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1ZVLECEK — Rak je ime za skupino priblizno
180 razli¢nih bolezni z bolj ali manj znano etiologi-
jo, s tem pa tudi moznostmi preventive. Na to, kdo
bo zbolel za katerim od rakov, vplivajo z medse-
bojnimi u&inki dejavniki iz okolja in nacina Zivije-
nja, dedna predispozicija in nakljucje. Primarna
preventiva obsega spreminjanje okolja in nalina
Zivljenja z zdravstveno vzgojo in zakonodajo.
V prispevku so opisani razni dejavniki, ki zveCujejo
nevarnost zbolevanja za rakom, kot so kajenje,
alkohol, prehrana, reproduktivni dejavniki in natin
spolnega Zivijenja, poklic, onesnaZenost okolja,
razna zdravila, ionizirajoce in neionizirajoce seva-
nje, bioloski in psiholoski dejavniki skupaj
z moZnimi preventivnimi ukrepi.

RISK FACTORS AND PRIMARY CANCER
PREVENTION

DESCRIPTORS: neoplasms — etiology primary
prevention

ABSTRACT — Cancer is a common name for
a group of approximately 180 different diseases of
more or less known etiology, and accordingly also
different possibilities of their prevention. Develop-
ment of a particular type of cancer depends on
a range of synergistically acting factors from the
environment, lifestyle, genetic makeup, and
chance. Primary prevention involves changing
lifestyle and environmental factors by health edu-
cation and legislation. Several factors associated
with an increased cancer risk as smoking, alcohol
beverages, diet, reproductive and sexual be-
haviour, occupation, environmental pollution, cer-
tain drugs, ionising and nonionising radiation,
biologic and psychologic factors are discussed

along with the possible preventive measures.

Uvod

Rak je ime za skupino priblizno 180 razli¢nih bolezni z bolj ali manj znano
etiologijo, s tem pa tudi moZnostmi preventive. Karcinogeneza je zapleten vedsto-
penjski proces, za katerega je znacilna nepovratna sprememba celice, ki se
nadaljuje z nenadzorovano rastjo tumorja in se nezdravljena konca s smrtjo.
Naravni potek je dolg, ¢as od zacetne spremembe celice do klini¢nega pojava
bolezni, latenéna doba, je za vecdino rakov 10 do 15 let, lahko tudi ve€. Na to, kdo
bo zbolel za katerim od rakov, vplivajo z medsebojnimi uéinki dejavniki iz okolja in
nadina Zivljenja, dedna predispozicija in nakljudje (1).

Karcinogeni iz okolja in nadina Zivljenja, kemicni, fizikalni in bioloski, delujejo
kot sprozilci (iniciatorji), pospesevalci (promotorji) ali kokarcinogeni. Iniciatorji so
genotoksi¢ne snovi, ki v celici sproZijo ireverzibilno spremembo, mutacijo. Tumor
pa nastane le, ¢e po mutaciji na celico delujejo Se promotorji. Njihove posledice so
sprva vedinoma reverzibilne. Z vidika primarne preventive je pomembno, da sta
sicer oba vpliva odvisna od odmerkov, vendar pa je za vpliv promotorjev mozno
dolo¢iti varen prag, pod katerim niso nevarni. Pri iniciatorjih merljivega varnega
praga ni. Kokarcinogeni povecujejo presnovno aktivacijo drugih karcinogenov,
sami pa ne sprozajo in ne pospeujejo maligne rasce (2).
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Dedna nagnjenost se kaZe na razli¢ne nacine. Lahko gre za mutacije posamez-
nih genov pri redkih dednih sindromih ali manj$o sposobnost popravljanja okvar-
jene deoksiribonukleinske kisline in s tem vecjo nagnjenost k somatskim mutaci-
jam. Dedna je lahko variabilnost v presnovi kemi¢nih karcinogenov. Lahko pa gre
tudi za dedne okvare v imunskem nadzoru (3).

Karcinogene preucujemo v bazi¢nih in epidemioloskih raziskavah. Pri bazi¢nih
gre za kratkotrajne poskuse na celi¢nih kulturah in bakterijah in dolgotrajne na
Zivalih. Med epidemioloskimi raziskavami pa za ugotavljanje etiologije uporab-
ljamo analiti¢ne, tako kohortne kot §tudije primerov s kontrolami (4).

