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Izviecek

V etiologiji rakov prebavil se zdi najpomembnejsa prehrana, zato je v primarni
preventivi na prvem mestu prav zdrav nad&in prehranjevanja, predvsem z veliko
sadja in zelenjave; kemopreventiva z vitamini, minerali in drugimi snovmi je e
v preizkusanju in je prebivalstvu ni mogoce priporoéiti kot zamenjavo za raz-
novrstno prehrano. Opisani so Se drugi, bolj ali manj raziskani nevamostni de-
javniki posameznih rakov. Presejanje, preiskovanje prebivalstva brez kliniénih
znakov bolezni s preprostimi preiskavami, s katerimi bi odkrili predstopnje raka
ali raka v zaCetni fazi, pa je smiselno le za raka debelega &revesa in danke.

NEVARNOSTNI DEJAVNIKI

Ral poZiralnika

Najpomembnej$a dejavnika tveganja raka poZiralnika v razvitem svetu sta ka-
jenje cigaret in prekomerno pitje alkoholnih pija&. Vedata predvsem ogroze-
nost s ploscatoceli¢no histolosko vrsto tega raka. Njun uginek je mnozitven (1).
Relativno tveganje je pri tistih, ki so pili ve¢ kot 120 g alkohola in pokadili ves
kot 30 g tobaka dnevno, 149, v primerjavi s tistimi, ki so pili in kadili malo ali ni&
(1). Z rakom poziralnika je povezano kajenje vseh vrst tobaka, Seprav so no-
vejSe cigarete z manj katrana morda manj $kodljive. Prav tako je s to bolezni-
jo povezano pitje vseh vrst alkoholnih pija¢, zganih, piva in vina. Ne glede na
velikost tveganja pri skupnem uginkovanju pa sta oba dejavnika nevarna tudi
neodvisno drug od drugega (2).

V podrogjih z veliko incidenco, v polkrogu od Kaspijskega jezera, prek sever-
nega Irana, juznih republik nekdanje Sovjetske zveze do vzhodne Kitajske, pa
je v etiologiji verjetno pomembnej$a pomanjkljiva prehrana, predvsem pomanj-
kanje vitaminov A, C, riboflavina, cinka in molibdena (3). Premalo sadja in
zelenjave v vsakodnevni prehrani naj bi prispevalo k zbolevanju tudi v razvitem
svetu, predvsem pri alkoholikih. Raziskave v Afriki in severni ltaliji kaZejo po-
vezavo med rakom poZiralnika in ve¢jo koligino koruze v prehrani, ki jo vegino-
ma spremlja pomanjkanje tiamina, riboflavina, predvsem pa niacina 4).

Adenokarcinom je pogostejsi pri bolnikih z Barrettovim poZiralnikom, ki je po-
sledica gastroezofagealnega refluksa (5).

Zelod¢ni rak

Najpogostej$a histoloska vrsta Zelodénega raka je adenokarcinom, redkejsi so
limfomi in leiomiosarkomi. Okrog 80 % adenokarcinomov je mogoée po Laure-
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nu razvrstiti v intestinalno ali difuzno obliko (6). Incidenca difuznega tipa je po
svetu relativno stalna, razlicna pa je incidenca intestinalnega tipa. V zadnjih
petdesetih letih se zbolevnost za Zelod&nim rakom povsod zmanjsuje, hitreje v
razvitejih podrogjih, pogasneje v manj razvitih (7).

