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PROCES RAZVOJA RAKAVE BOLEZNI 

Peter Fras 

POVZETEK 

Maligna rašča se prične z maligno transfonnacijo ene celice ali skupine 

celic. Transformacija ene celice ter razvoj v maligno tkivo je posledi­

ca delovanja kancerogenih in/ali kanceroproliferativnih dejavnikov. To 

so največkrat zunanji Škodljivi dejavniki, kot so virusi, kemične sno­

vi in ionizirajoče sevanje. Nastanek tumorja ter njegovo rast pa lahko 

povzročajo tudi genetski dejavniki, kokancerogeneza, spremenjeno imun­

sko stanje organizma, način prehrane ter pojačana proliferacija tkiv za­

radi hormonskih dejavnikov. 

Vsa dosedanja spoznanja o rakavi bolezni, ki temeljijo na poznavanju 

najnovejših dosežkov molekularne biologije, in drugih ved pa vse do kli­

nične onkologije, pa še ne zagotavljajo uspešnosti v boju proti raku. Za­

vedati se moramo, da še vedno lahko le zgodnje odkrivanje raka zviša mož­

nosti ozdravitve. K temu pa med drugim lahko pripomoreta vedno obširnej­

še znanje zdravstvenih delavcev in prosvetljenost prebivalcev. 

UVOD 

Rak je izraz, ki označuje najrazličnejše maligne novotvorbe,- poznanih 

je okoli 200 vrst-, ki izhajajo iz različnih tkiv čoveškega organizma 

(prav tako ·to velja za tkiva živalskih vrst in rastlin). Je bolezen ce­

lice, ki se prenaša na potomce. Spoznamo jo po obnašanju nenormalne ce­

lične populacije v normalnem tkivu,_ Značilna zanjo je morfološka neor­

ganiziranost različnih stopenj, lokalna agresivnost rasti in težnja po 

širjenju, z uničenjem celične populacije in končnim uničenjem organiz-

ma. 

Klinična opažanja, klasifikacija in teorije o nastanku raka imajo svoje 

Doc. dr. Peter Fras, Onkološki inštitut v Ljubljani 
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korenine v davnini medicinskega raziskovanja. Vendar se je pričel pra­

vi napredek v spoznavanju raka Šele s hitrim razvojem biologije in pa­

tologije v 19. stoletju. Prava onkologija, veda o tumorjih, se je pri­

čela razvijati šele z izpopolnjeno mikroskopsko tehnologijo in barvni­

mi tehnikami, kot orodjem v študiju normalnih in obolelih tkiv. 

Osnovni značilnosti novotvorb sta avtonomija in anaplazija. Avtonomija 

pomeni neustavljivost tumorskih celic za normalno omejitev rasti. Pro­

diranje (invazivnost) skozi meje normalnih tkiv ter metastaziranje sta 

tako najznačilnejši lastnosti maligne novotvorbe. Anaplazija pa pomeni 

izgubo organizacije tkiv ter koristnosti funkcije. Obstaja sicer veli­

ko tumorjev, ki močno spominjajo,na normalna tkiva ter delno ohranjajo 

njihove funkcije. Zdi pa se, da je glavna značilnost večine novotvorb 

predvsem nezadržno širjenje. 

Osnove biologije raka zajemajo danes obsežna poglavja kemične in fizi­

kalne kancerogeneze, molekularne biologije, patogenezo metastatskega 

procesa, hromozomske nenormalnosti ter imunološkega odgovora organizma 

na rakavo bolezen. 

KANCEROGENEZA IN BIOLOGIJA TUMORJEV 

Med faktorje kancerogeneze štejemo razne fizikalne, kemične in biološ­

ke dejavnike. 

Fizikalni faktorji kancerogeneze 

Najbolj znana sta ionizirajoče in ultraviolično sevanje. Posebno vlogo 

imajo tudi mehanični in toplotni dražljaji, toda njuno delovanje je obi­

čajno povezano s še drugimi pomembnimi Činitelji (na primer, rakave 

spremembe na ustnici pri kadilcih pipe verjetno ne povzroča samo traj­

ni mehanični dražljaj zaradi pritiska pipe, ampak, še bolj gotovo tudi 

sproščanje kemičnih substanc zaradi nepopolnega zgorevanja tobaka). 

Nastanek raka kot posledica delovanja ionizirajočih sevanj je že dolgo 

znano dejstvo. Najbolj značilen primer je tako imenovana "rentgenska 

roka". Zaradi nepoznavanja nevarnosti ionizirajočega sevanja so v začetku 
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uporabe rentgenskih aparatov rentgenologi obolevali za kožnimi spre­

membami na rokah. Poleg okvar, ki so privedle do propada normalnih tkiv 

na rokah, so pogosto obolevali za kožnim rakom na prizadetih rokah. 

Kasneje je bilo ugotovljeno, da so rentgenologi tudi sicer pogosteje 

obolevali za raznimi rakavimi boleznimi. Se več informacij o Škodlji­

vih vplivih sevanja so doprinesla spoznanja ob eksplozijah prvih atom­

skih bomb v Hirošimi in Nagasakiju. 

Da ultraviolično sevanje povzroči raka na koži nezaščitenih delov te­

lesa, so kaj kmalu pričeli sklepati po ugotavljanju nastanka kožnega 

raka pri tistih slojih prebivalstva, ki so bili takemu sevanju najbolj 

izpostavljeni, to je pri poljedelcih in mornarjih. 

Mehanizem kancerogeneze zaradi ionizirajočega sevanja sicer še ni do­

cela znan, vendar številna opazovanja in poskusi že omogočajo razumeva­

nje tega procesa. Sevanje povzroči hromozomsko aberacijo, tako v odvis­

nosti od LET kot od prejete doze. Z radiacijo zvišane hromozomske abe­

racije zvišajo incidenco specifičnih oblik raka. Ceprav je v nekaterih 

tkivih možno, da ostanejo rakave celice dolgo dobo v mirujočem stanju 

(tudi leta dolgo), pa je možno, da pride v nekaterih tkivih do večsto­

penjskega procesa, ki vsebuje nadaljre_ mutacije in selekcijo. Pri ne­

katerih tumorjih pa so pomembni tudi še sekundarni ali gostiteljevi fak­

torji, ki pa imajo včasih celo najbolj odločujočo vlogo. 

Kemična kancerogeneza 

Ceprav je današnje poznavanje kemične kancerogeneze še nepopolno in ne 

more dati prave razlage in vseh potrebnih informacij, pa vseeno lahko 

iz številnih spoznanj in eksperimentalnega dela poskušamo razumeti do­

gajanja, ki privedejo do nastanka raka. Večina poznanih kancerogenih 

substanc lahko sproži nastanek ali razvoj maligne novotvorbe. Take sno­

vi imenujemo kompleten kancerogen, za razliko od snovi, ki lahko samo 

prično maligno transformacijo v celici, ne privedejo pa do razvoja ma­

lignoma. Tako so nekatere snovi samo iniciatorji, druge promotorji. 

Studije kulture celic so pokazale, da imajo snovi, ki so iniciatorji, 

največji učinek v celičnem ciklusu v fazi sinteze DNK. Prav v tej fazi 

pa je mogoče proces zaustaviti s snovmi, imenovanimi antikancerogeni, 
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ali pa stimulirati proces s snovmi, imenovanimi kokancerogeni. Na promo­

cijo tumorja pa lahko vplivajo dejavniki okolja, med njimi način pre­

hrane, starost, hormonsko ravnotežje in spol. 

Najbolj značilna za sprožitev procesa malignizacije pa je odvisnost od 

količine oz. doze kancerogena, ker ni merljiva količina.praga ali do­

ze brez učinka. Snov iniciator je danes definirana kot kemični, fizi­

kalni ali biološki agens (dejavnik), ki lahko neposredno poškoduje na­

ravno molekularno strukturo DNK v celici in to tako, da ni več mogoča 

poprava. Promotor malignega procesa pa je snov, ki poškoduje izražanje 

genetske informacije celice. Primeri za te snovi so hormoni, različne 

droge ter rastlinski produkti, ki sami po sebi ne delujejo z genetskim 

materialom 

Med kemičnimi kancerogeni so snovi, s katerimi je človek v stiku v vsak­

danjem življenju ali p� so povezane z načinom Življenja (kajenje).Dru­

gi kancerogeni so tisti, ki jim je človek izpostavljen v poklicnem živ­

ljenju. Prav tako so znani kancerogeni, ki jim je človek izpostavljen 

med zdravljenjem različnih bolezni ali med diagnostiko le-teh. Ker pa 

živimo v okolju, v katerem smo v nenehnem stiku z različnimi kemičnimi 

spojinami, njih število pa narašča iz dneva v dan, je pomembno pozna­

vanje mehanizmov, s katerimi kemične snovi povzroče maligno transfor­

macijo. Spoznavanje takih kemičnih snovi ter njihova klasifikacija v

kompletne kancerogene, iniciatorje ali promotorje omogoča racionalnej­

ši pristop v preventivi kemične kancerogeneze pri ljudeh. To pa pomeni 

tudi, da bi vsak posameznik moral sam paziti, da se ne izpostavlja zna­

nim kancerogenim snovem, kot na primer pri kajenju cigaret, pretiranem 

uživanju alkoholnih pijač ali pretiranem uživanju kalorične hrane. 

Biološki faktorji kancerogeneze 

Vlogo bioloških .kancerogenih faktorjev danes že dovolj dobro poznamo 

iz opazovanj na ljudeh, pa tudi iz študij na celičnih kulturah in pos­

kusih na živalih. Malignomi hematopoetskega sistema naj bi bili zdru­

ženi s virusno etiologijo, predvsem z retrovirusi. Med temi je zlasti 

poznan humani T- limfocitni virus (HTLV), ki so ga identificirali pri 

limfomih. Med solidnimi tumorji so pri nazofaringealnem karcinomu 
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identificirali Epstein - Barr.virus, pri karcinomih jeter pa virus he­

patitisa B. 

Ce je rak bolezen celice, so potem prav v celici delovali določeni me­

hanizmi, ki so privedli do nastanka rakave celice. Iz poskusov vemo, 

da poteka nastanek rakave bolezni v treh fazah: transformacija celice, 

promocija ter progresija. 

Transformacija, ki je prva stopnja iniciacije, je najbolj poznana ter 

se dogaja na jedrnem nivoju. V tej fazi naj bi se spremenile informa­

cije v celičnem jedru, v genomu, s tem pa tudi metabolizem celice. Ce 

ne nastopi faza promocije, to je faza, v kateri se prične deliti spre­

menjena celica, živijo tako spremenjene celice na način, specifičen za 

tkivo, v katerem se je ta celica spremenila. Pri spremembah v organiz­

mu, tako iz zunanjih kot iz notranjih vzrokov, pa se lahko taka celica 

prične deliti. To je že tumorska celica. To tretjo fazo, ko se tumor­

ske celice, nastale z delitvijo transformirane celice, prično razrašča­

ti, pa imenujemo fazo progresije. 

V tem stoletju je veljalo pretežno vse do leta 1979 nasprotujoče si 

mnenje, da lahko povzroči raka bodisi virus ali zunanji vzročnik, ki 

deluje na jedrni material celice, na genom. Sele v zadnjih letih so 

spoznanja na področju biotehnologije dala razumeti, da lahko tako vi­

rusi kot genske mutacije prično maligen proces s podobnim mehanizmom. 

Različne bazične raziskave, združene s tehnološkimi dosežki v moleku­

larni biologiji in genetskem inženiringu, so omogočile prve opise mole­

kularnih procesov, ki so odgovorni za sprožitev sprememb, ki vodijo do 

raka. Tako so v novejših spoznanjih o raku izrazi kot retrovirusi,trans­

posoni, onkogeni ter transfekciJa DNK tisti, ki opisujejo molekularne 

elemente, udeležene v rakavem procesu. 

Informacije različnih naravoslovnih disciplin, ki jih je združila teh­

nika molekularne biologije, so dale prve opise onkogeneze na molekular­

ni ravni. Ni presenetljivo, da molekularne spremembe zajamejo speci­

fične gene, ki so zadržani v evoluciji ter je njihova funkcija ključ­

nega pomena v celični delitvi, rasti in diferenciaciji. Pričakovati je, 

da bo spoznanje njihove vloge v teh procesih vodilo do razumevanja me-
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hanizmov delovanja tako normalnih kpt nenormalnih celic.V bodočnosti 

naj bi specifične raziskave jedrnih kislin (DNK) ter protiteles na on­

kogene in njihove produkte imele določeno vlogo v diagnostičnih postop­

kih za odkrivanje molekularnih sprememb v specifičnih tumorjih. Nove 

tehnike v molekularni biologiji ter genetskem inženiringu bodo dovolje­

vale spoznavanje in osamitev molekularnih elementov, ki so odgovorni 

za nastanek raka. To bi pomenilo, da bi bilo s povečanjem obsega spo­

znanj o etiologiji raka možno odkriti racionalnejše pristope. Ti naj 

bi predstavili tumorje s specifičnimi preiskavami DNK ali monoklonal­

nih protiteles, na primer za onkogene. Dolgoročno gledano pa bi bilo 

s tem omogočeno načrtovanje spojin, ki bi specifično delovale ali za­

virale produkte aktiviranih onkogenov. 

Izrednega pomena za razumevanje maligne transformacije celice je vloga 

peptidnih rastnih faktorjev. Zaradi svoje visoke stopnje specifičnosti 

in aktivnosti so izredno pomembni za kontrolo celične rasti in dife­

renciacije. V zadnjih letih so odkrili veliko novih rastnih faktorjev, 

ki naj bi imeli začetno _funkcijo delovanja v tako imenovani celici "tar­

či" (target cell) na specifične receptorje na celični površini in ki 

so ekstremno biološko aktivni. Proliferacija večine celic, če ne celo 

vseh, se pretežno kontrolira z medsebojnim delovanjem specifičnih rast­

nih faktorjev ter njihovih receptorjev. Poznane so številne družine 

peptidnih rastnih faktorjev, med njimi inzulinska družina, družina 

PDGF, tip beta transformirajoči rastni faktor in drugi. 