Cenijo, da dejavnikom iz okolja in nacina Zivljenja lahko pripiSemo 70—90%
vseh rakov (1). ée gledamo zgodovinsko, so sicer najprej odkrili karcinogene na
delovnih mestih (rak mo$nje pri dimnikarjih, rak senega mehurja delavcev
v tovarnah aromatskih aminov) (5). Prav to $e vedno vzbuja v javnosti prepri¢anje,
da je vecina rakov posledica s kemikalijami onesnaZenega okolja. Kot pa kazejo
raziskave, imata tako onesnaZenost delovnega kot bivalnega okolja le man;si
pomen pri celotnem bremenu raka. Najve¢ ga pripisujejo karcinogenom, poveza-
nim z na¢inom Zivljenja (kajenje, alkohol, prehrana, prekomerno sonenje) (1).

Ukrepi primarne preventive, s katerimi Zelimo popolnoma odstraniti izpostav-
ljenost karcinogenom ali jo kar najbolj zmanj$ati, so po eni strani druzbena naloga;
z zakonodajo in nadzorom je treba zagotoviti primerne Zivljenjske in delovne
pogoje. Po drugi strani je treba z zdravstveno vzgojo doseci uzave§tenje dejstva, da
k preprecevanju raka najve¢ prispeva opustitev slabih Zivljenjskih navad in razvad.

Posamezni nevarnostni dejavniki in moznosti preprecevanja raka

Ceprav so $ele v petdesetih letih tega stoletja ugotovili, da je kajenje vzroéno
povezano z zbolevanjem za plju¢nim rakom (6, 7), danes cenijo, da lahko pribliZno
85% vseh plju¢nih rakov pri moskih in 75% pri Zenskah pripiSemo kajenju. Kadilci
dveh ali ved $katlic cigaret na dan 15—25-krat pogosteje umirajo za plju¢nim rakom
kot nekadilci (8, 9). Toba¢ni dim je zmes iniciatorjev in promotorjev. Vsebuje
najmanj 3600 sestavin. Glavne karcinogene snovi so v ¢vrstem delu, katranu. Zlasti
njegovi policikli¢ni aromatski ogljikovodiki delujejo kot kontaktni karcinogeni, na
primer v pljucih, grlu in Zrelu. Za oddaljene organe pa so pomembne snovi, ki se
absorbirajo in presnovno aktivirajo, na primer nitrozamini in aromatski amini.
Kajenje cigaret povezujejo z zbolevanjem $e za raki drugih organov: ustne votline,
grla, Zrela, poZiralnika, se¢nega mehurja, ledvic, trebusne slinavke in maternic-
nega vratu, morda tudi jeter (10, 11, 12). Velikost tveganja zbolenja je odvisna od
starosti ob zaCetku kajenja, vsebnosti katrana v toba¢nem dimu, globine vdihava-
nja, $tevila vdihov pri eni cigareti in trajanja zadrZevanja dima v pljucih. Ogrozeni
so tudi nekadilci v zakajenih prostorih (13). Ta nacin kajenja imenujemo »pasivno
kajenje«, Ceprav priporoajo, naj se zanj uveljavi naziv »neprostovoljno kajenje«.
Kajenje pipe veca tveganje zbolevanja za raki na ustnici, pipe in cigar pa v ustni
votlini, Zrelu, na poziralniku in pljudih, za se¢ni mehur pa je tveganje manj$e kot
pri kajenju cigaret. Za rake v ustih je nevarno tudi Zvecenje in njuhanje toba¢nih
izdelkov (4). Preventiva plju¢nega raka je e toliko pomembnejsa, ker ga je zelo
tezko odkriti v zaCetnem stadiju razvoja, ko je $e ozdravljiv. Ko ga odkrijejo, je pri
dveh tretjinah bolnikov Ze tako napredoval, da ga ni ve¢ mogoce pozdraviti.
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Najucinkovitej$i ukrep za zmanj$anje nevarnosti nastanka rakov, ki so povezani
s tobakom, je torej, da sploh ne kadimo oziroma opustimo kajenje. Dokazano je,
da se tveganje preteklim kadilcem zmanj$uje in po 10—15 letih po opustitvi kajenja
skoraj doseze raven nekadilcev (14). Ceprav je lahko del upadanja incidence
plju¢nega raka med moskimi, ki ga v opaZajo v nekaterih zahodnoevropskih
deZelah in severni Ameriki, poleg dejanskega zmanj$anja deleza kadilcev delno
pripisati tudi kajenju cigaret z manj$o vsebnostjo katrana in filtrom, pa velja, da
varne cigarete ni in je ne bo. Ustrezna zdravstvena vzgoja proti kajenju, ki se mora
priceti Ze pri najmlajsih, podprta s pravilno zakonodajo, bo torej obrodila najvedje
sadove.