Po Coreovem modelu (8) vodi do intestinalne vrste Zelod€nega raka pot prek
povréinskega gastritisa, ki ga lahko povzroéajo razne drazede snovi, npr. sol ali
aspirin, in kroniénega atrofinega gastritisa. Ob atrofiji se pod vplivom bakieri]
nitrati reducirajo v nitrite, nastajajo mutagene nitrozo-spojine. V atroficni sluz-
nici nastajata intestinalna metaplazija in displazija, ki sta predstopnji invazij-
skega raka. Trditev, da je ogrozenost z Zelodenim rakom ob metaplaziji vecja,
podpirajo tudi izsledki kohortne raziskave 1525 slovenskih bolnikov (9). Ce-
prav je v etiologiji Zelodénega raka pomembna prehrana, natanénega meha-
nizma delovanja vseh sestavin e vedno ne poznamo. Na splo$no je tam, kjer
je zbolevnost vedja, v hrani ve¢ soli in s soljo konzerviranih Zivil ter komplek-
snih ogljikovih hidratov iz Zit, malo pa sveZega sadja in zelenjave. K zbolevan-
ju lahko prispevajo tudi prekajena Zivila in nitrati (10).

K nastanku kroniénega atrofi¢nega gastritisa prispeva okuzba z bakterijo
Helicobacter pylori. V multicentriéni korelacijski epidemiolo$ki raziskavi, v ka-
teri je sodelovala tudi Slovenija, se je izkazalo, da so ljudje, okuzeni s to bak-
terijo, Sestkrat bolj ogroZeni z Zelodgnim rakom (11). Mednarodna agencija za
raziskovanje raka je leta 1994 okuzbo s Helicobacter pylori uvrstila v prvo sku-
pino karcinogenov, torej med tiste, za katere je dovolj dokazov, da so vzrotno
povezani z rakom pri Eloveku (12).

Vlogo genetskih sprememb v Zelodéni karcinogenezi $e proutujejo, raziskave
pa kazejo, da dednost pri nastanku tega raka ni zelo pomembna. Ceprav
opisujejo kopitenje Zelodénega raka v druZinah, kaZe, da gre to predvsem na
radun enakih dejavnikov okolja. Leta 1953 so v Angliji prvi¢ porocali, da je
Zelodéni rak pogostej§i pri tistih, ki imajo krvno skupino A (13). To so ugotav-
liali tudi v drugih zemljepisnih podrogjih. Zveza naj bi bila mo¢nej$a pri moskih
in pri difuznem tipu Zelodénega raka.

Qd drugih dejavnikov ve&a ogroZenost tudi predhodna resekcija Zelodca. Pre-
gled 58 studij o povezavi Zelodéne operacije zaradi benignih bolezni z Zelod-
&nim rakom je pokazal dve- do Stirikrat vegjo ogroZenost (14), ki naj bi se bolj
povedala po operaciji Billroth 11 kot po Billroth | ki ne bi bila odvisna od tvega-
nja zaradi okuzbe s Helicobacter pylori (15).

Rak debelega ¢revesa in danke

Ceprav se rak debelega ¢revesa po kirurki anatomiji, pogostnosti in nevar-
nostnih dejavnikih razlikuje od raka danke, ju pogosto obravnavajo skupaj, kot
tumorje enega organa. V Stevilnih drzavah namre¢ ne upostevajo priporo€il
Mednarodne klasifikacije bolezni in ne razlikujejo dosledno raka sigmoidnega
kolona, ki pripada debelemu &revesu, od raka rektosigmoidnega prehoda, ki
pripada danki. Skupaj sta na tretjem mestu najpogostej$ih rakov na svetu (16).
Raki debelega érevesa in danke so velinoma adenokarcinomi; nastanejo iz
adenomov, ki naj bi bili njihova predstopnja.
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Vecina epidemioloskih raziskav kaZze, da so za nastanek rakov debelega Cre-
vesa in danke pomembni dejavniki prehrane. Nevarnost povedujejo nasi¢ene
mas&obe, vlaknine iz sadja in zelenjave pa imajo zascitno viogo. Tveganje.
veca tudi uzivanje mesa, ni pa $e povsem jasno, ali zaradi mascob, ki jih vse-
buje, ali zaradi drugih sestavin. Ce je vloga mesa neodvisna, je lahko tudi po-
sledica mutagenih snovi, ki nastajajo pri kuhanju ali pecenju. V etiologijo se
vpletajo tudi telesna teza, vnos kalorij in telesna dejavnost (17, 18). Zasditno
vlogo kalcija, vitamina D in nesteroidnih antirevmatikov $e preverjajo. V Studiji
ameriskih medicinskih sester se je izkazalo, da se je z rednim jemanjem aspi-
rina zmanjSala incidenca rakov debelega ¢revesa in danke, vendar Sele ob
jemanju 4-6 tablet tedensko, najmanj deset let (19). Rak debelega ¢revesa naj
bi bil povezan tudi s prekomernim pitiem alkoholnih pijac in kajenjem (20). V
enajstih od dvanajstih Studij primerov s kontrolami, v katerih so proucevali vio-
go prave kave, so ugotovili, da naj bi bila zas¢itna (21).