številni raziskovalci so v zadnjem desetletju ugotovili tesno povezavo 

med hromozomskimi aberacijami in rakom. Opazovali so različne hromo­

zomske spremembe v malignih celicah. Običajne strukturne spremembe v 

genih so translokacije, v okviru katerih poteka zamenjava hromozomske­

ga materiala med dvema ali več hromozomi, ter delecija, ki zajema izgubo 

dela DNK iz hromozoma in tako torej iz prizadete celice. Prav tako pa 

so opazovali hromozomske inverzije na malignih celicah. 

Najobsežnejše hromozomske študije so narejene pri različnih oblikah lev­

kemije. Prvo hromozomsko nenormalnost pri malignomih so opisali pri 

kronični mieloidni levkemiji. Hromozom, ki naj bi jo določal, je tako 

imenovani marker hromozom, imenovali pa so ga Philadelphia (Ph
1
) hro-
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mozom. Medtem ko so kariotipe levkemičnih celic določali pri številnih 

bolnikih z akutno ali kronično levkemijo, pa to ni bilo mogoče pri so­

lidnih tumorjih, bodisi zaradi tehničnih zaprek pri pripravi hromozo­

mov, bodisi zaradi pomanjkanja zanimanja za to področje in do nedavna 

pri mnogih raziskovalcih tudi zaradi dvoma o koristnosti tovrstnih ra­

ziskav. Vendar so danes hromozomske neno�lnosti že opisane pri malig­

nem melanomu, pri drobnoceličnem pljučnem karcinomu ter pri ovarijskem 

cistadenokarcinomu, prav nazadnje pa pri testikularnih tumorjih. 

KLASIFIKACIJA IN NARAVNI RAZVOJ RAKAVE BOLEZNI 

Novotvorbe delimo v tri kategorije: v benigne tumorje, invazivne tumor­

je, ki ne metastazirajo, ter metastatske tumorje. 

Benigni tumorji so neinvazivni in ne metastazirajo. Značilno zanje je, 

da so strukturno skoraj identični tkivu, v katerem so se pojavili. So 

torej dobro diferencirani, rastejo počasi. 

Med maligne nemetastazirajoče tumorje uvrščamo bazocelularni kožni kar­

cinom ter tako imenovane karcinome in situ. Slednji so maligni tumorji, 

ki še niso prerasli bazalne membrane. 

Za maligne tumorje je značilno, da poleg tega, da so nediferencirani 

ter sestojijo iz velikega števila delečih se celic, tudi metastazira­

jo. Metastaza je od primarnega žarišča oddaljeno žarišče z enakimi ali 

podobnimi značilnostmi ter je posledica prenosa bodisi patogenih mikro­

organizmov (sepsa) kot celic pri malignih tumorjih. Prav ti dve zna­

čilnosti sta enotni za maligne tumorje, namreč možnost invazije in me­

tastaziranja. 

Proces metastaziranja pomeni sprostitev celic v primarnem tumorju,di­

seminacijo v oddaljene organe in tkiva, ustavitev v mikrocirkulaciji 

organov, ekstravazacijo (izstop iz Žil) in infiltracijo v parenhimsko 

tkivo le-teh organov, preživetje in rast novih kolonij malignih celic. 

Načini metastaziranja so: hematogeni razsoj, limfogeni razsoj ter ne­

posredno širjenje po telesnih votlinah. 
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Invazija in infiltracija malignega tumorja v okolna tkiva privedeta do 

penetracije v krvne ali limfne Žile ali v oboje, kar omogoča, da jih 

tako krvni kot limfni tok razneseta po organizmu. Ta delitev načinov 

metastaziranja pa je dejansko umetna, saj obstajajo številne povezave 

med krvnim in limfnim Žiljem. Tako tudi diseminirajoče maligne celice 

lahko prehajajo iz enega sistema v drugega. 

Do neposrednega razsoja po telesnih votlinah pa pride, če tumor raste 

ali prerašča v telesno votlino. Pri tem se maligne celice ali tumorski 

emboli lahko raztrosijo ter se naselijo na seroznih površinah. To lah­

ko vidimo pri ovarijskih tumorjih, tako primarnih kot metastatskih. 

Pri metastatskem procesu opažamo tudi selektivnost. To pomeni, da se 

pri nekaterih tumorjih pojavijo metastaze v določenih oddaljenih orga­

nih vendarle pogostje . To selektivnost sta poskušali razložiti dve te­

oriji: hemodinamska in teorija o gostiteljevih in tumorskih lastnostih. 

Prav slednjo potrjuje vedno več novejših študij. Imunski odgovor je naj­

verjetneje tisti, ki določa metastatski razsoj, čeprav je pri različnih 

vrstah tumorjev različen. 

Klinične in histopatološke študije humanih malignomov so pokazale, da 

se le-ta med samim potekom bolezni lahko spreminja. Progres tumorja ni 

nujno proces, ki bi zajemal vso celično populacijo znotraj tumorja v 

enaki meri ali enakem času. To kaže na heterogenost tumorske celične po­

pulacije, ki pa ni samo morfološka, ampak tudi fiziološka ali biološka. 

Tako so lahko razlike tudi v samem tumorju, na primer pri hormonskih 

receptorjih. Različnost v količini encimov in polipeptidnih hormonov pa 

so našli tako v primarnem tumorju kot v metastatičnih žariščih. 

IMUNOLOGIJA IN RAKAVA BOLEZEN 

Nedavni napredek v molekularni genetiki in produkciji monoklonskih pro­

titeles, kloniranje T - celic in druga odkritja dajejo upanje, da bo v 

prihodnosti mogoče rešiti številna vprašanja o imunskem odgovoru orga­

nizma. Poznavanje kompleksnosti imunskega odgovora in nenormalnosti v 

gostiteljevi imunski odzivnosti, povzročeni z najrazličnejšimi malignimi 
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tumorji, omogoča razumevanje vprašanja, zakaj zgodnji poskusi z imuno­

terapijo niso dali pričakovanega uspeha. Pogostnost imunskega odgovora 

bolnika na njegov tumor še ni rešeno vprašanje. Danes je znano, da le 

malo bolnikov z malignoroi, kot so melanomom, karcinom ledvic ter glio­

blastom, tvori protitelesa, ki se vežejo na njihov lasten tumor. Toda 

v poskusih na živalih so dokazali antigene,ki lahko pridobijo specifič­

no odpornost na transplantirane tumorje. Enako, toda v manjšem številu 

primerov, so to dokazali tudi pri tumorjih, ki vzniknejo spontano. 

Naj bodo specifični ali nespecifični, antigeni so v vsakem tumorju. Di­

ferenciacija antigenov že dovoljuje racionalnejšo klasifikacijo levke­

mij in limfomov. S še občutljivejšimi ter natančnejšimi poskusi, ki jih 

omogočajo monoklonski reagenti, pa bo prej ali slej mogoče nadzorovati 

rast najrazličnejših humanih malignomov. 

SPONTAN REGRES MALIGNIH TUMORJEV 

Leta 1903 se je v literaturi o raku prvič pojavil zapis o spontani oz­

dravitvi. Kot možne vzroke so navajali različne teorije, tako npr. o 

vplivu endogenih dejavnikov, o imunskih ali alergičnih reakcijah, o 

vplivu prehrane. Prav tako pa so poskušali ta pojav razložiti s teori­

jo o prenehanju delovanja kancerogenega agensa. Tem prvim opisom so 

sledili tudi statistični izračuni in prevladalo je mnenje, da naj bi 

na 80 000 do 100.000 primerov rakave bolezni spontano ozdravel le en 

bolnik. Vendar so v vsej literaturi od leta 1903 do 1965 lahko z goto­

vostjo potrdili le 176 primerov sponatanega izginotja rakave bolezni. 

Najpogostejše spontane ozdravitve so opisovali pri ledvičnem raku, in 

nevroblastomu in pri malignem melanomu. 

ZAKLJUCEK 

Kljub napredku onkologije in vseh ved, ki so kakorkoli udeležene pri 

proučevanju rakave bolezni, od molekularne biologije do uvajanja novih 

metod v samem zdravljenju, še do danes nimamo popolnega odgovora na 

vprašanje o naravi rakave bolezni. Zato pa še vedno velja: le pravočasno 
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odkrita in pravilno zdravljena maligna novotvorba lahko zagotovi tudi 

ozdravitev. K zgodnjemu odkrivanju pa poleg visoke strokovnosti in ob­

sežnega znanja zdravstvenih delavcev lahko pomaga tudi zdravstvena pro­

svetljenost prebivalcev. 
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PRIMARNA PREVENTIVA RAKA 

Maja Primic-Zake)j 

Rak je ime za skupino približno 180 različnih bolezni z bolj ali manj znano 

etiologijo, s tem pa tudi z različnimi možnostmi preventive. Karcinogeneza 

je zapleten večstopenjski proces, za katerega je značilna nepovratna 

sprememba celice, ki se nadaljuje z nenadzorovano rastjo tumorja in se, če 

je ne zdravimo, konča s smrtjo. Naravni potek karcinogeneze je dolg: čas 

od začetne spremembe celice do kliničnega pojava bolezni, tako imenovana 

latenčna doba, je za večino rakov 10 do 15 let, lahko tudi več. Na to, za 

katerim od rakov bo kdo zbolel, vplivajo z medsebojnimi učinki dejavniki 

iz okolja in iz načina življenja, pa tudi dedna predispozicija in naključje. 

Karcinogeni iz okolja in tisti iz načina življenja, pa naj bodo to kemični. 

fizikalni ali biološki, delujejo kot sprožilci (iniciatorji), pospeševalci 

(promotorji) ali kokarcinogeni. Iniciatorji so genotoksične snovi, ki v celici 

sprožijo ireverzibilno spremembo, mutacijo. Tumor pa se razvije le tedaj, če 

po mutaciji na celico delujejo še promotorji. Posledice njihovega delovanja 

so sprva večinoma reverzibilne. Z vidika primarne preventive je pomembno, 

da sta oba dejavnika sicer odvisna od odmerkov, vendar pa je za vpliv 

promotorjev možno določiti varen prag, izpod katerega niso nevarni. Pri 

iniciatorjih merljivega varnega praga ni. Kokarcinogeni povečujejo presnov­

no aktivacijo drugih karcinogenov, sami pa ne sprožajo in ne pospešujejo 

maligne rašče. 

Dedna nagnjenost se kaže na različne načine. Lahko gre za mutacije 

posameznih genov pri redkih dednih sindromih (npr. xeroderma pigmento­

surn, družinska polipoza črevesja). Dedno pogojena je lahko tudi manjša 

sposobnost popravljanja okvarjene dezoksiribonukleinske kisline, zaradi 

česar je nagnjenost k somatskim mutacijam večja. Dedna je lahko tudi 

variabilnost v presnovi kemičnih karcinogenov. Lahko pa gre tudi za dedne 

okvare v imunskem nadzoru. 

Za proučevanje karcinogenov se uporabljajo bazične in epidemiološke razis­

kave. Pri bazičnih gre za kratkotrajne poskuse na celičnih kulturah in 

bakterijah in za dolgotrajne poskuse na živalih. Med epidemiološkimi razis­

kavami pa se za ugotavljanje vzrokov obolenja uporabljajo analitične 

študije, tako kohortne kot tudi študije primerov s kontrolami. 

asist. mag. Maja Primic-Zakelj, Onkološki inštitut v Ljubljani 
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Ce gledamo zgodovinsko, so najprej odkrili karcinogene na delovnih mestih 
(rak mošnje pri dimnikarjih. rak sečnega mehurja delavcev v tovarnah 
aromatskih aminov). Prav to še vedno vzbuja v javnosti prepričanje, da je 

večina rakov posledica s kemikalijami onesnaženega okolja. Kot pa kažejo 
raziskave, imata onesnaženost tako delovnega kot bivalnega okolja le 
manjši pomen pri obolevanju za rakom. Največ rakov pripisujejo karcinoge­
nom, povezanim z načinom življenja (kajenje, alkohol, prehrana, prekomerno 
sončenje). 

Cenijo, da karcinogenim dejavnikom iz okolja in iz načina življenja lahko 
pripišemo 70-90% vseh rakov. Leta 1981 sta Doll in Peto ocenila, da bi v 
ZDA lahko pripisali posameznim, do tedaj znanim dejavnikom tveganja 
naslednje deleže vseh vzrokov smrti za rakom: 

DELEl VSEH SMRTI ZA RAKOM 

D E J A V N I K I 

kajenje 

alkohol 

prehrana 

dodatki v prehrani 

najboljša 

ocena (%) 

30 

3 

35 

< 1 

reproduktivni dejavniki in način spolnega 

življenja 7 

poklic 4 

onesnaženost okolja (zrak, voda, hrana, zemlja) 4 

industrijski izdelki < 1 

zdravila in zdravstveni postopki 1 

ionizirajoče sevanje naravnega ozadja in 

sevanje UV 3 

infekcije 10? 

neznano ? 

interval 

sprejemljivih ocen (%) 

25 - 40 

2 - 4 

10 - 70 

-5*- 2 

1 - 13 

2 - 8 

< 1 - 5 

< 1 - 2 

0,5 - 3 

2 - 4 

1 - ? 

? 

* nekateri dejavniki so zaščitni, zato tudi negativna vrednost

Pri tem je treba poudariti, da se podatki nanašajo na umrljivost. Zarki UV 

povzročajo kožnega raka, ki skoraj ne nastopa med vzroki smrti, zato je 

delež tega raka v incidenci seveda večji. 

Ukrepi primarne preventive, s katerimi se želimo popolnoma izogniti izpos­
tavljenosti karcinogenom ali jo kar najbolj zmanjšati, so po eni strani 
družbena naloga; z zakonodajo in nadzorom je treba zagotoviti primerne 
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življenjske in delovne pogoje. Po drugi strani je treba z zdravstveno vzgojo 

doseči uzaveščanje dejstva, da k preprečevanju raka največ prispeva 

opustitev slabih življenjskih navad in razvad. Res je sicer, da kljub ve­

likemu deležu rakov, ki jih pripisujemo okolju, to še ne pomeni. da bi z 

ukrepi primarne preventive prav tolikšen delež rakov lahko tudi. preprečili. 