Prekomerno pitje alkoholnih pija¢ zveCuje nevarnost zbolevanja za rakom
v ustni votlini, grlu, Zrelu in na poZiralniku. Kajenje ima pri nastanku rakov v teh
organih multiplikativni ucinek, tveganje zaradi kajenja se pomnoZi s tveganjem
zaradi alkohola (4). Kot so pokazale raziskave, je nevarno uZivanje vseh alkohol-
nih pijaé, ne le Zganih (15). Z rakom na danki pa povezujejo za zdaj samo pitje piva
(4).

Etanol sam po sebi ni karcinogen, deluje pa kot kokarcinogen in med drugim
vpliva na presnovo karcinogenov v jetrih in poziralniku. PospeSuje nastanek
konénih reaktivnih karcinogenov iz prokarcinogenov v tobaénem dimu. Acetalde-
hid, presnovek etanola, pa je karcinogen in verjetno veca nevarnost zbolenja za
rakom na poziralniku pri alkoholikih, ki ne kadijo (16). Pri alkoholikih je pogost-
nejsi tudi primarni jetrni rak, ki ve¢inoma nastane v Ze ciroticno spremenjenih
jetrih. Vloga alkohola v etiologiji raka na dojki $e ni dokon¢no razjasnjena.
V velikem $tevilu $tudij primerov s kontrolami in kohortnih §tudijah se je pokazala
statisticno znacilna povezava med uZivanjem alkoholnih pija¢ in rakom na dojki,
z relativnim tveganjem 1,5 do 2 (17). Ker je pitje alkoholnih pija¢ raz§irjeno, ima ze
mejno zvi$anje tveganja lahko velik javnozdravstveni pomen.

V preventivi je seveda najpomembnejse, da zmanj§amo pitje vseh vrst alkohol-
nih pijac.

Prehrana je najvecja meSanica raznih snovi, ki se jim ¢lovestvo izpostavlja. Na
tveganje zbolevanja lahko vplivajo posamezna Zivila in hranila v naravni obliki in
snovi, ki nastajajo med shranjevanjem, kuhanjem ali prebavo Zivil. Preuc¢ujejo tudi
kemikalije (aditive), ki jih dodajajo hrani zato, da se podalj§a njena obstojnost,
spremenita okus ali barva, in nenamerno dodane snovi, kot so pesticidi, umetna
gnojila in industrijski onesnaZevalci. Ve¢ Zivil pred raki tudi varuje, imajo za§¢itno
vlogo. Z zbolevanjem je posredno povezana tudi prekomerna prehranjenost, pa
tudi pomanjkljiva, bioloSko nepolnovredna prehrana (18).

Kot sprozilce preudujejo heterocikli¢ne aromatske amine, ki nastajajo pri cvrtju
in peéenju mesa, sestavine prekajenih Zivil in nitrozamine, ki nastajajo v Zelodcu iz
nitratov in nitritov. Sem sodijo tudi nekateri naravni rastlinski pesticidi (v gobah,
petersilju, jabolkih itn.). Karcinogeni, ki nastajajo med shranjevanjem Zivil, so
mikotoksini, na primer aflatoksini, ki jih povezujejo z jetrnim rakom. PreseZek
mas¢ob (v obsegu 40—45% vseh dnevno zauzitih kalorij) pa naj bi imel vlogo
promotorja. Med zas€itne sestavine prehrane sodijo sadje in zelenjava, predvsem
na ra¢un vlaknin, vitaminov in mineralov (2).

Incidenca Zelod¢énega raka v zadnjih 50 letih po vsem svetu upada. Ugotovili so,
da pred zbolevanjem §€itijo sadje in zelenjava, predvsem zaradi vitaminov A, C in
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E. Z zbolevanjem za tem rakom pa povezujejo preslano hrano in prekajena Zivila
ter nitrozamine. Pot do Zelod¢nega raka naj bi vodila prek kroni¢nega atrofi¢nega
gastritisa, ki naj bi ga povzrotalo med drugim tudi prekomerno uZivanje soli in
infekcija z bakterijo Helicobacter pylori (19).

Pri rakih na dojki, debelem ¢&revesu, trebusni slinavki in prostati preucujejo
moZno etiolosko vlogo hrane, v kateri je preve¢ mascob. Kot kaZejo rezultati
novejsih analiti¢nih epidemioloskih raziskav, ma$¢obe nimajo pomena v etiologiji
raka na dojki (20, 21, 22). Vloga presezka mascob pri nastanku raka na debelem
&revesu je skoraj potrjena (23, 24, 25). Strokovnjaki menijo, da za zdaj $e ni dovol;
rezultatov epidemioloskih raziskav, da bi lahko s preseZkom mas¢ob v hrani
povezali rake na trebusni slinavki in prostati (25). Rak endometrija je pogostejsi pri
debelih Zenskah, kar pojasnjujejo z vecjo sintezo estrogena v maséevju.