Za temi raki pogosteje zholevajo tudi bolniki z vnetnimi &revesnimi boleznimi,
ulceroznim kolitisom in Crohnovo boleznijo (22).

V zvezi z rakom debelega &revesa pri Zenskah proucujejo reproduktivhe
dejavnike in eksogene spolne hormene. Slovenska raziskava podpira pod-
meno, da prvi porod po 30. letu starosti in jemanje spolnih hormonov veclata
nevarnost rakov debelega Crevesa in danke (23).

Genetskim dejavnikom pripisujemo 5-20 % rakov debelega Crevesa in danke.
Med dedne sodijo sindromi dednih polipoz: druZinska polipoza, Gardnerjev
sindrom, Peutz-Jegherjev sindrom, Turcojev sindrom in juvenilna polipoza.
Med dedne nepolipozne rake pa se uvr§ajo nepolipozni rak s specificno lo-
kacijo (Lynch [) in sindrom druzinskega raka (Lynch Il) (24). Vsi druzinski Clani
sodijo v posebej ogroZzeno skupino in morajo biti pod rednim zdravstvenim
nadzorom.

Rak trebusne slinavke

V analitiCnih epidemioloskinh raziskavah se je za najpomembnejsi dejavnik tve-
ganja izkazalo kajenje (25). Ceprav so ponekod ugotovili tudi zvezo s pitiem
prave kave, pa vsi zbrani rezultati ne podpirajo te podmene (21). Zveza z alko-
holnimi pija¢ami, predvsem s pivom, ni dokonéno potriena (26).

Proucujejo tudi viogo ionizirajotega sevanja. Vefjo ogroZenost so ugotovili v
kohorti bolnikov, ki so jih obsevali zaradi ankilozirajoega spondilitisa (27), in
bolnic, ki so jih zdravili z obsevanjem zaradi raka materni¢nega vratu (28).

Pri raziskovanju vpliva prehrane se je v eni od raziskav pokazalo, da bi utegnili
veclati ogroZzenost ogljikovi hidrati in holesterol ter da so za$€itne viaknine in vi-
tamin C (29). Nevarnost vecajo Se kroni¢ni pankreatitis, sladkorna bolezen in
gastrektomija (30).

Rak jeter

Od primarnih jetrnih rakov je najpogostejsi jetrnoceli¢ni karcinom. Bolezen je
endemicna v subsaharski Afriki in vzhodni Aziji, redkej$a pa je v razvitem sve-
tu. Podobno kot pri drugih rakih se nevarnost poveduje s staranjem, vendar je
predvsem v endemicnih podrogjih bolezen pogosta Ze pri mlajsih. V Mozam-
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biku je npr. ve€ kot 50 % bolnikov mlaj§ih od 30 let (31). Redki so neepitelijski
jetrni tumoriji, angiosarkomi in druge vrste sarkomov.

Jetrnoceli¢ni karcinom povzroCa kroni¢na okuZzba z virusom hepatitisa B
(HBV). Mednarodna agencija za raziskovanje raka v Lyonu uvr§ca od leta
1994 virusa hepatitisa B in C v prvo skupino (32).