Se vedno ne poznamo vseh povzročiteljev najpogostnejših rakov, npr. debe­

lega črevesa in prostate pri moških in dojke pri ženskah, po drugi strani 

pa je zakoreninjene življenjske navade, npr. kajenje in prehrano. težko 

spreminjati. Upadanje zbolevanja za pljučnim rakom pri moških v ZDA pa 

spričo dejstva, da tam vse manj kadijo, le kaže na to, da je primarna 

preventiva lahko uspešna. 

KAJ TOREJ DANES LAHKO STORIMO ZA ZMANJSANJE ZBOLEVANJA ZA 

RAKOM? 

Ceprav so šele v petdesetih letih tega stoletja ugotovili, da je � 

vzročno povezano z zbolevanjem za pljučnim rakom, danes cenijo, da lahko 

približno 85% vseh pljučnih rakov pri moških in 75% pri ženskah pripišemo 

kajenju. Pri kadilcih dveh ali več škatlic cigaret na dan je umrljivost za 

pljučnim rakom 15-25-krat večja kot pri nekadilcih. Tobačni dim je zmes 

iniciatorjev in promotorjev. Vsebuje najmanj 3600 sestavin. Poglavitne 

karcinogene snovi so v čvrstem delu, katranu. Zlasti njegovi policiklični 

aromatski ogljikovodiki delujejo kot kontaktni karcinogeni, npr. v pljučih, 

grlu in žrelu. Za oddaljene organe pa so pomembne snovi, ki se absorbirajo 

in presnovno aktivirajo, npr. nitrozamini in aromatski amini. Kajenje ciga­

ret povezujejo še z zbolevanjem za raki drugih organov: ustne votline, 

grla, žrela, požiralnika, sečnega mehurja, ledvic, trebušne slinavke, in 

materničnega vratu, morda tudi jeter. Velikost tveganja zbolenja je odvisna 

od starosti ob začetku kajenja, vsebnosti katrana v tobačnem dimu, globine 

vdihavanja, števila vdihov pri eni cigareti in trajanja zadrževanja dima v 

pljučih. Ogroženi so tudi nekadilci v zakajenih prostorih (pasivno kajenje). 

Kajenje pipe veča tveganje zbolevanja za raki na ustnici, pipe in cigar pa 

v ustni votlini, žrelu, požiralniku in pljučih, za sečni mehur pa je tveganje 

manjše kot pri kajenju cigaret. Za rake v ustih je nevarno tudi žvečenje in 

njuhanje tobačnih izdelkov. 

Preventiva pljučnega raka je še toliko pomembnejša, ker ga je zelo težko 

odkriti v začetnem stadiju razvoja, ko je še ozdravljiv. Ko se ga odkrije, je 

pri dveh tretjinah bolnikov že tako napredoval, da ga ni več mogoče 

pozdraviti. Najučinkovitejši ukrep za zmanjšanje nevarnosti zbolevanja za 
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raki. ki so povezani s kajenjem, je torej da sploh ne začnemo kaditi oz. da 

opustimo kajenje. Dokazano je, da se tveganje pri nekdanjih kadilcih 

zmanjšuje in da po 10-15 letih po opustitvi kajenja skoraj doseže raven 

nekadilcev. 

Ceprav lahko del upadanja incidence pljučnega raka med moškimi, ki ga 

opažajo v nekaterih zahodnoevropskih deželah in v severni Ameriki poleg 

dejanskemu zmanjšanju deleža kadilcev pripišemo tudi kajenju cigaret z 

manjšo vsebnostjo katrana in filtrom, pa velja, da varne cigarete ni in je 

ne bo. Ustrezna zdravstvena vzgoja proti kajenju, ki se mora pričeti že pri 

najmlajših, podprta s pravilno zakonodajo, bo torej obrodila največ sadov. 

Prekomerno pitje alkoholnih pijač zvečuje tveganje zbolevanja za rakom v 

ustni votlini, grlu, žrelu in požiralniku, še zlasti, če je povezano s kajen­

jem. Raziskave so pokazale, da je nevarno uživanje vseh alkoholnih pijač, 

ne le žganih. Z rakom na danki pa povezujejo za sedaj samo pitje piva. 

Etanol sam po sebi ni karcinogen, deluje pa kot kokarcinogen in med 

drugim vpliva na presnovo karcinogenov v jetrih in požiralniku. Pospešuje 

nastanek končnih reaktivnih karcinogenov iz prokarcinogenov v tobačnem 

dimu. Acetaldehid, presnovek etanola, pa je karcinogen in verjetno veča 

nevarnost zbolenja za rakom požiralnika pri alkoholikih, ki ne kadijo. Pri 

alkoholikih je pogostnejši tudi primarni jetrni rak, ki večinoma nastane v 

že cirotično spremenjenih jetrih. Vloga alkohola v etiologiji raka dojke pa 

še ni dokončno razjasnjena. V večini študij primerov s kontrolami in v 

štirih od petih kohortnih študijah se je pokazala statistično značilna 

povezava med uživanjem alkoholnih pijač in rakom na dojki, vendar še ni 

jasno, ali je ta povezava res vzročna. 

V preventivi je seveda najpomembneje zmanjšati pitje alkoholnih pijač. Pri 

tem nekateri menijo, da so dopustne količine (do 50 g alkohola dnevno za 

moške in do 20 g za ženske) za zmanjšanje tveganja zbolevanja še vedno 

previsoke. 

Prehrana je največja mešanica raznih snovi, ki se jim človeštvo izpostavlja. 

Na tveganje zbolevanja lahko vplivajo posamezna živila in hranila v 

naravni obliki, pa tudi snovi, ki nastajajo med shranjevanjem, kuhanjem 

ali prebavo živil. Proučujejo tudi kemikalije (aditive), ki jih dodajajo hrani 

z namenom, da bi podaljšali njeno obstojnost ter spremenili okus ali barvo, 

pa tudi nenamerno dodane snovi, kot so pesticidi. umetna gnojila in indus­

trijski onesnaževalci. Nekatera živila pa človeka pred zbolevanjem za rakom 

celo varujejo in imajo zaščitno vlogo. 
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S hrano zaužijemo iniciatorje bolezni, neposredno delujoče karcinogene ali 

njihove predhodnike. Sestavine hrane pa so tudi promotorji, ali pa vpliva­

jo na aktivacijo, inaktivacijo in transport drugih karcinogenov v telesu. 

Na zbolevanje posredno vpliva tudi prekomerna prehranjenost, ali pa tudi 

pomanjkljiva, biološko nepolnovredna prehana. Kot iniciatorje bolezni 

proučujejo heterociklične aromatske amine, ki nastajajo pri cvrtju in 

pečenju mesa, sestavine prekajenih živil in nitrozamine, ki nastajajo v 

želodcu iz nitratov in nitritov. Sem sodijo tudi nekateri naravni rastlinski 

pesticidi (v gobah, peteršilju, jabolkih itd.). Karcinogeni, ki nastajajo med 

shranjevanjem živil, so mikotoksini. npr. aflatoksini, ki jih povezujejo z 

jetrnim rakom. Presežek maščob (v obsegu 40-45% vseh dnevno zaužitih 

kalorij) pa ima vlogo promotorja. 

Med zaščitne sestavine prehrane sodita sadje in zelenjava, predvsem zaradi 

vlaknin (balastnih snovi), vitaminov in mineralov . 

Incidenca želodčnega raka v zadnjih 50 letih po vsem svetu upada. Zbole­

vanje za tem rakom povezujejo predvsem s preslano hrano, prekajenimi 

živili ter nitrozamini. Pot do želodčnega raka naj bi vodila prek kroničnega 

atrofičnega gastritisa, ki naj bi ga povzročalo med drugim tudi prekomerno 

uživanje soli in pa infekcija z bakterijo Helicobacter pylori. Zaradi zaščite 

se priporoča uživanje sadja in zelenjave, predvsem zuradi vitaminov A, C 

in E. 

Pri nastanku rakov na dojki, debelem črevesu, trebušni slinavki in prostati 

proučujejo možno vlogo hrane, v kateri je preveč maščob. Kot kažejo rezul­

tati novejših analitičnih epidemioloških raziskav, maščobe iz hrane niso 

povezane z nastankom raka na dojki, skoraj zanesljivo pa z rakom debele­

ga črevesa. Strokovnjaki menijo, da zaenkrat še ni dovolj rezultatov epide­

mioloških raziskav, da bi lahko z presežkom maščob v hrani povezali zbole­

vanje za raki na trebušni slinavki in prostati. Rak endometrija je 

pogostejši pri debelih ženskah, kar pojasnjujejo z večjo sintezo estrogena v 

maščevju. 

V sadju in zelenjavi so številni zaščitni vitamini in minerali. Tako so npr. 

antioksidanti vitamini C, E, beta-karoten in selen. Zmanjšujejo količino 

hidroksi radikalov in pretvorbo nitritov v nitrate. Poleg teh so v sadju in 

zelenjavi še druge zaščitne snovi (ditioltioni, glukozinolati, indoli itd.). 

Sadje in zelenjava imata zaščitno vlogo pred večino epitelijskih rakov: v 

ustni votlini, žrelu, grlu, požiralniku, želodcu, na debelem črevesu in danki, 

v pljučih in dojki, na materničnem vratu in verjetno tudi na koži. Domne­

vajo, da pred rakom na debelem črevesu ščiti tudi kalcij iz mlečnih izdel-
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kov. zelenjave in rib. 

Vprašanje o tem, ali so vlaknine zaščitni dejavnik že same po sebi ali 
zaradi drugih sestavin sadja in zelenjave, še ni dokončno rešeno, prav tako 
tudi še ni dokončno jasno zaščitna vloga vlaknin iz žit. Zaščitno vlog-o 
vlaknin pred rakom dojke, ki se je pokazala v nekaterih epidemioloških 
raziskavah, razlagajo z večjim izločanjem estrogena z blatom, lahko pa gre 
tudi za vpliv rastlinskih antiestrogenov. Pred rakom na debelem črevesu 
pa naj bi imele vlaknine med drugim zaščitno vlogo zato, ker vežejo 
toksične in karcinogene snovi. 

V primerjavi z ostalimi dejavniki tveganja je pomen dodatkov hrani (barvil. 
snovi, ki podaljšujejo trajnost, spremenijo barvo ali konzistenco, izboljšujejo 
okus itd.) po znanstvenih dognanjih majhen, seveda pa se je treba držati 
predpisanih standardov za njihovo rabo. Domnevajo, da nitriti, ki jih 
dodajajo mesnim izdelkom, v dovoljenih količinah niso škodljivi. Pri ljudeh, 
ki so pili vodo in jedli zelenjavo s področij, kjer se obilo uporabljajo 
nitratna umetna gnojila, niso ugotovili večjega zbolevanja za želodčnim 
rakom. Razlaga: v zelenjavi in sadju je obilica zaščitnih snovi prevladala 
nad škodljivimi. 

Na osnovi današnjega znanja priporočajo biološko uravnoteženo prehrano. 
Posebna priporočila za preventivo rakavih bolezni v zvezi s prehrano pa 
so: 

l. Zmanjšati maščobe na manj kot 30% vseh dnevnih kalorij (optimalno na 
25%), pri čemer naj 10% predstavljajo nasičene maščobe, 6-8%
polinenasičene, ostalo pa mononenasičene. Tako je treba zmanjšati
predvsem vnos živalskih maščob in maščob iz mleka in mlečnih izdelkov,
namesto mastnega mesa pa naj bi jedli več rib. Kalorije iz maščob naj bi
nadomestili z ogljikovimi hidrati iz žit in ne s sladkorji.

2. Povečati količine sadja in zelenjave (na vsaj 400 g dnevno). Večja
količina vlaknin naj bo naravnega izvora, zlasti iz zelenjave, ne pa
umetno dodana končnim izdelkom.

3. Uravnotežiti vnešene kalorije in telesno aktivnost, zlasti pri ljudeh, ki
veliko sedijo, in vzdrževati normalno telesno težo.

4. Biološko uravnotežene prehrane ye ne sme zamenjati zraznimi nadomest­
nimi snovmi, npr. z dodajanjem vitaminov, mineralov ali drugih snovi, ker
z njimi lahko naredimo več škode kot koristi.
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5. Omejiti količino soli (na 6 g/dan) in nitritov.

Ta priporočila veljajo za posameznike, pa tudi za obrate družbene prehrane 

in živilsko industrijo. Upoštevati jih je treba že pri dveletnih otrocih. Se 

zlasti je treba na pravilno hrano navaditi otroke. saj lahko vzroke za 

nastanek nekaterih rakov, npr. raka dojke in želodca, iščemo že v rani 

mladosti. 

Reproduktivne dejavnike in način spolnega življenja povezUJeJo z raki 

spolnih organov. Za rakom dojke pogosteje zbolevajo ženske z zgodnjo prvo 

menstruacij ali s pozno menopavzo, ki niso nikoli rodile ali so prvič rodile 

po 35. letu. Vsekakor to kaže na vpliv spolnih hormonov, natančen meha­

nizem pa še ni znan. Pozen prvi porod zvečuje tudi nevarnost rakov 

materničnega telesa in jajčnikov. Rak materničnega vratu je pogostejši pri 

ženskah, ki so mlade pričele s spolnim življenjem in so pogosto menjavale 

spolne partnerje. Verjetno gre za prenos virusa. Zlasti proučujejo viruse iz 

skupine papiloma. 

