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Szajliregi laphamrakok az északkelet-magyarorszagi régidban Il.
Etiol6giai faktorok

DR. NEMES JUDIT, DR. BODA ROBERT, DR. REDL PAL, DR. MARTON ILDIKO

Széztizenkilenc random mddon kivalasztott szdjlregi laphamrakos betegbdl allé csoport alapjan vizsgéltak a szerzék
a rizikétényezok eléfordulasi gyakorisagat Eszakkelet-Magyarorszagon. A betegdokumentacié alapjan elemezték a
standard epidemioldgiai adatokkal és a klinikai paraméterekkel dsszefliggésben a dohanyzasi és alkoholfogyasztasi
szokasokat, a fogazat allapotat, az életmddra utald lakohelyet és a magas rizikéju human papillomavirus (HR-HPV)
infekcidt. A virus kimutatdsa az archivalt szovettani blokkokbdl polimeraz lancreakcio vizsgélattal tortént.

A betegek 65,5 szazaléka dohanyzott a diagnozis feléllitdsakor. A negyvendt éves vagy fiatalabb korosztaly 86,4%-a
dohanyzott. A dohanyzas szignifikans korrelaciét mutatott a fiatalabb életkorral, a férfi nemmel, az elérehaladott klini-
kai stadiumokkal és az alkoholfogyasztassal. A paciensek 24,5 szazaléka vallotta magat absztinensnek, mig 41,1%
napi rendszerességgel fogyasztott nagy mennyiség( alkoholt. Az alkoholfogyasztas a fiatalabb korral, a férfi nemmel
és a tumor helyével mutatott szignifikdns 6sszefliggést. HR-HPV tipusokat a mintak 42,8 szazalékédban mutattak ki.
A HPV-pozitivitas korrelalt, bar nem szignifikdns médon, a fiatalabb életkorral és a kedvez&bb 5 éves tuléléssel. A be-
tegek 12,6 szazalékanak volt gondozott fogazata. A fogazat allapota szignifikdns dsszefiiggést mutatott a beteg kora-
val és dohanyzasi, alkoholfogyasztasi szokasaival. Semmilyen Iényeges kildnbséget nem taldltak a varosi és kistele-
pllésen lakoé paciensek kdzott.

Vizsgélati csoportukban a dohanyzas és az alkoholfogyasztas a két legfontosabb rizikéfaktor. A szajlregi daganatok
prevenciojanak tehat fé pillére kell, hogy legyen a dohanyzasrdl vald leszoktatas és az alkoholfogyasztas mérsékiése.

Ezek mellett az egészséges taplalkozas és a rendszeres fogaszati gondozas fontossagat kell kiemelndink.

Kulcsszavak: oralis tumor, laphamrak, dohanyzas, alkohol, human papillomavirus, Eszakkelet-Magyarorszag

A szdjlreg rosszindulatu daganatainak etiologiaja 6sz-
szetett. Esetkontroll-vizsgalatok igazolték vilagszerte
a dohanyzas és az alkoholfogyasztas vezetd oki sze-
repét [11, 13]. A riziké dozisfliggl, és a két élvezeti
szer egymas karos hatdsat szinergista médon erdsiti
[4]. A laphamrakok kozel 80%-a a dohanyzas és/vagy
alkoholfogyasztdas talajan alakul ki. A nem dohanyzé
és alkoholt nem fogyasztd populacioban is eléfordul-
nak azonban rosszindulatl szajiregi daganatok, ami
egyéb oki tényez6k szerepére utal. A napsugarzas,
elsGsorban a karos UVB-sugarak rakkelté hatasa bi-
zonyitott az ajakrakok etioldgiajaban [12, 29]. Jelen-
t6s szamu vizsgalat utal bizonyos virusok (HPV, HSV,
EBV) és gombdk (Candida spp.) etiolégiai szerepére
[17, 30]. A fej-nyaki régidban legbiztosabban tonsilla
tumorok esetén bizonyitott a human papillomavirusok
daganat-indukald hatasa [34]. Egyre t6bb tanulmany
foglalkozik a fogazat allapotaval mint rizikétényezdvel.
Nem zarhaté ki, hogy a letéredezett fogak, a rosszul
illeszked6 pétlasok és a fogkd krénikus irritalé hatasa,
illetve a krénikus fogagybetegség hozzajarul a szaj-
Uregi daganatok kialakulasahoz [39, 40]. A vitaminok-
ban, nyomelemekben és rostban szegény taplalkozas
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szintén rizikotényezbnek tekinthetd [24, 27]. A kdrnye-
zetszennyezés és bizonyos foglalkozasi artalmak (né-
vényvédo szerek, benzingdz, vegyipari alapanyagok)
kumulalédva ugyancsak rakkelt6 hatasuak [25]. Mind-
ezek mellett, bizonyos belgyogyaszati betegségek (di-
abetes, gastroesophagealis reflux) esetén is nagyobb
a szajlregi rakok kockazata [22, 41].