Sadje in zelenjava imata za$¢itno vlogo pred vecino epitelijskih rakov: v ustni
votlini, Zrelu, grlu, poZiralniku, Zelodcu, na debelem drevesu in danki, pljucih,
dojki, materniénem vratu, verjetno tudi na koZi (26). V sadju in zelenjavi so $tevilni
za&€itni vitamini in minerali. Tako so na primer antioksidanti vitamini C, E, beta-
karoten in selen. Zmanj$ujejo koli¢ino hidroksi-radikalov in pretvorbo nitritov
v nitrate. Poleg teh so v sadju in zelenjavi $e druge zas¢itne snovi (ditioltioni,
glukozinolati, indoli itn.) (27). Domnevajo, da je pred rakom na debelem érevesu
§¢iti tudi kalcij iz mleénih izdelkov, zelenjave in rib (28).

Vprasanje o tem, ali so vlaknine zas¢itne same po sebi ali zaradi drugih sestavin
sadja in zelenjave, $e ni dokonéno reseno, prav tako tudi Se ni dokon¢no jasna
za§&itna vloga vlaknin iz Zit (29). Za¥¢itno vlogo vlaknin pred rakom na dojki, ki se
je pokazala v nekaterih epidemioloskih raziskavah, razlagajo z vedjim izlocanjem
estrogena z blatom, lahko pa gre tudi za vpliv rastlinskih antiestrogenov (27). Pred
rakom na debelem ¢revesu pa naj bi bile vlaknine med drugim $¢itile zato, ker
veZejo toksi¢ne in karcinogene snovi.

V primerjavi z ostalimi dejavniki tveganja je pomen dodatkov hrani (barvil,
snovi, ki podaljujejo trajnost, spremenijo barvo, konsistenco ali izbolj§ujejo okus
itn.), po znanstvenih dognanjih majhen (1). Seveda pa ob tem velja poudariti, da se
je treba drzati predpisanih standardov za njihovo rabo. Domnevajo, da nitriti, ki
jih dodajajo mesnim izdelkom, v dovoljenih koli¢inah niso $kodljivi. Pri ljudeh, ki
so pili vodo in jedli zelenjavo s podrocij, kjer se obilo uporabljajo nitratna umetna
gnojila, niso ugotovili vejega zbolevanja za Zelodénim rakom, kar razlagajo s tem,
da je v zelenjavi in sadju obilica za$¢itnih snovi prevladala skodljive (4).

Na osnovi dana$njega znanja priporocajo biolosko uravnoteZeno prehrano.
Posebna priporocila za preventivo rakov v zvezi s prehrano pa so (18):

1. zmanj$ati maséobe na manj kot 30% vseh dnevnih kalorij (optimalno na
25%), pri temer naj 10% predstavljajo nasi¢ene ma$cobe, 6—8% polinenasicene,
ostalo pa mononenesitene. Tako je treba zmanjati predvsem vnos Zivalskih
mascob in maséob iz mleka in mleénih izdelkov, namesto mastnega mesa naj bi
jedli vel rib. Kalorije iz mas¢ob naj bi nadomestili z ogljikovimi hidrati iz Zit in ne
s sladkorji;

2. povedati koli¢ine sadja in zelenjave. Po priporo¢ili Svetovne zdravstvene
organizacije naj bi jih pojedli vsaj 400 g dnevno (30). Vec¢ja koli¢ina vlaknin naj bo
naravnega izvora, zlasti iz zelenjave in ne umetno dodanih konénim izdelkom;
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3. uravnoteZiti vnos kalorij in telesno aktivnost, ki naj bo vedja zlasti pri
sedeCem nacinu Zivljenja in vzdrZevati normalno telesno tezo;

4. biolosko uravnoteZene prehrane se ne sme zamenjati z raznimi nadomestki,
na primer z dodatki vitaminov, mineralov ali drugih snovi, ker z njimi lahko
naredimo ve¢ $kode kot koristi;

5. omejiti sol (na 6 g/dan) in nitrite.

Ta priporocila veljajo za posameznike, pa tudi za obrate druzbene prehrane in
#ivilsko industrijo. Upostevati jih je treba Ze pri dveletnih otrocih. Se zlasti je treba
na pravilno hrano navaditi otroke, saj se vpliv hrane pri nekaterih rakih, na primer
na dojki in Zelodcu, lahko pri¢ne Ze v rani mladosti.