V preventivi raka dojke priporočajo več gibanja, uravnoteženo prehrano, 

vzdrževanje normalne telesne teže in dovolj zgoden prvi porod. Za sedaj 

šeni nobenih drugih napotkov. Preizkušajo pa hormonski preparat tamoksi­

fen, ki naj bi ga preventivno jemale tiste zdrave ženske, ki so !Jolj 

ogrožene. Mnenja o izvajanju teh raziskav so si nasprotna, saj še ni jasno, 

ali koristnost tega zdravila odtehta nevarnost, ki jo zdravilo predstavlja 

za zdrave ženske. Za preprečevanje raka na materničnem vratu naj bi 

dekleta pričela s spolnimi odnosi v kasnejših letih in naj ne bi menjavale 

spolnih partnerjev. Verjetno bi jih pred boleznijo zavarovala tudi kondom 

oz. diafragma. 

Poklicni raki predstavljajo manjši delež v celotnem številu zbolelih za 

rakom (okrog 4% vseh rakov), so pa to tisti raki, pri katerih je primarna 

preventiva najuspešnejša. Med dokazane poklicne karcinogene sodijo med 

drugimi azbest, nekateri aromatski amini, arzen, krom in njune spojine, 

vinilklorid, saje, katran, mineralna olja in nekateri proizvodni postopki. 

Obstajajo seznami snovi, za katere so že dokazali, da so karcinogene za 

človeka, in tistih, ki jih še proučujejo innjihova karcinogenost še ni 

dokončno ugotovljena. Ti karcinogeni povzročajo v glavnem raka na pljučih, 

v obnosnih votlinah, na koži in v sečnem mehurju. 

Pri proučevanju vseh rakov, tudi poklicnih, se je treba zavedati, da je 

latenčna doba, tj. doba od začetka delovanja karcinogena do kliničnega 

pojava bolezni, večinoma dolga 10-30 let. Povzročitelj je torej lahko tudi 
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snov, ki se ne uporablja več. Po drugi strani pa je treba misliti na 

možnost, da bodo snovi, ki so jih začeli uporabljati pred kratkim, šele v 

prihodnosti pokazale svoj morebiten karcinogeni učinek. Glede na latenčno 

dobo in na šele nedavani porst proizvodnje in uporabe številnih kemičnih 

snovi lahko sklepamo, da današnja incidenc:a poklicnih rakov še ne odraža 

delovanja teh snovi. 

Preventiva je učinkovita predvsem. če jo podpira zakonodaja: ta lahko npr. 

povsem prepove proizvodnjo in uporabo kakšne snovi ali pa zahteva, da se 

obvezno zmanjša neposreden stik delavcev z njo, kar je seveda odvisno od 

tega, koliko snov ogroža delavce in koliko se da nadomestiti z manj 

nevarno snovjo. Uporaba zaščitnih sredstev je vedno zadnji ukrep. Seveda 

pa je treba tudi pravilno zdravstveno prosvetliti in vzgojiti načrtovalce 

tehnoloških procesov, vodilne delavce in delavce v neposredni proizvodnji. 

Ameriški znanstveniki ocenjujejo, da onesnaženost okolja le malo prispeva k 

zbolevanju za rakom. Proučujejo povezanost onesnaženosti zraka s pljučnim 

rakom, raziskav o možnih zvezah z nastankom drugih rakov ni. V 

onesnaženem zraku so številne organske in anorganske snovi, ki so se 

izkazale za karcinogene pri nekaterih živalskih vrstah: od anorganskih 

snovi je to npr. azbest, od organskih pa razni policiklični ogljikovodiki, 

saje itd. Ker so za nastanek pljučnega raka pomembni še drugi karcinogeni 

- aktivno in pasivno kajenje, poklicni karcinogeni, radon - je zelo težko

količinsko oceniti, koliko prispeva onesnaženost zraka k tveganju zbolevan­

ja za pljučnim rkaom. Ocenjujejo, da gre onesnaženemu zraku gostejših

mestnih naselij v ZDA pripisati 1 % vseh pljučnih rakov.

Tudi v pitni vodi so našli množico znanih in osumljenih karcinogenov, v 

glavnem kovine, halogenirane organske spojine in azbest. Ni še znano, v 

kolikšni meri ta onesnaženost prispeva k pojavljanju raka. 

V primarni preventivi s1 Je treba prizadevati za čim manjše onesnaževanje 

zraka in pitne vode ter nadzirati njuno kakovost, upoštevaje pri tem 

priporočene standarde. 

Tudi nekatera zdravila, predvsem citostatike (npr. ciklofosfamid) povezuje­

jo z nastankom raka. Zaradi pomena, ki ga po drugi strani imajo - vsaj 

nekateri - pri zdravljenju raka, se jim ni mogoče izogniti, iščejo pa kombi­

nacije učinkovitih, a manj nevarnih zdravil. 

Z rakom materničnega telesa povezujejo nadomestno zdravljenje menopav­

zalnih težav z estrogeni, za oralna hormonska kontracepcijska sredstva pa 

velja, da ne ogrožajo z rakom dojke vseh žensk, pač pa le tiste, ki so ta 
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sredstva jemale dalj časa že v mladosti (do 25. leta oz. pred prvim poro­
dom). Tveganje. da bodo zbolele za rakom v času do menopavze, je pri njih 
večje. Oralni hormonski kontraceptivi pa po drugi strani zmanjšujejo nevar­
nost zbolenja za raki jajčnikov in endometrija. 

Od fizikalnih dejavnikov je ionizira.joče sevanje zagotovo med najbolj razis­
kovanimi karcinogeni, pa tudi standardi in normativi za varstvo pred 
sevanjem so najbolj dorečeni. Posledice srednjih odmerkov sevanja so 
proučevali na ljudeh, ki so preživeli atomska napada na Japonskem, pa pri 
bolnikih, ki so jih obsevali zaradi različnih bolezni, in pri ljudeh, ki so 
bili sevanju izpostavljeni na delovnih mestih. To sevanje lahko povzroča 
vse vrste raka, razen kronične limfatične levkemije in, verjetno, Hodgki­� 
nove bolezni. Vpliv ionizirajočega sevanja je odvisen od vrste sevanja 
(žarki X ali gama, elektroni, delci alfa in nevtroni), občutljivosti posamez­
nih organov za sevanje, od starosti ob izpostavljenosti in od spola. Tudi 
latenčna doba je pri različnih organih različna. Manj znane so posledice 
nizkih doz sevanja, ki jim je prebivalstvo izpostavljeno v vsakdanjem 
življenju. 

V zadnjih letih javnost vznemirja predvsem prisotnost radona v bivalnih 
prostorih. Ze dolgo je · znano, da vdihavanje žlahtnega plina radona (iz 
uran-radijeve razpadne vrste), predvsem njegovih kratkoživih potomcev, 
vezanih na prašne delce, povzroča pljučnega raka pri rudarjih, ki so bili 
pri svojem delu dolga leta izpostavljeni visokim koncentracijam tega plina. 
Pljuča so prizadeta zato, ker oddajajo kratkoživi radonovi potomci delce 
alfa s kratkim dometom, ki poškodujejo le tanko plast tkiva, s katerim 
pridejo v stik. Radon v okolju izvira iz zemeljske površine, zemlje in kam 
nin, ki vsebujejo veliko radija. Izhajanje radona iz površine kontinentov 
predstavlja štiri petine celotne količine svetovnega radona. Približno 20% 
radona prispevajo podtalne in geotermalne vode, v katerih je radon raz­
topljen. Vsi oceani prispevajo k celoti 1%. Zelo majhen delež radona v 
okolju pa je posledica človekove dejavnosti: po eno desetino odstotka 
prispevajo izkopavanje in odlagališča urana in pridobivanje fosfatov, ki jih 
potem predelujejo v umetna gnojila, 0.002% prispevata izgorevanje fosilnih 
goriv, premoga in zemeljskega plina. V zunanjem okolju redko prihaja do 
visokih koncentracij radona, ker se zrak, bogat z radonom, meša z zrakom 
iz višjih plasti, ob premajhnem prezračevanju pa so koncentracije lahko 
višje v nekaterih hišah. Najpomembnejši vir radona v hišah je prodiranje 
skozi talne površine, kar je odvisno od geološke strukture tal. Največ ga je 
tam, kjer je lesen pod položen na lesene tramove, ki običajno leže na golih 
tleh, težko pa se prebije v hiše z debelo betonsko talno ploščo. Manj 
pomemben vir je gradbeni material, čeprav je seveda pomembno to, iz česa 
je narejen. Zidovi iz granitnih in skrilastih kamnin, zidaki iz elektrofiltr-
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skega pepela in stenski ometi iz fosfatnega mavca vsebujejo v primerjavi z 

običajnimi gradivi več radija in so zato močan izvor radona v stanovanjih. 

Za ZDA so ocenili, da je radon. skupaj s kajenjem, odgovoren za 10% vseh 

pljučnih rakov, v Angliji pa za 6%. Kajenje namreč stopnjuje učinek rado­

na. Previsokim koncentracijam radona v bivalnih prostorih se je mogoče 

izogniti z upoštevanjem vseh predpisov za gradnjo hiš in z rednim 

prezračevanjem. 

Ne gre tudi zanemariti prepogostih, zlasti pa nepotrebnih diagnostičnih 

rentgenskih preiskav. Ob tem pa velja poudariti dejstvo, da je pri sodob­

nih mamografijah po 50. letu starosti nevarnost zaradi nizke doze sevanja 

manjša od koristnosti zgodaj odkritega raka dojke. 

Ultravijolično sevanje vpliva na nastanek kožnega raka in raka na ustnici. 

Prekomerno sončenje povezujejo tudi z večjim zbolevanjem za malignim 

melanomom. Zaradi naraščajoče incidence malignih melanoamov še posebej 

poudarjajo, da se ne smemo sončiti med 11. uro dopoldne in 15 uro po­

poldne ter da moramo rabiti zaaščitna sredstva in ustrezne kreme. 

Med . fizikalne dejavnike sodi tudi v zadnjem času precejkrat omenjena 

možnost škodljivega delovanja elektromagnetnih 12.Qti nizkih frekvenc, ki 

nastajajo v okolici tok.ovodnik.ov, transformatorjev in električnih naprav. V 

kolikšni meri lahko večje tveganje delavcev v elektroindustriji, da bodo 

zboleli za levkemijami, pripišejo tem poljem ali drugim karcinogenom, še ni 

jasno, prav tak.o tudi ni pojasnjeno, kolik.o ta polja prispevajo k zbolevanju 

otrok. za levkemijami. V okolici televizijskih in računalniških ekranov pa 

jakost teh polj upade na tako kratki razdalji, da je dolgotrajno sedenje za 

ekrani nevarnejše za oči in hrbtenico, k.ot pa predstavlja možnost večjega 

zbolevanja za rakom. 

Za vse oblike sevanja v primarni preventivi velja, da se jim je treba 

izogniti v čim večji možni meri. 

Od bioloških dejavnikov povezujejo virus hepatitisa B z jetrnim rakom ter 

virus Epstein-Barr z Burkittovim limfomom, Hodgkinovo boleznijo, B-limfomi 

in nazofaringealnim karcinomom. Humani T-limfotropni virus - Tl, naj bi 

povzročal nekatere levkemije predvsem na Japonskem in v Afriki. Bolniki z 

AIDS-om zbolevajo za Kaposijevim sark.omom in ne-Hodgkinovimi limfomi, v 

večji meri pa so pri teh bolnikih opazili tudi nekatere druge rake, npr. 

Hodgk.inovo bolezen, rake ustne votline, debelega črevesa, mod in trebušne 

slinavke. Večje tveganje za nekatere rake pri ljudeh, okuženih z virusom 

HIV, pripisujejo imunosupresiji, čeprav je pri HIV seropozitivnih večja 

nevarnost zbolevanja za ne-Hodgkinovimi limfomi in Kaposijevim sarkomom 
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tudi brez merljive imunsk.e pomanjk.lji v osti. 

Od parazitov prispeva shistosomiaza k. raku sečnega mehurja, jetrna metlji­

vost pa k. raku žolčevodov. V celoti µa so ti etiološk.i dejavniki vsaj v 

Evropi manj pomembni. Za preventivo jetrnega rak.a v zvezi s hepatitisom 

priporočajo cepljenje, 

Pomen psiholoških dejavnikov, o katerih se tudi v javnosti veliko ugiba, v 

etiologiji raka še zdaleč ni pojasnjen. Ceprav so ž.e v 18. stoletju omenjali 

možnost, da so nekateri osebnostni tipi bolj nagnjeni k zbolevanju za 

rakom, je strokovnih raziskav o pomenu osebnostnih značilnosti malo. 

Razlog za to je po eni strani nejasen biološki mehanizem mož.nega vpliva 

teh dejavnikov, pri čemer iščejo vpliv na hormonski ali imunski sistem. Po 

drugi strani pa so pri izvedbi tovrstnih raziskav številne metodološke 

težave. 

Po eni strani so raziskovali povezanost raznih osebnostnih tipov z zbole­

vanjem, vendar pa si dobljeni rezultati nasprotujejo. Tako npr. ena skupi­

na raziskovalcev ugotavlja večjo nagnjenost k zbolevanju za rakom pri 

depresivnih ljudeh, druga skupina pa je prišla prav do nasprotnih ugotovi­

tev, da so k raku bolj nagnjeni manj depresivni ljudje. Druga skupina išče 

mož.no povezanost s predhodnimi stresnimi dogodki in zbolevanjem za 

rakom. Zaključki nekaterih raziskav kaž.ejo, da stresni doživljaji pred zbo­

lenjem, nrp. izguba sorodnika, zakonca ali prijatelja, niso povezani z 

zbolevanjem za rakom dojke, pri nekaterih drugih rakih, npr. pri pljučnem 

in želodčnem ali pa otroških rakih, pa so tako povezanost ugotovili. Ce 

bodo imeli psihološki dejavniki v prihodnjih epidemioloških raziskavah večji 

pomen, bo vsekakor treba najti primerne in standardizirane metode za 

njihovo ocenjevanje in upoštevati vse druge možne dejavnike tveganja. V 

kolikšni meri se da vplivati na osebnostne značilnosti, ni znano, pri stre­

snih življenjskih dogodkih pa lahko z vzgojo in podporo zmanjšamo njihove 

posledice. Ali in koliko bo to prispevalo k preventivi raka, pa bo treba še 

preveriti. 

