoldség-

kornyezeti eredetll
szennyezOdésként. A kiillonosen agressziv
rakkeltd mikotoxinok azokban a
mezdgazdasagi terményekben fordulhatnak
eld, amelyeken a mikotoxin termeld
mikrogombak — penészek meg tudnak
telepedni és toxint termelni (a foldeken, a
raktarakban) valamint az azokbol késziilt
termékekben.; tovabba azokban az
¢lelmiszerekben, amelyeken a penész-
gombék megtelepednek.

Tobb epidemiologiai megfigyelés ¢€s
allatkisérlet igazolta a sok zdldséget és
gylimolcsot tartalmazo étrend
antikarcinogén effektusat, mely a ndovényi
eredetii ¢lelmiszerekben talalhat6
antioxiddnsok A—, E—, és C—vitamin, egyes

provitaminok, mint béta karotin és egyéb

karotinoidok, a tapanyagnak nem mindsiilé

bioaktiv fitokemikaliak, valamint
antioxidans hatasu (de onmagukban nem
antioxidans) 4asvanyi anyagok (szelén,
mangan, magnézium, cink, kalcium)
hatdsanak tulajdonithaté. A  felsorolt
anyagok kiilonb6zé hatdsmechanizmusa a
kovetkezOkben foglalhato Ossze:
blokkoljdk a metabolikus aktivaciot,
novelik a metabolikus  detoxifikacio
kapacitasat, alternativ célpontrol
gondoskodnak az ultimativ karcinogén

anyagok szamara.

Ha a DNS kérosodas megtorténik, az
koéros valtozast idézhet el6 a gén/ek
szerkezetében ¢és milkddésében. Nagy
vonalakban Osszefoglalva, ezek a gének a
sejt normalis mikddésében a  sejt
gatlasat (szupresszor gének) vagy a
programozott

sejthalalt
regulaljadk. A sejt a hibds DNS-t

(apoptozis)

kijavithatja, végs0 soron a programozott

sejthalal (apoptdzis) elinditasaval
elpusztithatja a koros sejtet. Ha a DNS
karosodas a  sejtszaporodas  kritikus
fazisaban tortént, és mar nem volt id6 a
hibas DNS kijavitdsara, vagy a DNS
javitds mechanizmusa is karosodott, a

mutacid az utddsejtekben is megjelenik.

Promocio
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Az iniciacio ténye, mint lattuk, nem jelenti
feltétlentiil azt, hogy rakos sejt keletkezett.
Az inicidciot altalaban hosszabb id6 utan
koveti a progresszid. Az ember szervezete
tobb  akadalyt  allit a  daganat
kialakulasdnak  utjéba. Ezeket az
akadalyokat sorban le kell gydézni a
tobblépcsds folyamat soran, mieldtt a sejt
valoban rosszindulativd vélhatna. Egy
onkogén aktivalasa, egy szupresszor-gén
inaktivalasa még nem feltétleniil jelenti a
rakos folyamat kezdetét. Ha végiil sikertil a
sejt  atalakitdsa, az apoptosis még
megakadalyozhatja a rdkos sejt korlatlan
szaporodasat. Az apoptosis atlépése utan a
sejt eloregedése még mindig meg-
akadalyozhatja a

végtelen meg-

sokszorozodast.

A sejtek tehat sokszoros genetikai
valtozason mennek keresztil a rak
fejlodésének  folyamatdban. Ezek a
valtozasok nem gyakoriak, és az egyes
l1épcsdk kozott hossza id6 telhet el. Egy
mutaci6  lehetésége a  novekedést
szabalyozo génekben kevesebb, mint egy a
millidhoz sejtosztodasonként. A daganat
1étrejottehez pedig a mutaciok nagy szama
— fél tucat vagy ennél is tobb — szilikséges.
Tehat minden egyes mutaciét hordozod
sejtnek milliés seregbe kell szaporodnia
ahhoz, hogy az ismételt mutacid
létrejohessen. A sejtpopulacid  ilyen
mértékli  szaporodasa altaldban éveket

esetleg évtizedeket vesz igénybe. Az egész

tobblépcsds folyamat az atlagos emberi
¢lettartam ideje alatt valosziniileg be sem
fejezddik.

Megfigyelések azt mutatjak, hogy a
sejt ,,0rok éltiivé valasa” utan még mindig
van egy akadaly, amit le kell gy6zni. A
kimutathatok

daganatok esetében

tumorantigének, amelyeket az
immunrendszer felismer/het és amelyekre
hatdsos  daganatellenes  immunvélaszt
ad/hat. Az is igazolhat6, hogy az
immunrendszer a daganatndvekedést mind
a két iranyban befolyasolhatja. Géatolhatja
vagy eldsegitheti aszerint, hogy a komplex
immunologiai  valaszban a szervezet
védelmét Dbiztositd (tumorsejteket 610)
vagy a tumort védé (tumor toleranciat
el6idézd) mechanizmus jut érvényre. Az
minden esetre biztos, hogy
immunszupresszalt allapotban képtelen a
szervezet arra, hogy elpusztitsa a
daganatsejteket. Maguk a daganatsejtek is
védekeznek az immunrendszerrel szemben,
lokalisan és altalanosan hatdé medidtorok
segitségével immunszuprimalt allapotot
hoznak létre.