Reproduktivne dejavnike in nacin spolnega Zivljenja povezujejo z raki spolnih
organov. Za rakom na dojki ve€ zbolevajo Zenske, ki so imele zgodnjo menarho,
pozno menopavzo, niso nikoli rodile ali so prvi¢ rodile po 35. letu (31). Vsekakor
to kaZe na vpliv spolnih hormonov, natanéen mehanizem pa $e ni znan (32). Pozni
prvi porod zveluje tudi nevarnost rakov materni¢nega telesa in jajénikov. Rak
materni¢nega vratu je pogostej§i pri Zenskah, ki so mlade pri¢ele s spolnim
Zivljenjem in so pogosto menjavale spolne partnerje (33). Verjetno gre za prenos
virusa; najve¢ preucujejo viruse iz skupine papiloma (34).

'V preventivi raka na dojki razen vecanja telesne aktivnosti, uravnoteZene
prehrane, vzdrZzevanja normalne telesne teZe in pravocasnega prvega poroda za
zdaj $e ni drugih priporodil. Preizku§ajo pa tamoksifen, ki naj bi ga preventivno
jemale zdrave Zenske, ki so bolj ogroZene. Mnenja o izvajanju teh raziskav so si
nasprotna, saj ni jasno, ali koristi tega zdravila odtehtajo njegove nevarnosti za
zdrave Zenske (35, 36). Za preprecevanje raka na materniénem vratu naj bi dekleta
pricela s spolnimi odnosi kasneje in ne bi menjavala spolnih partnerjev; verjetno
pred boleznijo varujeta tudi kondom in diafragma.

Poklicni raki predstavljajo manjsi delez v skupnem bremenu raka (okrog 4%
vseh rakov), so pa tisti, pri katerih je primarna preventiva najuspe$nej$a. Med
dokazane poklicne karcinogene iz seznama Mednarodne agencije za raziskovanje
raka iz Lyona (37) sodijo med drugimi azbest, nekateri aromatski amini, arzen,
krom in njune spojine, vinilklorid, saje, katran in mineralna olja in nekateri
proizvodni postopki. Poklicni karcinogeni povzrocajo v glavnem raka na pljucih,
v obnosnih votlinah, na koZi, v secnem mehurju in levkemije.

Pri preucevanju vseh rakov, tako tudi poklicnih, se je treba zavedati, da je
laten¢na doba, se pravi doba od zacetka delovanja karcinogena do klini¢nega
pojava bolezni, vec¢inoma dolga 10—30 let. Povzroditel; je torej lahko tudi snov, ki
se ne uporablja ve¢. Po drugi strani pa je treba misliti na moznost, da bodo snovi, ki
so se zacele uporabljati pred kratkim, $ele v prihodnosti pokazale svoj morebiten
karcinogeni u¢inek. Glede na laten¢no dobo in na $ele nedavni porast proizvodnje
in uporabe $tevilnih kemi¢nih snovi lahko sklepamo, da dana$nja incidenca poklic-
nih rakov $e ne odraZa delovanja teh snovi.

Preudevanje poklicnih rakov je pomebno zato, ker jih je mozno s preventivnimi
ukrepi skoraj v celoti preprediti. Spoznanja pa so koristna na razli¢nih podrodjih
medicine: na raziskovalnem podrocju so bili poklicni karcinogeni dolgo edini znani
dejavniki iz okolja v etiologiji raka, v medicini dela je njihovo odkrivanje pripeljalo
do izbolj$anja delovnih okoli§¢in, na podrocju javnega zdravstva pa do vedje skrbi
za okolje, saj ga lahko onesnaZujejo in tako ogrozajo tudi splo$no populacijo.
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Preventiva je uéinkovita predvsem, ée jo podpira zakonodaja: popolnoma
lahko na primer prepove proizvodnjo in uporabo kak$ne snovi ali pa zahteva, da se
obvezno zmanjSa neposredni stik delavcev z njo, odvisno od tega, koliko snov
ogroza delavce in koliko se jo da nadomestiti z manj nevarno snovjo (38). Uporaba
zag¢itnih sredstev je vedno zadnji ukrep. Seveda pa je treba tudi pravilno zdrav-
stveno prosvetliti in vzgojiti naértovalce tehnoloskih procesov, vodilne delavce in
delavce v neposredni proizvodnji.