ZAKLJUCEK 

Svetovna zdravstvena organizacija si je v svojem programu Zdravje za vse 

do l. 2000 zadala za cilj 15% zmanjšanje umrljivosti za rakom do 65. leta. 

Ta cilj je povzela tudi Evropska skupnost v svojem programu Evropa proti 

raku. Za zdravstveno vzgojo so oblikovali Evropski kodeks z 10 nasveti za 

primarno in sekundarno preventivo raka. V primarni preventivi priporočajo 

opustitev kajenja, zmanjšanje pitja alkoholnih pijač, povečanje količine 

sadja in zelenjave, vzdrževanje idealne telesne teže, izogibanje preko-
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sadja in zelenjave. vzdrževanje idealne telesne teže, izogibanje preko­

mernemu sončenju in upoštevanje predpisov za varstvo pri delu. Tudi v 

Sloveniji od l. 1990 teče program Slovenija 2000 in rak, ki povzema te 

nasvete. Za uspešno izvajanje preventive pa so seveda pomembni še zako­

nodaja, nadazor nad izvajanjem ukrepov in raziskovalno delo. 
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UVOD 

Register raka za Republiko Slovenijo (Register) je bil ustanovljen pri Onkološkem inštitu­
tu v Ljubljani leta 1950 na pobudo in pod vodstvom dr. Božene Ravnihar kot �osebna -�luž?a
za zbiranje in obdelavo podatkov o incidenci raka in o preživetju rakavih h<:lnikov. Pnjavlja­
nje raka je od takrat dalje v Republiki Sloveniji obvezno, z zakonom predpisano (U': L SRS,
št. 10/50 št. 29/50, št. 14/65, št. 1/80, št. 45/82, št. 42/85 in Ur. L RS, št 9/92). Podrobneje ga za. 
enkrat š� vedno določa Pravilnik o prijavi in kontroli rakavih bolnikov in o drugih tehničnih 
vprašanjih boja proti raku (Ur. l. SRS, št. 4/66). . Incidenca raka je po svetu zelo različna. Tudi Republika Slovenija kaže v zbolevnosti za
rakom svojo posebno sliko. Zbrani podatki so številčna podlaga za ocenjevanje družbenega 
bremena rakavih bolezni v republiki, programiranje in ocenjevanje onkološkega varstva na 
področju primarne preventive, detekcije, diagnostike, zdravljenja, rehabili�cije, n�črtovanj� 
zmogljivosti in sredstev zdravstvenega varstva, ki so potrebna za obvladovanje rakavih bolezru 
(kadri, medicinska oprema, posteljne zmogljivosti), ter za klinične in epidemiološke raziskave 

V letu 1993 smo prešli na sodob 
podatkov na lastnem računalnH 

ko lažje obdelujemo še podrobnej1 
raziskovalnim programom in žel 
in tujem strokovnem tisku ter � 

, da uporablja naše podatke vse v 
v, študentov in drugih. V letu 199 
nje raka na območju posameznih 

remalo primerov, smo leta 1992 izc 
·idi incidence raka v Sloveniji, 197.
-endi prelivetja rakavih bolnikov v .5

GRADIVO IN POJASNIIA

v Sloveniji in v sklopu širših mednarodnih raziskav. . . . 1 Podatke dobivamo iz posebnihPopulacijski register raka opravičuj: svoj obs!oj le, če se_ z�raru pod�tki tudi redno obdel�•popolnjujemo jih še z zdravniškimi jejo in objavljajo. Ena izmed stalnih oblik vračanja o�de!� infonn�cij so pr�v letn� poroči-ltikov,v katerih je navedena diagno:ila. Ker je virov informacij več, le-ta povsod po svetu izhajajo z dve- ali več-letrum zamikom.. }i Incidenca pomeni število vseh Register je prva letna poročila izdajal že v letih 1953-1957 za le� 1951-1955. Prva analizazjaka, kijih Registru prijavljajo bolnipodatkov za leto 1950 pa je bila objavljena v Zdravstvenem vestniku že leta 1951 (Zdra�·11iukciji) ali zdravstveni domovi (v prVestn. 1951: 20, 264-277). Podatki za leta 1957-1971 so bili objavljani v periodičnih publikaci•lstem letu umrlih, pri katerih je bil njah Svetovne zdravstvene organizacije Epidemiological and Vita/ Statistics Report Vol. 14, No.Jamo na podlagi zdravniškega poroi11, 1961; Vol. 16, No. 12, 1963; Vol. 17, No. 12, 1964; Vol. 19, No. 12, 1966; Vol. 20, No. 12.jiih rakov parnega organa iste lokal
1967) in v World Health Statistics Report (Vol. 23, No. 3, 1970; Vol. 24, No. 2, 1971; yo1. 2511Iesne dojke, enaka. Prav tako v inciNos. 4, 5, 1972; Vol. 26, No. 8, 1973; Vol. 27, Nos. 6, 7, 1974). Podatki od leta 1��5 dalJe pa salta istem organu, npr. multiple lezijtbili spet redno objavljani v posebnih letnih poročilih z naslovom Rak v SlovenlJi (1965-l977)taicih in incidenci raka v Sloveniji voziroma Jncidenca raka v Sloveniji (1978-1991) v slovenskem in angleškem jeziku. Gled_e n�Jtadiju bolezni ob diagnozi ter o inželje in pripombe uporabnikov poizkušamo ta letna poročila iz leta v leto dopolnjev�tt. P�11,tomov, kot tudi podatke o številu ntem nam pomaga uredniški odbor, v katerem so zbrani specialisti različnih vej onkologiJe (kli·tnih bolnišnicah. Zbiranje podatkov niki, epidemiologi in patolog). .. .:fl>svetljujeta dva kazalca: odstotek p Naš Register je ena prvih tovrstnih služb v Evropi. Pre� l�to� 1:_�o so b� .. �opulaciJs�poku smrti (tabela 3), in odstotekregistri raka ustanovljeni le v Hamburgu, na Danskem, v Veliki BntamJI, v Belg1J1 m v tedanJitrov (tabela 7). ZSSR. Prav zato so in so bili naši podatki o incidenci raka �vi tudi� širši svet: Leta 19571 Slike 1-3 prikazujejo tiste podaje izšlo prvo obsežnejše poročilo za leta 1950-1955 v angleščlill Cancer m Slovema 1955 (B·Jllajpogostnejših lokalizacij raka po sRavnihar, A Valentin, T. Božič, J. Doič, D. Pečirer). Podatke za leta 1956-1960, 1961-1�?5•f Slike 4-8 podrobneje osvetljujej1968-1972, 1973-1976, 1978-1981 in 1982-1987 so objavili tudi v vseh šestih zvezkih knJigelfljučni rak je je v svetu in v SlavenCancer Jncidence in Five Continents, UICC, Ženeva (Vol. 1-1966

'. 
eds. Doll R., Payne P., Wa• ,prvem, pri ženskah pa na devetem 11terhouse J.; Vol. 2-1970, eds. Doli R., Muir C., Waterhouse J.), m IARC, Lyon (Vol. 3-�976,\tah (slika 5), se bo incidenca pri meeds. Waterhouse J., Muir C., Correa C., Powell J.; Vol. 4-1982, eds. Waterhouse J., Mmr C.,flost pri ženskah je bila namreč v viShanmugaratnam K., Powell J.; Vol. 5-1987, eds. Muir C., Waterhouse J., Mack T., Powell J.,,dah v Sloveniji v letih 1975-94 kažej 

Whelan S.; Vol. 6-1992, eds. Parkin M., Muir C., Whelan S., Gao Y., Ferlay J., Powell J.). Jašča (Radio/ Oncol 4, 1994, v tisku).
";/ 
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1 V letu 1993 smo prešli na sodobnejšo, s programom Oracle podprto računalniško obdela­
!vo podatkov na lastnem računalniku Unix, SiliconGraphics IRJS4D/310S. Zbrane podatke
ftako lažje obdelujemo še podrobneje v skladu s trenutno perečo problematiko v Sloveniji, na­
tun raziskovalnim programom in željami naših uporabnikov. Ti podatki so objavljeni v doma­
trem in tujem strokovnem tisku ter po potrebi tudi v dnevnih časopisih. Z veseljem ugotavlja­
ttno, da uporablja naše podatke vse več zdravnikov specialistov raznih strok, ekologov, novinar­
�ev, študentov in drugih. V letu 1991 je izredno veliko število uporabnikov zanimalo pojav­
.Jjanje raka na območju posameznih občin. Ker je za tovrstno analizo v enem letu v Sloveniji
\premalo primerov, smo leta 1992 izdali še posebno publikacijo za desetletno obdobje, Zemlje­
/vidi incidence raka v Sloveniji, 1978-1987. V letu 1994 pripravljamo še podatke za knjigo
)Trendi preživetja rakavih bolnikov v Sloveniji 1963-1990. 

GRADIVO IN POJASNILA

bd 1 _ . .. Podatke dobivamo iz posebnih Prijavnic rakavega bolezni iz vseh bolnišnic v Sloveniji.0 e u �opolnjujemo jih še z zdravniškimi poročili o vzroku smrti in s podatki iz obdukcijskih zapis­poroči­
kom. 
analiza
(Zdrav. 
iblikaci-
14, No.
No.12,
Vol. 25,

�nikov, v katerih je navedena diagnoza rak ter s prijavnicami iz zdravstvenih domov . 
, Incidenca pomeni število vseh v enem koledarskem letu nanovo ugotovljenih primerov
,aka, ki jih Registru prijavljajo bolnišnice (tudi če je bila diagnoza rak ugotovljena šele pri ob­
ldukciji) ali zdravstveni domovi (v primeru, če bolnik ni bil napoten v bolnišnico), plus število v
fistem letu umrlih, pri katerih je bil rak ugotovljen šele ob smrti in so prišli v evidenco Registra
(samo na podlagi zdravniškega poročila o vzroku smrti. V incidenco ne štejemo novih primar­
!nih rakov parnega organa iste lokalizacije, če je bila histološka vrsta obeh rakov, npr. leve in
!desne dojke, enaka. Prav tako v incidenco ne štejemo novega pojava raka iste histološke vrste
!na istem organu, npr. multiple lezije v debelem črevesu. Tabele prikazujejo podatke o prebi­
�valcih in incidenci raka v Sloveniji v letu 1991 po spolu, starosti, lokalizaciji, histološki vrsti in

. p . istadiju bolezni ob diagnozi ter o incidenci po zdravstvenih regijah in območjih zdravstvenihvati. n "d k d' d k š ·1 'h . k 1· "h 1 .. (kli il omov, ot tu 1 po at e o teVI u noVI pnmerov ra a, ugotov Jem v tem etu po posamez-

je pa so
S-1977) 
lede na 

PJe • fnih bolnišnicah. Zbiranje podatkov smo zaključili 20. septembra 1994. Njihovo zanesljivost
lll .. ki �osvetljujeta dva kazalca: odstotek primerov raka, registriranih samo iz zdravniških poročil o
.tc

dIJS .. 1vzroku smrti (tabela 3), in odstotek mikroskopsko (histološko ali citološko) potrjenih prime­
•t 

e anJ I .·rov (tabela 7). ' a 1957 . 
Slik 1 3 'k · · . d k ki š b 'k . čkr . . . d ,955 B 1 • e - pn azuJeJo tiste po at e, na e upora ru e naJve at zarumaJo: to Je eset

,1_19�5· ;naJpogostnejših lokalizacij raka po spolu ter trendi incidence vseh in izbranih rakov po spolu. 
1 kn" ' •·.· Slike 4-8 podrobneje osvetljujejo problematiko pljučnega raka v Sloveniji v letih 1%1-90.
p :e ; Pljučni rak je je v svetu in v Sloveniji med vsemi raki najpogostejši. Pri nas je pri moških na 
3:197�- .lprvem, pri ženskah pa na devetem mestu. Kot nakazuje obdelava podatkov po rojstnih kohor­
v.t • C' �tah (slika 5), se bo incidenca pri moških umirila, pri ženskah pa bo strmo naraščala. Zbolev­
:i � / �nost pri ženskah je bila namreč v vsaki mlajši rojstni kohorti večja. Ankete o kadilskih nava­
r )e ·• .½dah v Sloveniji v letih 1975-94 kažejo, da delež kadilcev pri moških upada, pri ženskah pa na-. · �rašča (Radio! Oncol 4, 1994, v tisku) .. 
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Zanesljivost podatkov za leto 1991, 4-6 % primerov registriranih samo s pomočjo zdrav-
niških poročil o vzroku smrti (tabela 3), je bila nekoliko slabša. V letih 1983-90 je znašal delež namene, predvsem pa za iskanj 
tako registriranih primerov le 3-5 %, kar smo ocenjevali kot realen delež rakavih bolnikov, ki ba podatke najprej starostno st: 
v Sloveniji zaradi starosti in/ali napredovale bolezni ni bil preiskovan in zdravljen v bolnišnici. denčne mere, je razvidno iz že < 
Vprašanje, ali je bilo zaradi vojne sredi leta 1991 manjše število bolnikov napotenih v bolnišni- zuje tako grobe kot kumulativne 
co ali pa so nekatere regijske bolnišnice manj popolno prijavljale, ostaja odprto. Med 315 pri- Lokalizacije raka smo šifrir 
meri, ki smo jih registrirali samo s pomočjo zdravniških poročil o vzroku smrti, jih namreč 214 tej klasifikaciji smo uvrstili med 
nismo pojasnili, ker nam na naše poizvedbe patronažna služba zdravstvenih domov ni odgovo- cije ni bilo mogoče ugotoviti. 1 
rila. šifro 196. Osmo revizijo uporab 

V letu 1991 smo registrirali precej manjše število za rakom zbolelih otrok (tabeli 4 in 5). ročili od vključno 1970. leta dalj 
Po razgovorih z otroškimi onkologi pa je registrirano število realno. Da gre le za naključne V tabelah 7 in 8 je naveden 
padec incidence, nakazujejo tudi do zdaj zbrani podatki za leto 1992. Prav tako gre v letu jenih novih primerov raka. V ta 
1991 za naključno nižje število novih primerov raka dojk. število novih primerov raka jajčni- in tisti,� so potrj�ni samo citol, 
kov pa se je povečalo za 8 primerov zaradi sprememb v 2. reviziji šifranta ICD-O (Interna- ka številu vseh mikroskopsko p 
tional Classification of Diseases for Oncology, WHO, 1991), ki šteje med invazijske oblike raka beli 8 so šifrirane po 2. reviziji i 
jajčnikov tudi vse mejno maligne tumorje. pine za namene tega poročila. 