V endemi€nih podrogjih samo okuzZba s HBV ne pojasnjuje zemljepisnih razlik
v incidenci jetrnocelienega raka. V juzni Afriki so na podeZelju rojeni &rnci
petkrat bolj ogroZeni z jetrnocelicnim rakom kot rojeni v mestih, Ceprav je
okuzZenost s HBV v obeh skupinah enaka (33). Razliko razlagajo s tem, da je
na podeZelju vec¢ aflatoksinov, mikotoksinov glivic Aspergillus flavus in
Aspergillus parasiticus, ki so kokarcinogeni. Aflatoksin B1 uvrécajo med kar-
cinogene (34). V tropskih podrocjih je z njim okuZena hrana, predvsem Zita in
Zitni izdelki. Raziskave kaZejo, da sofasna okuzba s HBV in aflatoksini
bistveno povela ogroZenost, da gre torej za interakcijo obeh dejavnikov tvega-
nja.

Alkoholiki so za 50 odstotkov bolj ogroZeni z jetrnim rakom (35). Rak nastane
v ciroti¢no spremenjenih jetrih, verjetno pa svoje prispeva tudi pomanjkljiva
prehrana, predvsem pomanjkanje vitamina A. Vloga kajenja 8e ni pojasnjena.
Ceprav je zveza bioloSko verjetna, saj se vecina karcinogenov iz tobaka
metabolizira v jetrih, pa rezultati epidemiolo$kih raziskav niso enotni in jih je
tezko ovrednotiti.

Povezanost med dolgotrajnim jemanjem kombiniranih oralnih kontraceptivov
in jetrnoceliCnim karcinomom so ugotovili v petih Studijah, ki so jih naredili v
razvitih drzavah, ne pa tudi v $esti, ki je bila narejena med nerazvitimi (36). Ker
je bolezen med mladimi Zenskami redka, so za sedaj javnozdravstvene

posledice te povezave zanemarljiive.

Zgodovinsko je zanimiv primaren jetrni rak, ki je nastal zaradi torotrasta, ki so
ga v obdobju 1930-1955 uporabljali za scintigrafijo moZganov, jeter in vranice.
Poleg jetrnoceli¢nih karcinomov so bili pogostej$i tudi karcinomi Zolénih vodov
in angiosarkomi.

Vinilkloridni monomer povzro¢a jetrni angiosarkom (34), in sicer po laten¢ni
dobi, ocenjeni na 20-30 let po zacetku izpostavljenosti.

Rak Zol¢nika in Zoldevodov

Malostevilne epidemicloske raziskave povezujejo rak Zolénika predvsem z
Zolénimi kamni, debelostjo in preveé kaloriéno hrano, v kateri je veliko
ogljikovih hidratov (37).

Se manj je raziskav o etiologiji raka Zol¢evodov. V nekaterih porocilih o klini-
¢nih primerih in v $tudijah primerov s kontrolami ga povezujejo z vnetnimi
crevesnimi boleznimi, predvsem ulceroznim kolitisom in primarnim sklerozira-
jo€im holangitisom (37). Povezujejo ga $e s kajenjem, zolénimi kamni in pre-
ve€ kaloriéno prehrano (37).

V Maleziji in na Tajskem k nastanku raka ZolSevodov prispeva metljavost.
Metljaji povzro€ajo kroniéno vnetje, zato naj bi bila sluznica bolj dovzetna za
delovanje karcinogenov (12).
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PRIMARNA PREVENTIVA