Ameri$ki znanstveniki ocenjujejo, da onesnaZenost okolja prispeva le malo
k skupnemu bremenu raka (1). Prou¢ujejo povezanost onesnaZenosti zraka s plju¢-
nim rakom, raziskav o moZnih zvezah z drugimi raki ni. V onesnaZenem zraku so
$tevilne organske in anorganske snovi, ki so se izkazale za karcinogene pri
nekaterih Zivalskih vrstah: od anorganskih snovi na primer azbest, od organskih
razni policiklini ogljikovodiki, saje itn. Ker so za nastanek plju¢nega raka
pomembni drugi karcinogeni — aktivno in pasivno kajenje, poklicni karcinogeni,
radon — je zelo tezko koli¢insko oceniti, koliko prispeva onesnazenost zraka
k tveganju zbolevanja za plju¢nim rakom. Ocenjujejo, da gre onesnaZzenemu zraku
gostej8ih mestnih naselij v ZDA pripisati 1% vseh plju¢nih rakov (1).

Tudi v pitni vodi so nasli mnoZico znanih in osumljenih karcinogenov, v glav-
nem kovine, halogenirane organske spojine in azbest. Ni $e znano, v kolik$ni meri
ta onesnaZenost prispeva k pojavljanju raka (4).

V primarni preventivi si je treba prizadevati za ¢im manj$e onesnaZevanje zraka
in pitne vode in nadzirati njuno kakovost, upoStevaje priporocene standarde.

Tudi nekatera zdravila, predvsem citostatike (na primer ciklofosfamid), pove-
zujejo z nastankom raka (37). Zaradi pomena, ki jih imajo — vsaj nekateri — pri
zdravljenju raka, se jim ni mogode izogniti, iS¢ejo pa kombinacije uéinkovitih,
a manj nevarnih zdravil.

Z. rakom na materni¢nem telesu povezujejo nadomestno zdravljenje menopav-
zalnih teZav z estrogenom (4). Pri Zenskah, ki so uporabljale oralne hormonske
kontraceptive, niso opazili vecje nevarnosti, da zbolijo za rakom na dojki po 45.
letu (39). V epidemioloskih raziskavah pa se je pokazala §ibka zveza med dolgo-
trajno rabo hormonskih kontraceptivov in tveganjem zbolevanja za rakom na dojki
pred 36. letom starosti oziroma pred 45. letom (39), zlasti, &e so ta sredstva jemale
pred prvim porodom ali pred 25. letom (40). Oralni hormonski kontraceptivi pa po
drugi strani zmanjSujejo nevarnost zbolenja za raki na jajénikih in endometriju
(39).

Od fizikalnih dejavnikov je ionizirajoce sevanje gotovo med najbolj raziskova-
nimi karcinogeni, pa tudi standardi in normativi za varstvo pred sevanjem so
najbolj doreéeni. Posledice srednjih odmerkov sevanja so preucevali na ljudeh, ki
so preziveli atomska napada na Japonskem, pri bolnikih, ki so jih obsevali zaradi
razli¢nih boleznih, in ljudeh, ki so bili sevanju izpostavljeni na delovnih mestih (4).
To sevanje lahko povzrofa vse rake, razen kroni¢ne limfatiCne levkemije in
verjetno Hodgkinove bolezni (41). Vpliv ionizirajotega sevanja je odvisen od vrste
sevanja (Zarki X ali gama, elektroni, delci alfa in nevtroni), obcutljivosti posamez-
nih organov za sevanje, od starosti ob izpostavljenosti in od spola. Tudi latencna
doba je pri razli¢nih organih razlicna. Manj znane so posledice nizkih doz sevanja,
ki jim je prebivalstvo izpostavljeno v vsakdanjem Zivijenju.
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V zadnjih letih javnost vznemirja predvsem prisotnost radoma v bivalnih
prostorih. Ze dolgo je znano, da vdihavanje Zlahtnega plina radona (iz uran-
radijeve razpadne vrste), predvsem njegovih kratkozivih potomcev, vezanih na
prasne delce, povzroca pljuénega raka pri rudarjih, ki so bili pri svojem delu dolga
leta izpostavljeni visokim koncentracijam tega plina (41). Pljuca so prizadeta zato,
ker oddajajo kratkoZivi radonovi potomci delce alfa s kratkim dometom, ki
poskodujejo le tanko plast tkiva, s katerim pridejo v stik. Radon v okolju izvira iz
zemeljske povriine, zemlje in kamnin, ki vsebujejo veliko radija. Izhajanje radona
iz povrSine kontinentov predstavlja §tiri petine celotnega svetovnega radona.
Priblizno 20% radona prispevajo podtalne in geotermalne vode, v katerih je radon
raztopljen. Vsi oceani prispevajo k celoti 1%. Zelo majhen delez radona v okolju
pa je posledica ¢lovekove dejavnosti: po eno desetino odstotka prispevajo izkopa-
vanje in odlagali$¢a urana in rudarjenje fosfatov, ki jih potem predelujejo v umetna
gnojila, 0,002% prispevata izgorevanje fosilnih goriv, premoga in zemeljskega
plina. V zunanjem okolju redko prihaja do visokih koncentracij radona, ker se
zrak, bogat z radonom, mes$a z zrakom iz vi§jih plasti, ob premajhnem prezraceva-
nju pa so koncentracije lahko vi§je v nekaterih hifah. Najpomembnejsi vir radona
v hi$ah je prodiranje skozi talne povriine in je odvisno od geoloske strukture tal.
Najvec ga je tam, kjer je lesen pod poloZen na lesene tramove, ki obicajno leze na
golih tleh, tezko pa se prebije v hiSe z debelo betonsko talno plo$¢o. Manj
pomemben vir je gradbeni material, ¢eprav je seveda odvisno, iz ¢esa je narejen.
Zidovi iz granitnih in skrilastih kamnin, zidaki iz elektrofiltrskega pepela in stenski
ometi iz fosfatnega mavca vsebujejo v primerjavi z obi¢ajnimi materiali ve¢ radija
in so zato mocan izvor radona v stanovanjih (42). Za ZDA so ocenili, da je radon
skupaj s kajenjem odgovoren za 10% vseh plju¢nih rakov, v Angliji pa za 6% (43).
Kajenje namre¢ deluje z radonom sinergisticno, videti pa je, da je medsebojno
u¢inkovanje manj$e od multlphkatlvnega (43, 44, 45). Previsokim koncentracijam
radona v bivalnih prostorih se je mogoce izogniti z upostevanjem vseh predpisov za
gradnjo hi§ in z rednim prezra¢evanjem.