Tabela 5 prikazuje incidenco na 100 000 prebivalcev. Število vseh novih primerov raka iz navedenega šifranta ICD-O, nr 
leta 1991 je preračunano na število prebivalcev R Slovenije na dan 30. junija tega leta (tabe- tabele lahko razberemo tudi p 
la 1). To je t.i. groba incidenčna mera. Starostno standardizirane incidenčne mere pa izločajo hovo število. Ekstranodalni ma 
vpliv razlik v starostni strukturi prebivalstva v posameznih letih obdobja opazovanja, v našem primarne lokalizacije raka. 
primeru staranja prebivalcev SR Slovenije v letih 1950-1991. Na sliki 2 prikazujemo starostno Starostno porazdelitev elc 
standardizirane podatke po Dayevi metodi izračuna kumulativne incidence od O. do vključno limfomov kaže tabela 9. Zaradi 
74. leta starosti na 100 prebivalcev. Stare metode direktne in indirektne standardizacije so si- Tabela 11 prikazuje stadije 
cer še v rabi, vendar imajo to slabo lastnost, da dajejo pri velikih razlikah med opazovano in ne sledi pravilom klasifikacije 1

standardno populacijo nerealne (navidezno prevelike ali premajhne) vrednosti tako izračuna- deljevanju stadija upoštevajo· 
nih incidenčnih mer (Cancer /ncidence in Five Continents, Vol. 5, 1987: 787-789). Kumulativna predhodno zdravljen, pa tudi c 
incidenčna mera na 100 prebivalcev je petkratna vsota starostno specifičnih incidenc na Arbor. Podobno kot za histološ 
100 prebivalcev posameznih petletnih starostnih skupin. Day jo opredeljuje kot direktno, na kolikor so bili podatki ustrezno 
dejansko populacijo posamezne petletne starostne skupine standardizirano incidenco. Tolma- V tabele so vključeni le pc 
čimo si jo kot tveganje, ki ga ima novorojenček, da do 75. leta starosti zboli za rakom. Kumula- like Slovenije, neglede na to, kj 
tivna incidenca 8,3/100 za pljučni rak pri moških pomeni npr., da bo 8,3 % novorojenčkov 
moškega spola do 75. leta starosti verjetno zbolelo za pljučnim rakom. Red velikosti kumula­
tivnih incidenčnih mer na 100 prebivalcev je drugačen kot pri grobih incidenčnih merah na 
100 000 prebivalcev. Primerjava oblike krivulj pa nam kaže, da lahko staranju našega prebival­
stva pripišemo naraščanje raka predvsem pri ženskah, medtem ko pri moških očitno k temu 
prispevajo še drugi dejavniki tveganja. 

Na različno starostno strukturo območij zdravstvenih domov in regij moramo pomisliti 
tudi pri uporabi in razlagi podatkov tabele 6. Njen prvoten namen je bil prikazati število novo 
obolelih za operativne namene načrtovanja zmogljivosti in sredstev zdravstvenega varstva na 
območjih zdravstvenih domov in regij. Tako v tej tabeli prikazujemo tudi podatke o številu 
novih primerov intraepitelijske oblike raka materničnega vratu z željo, da bi v Sloveniji vzpod­
budili vsaj minimalni program sistematičnega presejanja žensk v starosti 25-59 let. Za druge 
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namene, predvsem pa za iskanje vzrokov takšnega ali drugačnega pojavljanja raka, pa je tre­
ba podatke najprej starostno standardizirati. Kako vpliva različna starostna struktura na inci­
denčne mere, je razvidno iz že omenjene knjige Zemljevidi incidence raka v Sloveniji, ki prika­
zuje tako grobe kot kumulativne incidenčne mere za vse in najpogostejše rake po občinah. 

Lokalizacije raka smo šifrirali po 8. reviziji Mednarodne klasifikacije bolezni (MKB-8). Po 
tej klasifikaciji smo uvrstili med šifre 196-199 tiste primere raka, pri katerih primarne lokaliza­
cije ni bilo mogoče ugotoviti. Takšni primeri z metastazami v bezgavkah so npr. uvrščeni v 
šifro 196. Osmo revizijo uporabljamo zaradi možne primerjave podatkov v tem poročilu s po­
ročili od vključno 1970. leta dalje. 

V tabelah 7 in 8 je navedeno število vseh mikroskopsko, to je histološko ali citološko potr­
jenih novih primerov raka. V tabeli 8 pa so ločeno navedeni primeri, ki so histološko potrjeni, 
in tisti, ki so potrjeni samo citološko (ti primeri so navedeni v oklepaju). Vsota vseh pa je ena­
ka številu vseh mikroskopsko potrjenih primerov, navedenem v tabeli 7. Histološke vrste v ta­
beli 8 so šifrirane po 2. reviziji šifranta ICD-O (WHO, 1991). Združili smo jih v smiselne sku­
pine za namene tega poročila. To pa ne izključuje individual,ne obdelave po katerikoli šifri 
navedenega šifranta ICD-O, npr. izpisa redkih histoloških vrst, kot so Burkittovi limfami. Iz te 
tabele lahko razberemo tudi primarne lokalizacije ekstranodalnih malignih limfamov in nji­
hovo število. Ekstranodalni maligni limfami so namreč dosledno uvrščeni med ustrezne šifre 
primarne lokalizacije raka. 

Starostno porazdelitev ekstranodalnih in nodalnih lokalizacij ne-Hodgkinovih malignih 
limfomov kaže tabela 9. Zaradi majhnega števila prikazujemo le absolutna števila. 

Tabela 11 prikazuje stadije ob ugotovitvi bolezni. Opredelitev stadijev solidnih tumorjev 
ne sledi pravilom klasifikacije TNM, ampak dogovorjenim pravilom registrov raka, ki pri opre­
deljevanju stadija upoštevajo vse preiskovalne metode, vključno operacijo; če bolnik ni bil 
predhodno zdravljen, pa tudi obdukcijo. Maligni limfami so opredeljeni po klasifikaciji Ann­
Arbor. Podobno kot za histološke vrste pa je možen tudi izpis podatkov po klasifikaciji TNM, v 
kolikor so bili podatki ustrezno šifrirani na prijavnicah oziroma že v popisih bolezni. 

V tabele so vključeni le podatki o bolnikih, ki imajo stalno bivališče na območju Repub­
like Slovenije, neglede na to, kje so bili zdravljeni. 

ZAHVAIA 

Zahvaljujemo se vsem zdravnikom, medicinskim sestram in administrativnemu osebju, ki 
so nam vestno in redno pošiljali podatke o novozbolelih rakavih bolnikih in njihovi nadaljnji 
usodi. Prav posebej pa se zahvaljujemo sodelavkam Bolnišničnega registra Onkološkega inšti­
tuta v Ljubljani: Ani Dotzauer, Boži Kolar, Mariji Kralj in Nadi Jamšek, ki so z vodenjem evi­
dence in s skrbnim izpisovanjem in šifriranjem podatkov iz popisov bolezni prispevale vsaj po­
lovico v tem poročilu obdelanih podatkov. 

Vera Pompe Kirn 

Ljubljana,20.9. 1994 
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OnkoloJJd ln1tilut v Ljubljani, &gisur raka za Slovenijo 

Slika l. Delež desetih najpogostejših lokalizacij raka po spolu - Slovenija 1991 

Figure l. Percentages for the ten leadlng cancer sltes by sex • Slovenla 1991 
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Slika 2. Grobe in kumulativne • 
Slovenija 1950-1991 

Figure 2. Crude and cumulatlve anm 
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Slika 2. Grobe in kumulativne letne incidenčne mere raka vseh lokalizacij po spolu -
Slovenija 1950-1991 

z. Crude and cumulative annual cancer lncidence rates; all sltes by sex • Slovenla 19S0-1991 
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Onk.olo1Jd initiluJ v Ljubljani, Register raka za Slovcrljo 

Slika 3. Grobe letne incidenčne mere izbranih rakov po spolu - Slovenija 1950-1991 

Figure 3. Crude annual cancer lncidence rates by selected prlmary sltes and sex • Slovenia 1950-1991 
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Slika 4. Kumulativne incider 
Evrope, 1983-87 

Figure 4. Cumulative lung cancer 
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mijo 1nsd111te o/ Oncology, Cancer Rqi.say o/ Slovenia 

Slika 4. Kumulativne incidenčne mere pljučnega raka po spolu, izbrane regije in države 
Evrope, 1983-87 

Figure 4. Cumulatlve Jung cancer lncldence rates by sex, selected reglons and states In Europe, 1983-87 
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Onkololki inJtiau v Ljubljani, R.egi#er raka za SWWIIUjo 

Slika Sa. Starostno specifične incidenčne mere pljučnega raka po rojstnih kohortah, moški,
Slovenija 1961-90

Figure Sa. Age-spedf(c lung cancer lncldence mtes by blrtb cohorts, males, Slovenla 1961-90 
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Sllb Sb. Starostno specifične·
Slovenija 1961-90 

Figure Sb, Age-spedf(c lung cancer 
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ifo /MtiluJeo/OncoloGY, Cancer Regut,yo/Slownia 

Slika Sb. Starostno specifične incidenčne mere pljučnega raka po rojstnf.h kohortah, ženske, 
Slovenija 1961-90 

Figure 5b. Age-speclflc lung caneer Incidente rates by blrih coborts, females, Slovenia 1961-90 
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Onk.oloJJd /n.fluul v Ljubljani, Regis:er raka za SloV<n1jo 

Slika 6a. Porazdelitev stadijev pljučnega raka po pri moških po starosti, Slovenija 1981-90 

Figure 6a. Stage dlstrlbutlon or lung cancer In males by age, Slovenla 1981-90
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Slika 6b. Porazdelitev stadije 

Figure 6b, Stage dllltrlbution or lui 
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Slika 6b. Porazdelitev stadijev pljučnega raka po pri ženskah po starosti, Slovenija 1981-90 

F1aure 6b. St.age dlstrlbutlon or lung cancer In remales by aae, Slovenia 1981-90 
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Onkolo1ld lnltilul „ Ljubljani. &g1stg raka za Slovenjj(i!I 

Slika 7. Histološke vrste pljučnega raka po starosti in spolu, Slovenija 1983-90 

Figure 7, Hlstologlc types or lung cancer by age aud sex. Slovenla 1983-90 
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Slika 8. Grobe letne incidenč1 

1933-,1 

Figure 8. Crude annual lung cance 
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Slika 8. Grobe letne incidenčne mere pljučnega raka po histološki vrsti in spolu, Slovenija 
1'83-91 

Figure 8. Crude annual lung cancer lncldence rates by blstologlc type and sex, Slovenla 1983-91 
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ONKOLOŠKA KIRURGIJA 

Franc LUKIC 

U V O D 

Vse specialistične veje medicine so se razvile zaradi praktičnih zahtev.

Kirurgija srca in ožilja, trebwlna kirurgija, plastična kirurgija, travma­

tologija ipd. pa so se razvile kot samostojne usmeritve iz �plošne kirurgije

zaradi potreb vsakodnevne prakse in pa seveda zato, ker so strokovne zahteve

vsake izmed strok prerasle možnosti dela in znanja splošnega kirurga. Ena­

kemu razvoju osamosvojitve, toda mnogo kasneje, je sledila tudi onkološka

kirurgija. Zaradi kompletnega razvoja zdravljenja raka se je pokazala tudi

potreba po onkološkem kirurgu, tj. kirurgu, 

- ki se prav posebno in ves delovni čas bavi z zdravljenjem rakavih bolezni,

- ki pri svojem delu uporablja principe skupinskega dela in

- ki natančneje spozna rakavo obolenje z vseh vidikov (biologija tumorjev,

histologija tumorjev, razli�no specifično zdravljenje tumorjev, seveda

vsaj orientacijsko).

Ta zahteva je poleg številnih drugih botrovala razvoju onkološke kirurgije

in seveda onkološkega kirurga. Namen sestavka je predstaviti upravičenost

in namen dela onkološkega kirurga. 

Kaj je pogojilo zahtevo po onkološki kirugiji 

Kirurgija kot veda je stara več kot 2000 let in mnogokrat se omenja, da so

me je možnosti kirurške tehnike skoraj: .dosegle svoj cilj , kar je tudi res.

Temeljnih elementov kirurgije ni mogoče več odkrivati, možno je spreminjati

le sredstva za dosego teh temeljnih elementov. Seveda pa je pri vsakdanjem

delu ta stroka odvisna tudi od novih spoznanj na področju raziskav v labo­

ratoriju in na poskusnih živalih. Ker je kirurgija kot veda, čeprav jo v

bistvu pogojuje rezanje z nožem (kot to radi rečejo zdravstveni delavci

drugih usmeritev), le ena od temeljnih vej medicine in seveda biologije se

v njej zrcali vsa biološka in tehniona znanosti. Tako kirurgija v svojem

Prof.dr. Franc Lukič, Onkološki inštitut v Ljubljani 
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razvoju ni ostala osamljena, temveč se je s stoletji oplemenjevala z dru­

gimi strokami in tako napredovala še hitreje. Tak tehnično-biološki dosežek 

je npr. v medicini presajanje organov. 