V primarni preventivi rakov prebavil je na prvem mestu zdrava prehrana.
Priporo¢ila za vse prebivalstvo morajo biti seveda taka, da ne varujejo le pred
rakom, pa¢ pa tudi pred drugimi kroni¢nimi boleznimi, predvsem srca in oZilja
(38, 39). Pri posameznih rakih prebavil so druge mozZnosti prepre€evanja
seveda odvisne od tega, kaj in koliko vemo o tem, kaj jih povzroca. Tako je npr.
kajenje domnevno bolj ali manj dognano povezano skoraj z vsemi raki preba-
vil, predvsem z rakom poziralnika in trebusne slinavke, zato je opuscanje ka-
jenja pomembno tudi za zmanj$evanje zbolevanja za temi raki. Tudi zmernost
pri alkoholnih pijadah je pomembna nasploh, e zlasti v pa v preventivi raka
poziralnika in jeter. Ceplienje proti hepatitisu B v perinatalnem obdobju je
pomembno v endemiénih podrogjih, kjer je visoka incidenca jetrnega raka,
zdravljenje okuzbe s Helicobacter pylori pa naj bi zmanj$evalo zbolevnost za
Zelod&nim rakom.

V petdesetih letih so znanstveniki priceli iskati kemiéne snovi, s katerimi bi
zaustavili dolgotrajen proces karcinogeneze na katerikoli od stopenj, preden
se razvije invazijska bolezen. Podobno kot v preventivi bolezni srca in oZilja z
zdravili znizujejo raven holesterola. |zraz »kemopreventiva« je pricel sredi
sedemdesetih let uporabljati Sporn (40). Od tedaj so raziskovalci odkrili ve€ sto
moznih kemopreventivnih snovi, bodisi v poskusih na Zivalih, v epidemioloskih
raziskavah ali pri zdravljenju. Vec kot dvajset snovi trenutno preizku$ajo na
ljudeh. Te Studije pa se razlikujejo od kiini¢nih preizkusov uginkovitosti zdravil
proti raku, saj pri teh vsaj nekatere stranske ucinke pri¢akujemo in jih sprej-
memo, medtem ko morajo biti preventivna sredstva nenevarna in brez nepri-
jetnih stranskih uginkov; jemati jih morajo namre¢ zdravi ljudje, in to kar dolgo.
Hrana je izvor nekaterih najbolj obetajogih kemopreventivnih snovi. Sadje in
zelenjava sta za&¢itna pred $tevilnimi raki, vendar pa se je izolacija kljucnih
snovi izkazala za dokaj tezavno. Kljub temu je raziskovalcem fitokemikalij
uspelo odkriti veé snovi, ki varujejo pred rakom v laboratorijskih preizkusih.
Gre za vitamine, kot npr. A (in analoge), C, D (in analoge) in E ter druge snovi
brez hranilne vrednosti, kot so indoli, izotiocianati, ditioltioni in organske
zveplove spojine. Od drugih moznih kemopreventivnih zdravil, ki niso sesta-
vine prehrane, pa preizku$ajo, npr. tamoksifen, difluorometilornitin, nesteroid-
na protivnetna zdravila, kalcij, N-acetilcistein in oltipraz (41).

Narejenih je bilo Ze vel raziskav, v katerih so preverjali uCinkovitost posamez-
nih vitaminov, mineralov ali njihovih kombinacij in drugih snovi v preventivi po-
sameznih rakov prebavil. Raziskave o moZnostih prepreevanja raka poZiral-
nika so potekale v podrocjin z veliko incidenco tega raka, na Kitajskem.
Retinol, riboflavin in cink v pokrajini Huixian niso zmanj8ali pogostnosti dis-
plazije (42). V Uzbekistanu so preverjali retinol, betakaroten in vitamin E, z
riboflavinom in brez njega. Tudi tu ni bilo pomembnega uéinka (43). Nacionalni
ameri8ki onkologki ingtitut (NCI) je financiral dve raziskavi v kitajski pokrajini
Linxian, kjer so preverjali ucinkovitost razliéne kombinacije vitaminov v pre-
ventivi raka poZiralnika in Zelodca. V eni je kombinacija betakarotena, alfa-
tokoferola in selena statisticno pomembno zmanjSala sploSno umrljivost,
umrljivost za rakom in $e zlasti za Zelodénim rakom (44). Prav ta raziskava je
pomemben mejnik v epidemiologiji, saj je pokazala, da je s kemopreventivo
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mogoCe zmanjSati umrijivost za rakom. Vprasanje pa je, ali bi bili izsledki
podobni v razvitem svetu, kjer imajo ljudje bistveno vegjo koligino vitaminov v
krvi, saj jih z meSano prehrano dobijo veéd.