Ne gre tudi zanemariti prepogoste, zlasti pa nepotrebne rentgenske diagnostike
(46). Ob tem pa poudarjajo, da pri sodobnih mamografijah po 50. letu starosti
nevarnost zaradi nizke doze sevanja odtehta koristi zgodaj odkritega raka na dojki
(47)..

Ultravijoli¢no sevanje vpliva na nastanek koZnega raka in raka na ustnici.
Prekomerno sonéenje povezujejo tudi z ve¢jim zbolevanjem za malignim melano-
mom (48). Zaradi nara$cajoce incidence malignih melanomov Se posebej poudar-
jajo, da se ne smemo sonciti med 11. uro dopoldne in 15. uro popoldne, da moramo
uporabljati za€itna sredstva in ustrezne kreme.

Med fizikalne dejavnike sodi tudi v zadnjem casu precejkrat omenjeno mozZno
$kodljivo delovanje elektromagnetnih polj nizkih frekvenc, ki nastajajo v okolici
tokovodnikov, transformatorjev in elektri¢nih naprav. V kolik3ni meri lahko vecje
tveganje delavcev v elektroindustriji, da zbolijo za levkemijami, pripiSejo tem
poljem ali drugim karcinogenom, e ni jasno, prav tako tudi ni pojasnjeno, koliko
ta polja prispevajo k zbolevanju otrok za levkemijami (49. 50, 51). V okolici
televizijskih in racunalnidkih ekranov pa jakost teh polj upade na tako kratki
razdalji, da je dolgotrajno sedenje za ekrani nevarnejSe za o€i in hrbtenico, kot pa
zaradi vecjega zbolevanja za rakom.
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Za vse oblike sevanja v primarni preventivi velja, da se jim je treba izogniti
v ¢im vedji moZni meri.

Od bioloskih dejavnikov povezujejo virus hepatitisa B z jetrnim rakom, virus
Epstein-Barr z Burkittovim limfomom, Hodgkinovo boleznijo, B-limfomi in nazo-
faringealnim karcinomom. Humani T-limfotropni virus — T1 naj bi povzrocal
nekatere levkemije (predvsem na Japonskem in v Afriki). Bolniki z aidsom
zbolevajo za Kaposijevim sarkomom in ne-Hodgkinovimi limfomi, v ve¢ji meri pa
so pri teh bolnikih opazili tudi nekatere druge rake, na primer Hodgkinovo
bolezen, rake ustne votline, debelega ¢revesa, mod in trebusne slinavke (4). Vedje
tveganje za nekatere rake pri okuZenih z virusom HIV pripisujejo imunosupresiji,
Ceprav imajo HIV seropozitivni ve¢jo nevarnost zbolevanja za ne-Hodgkinovimi
limfomi in Kaposijevim sarkomom tudi brez merljive imunske pomanjkljivosti (4).