A daganatok kialakulasdban tobb
génhiba jatszik kozre. A  génhibak
hatterében allhat ugyanaz a tobb gén
karositasat eldidézd tartdosan hatd tényezo,
génhibak

kialakulasanak hatterében tobb kiilonb6z6

de gyakoribb hogy a

tényez6 all, s emiatt a daganat kialakulésa
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idOben is igen eltérd. A tobbféle tényezd
idében elhtzodd egyiitthatdsa miatt a
taplalkozasi eredetli tényezOk megitélése
nehézségekbe iitkozik.

A legkiilonb6zObb kémiai anyagokrol
allapitottadk meg, hogy részt vesznek a rak
keletkezésének folyamataban, 6nmagukban
ugyan nem képesek DNS karosodast
okozni, de eldsegitik a rakos folyamat
elorehaladasat. A taplalkozasi tényezdk
rakpromoter hatasat illetden tobbé-kevésbé
eltér6  kisérleti  eredményekkel  és
megfigyelésekkel talalkozunk. Valamennyi
raktipus esetében bizonyitottnak
tekinthetjlik a talsuly ¢€s elhizas (a testzsir
mennyiségének megnovekedése)

rakpromoter szerepét.

Mivel a rdkos folyamat bonyolult

kolcsonhatasok  kovetkeztében — képes
elérehaladni,  ismételten meg  kell
emliteniink, hogy a taplalékok
Osszetételében  kifejezetten  preventiv,

promociot gatlo tényezok a vitaminok,

asvanyi anyagok ¢s fitokemikalidk.
Progresszio

A folyamat kovetkezd stadiumat a rakosan
elfajult sejt szaporodasa, a hasonldan
karosodott ¢és gatlastalan ndvekedésre
képes utddsejtek — klonok — keletkezése,
jelenti. A sejthalmaz expanziv novekedése
a lokalis sejthalmaztdl az invaziv tumorig

terjedhet.

Valamennyi akadaly legy6zése utan a
daganatsejt halmaz fejlddése a sejtek
tapanyagellatasanak ¢és a salakanyagok
elszéllitaisanak megoldasatol fiigg. Az egy
milliméternél kisebb atméroji
sejthalmazon beliil ez diffizidéval oldodik
meg, az egy milliméter atmérd elérésekor
az oxigénhidny ¢és a salakanyag mérgezés
miatt a sejtek elpusztulnak, a képzd6dd 1j
sejtek csak a halmaz fenntartdsidhoz
elegendoek. A tovabbi tumorndvekedés
lehetdsége attol fiigg, hogy a daganatsejtek
képesekké valnak-e az endothelialis sejtek
novekedését serkentd angiogén faktor
termelésére. A feltehetéen ujabb mutacid
kovetkezményeként  termel6dd  faktor
hataséara hajszalerek nének a
daganatszovetbe. Minél stirlibb érhéalozat

alakul ki, annal agresszivebben novekszik

a tumor.
Metasztazis

A rakban megbetegedettek mintegy 10%-a
hal meg az eredeti helyén novekvd daganat
miatt. A tavoli attétek képzddésének
elofeltétele, hogy a tumorsejtek
protedzokat termeljenek, amelyek feloldjak
az alapmembrant alkotdé fehérjéket. A
daganat novekménye ezutdn infiltralja a
kotdszovetet, majd betér az erekbe, a
leszakado sejtek vagy sejtcsoportok tavoli
szervekbe vandorolhatnak. Egyes

daganatféleségek a véraram, masok a
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nyirokkeringés  utjan  szorodnak, a

vastagbélrak a majban, az emldrdk a
csontokban, a tiidorak az agyban képez
metasztazisokat. A rdkos sejtek nagy része
az 0j helyen elpusztul. Ha a primer
daganatrol folyamatosan nagyszamu sejt
aramlik ki, az 0j helylikon megtelepedd
raksejtek koloniai végiil megzavarhatjék az
¢p gazdaszovet mitkodését €s ujabb tumor
képzddés indul meg.

A taplalkozas szerepe a tumor/ok
keletkezésének végsd szakaszaban nem
tisztazott. Joggal feltételezheté azonban,
hogy mindazon mutaciok és
funkciovaltozasok, amelyek a kdrnyezetbe

infiltral6  daganat  fejlodését ¢és a

metasztazis képzést lehetdéve teszik, éppen

olyan torténések kovetkezményei, mint
amelyek az inicidciot és promociot idéztek
eld.

Fel kell hivnunk a figyelmet arra, hogy
a daganatos megbetegedés: a
daganatkeletkezés, -fejlédés és -szorodas
az egész szervezet megbetegedése. Az
taplaltsagi-, altalanos

egyén egeszseégi

allapota, fittsége, immunstatusa

befolyasolja az egész folyamatot. E

szempontoknak populdciés szinten is
jelentdsége van, ¢és szem elott  kell
tartanunk, amikor a kdrnyezeti karcinogén
anyagok koztik a taplalkozas szerepét
értékeljiik a népesség rakmorbiditasanak, -

mortalitdsanak alakulasaban.
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Role of the nutrition and the life style in the development of cancer

Part 1

Abstract: According to statistics about one quarter of the mortality in Hungary originatges because of tumor
diseases. The tumor mortality in Hungary ranks among the first ones in the world and even in Europe. In the
development of this multifocal disease the environment and the nutrition plays an important role. The unhealthy
nutrition, the lack of physical activity, and the obesity is responsible for one third of total mortality deriving from
tumor diseases; for an other third the smoking. The primary prevention is mainly based on the nutrition, physical
activity and life style of the individual. A healthy diet and a healthy lifestyle offer a great help for tumor patients
in the improvement of their quality of life and enhances the effectivity of the therapy as well.

Key words: cancer, cancer morbidity, development of cancer disease, nutrition factors in the development of
cancer.