Kot kaZejo Studije med bolniki s sindromom druZinske polipoze, v preventivi
raka debelega Crevesa najve¢ obeta nesteroidni antirevmatik sulindac (45,
46). Aspirin podobnega uinka med zdravo populacijo za sedaj $e ni pokazal
(47), teCejo pa nove Studije. Ceprav se je v raziskavah nakazal za&gitni pomen
kalcija, ga randomizirane $tudije niso potrdile (41). Zaenkrat tudi pri nobeni
kombinaciji vitaminov ni bila ugotovljena zagitna vioga (41). V $tudijah, ki $e
teCejo, preverjajo difluormetilomitin, oltipraz in kombinacije kalcija z viakninami
in kalcija z nesteroidnimi antirevmatiki.

Na splogno je mogoce zakljuditi, da za sedaj nobenega od kemopreventivnih
sredstev, vitaminov ali mineralov e ni mogoge javnosti priporoéiti za preprede-
vanje raka, tudi ne rakov prebavil. Nasprotno, znanstveniki svarijo pred pre-
komernim uzivanjem vitaminov in mineralov, ki ne more zamenjati zdrave pre-
hrane in je lahko celo §kodljivo (39).

SEKUNDARNA PREVENTIVA - presejanje

Sekundarna preventiva pomeni ¢im zgodnej$e odkrivanje raka ali sprememb,
ki vec€inoma vodijo v to bolezen. Zdravljenje vedine rakov je namre& uspednej-
Se, ¢e so odkriti na zadetni stopnji. Po enl strani naj bi z zdravstveno vZgojo
cpozarjali prebivalstvo na zgodnje simptome in znake raka, zdravnike pa
usposobili, da bi tovrstne znake &im prej diagnosti¢no ovrednotili.

Presejanje pomeni uporabo &im preprostej§ih preiskav, ki bi med ljudmi brez
klini¢nih tezav odkrile tiste, pri katerih je velika verjetnost, da imajo predinva-
zijsko ali zgodnjo invazijsko obliko raka. Organizirano uporabo takih preiskav v
vedjih skupinah prebivalstva imenujemo populacijsko presejanje. Cilj prese-
janja je zmanj$ati umrljivost za rakom, kar lahko doseZemo z rednim pregle-
dovanjem izbranih skupin prebivalstva s &im preprostej§imi metodami. Prese-
janje je treba loCiti od diagnostike, ki je v domeni kliniéne medicine, saj prese-
jalni testi praviloma niso diagnostiéni. Predvsem pa je pomembno, da je zato,
da bi cilj dosegli, pomembna stopnja pregledanosti prebivalstva. Uginek
preiskovanja v prebivalstvu je oiten le, e je pregledano veliko fjudi, zato mora
biti presejanje organizirano, prebivalstvo pa na pregled povabljeno v glavnem
z osebnimi vabili.

Pri ocenjevanju, ali je bolezen primerna, da zanjo uvedemo presejanje, $e da-
nes veljajo merila, ki sta jih postavila Wilson in Junger (48): Bolezen mora biti
pomemben javnozdravstveni problem, zdravljenje mora biti uspesno, na raz-
polago je treba imeti dovolj opreme in osebja za diagnostiko in zdravljenje,
preiskava mora biti zanesljiva, cenena in preprosta v izvedbl, za preiskovance
pa ¢im blazja.