Od parazitov k raku se¢nega mehurja prispeva shistosomiaza, jetrna metljavost
pa k raku Zoléevodov (4). V celoti pa so ti etiolo§ki dejavniki vsaj v Evropi manj
pomembni. Za preventivo jetrnega raka v zvezi s hepatitisom priporocajo cepljenje
(52).

Pomen psiholoskih dejavnikov, o katerih se tudi v javnosti veliko ugiba,
v etiologiji raka $e zdaled ni pojasnjen. Ceprav so Ze v 18. stoletju omenjali
mozZnost, da so nekateri osebnostni tipi bolj nagnjeni k zbolevanju za rakom, je
strokovnih raziskav o pomenu osebnostnih znadilnosti malo (4). Razlog za to je po
eni strani nejasen biolo$ki mehanizem moZnega vpliva teh dejavnikov, pri emer
i§¢ejo vpliv na hormonski ali imunski sistem. Po drugi strani pa so pri izvedbi
tak$nih raziskav §tevilne metodoloske teZave.

Po eni strani so raziskovali povezanost raznih osebnostnih tipov z zbolevanjem,
vendar so si rezultati nasprotujoli. Tako na primer ena skupina raziskovalcev
ugotavlja ve¢jo nagnjenost k zbolevanju za rakom pri depresivnih ljudeh (53),
druga skupina raziskovalcev pa je priS§la prav do nasprotnih ugotovitev, da so
namre¢ k raku bolj nagnjeni manj depresivni ljudje (54). Druga skupina raziskav
i§¢e povezanost s predhodnimi stresnimi dogodki in zbolevanjem za rakom.
Zakljucki nekaterih raziskav kaZejo, da taki dogodki pred zbolenjem, na primer
izguba sorodnika, zakonca ali prijatelja, ni povezana z zbolevanjem za rakom na
dojki, pri nekaterih drugih rakih, na primer plju¢nem, Zelodénem in otroskih, pa so
tako povezanost ugotovili (55).

Ce bodo imeli psiholoski dejavniki v prihodnjih epidemiolodkih raziskavah
velji pomen, bo vsekakor treba najti primerne in standardizirane metode za
njihovo ocenjevanje in upostevati vse druge mozne dejavnike tveganja. V kolik$ni
meri se da vplivati na osebnostne znacilnosti, ni znano, pri stresnih Zivljenjskih
dogodkih pa lahko z vzgojo in podporo zmanj$amo njihove posledice. Ali in koliko
to prispeva k preventivi raka, pa bo treba $e preveriti.

Sklep

Svetovna zdravstvena organizacija si je v svojem programu Zdravje za vse do 1.
2000 za cilj zadala za 15% zmanjsati umrljivost 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:
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Nekaterim rakom se lahko izognete:

1. Ne kadite. Kadilci, prenehajte s kajenjem ¢im prej in ne kadite v navzoc¢nosti
drugih.

2. Omejite pitje alkoholnih pija¢, vina, piva in Zganih pijac.

3. Izogibajte se prekomernemu sonéenju.

4. Spostujte predpise o varstvu pri delu, ki se nana$ajo na proizvodnjo, promet

ali uporabo katerekoli snovi, ki lahko povzroc€a raka.
5. Pogosto uZivajte sveZe sadje, zelenjavo in Zitarice z visoko vsebnostjo

vlaknin.
6. Izogibajte se prekomerni telesni teZi in ne jejte mastne hrane.

Zgodnje odkritje vecine rakov olajsuje zdravljenje:

7. Obiséite zdravnika, ¢e opazite nenavadno spremembo: bulo ali zatrdlino,
spremembo materinega znamenja ali neobicajno krvavitev.

8. Obidcite zdravnika, ¢e vas nadlegujejo dolgotrajnejSe teZave, na primer
trdovraten kaselj, hripavost, spremembe v veliki potrebi ali nepojasnjeno hujianje.

Velja le za Zenske:

9. Redno hodite na odvzeme brisa materni¢nega vratu.
10. Redno si pregledujte dojki in, ¢e je mozno, po 50. letu starosti hodite na
rentgenske preglede dojk v rednih ¢asovnih razmikih.

Tudi v Sloveniji od 1. 1990 tece program Slovenija 2000 in rak, ki povzema te
nasvete (57). Za uspe$no preventivo raka pa so pomembni $e zakonodaja, nadzor
nad izvajanjem ukrepov in raziskovalno delo (58).
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