Prav posebno pa je povezava medicina-biologija-tehnika prisotna v onkolo­

giji. Temeljni zdravstveni principi v onkologiji so kirurgija, obsevanje 

in sistematsko zdravljenje (kemoterapija, hormonska terapija, imunoterapi­

ja). Kirurgija kot veda je stara več kot 2000 let, radioterapija čez 70 let, 

kemoterapija pa par desetletij. Tako pristno sodelovanje med temi strokami 

šele nastaja in se uveljavlja prek kliničnih študij in na osnovi uspehov 

zdravljenja. Poleg tega se uveljavlja tudi eksperimentalna znanstvena mi­

selnost iz dela v laboratorijih in na poskusih z živalmi, ki si utira pot 

prek mostu teorija-praksa, ki je pogosto časovno zelo dolg. Cesto traja mno­

go let, predno pride ta eksperimentalna misel in zaključek v rutinsko kli­

nično delo. Seveda pa je ta pot tudi sicer zelo dolga. Ce kirurg s kemote­

rapevtom preizkuša uspeh novega zdravila, mora na izid čakati zelo dolgo. 

Približno štiri leta traja poskus na živali, klinično ovrednotenje uspeha 

zdravljenja pa tudi ni izvedljivo pred pretekom petih let. Tako pridemo do 

dobe 8, 9 let, ki predstavlja časovno obdobje uveljavitve novega zdravila 

v kliniki. Ta številka drži, če je sodelovanje med kliniki zelo uspešno, 

sicer pa so obdobja še daljša. 

Sodelovanje med strokami in vnašanje znanstveno-eksperimentalne miselnosti 

v vsakdanje delo je lahko izvedljivo v željah in na papirju, za utira�je v 

vsakdanje delo pa je potrebno mnogo časa. 

Y.godovina nastanka onkološke kirurgije 

Onkološka kirurgija je kot veda relativno mlada; v Ameriki je bila ustanov­

ljena sekcija za onkološko kirurgijo pred 15 leti, v Evropi pa l. 1981 (1). 

Ustanovni zbor je bil v La.ussanu oktobra 1981. Cilj dejavnosti onkološke­

ga kirurga je bil takrat predstavljen v luči pogostnosti raka v Evropi. Do 

konca desetletja lahko pričakujemo v Evropi letno milijon novih primerov 

raka (2). 80 % od teh bolnikov potrebuje kirurško pomoč v času prinarnega 

zdravljenja. Seveda pa je kirurgovo delo še večje v primeru napredovanja 

ali ponovitve rakavega obolenja. Clanice Evropskega združenja onkoloških 
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kirurgov so vse evropske države, tudi Jugoslavija. Delo združenja poteka 

na letnih sestankih, ki so vsako drugo leto skupni z Evropskim internistič­

nim združenjem za zdravljenje raka, na dve leti pa ima združenje samostoj­

ne kirurške sestanke. Tako je bil po ustanovnem sestanku leta 1981 v Lau­

ssanu prvi naslednji sestanek v Atenah, drugi leta 1984 v Genevi, tretji 

pa v Lisboni. Cilj in namen teh sestankov je prikazati novoSti na področ­

ju zdravljenja rakavih obolenj na vseh področjih. Zaradi zapletenosti pro­

blematike je to pogosto težko. Na sestankih ni obravnavana samo kirurgija, 

temveč predvsem povezava le-te s sistemskim zdraljenjem (kemoterapijo in 

hormonskim zdravljenjem). Poseben poudarek je na zdravljenju zasevkov in 

zdravljenju napredovalih obolenj. 

Principi dela v onkološki kirurgiji 

Da bi zadostili cilju kombiniranega zdravljenja, tj. zdravljenja s kirur­

gijo, obsevanjem in sistemskim zdravljenjem, je potrebno zdravljenje načr­

tovati, preverjati in ocenjevati. 

Načrtovanje zdravljenja 

Zdravljenje naj bi bilo za vsakega bolnika načrtno. Pri tem načrtovanju pa 

naj bi sodelovali zdravniki različnih usmeritev. Tako bi bilo mogoče sesta­

viti optimalen načrt zdravljenja. Predvsem v ameriški literaturi je pogo­

sto slišati očitke, češ, zakaj naj bi se kirurg, čigar stroka je stara 

preko 2000 let, pokoraval mišljenju strokovnjakov, katerih stroke so mnogo 

mlajše, tako npr. obsevanje ali sistemsko zdravljenje (3). Ravno v tej raz­

nolikosti mišljenj je pomembno uskladiti in izpeljati načrt zdravljenja. 

Tako se izognemo prevladujočemu mišljenju ene stroke, do katerega zagotovo 

pride, če zdravljenje načrtuje en sam strokovnjak. To so teoretični pogle­

di na pravilnost načrtnega zdravljenja. Praktični pa dokazujejo, da je us­

peh zdravljenja ob načrtovanem zdravljenju tudi boljši. 

Onkološki kirurg in kemoterapevt ali radioterapevt naj ne bosta ena in ista 

oseba, kajti ravno v izmenjavi mišljenj in medsebojnem preverjanju je do­

sežen namen skupnega dela. V tem medsebojnem preverjanju in izmenjavi mnenj 

in seveda tudi strokovnosti ter medsebojnem preverjanju izvidov je bistvo 
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napredka skupinskega dela. To je za uspeh dokazan pogoj. Seveda pa je po­

trebno kadre za načrtno zdravljenje in skupinski konzilij primerno vzgo­

jiti. Za primer naj navedem, da je v Združenih državah Amerike samo 30 

klinik, ki so sposobne prevzeti izobr�evanje kadrov za usposobitev onko­

loške kirurgije (4). Program je zahteven. Deli se na teoretični del, ki 

obravnava zadevno problematiko z vseh vidikov biologije, onkologije in 

histologije in terapevtsko-operativni program, ki traja 2 leti in se za­

ključi s končnim izpitom. Teoretična izobrazba je bistvenega pomena, ker 

uvaja onkologa v smiselni izbor indikacij in izbiro zdravljenja, praktič­

na vzgoja pa je pomembno vodilo za vsakdanje delo. Tega bi sf seveda že­

leli tudi pri nas. 

Naj zaključim to poglavje z mislijo, da mora biti zdravljenje načrtno, se­

veda pa mora obstojati poleg tega tudi doktrina zdravljenja in prav tako 

tudi "svobodna" izbira zdravljenja. Ti pojmi so izrednega pomena. 

Doktrina predstavlja na neki ustanovi ustaljeni princip zdravljenja dolo­

čene bolezni. Strokovnjaki, ki so doktrino pripravili, so pri tem uporabi­

li najboljše in najbolj uspele načine zdravljenja v svetu in tudi lastne iz­

kušnje. Za one, ki to doktrino uporabljajo, pa je le-ta pisno pravilo ali 

vsaj pisno priporočilo za zdravljenje. Doktrina naj bi predstavljala kar 

največje znanje vsakega zdravnika, ki bi iz tega največjega znanja črpal 

navodila za kar najuspešnejši način zdravljenja za svojega bolnika. To mož­

nost izbire označujem z izrazom "svobodna izbira zdravljenja". Jasno je, 

da morajo klinične študije obstajati, saj brez njih ni napredka v onkologi­

ji, ,res pa je tudi, da bo zdravstveni delavec prosvetljen tem bolj, čim 

več izsledkov kliničnih študij bo na razpolago. V določenih primeih je to­

rej doktrina smiselna in nujna za napredek znanosti, seveda pa pri tem ne 

smemo pozabiti na svobodno izbiro zdravljenja ob strokovni usposobljenosti 

in izkušenosti zdravnika. 

Pri načrtovanju zdravljenja pa tudi ne smemo pozabiti preverjanja načrto­

vanih postopkov. 
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Preverjanje zdravljenja 

Zdravljenje moramo preverjati v vseh fazah postopka, tako na operativni 

stopnji kot tudi v nadaljevanju zdravljenja. Izkušnje takega zdravljenja 

so npr. pokazale napredek pri zdravljenju raka na želodcu II. in III. stop­

nje. Po dodatni adjuvantni kemoterapiji se je npr. učinek izboljšal od 

prejšnjih 20 % na 60 % 5 letnega preživetja in od 20 % na 45 % za II. oz. 

III. stopnjo želodčnega raka. Na I. stopnji kemoterapije ne uporabljamo.

To je vsekakor vzpodbuden dosežek, ki pa se še preverja. Enaki uspehi,ven­

dar v odstotkih še mnogo bolj impresivni, so doseženi na področju kombinira­

nega zdravljenja osteosarkoma, tumorjev mod in številnih drugih bolezni. Ta­

ko vzpodbuden napredek pa je bil dosežen le za določene umestitve (mesta) 

rakavih bolezni. Ker na vseh mestih zdravljenje ni tako uspešno, se uvaja­

jo vedno nova zdravila in za dokaz uspešnosti zdravljenja so potrebne nove 

klinične študije. 

Kirurško zdravljenje, operacija, je v onkologiji izrednega pomena. Prepa­

rat, dobljen ob operaciji, je po histološkem pregledu osnova za izbiro na­

daljnjega programa zdravljenja. Japonci so npr. standardizirali svoje ope­

rativne postopke pri zdravljenju raka na želodcu z ozirom na stopnjo bolez­

ni, histološki tip obolenja in preživetje (3). Američani pravijo, da se 

njihovi postopki spreminjajo od kirurga do kirurga in tudi od bolnika do 

bolnika (3). Zdravnik, ki rakavega bolnika pregleda prvi, lahko zanj nare­

di največ, a pogosto ne obvlada načel onkološkega zdravljenja. Prvo zdrav­

ljenje je velikokrat tudi najenostavnejše (npr. izrez kože pri malignem me­

lanomu). Zapolnitev te vrzeli pri vzgoji onkoloških kirurgov in uvajanju 

postopkov načrtnega zdravljenja pred začetim prvim zdravljenjem je torej 

naloga za bodočnost. 

Gotovo bi bilo smotrno postopke operativnega zdravljenja standardizirati in 

prilagoditi kar najboljšemu izkoristku operativnega preparata. Napraviti to 

v jugoslovanskem prostoru bi pomenilo ogromno dela, ki pa bi bilo prav go­

tovo koristno. 
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Nad.zor bolnikov 

Nadaljnji pomemben postopek onkološkega kirurga je nadzor bolnikov. To 

omogoča zdravniku, da zasleduje uspeh svojega zdravljenja, ta uspeh pra­

vilno ovrednoti in svojo oceno napak oz. uspehov posreduje kolegom. Vpra­

šanje preverjanja v onkologiji je težavno, predvsem kar zadeva čas. 

Merila za preverjanje so naslednja: 

- merilo tveganosti obolenja,

- merilo organske umestitve pričakovane ponovitve bolezni,

- merilo uspešnosti zdravstvene pomoči ob ponovitvi obolenja,

- merilo možnosti ozdravljenja bolnika in

- merilo smiselnosti olajšave simptomov.

Ob tem Svetovna zdravstvena organizacija priporoča oživljanje bolnikov le, 

če je pričakovano obdobje kakovostnega življenja vsaj 3 mesece in Karnof­

skyjev status vsaj 60 % (5). 

Pregledi bolnikov se priporočajo v glavnem prvo leto na 1 mesec, drugo leto 

na 2 meseca itd. Smiselno priporočilo bi bilo naročati bolnike na preglede 

ob upoštevanju naštetih meril, seveda pa ta�o, da bo zdravstvena služba 

lahko delovala in ne bo preobremenjena. V literaturi lahko celo zasledimo 

trditve, da spremljanje bolnikov ni potrebno in da naj pride bolnik na pre­

gled takrat, ko bo imel težave. Pri nas imamo s tem načelom slabe izkušnje, 

saj pridejo npr. ženske z rakom na dojki prvič na pregled ponavadi po 6 do 

10 mesecih po prvi zaznavi znakov, pri raku debelega črevesa in danke pa 

po 12 mesecih. Pri izbiri roka za preglede torej ne smemo biti preveč širo­

kogrudni in naročanje bolnikov bo smiselno vse dotlej, dokler ne bo zdrav­

stvena razgledanost med ljudmi tako visoka, da bodo pomoč pri zdravniku po­

iskali pravočasno. 

Pregledi naj bodo na dva do štiri mesece. Zdravnik bo odločil, ali je kon­

trolni pregled samo klinični pregled, pregled specifičnih markerjev, labo­

ratorijsko-kemičnih preiskav in drugih diagnostičnih pomagal (tomografija, 

preiskava z ultrazvokom, kontrastne preiskave, endoskopske preiskave ipd.). 

Kontrolni pregledi in odkrivanje ponovitve bolezni oz. oddaljenih zasevkov 

je za onkološkega kirurga vsakodnevno delo. Zdravljenje je tudi pri ponovitvi 
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obolenja načelno načrtno in nadzorovano. Ceprav so seveda uspehi mnogo 

slabši kot pri primarnem zdravljenju, pa so vzpodbudni tudi na tem področ­

ju. še posebno zanimiva so področja, kjer uporabljamo novejše tehnične 

pripomočke kot npr. intraarterijsko infuzijo pri jetrnih zasevkih (metoda, 

uvedena 1965. leta), laserske žarke, kriokirurško zdravljenje ipd. 

Delo onkolo§cega kirurga 

Delo lahko razdelimo na: 

- najradikalnejše posege,

- radikalne posege,

- paliativne posege,

- simptomatske posege,

- plastično in rekonstruktivno kirurgijo in

- presaditveno kirurgijo.

Ker je v ostalih vrstah kirurgije mnogo poznanega, najmanj pa o paliativni 

kirurgiji, menim, da je potrebno prav to vrsto zdravljenja nekoliko točne­

je predstavi ti. 

V bistvu je namen paliativnega kirurškega zdravljenja preprečiti bolnikovo 

trpljenje. Namen paliativnega zdravljenja pa ni podaljševati življenje, če 

je njegova kakovost slaba, temveč predvsem izboljšati kakovost življenja, 

ki je prav tako važna kot samo trajanje življenja. 