Med raki prebavil vsaj rak debelega &revesa in danke odgovaria prvemu meri-
lu, saj je v zahodni Evropi in Severni Ameriki na drugem mestu med vzroki
smrii za rakom. Za presejanje je na voljo ved preiskav, od katerih ima vsaka
svoje prednosti in slabosti: pregledovanje blata na prikrito krvavitev, sigmoi-
doskopija s fleksibilnim sigmoidoskopom in kolonoskopija. Slednja, ki je od
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vseh preiskav najzanesljivej$a, je predraga za populacijsko presejanje; upo-
rabljajo jo le pri dedno ogrozenih.

Kako uspesni sta drugi dve metodi za redno pregledovanje ljudi z obi¢ajno
ogrozenostjo, so preverjali v ve¢ $tudijah. V Minnesoti se je izkazalo, da redno
iskanje krvavitve v blatu zmanjsa umrljivost za tretjino (49). Rezultati nedavno
objavljene angleSke Studije, ki je pokazala za 15 odstotkov manj&c umrljivost,
nakazujejo, da prehaja razprava o presejanju za raka debelega &revesa in
danke v novo obdobje. Zastavljajo se predvsem tri vprasanja: katera je naj-
ucinkovitejSa metoda za populacijsko presejanje, kako je mogode dosedi
dovolj visoko odzivnost in, ali si druzba tako presejanje lahko privoddi. Po-
manjkljivost pregledovanja blata je majhna ob¢utljivost testa. V Minnesoti so z
rehidracijo dosegli bolj$o obdutljivost, zato je bilo tudi ve& pozitivnih rezultatov,
ki jin je bilo treba razjasniti s kolonoskopijo. Endoskopsko presejanje bi gotovo
imelo vegji u€inek, saj gre ob presejanju tudi za preventivo, odstranitev adeno-
mov. Pregledovanje blata je treba ponavljati vsako leto, s tem pa se zmanjSu-
je tudi pripravljenost prebivalstva za sodelovanje. Endoskopije je treba ponav-
ljati redkeje (na 5 ali 10 let). Vpradanje, ali si druZba lahko privod&i presejanje,
pa ni namenjeno le stroki. V Angliji so ocenili, da stane vsaka prepretena smrt
200.000 USD (50). Vsaka drZava mora tehtati te stroSke s socialnim bre-
menom zdravljenja napredovalih rakov. V Ameriki priporo¢ajo letno pregle-
dovanje blata ali sigmoidoskopijo na pet let po 50. letu starosti, ni pa $e znano,
ali bodo zdravstvene zavarovalnice take preiskave tudi plagale. Kot zakljugu-
jeta Lieberman in Sleisenger (50), je Ze Cas, da priporoamo presejanje za
raka debelega Crevesa in danke, ne glede na vse omejitve. Treba pa je razi-
skovati naprej, predvsem, kako bolje opredeliti ogroZene skupine, izbolj$ati od-
zivnost, zmanj8ati strodke in razviti bolj$e presejalne metode.

Presejanja za druge rake prebavil za sedaj $e ne priporoéajo. Na Japonskem,
kjer je incidenca Zelod¢nega raka velika, je presejanje z gastroskopijo prispe-
valo k zmanj§anju umrljivosti za tem rakom, v Evropi pa je zbolevnost premaj-
hna, da bi bilo tako presejanje smotmo (51).

Zakljudek

Analiticna epidemiologija je pripomogla k spoznanju Stevilnih nevarnostnih
dejavnikov za nastanek rakov prebavil in k oblikovanju nekaterih priporodil za
njihovo obvladovanje. To znanje bi bilo treba &iriti tudi pri nas z zdravstveno
vzgojo in pripraviti ustrezno zakonodajo. Oceniti pa bo tudi treba, kaksne so
moznosti za presejanje ljudi, ki niso bolj, ampak le obigajno ogroZeni z raki
debelega Crevesa in danke.
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