Onkološki kirurg mora pri tem načinu zdravljenja misliti predvsem na: 

- operativno smrtnost pri kirurškem načinu zdravljenja,

- pooperativne zaplete in

- obseg iznakaženosti.

Paliativno kirurško zdravljenje lahko razdelimo na: 

- neposredno paliativno kirurško zdravljenje,

- posredno paliativno kirurško zdravljenje,

- sistemsko paliativno kirurško zdravljenje,

- paliativno kirurško zdravljenje za zmanjšanje bolečine in

- paliativno kirurško zdravljenje za uvedbo zdravljenja z zdravili.
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Tudi pri paliativnih posegih ločimo: 

- nujne posege, v primerih akutnih zapletov, kot zamotanje črevesja, krva-

vitev ipd. in

- intervalne posege.

Seveda pa med zdravljenjem rakavega bolnika nikoli ne smerno prezreti važ­

nih simptomov, ki jih pri teh bolnikih pogosto opažamo: bolečina, slabo­

krvnost, okužbe ter problemi v zvezi s strjevanjem krvi, prehranske mot­

nje, problemi bolezenskih zlomov kosti, telesna pripravljenost itn. 

Neposredno paliativno kirl.u-Ako zdrav.ljenje 

Sem štejemo tudi radikalne kirurške posege, če srno jih napravili ob prisot­

nosti zasevkov na drugih organih. Nadalje štejemo med te posege kirurške 

odstranitve, tumorjev v higienske namene, elektroko�lacijo tumorjev, upo­

rabo kriokirurgije in uporabo laserskih žarkov. Skupni namen teh posegov 

je preprečiti bolnikovo trpljenje, krvavitve, gnojenje, smrad in neprijet­

ne izločke ter predvsem zmanjšati maso tumorja. Lažje se namreč mi in bol­

nik borimo z zasevki na notranjih organih, kakor z razpadajočimi tumorji na 

površini telesa, ust, danke ipd. 

S kriokirurgijo lariko tumor samo zaledenimo. To je možno na tri načine. S 

kontaktno metodo, pri kateri kriosondo pritiskamo na tumor in čakamo nekaj 

minut, da tumor zaledenimo do želene globine. Globino lahko nadzorujemo s 

termoelementi, ki jih zabodemo v tumor iz njegove okolice tako globoko, 

kot to želimo. Po določenem času dosežemo zaželeno stopnjo zaledenitve in 

sondo odmaknemo. 

Pri penetrantni metodi vtikamo kriosondo v tumorsko tkivo in ga tako zale­

denimo 

Pri metodi z razpršilom razpršimo tekoči dušik na tumor in ga tako zalede­

nimo. Ce je tumor velik, ga lahko večkrat izrežemo in bazo ponovno zale­

denimo. 

Uporabljamo tekoči dušik pri temperaturi -196°C. Z modernimi kriokirurški­

mi aparati lahko dosežemo padec temperature na konici sonde v 1 minuti za 

100°C. Tako je možno izvršiti tako imenovani "supercooling", tj. hitro za­

mrzovanje, tako, da voda nima možnosti izstopiti iz celice in zmrzne v 
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celici, kar poškoduje več celic, kot pa če izstopi voda iz celice v med­

celičnino, tam zmrzne in tako poškoduje celice. 

Bodisi z elektroagulacijo ali s kriokirurgijo uničimo tkivo z vročino ali 

mrazom. Mrtve celice in tkivo se morajo potem odluščiti od zdravega tkiva, 

kar traja 3 do 4 tedne. V tem obdobju moramo rano večkrat dnevno preveza­

ti in oskrbeti, da ne pride v že tako okuženem področju še do ponovnih o­

kužb. Tudi tumorje v danki lahko z elektroskalpelom ali kriosondo uničimo 

in počakamo, da se mrtvo tkivo odlušči, ali pa pozneje še ves predel bol­

nega tkiva in del zdravega tkiva odstranimo. Bistvo je torej odstranitev 

rakavega tkiva kolikor mogoče v globino zdravega. Metoda je paliativna, ker 

je operacija omejena in ne zajema tudi mezgovničnega sistema in obveznega 

varnostnega roba radikalnih posegov. Seveda pa so izvzeti mali tumorji dan­

ke, kjer tako zdravljenje lahko predstavlja dokončno zdravljenje. 

Posredno paliativno kirurško zdravljenje 

Tako imenujemo to zdravljenje zato, ker ne zdravimo primarnega tumorja,am­

pak samo posledice obolenja. Sem prištevamo: 

- notranje derivacije,

- zunanje derivacije,

- intubacije votlih organov prebavil in sečil in

- kirurgijo zasevkov.

Med notranje derivacije prištevamo različne obvode med črevesnimi vijugami, 

med želodcem in črevesom, požiralnikom in črevesom ter sečnico in mehurjem 

ipd. Namen teh operacij je obiti zožitev črevesja oziroma zaporo, ki je ne 

moremo radikalno odstraniti, ker se bolnika ne da operirati ali pa je te­

lesno stanje bolnika za večjo operacijo preslabo. 

Med zunanje derivacije štejemo različne stome, traheostome, Witzelove fi­

stule, stome debelega črevesa, tankega črevesa, sečil ipd. 

Pri intubacijah vložimo endoprotezo na mesto oUne, ripr. pri raku na kar­

diji želodca vložimo endoprotezo na mesto kardije, ki sega nato še lija­

kasto navzgor in navzdol, ter tako premostimo zožitev. S temi operacijami 
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bolniku ne podaljšamo življenja, temveč zboljšujemo udobje še preostalega 

življenja. 

Kirurgijo zasevkov lahko razdelimo na: 

- kirurgijo kostnih zasevkov,

- kirurgijo pljučnih zasevkov,

- kirurgijo jetrnih zasevkov,

- kirurgijo možganskih zasevkov,

- kirurgijo zasevkov v bezgavkah in

- kirurgijo drugih zasevkov.

Kostni zasevki 

To so najpogostejši kostni tumorji. Spoznamo jih po bolečinah, z izotopnimi 

preiskavami, s pomočjo katerih najhitreje odkrijemo zasevke v kosteh, in z 

rentgenskim slikanjem. Taki zasevki se lahko pojavijo tudi 15 let po kon­

čanem primarnem zdravljenju rakavega tumorja (npr. raka na dojki). 

Najpogostejši so kostni zasevki po: 

- raku dojk v 35 %

- raku prostat v 15 % in

- raku pljuč v 15 %.

S stališča onkološkega zdravljenja delimo kostne zasevke: 

- v take, ki se odzivajo na zdravljenje tako dobro, kot se je odzval pri­

marni tumor, npr. zasevki hormonsko odvisnih rakavih bolezni na dojki in

prostati ter

- v take, ki se na zdravljenje ne odzivajo. 

Nadalje delimo zasevke v tri travmatološko-terapevtske skupine: 

- v take kostne zasevke, kjer je težava samo bolečina, kot so npr. zasev­

ki v rebrih ali medenici, 

� v take, kjer je bolečina drugotnega pomena in obstaja nevarnost zloma za­

radi teže telesa (npr. zasevki v hrbtenici z nevarnostjo zloma in poškod­

be hrbtenjače). 

- v take, kjer obstaja nevarnost zloma pri hoji (npr. pri zasevkih v vratu

stegnenice ali v dolgih kosteh okončin).
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Vsi ti problemi resno posegajo v bolnikovo življenje in bistveno spreme­

nijo njegov način življenja. Do sedaj pokretni bolnik postane nepokreten 
in vezan na posteljo z vsem neudobjem higienskih in rekreacijskih dejav­

nikov. Dandanes je interna učvrstitev ali artroplastika kostnih zasevkov, 
ki jo uporabljajo travmatologi, razmeroma enostavna operativna tehnika. 

Bolnik lahko hitro začne z razgibavanjem in rehabilitacija je dokah hitra 

v primeri s konservativnim načinom zdravljenja zlomov. 

Pljučni zasevki 

Kirurgija pljučnih zasevkov se je razvila v zadnjih 30 letih. Uspehi ope­

rativnega zdravljenja pljučnih zasevkov so dobri. Rakavih bolezni, ki so 

znana po številnih pljučnih zasevkih, se ne lotevamo s kirurškim zdravlje­

njem, temveč operiramo s_amo primere posameznih zasevkov pri določenih pri­

merih rakavih bolezni. 

J etrnLZ®evki 

Kirurgija jetrnih zasevkov je stara; že Garre je leta 1888 opisoval odstra­

nitev jetrnih zasevkov pri raku debelega črevesa (6). 

Kirurško zdravljenje jetrnih zasevkov je lahko: 

- odstranitev bolnega dela jeter in

- zdravljenje z intrahepatično kemoterapijo (sistemsko zdravljenje jetrnih

zasevkov sodi v roke internista).

Približno 60 % bolnikov z rakom debelega črevesa in danke zboli za jetrni­

mi zasevki (6). Kirurški poseg odstranitve dela jeter je izvedljiv pri bol­

nikih s solitarnimi jetrnimi zasevki. Tudi pri jetrnih odstranitvah je po­

trebna opredelitev zasevkov. Opisujejo 3 stopnje zasevkov: 

- pri prvi. stopnji je zasevek omejen na odstranjeni del jeter, brez pro­

dora v večje jetrne vene ali žolčna izvodila,

- pri drugi stopnji so robovi odstranjenih jeter še histološko pozitivni,

ali pa že obstaja prodor v večje žile in žolčna izvodila,

- tretja stopnja pa je tista, kjer so poleg zasevkov v jetrih prisotna tu­
di bezgavčni zase�ki po :trebuhu in drugih trebušnih organih. Triletno pre­

živetje prve stopnje bolezni je ocenjeno na.66 %, preživetje druge pa na

30 do 40 %. Noben bolnik III. stopnje ni preživel 3 leta. Pogosto se od­
stranitve delov jeter kombinirajo še s sistemsko kemoterapijo (6).

52 

Zdravljenje jetrnih 

Kjer ne pride v pol§· 

izbranih primerih U' 

ske perfuzije jeter 

zacije jeter s tra.ji 
zacijo jeter (tj. p 
ka arterijska kri v 

rakave celice. Prep: 

celice v jetrnem za: 

vene porte. Po obeh 

ment jeter - jetrni 

življa z arterijsko 
Odvzem arterijske k 
in tako poškodoval 

zacije jeter se lahl 

krvi, ki uspeh in n. 

uporablja v poskusu 

kombinira z 12-u.rno 

va za stisk arterij, 

pod kožo in sta vod, 

ljenje !se ni uveden, 
s pomočjo odvzema k: 
uporabljamo sistem· 

vbrizganje zdravila 

kožje je popolnoma : 

ker v določenih int, 

ninska zmogljivost 
vost je 50 ml). Nap: 

katetra., ki ga. vjjij, 
arterije hepatike. l 

konska cevka je spo 

središču rezervoarj, 

500 vbodov z brizgal 
jo lahko všijemo v J 
bolj pristopno. Po · 



1 

1 

1 

l 

Zdravljenje jetrnih zasevkov z intrahepatično kemoterapijo 

Kjer ne pride v poštev zdravljenje z odstranitvijo bolnih jeter, lahko v 

izbranih primerih uvedemo intrahepatično kemoterapijo. Ideja intraarterij­

ske perfuzije jeter oz. intraportalne perfuzije jeter in prav tako &1emi­

zacije jeter s trajno podvezo arterije hepatike, oz. z dodatno dearteriali­

zacijo jeter (tj. podvezo vseh opornih vezi jeter, po katerih tudi prite­

ka arterijska kri v jetra) je v tem, da se v predelu zasevkov poškodujejo 

rakave celice. Preplavljanje področja s kemoterapevtikom uničuje rakave 

celice v jetrnem zasevku bodisi skozi področje arterije hepatike ali pa 

vene porte. Po obeh poteh se namreč preplavlja osnovni funkcionalni ele­

ment jeter - jetrni lobulus. Dandanes menimo, da se glavnina zasevka pre­

življa z arterijsko krvjo, zato ima ta metoda večjo zdravilno vrednost. 

Odvzem arterijske krvi pa naj bi osiromašil področje zasevkov s kisikom 

in tako poškodoval zasevke. Pri podvezi arterije hepatike in dearteriali­

zacije jeter se lahko po nekaj mesecih napravijo novi arterijski dotoki 

krvi, ki uspeh in namen operacije na ta način zmanjšujejo. Dandanes se 

uporablja v poskusu 12-urna intermitentna dearterializacija jeter, ki se 

kombinira z 12-urno intraarterijsko perfuzijo s kemoterapevtikom. Napra­

va za stisk arterije hepatike in aparatura za vbrizganje terapevtika sta 

pod kožo in sta vodeni elektronsko. V rutinsko klinično delo opisano zdrav­

ljenje še ni uvedeno. Splet obeh metod je smiselen, ker napada zasevek 

s pomočjo odvzema kisika in kemičnim uničenjem rakave celice. V kliniki 

uporabljamo sistem vascular access-port, ki omogoča večkratno ponovno 

vbrizganje zdravila. Princip uporabe infuzijske samostojne črpalke v pod­

kožje je popolnoma isti, le da je naprava dražja in seveda bolj priročna, 

ker v določenih intervalih sama vbrizgava zdravilo. Ko se njena prostor­

ninska zmogljivost izprazni, se jo zopet napolni (prostorninska 2'lDOglji­

vost je 50 ml). Naprava vascular access-port se sestoji iz silikonskega 

katetra, ki ga vjiijemo v arterijo gastro-duodenalis tik po izstopišču iz 

arterije hepatike. Katerer ne sme štrleti v svetlino jetrne arterije. Silj­

konska cevka je spojena z rezervoarjem premera 33 1m1 in višine 11111I1. V 

središču rezervoarja je silikonski pretin, katerega zmogljivost je preko 

500 vbodov z brizga1ko brez okvare pretina. Teža naprave je 15 gramov in 

jo lahko všijemo v podkožje na mesto, ki je za vbrizgavanje zdravila naj­

bolj pristopno. Po tej poti lahko vbrizgamo zdravilo z brizgalko ali 
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