A tanulmany célja, hogy egy viszonylag nagy létsza-
mu szajlregi laphamrakos betegcsoportban vizsgél-
jak a rizikotényez6k el6fordulasi gyakorisagat, hatasu-
kat a tulélésre, és 6sszevessék a nemzetkdzi irodalmi
adatokkal.

Anyag és modszer

A Debreceni Orvostudomanyi Egyetem Stomatoldgiai
Klinikdjanak Szajsebészeti Osztalyan 1996. majus 1.
és 1999. aprilis 30. kdz6tt Ujonnan diagnosztizalt ajak-
és szdjlregi laphamrakos (BNO-X. C00-C06) esetek
kozul random maédon 119 olyan pacienst valasztottunk
ki, melyek teljes dokumentacidval rendelkeztek, és sz6-
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vetminta blokkjuk fellelhetd volt a PatholdgiaiIntézet
szOvettani archivumaban. A betegek tulélési idejét az
Anyakonyvi Hivatal adatszolgaltatédsa alapjan allapitot-
tuk meg, klinikai adataikat a betegdokumentacio alap-
jan gyjtottik 6ssze. Vizsgaltuk a betegek nemét és
korat, rogzitettik a tumor kliniko-patholégiai paramé-
tereit és a tulélési id6t. A TNM klasszifikacio az UICC
kritériumok alapjan tortént [33]. A daganat szdvettani
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ponta fogyasztott mennyiséget. Elemeztik az adato-
kat a beteg lakhelye szerint (varos, kistelepllés) és a
fogazat allapota alapjan: fogatlan; szubtotalis foghiany;
hianyos, pétolatlan; elhanyagolt (parodontotikus, szu-
vas) illetve gondozott fogazat.

A human papillomavirus (HPV) kimutatésa a Debre-
ceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum,
Patholdgiai Intézetében archivalt szévettani mintakbdl

|. tablazat

A vizsgalt rizikéfaktorok megoszldsa a betegcsoportban

Rizikofaktor Esetszam (%) Atlagéletkor [év] Szignifikancia
Eletkor
=65 év 34 (28,6) -
<65 év 85 (71,4) -
Nem p=0.163 |
Férfi 100 (84,0) 56,66
N6 19 (16,0) 61,05
Dohanyzas p<0.001
Soha 34 (28,6) 64,53
Leszokott 7 (5,9) 60,86
<20 szal/nap 29 (24,4) 58,28
>20 szal/nap 49 (41,1) 51,35
Alkoholfogyasztas p=0.051
Soha 25 (21,0) 63,36
Leszokott 4(3,4) 57,00
Alkalmanként 41 (34,5) 58,17
Rendszeresen 49 (41,1) 53,65
Fogazat allapota p<0.001
Fogatlan 30 (25,2) 64,80
Szubtotdlis foghiany 13(10,9) 63,69
Hianyos, potolatlan 40 (33,7) 53,78
Gondozott 15 (12,6) 52,73
Elhanyagolt 21 (17,6) 52,95
HR-HPV p=0.434
Pozitiv 51 (42,8) 56,31
Negativ 68 (57,2) 58,15
Lakohely p=0.700
Varos 72 (60,5) 57,72
Falu 47 (39,5) 56.81

diagnozisat, differencialtsagi fokat a WHO kritériumok
alapjan allapitottuk meg [42]. A 119 oralis tumor hely
és stadium szerinti. megoszlasa tekintetében hivatko-
zunk kézleménylnk |. részére.

A rizikétényez6k kozil vizsgaltuk a dohanyzast, az
alkoholfogyasztast. Kilonbséget tettlink a soha nem
dohanyzé/ivé, a leszokott, és a jelenleg is dohanyzd/ivd
paciensek kozott. Rogzitettiik a fogyasztott alkohol faj-
tajat, mennyiségét és a fogyasztas gyakorisagat. Vizs-
galtuk a dohdnyzas maodjat (cigaretta, pipa) és a na-

tértént. Polimeraz lancreakcioval (PCR) vizsgalatuk a
magas rizikéju (HR: high risk), tehat a cervix rakoknal
bizonyitottan karcinogén HPV-tipusok (HPV 16, 18, 31,
33, 45, 51, 52 és 58) jelenlétét a szovetmintakban.

Az adatok feldolgozasa SPSS.11 statisztikai prog-
ramcsomag segitségével tortént. A kategorikus adatok
elemzését x2-, a folyamatos valtozok analizisét t-teszt-
tel végeztik. Az eredményeket szignifikansnak tekin-
tettik, hap < 0.05.




Eredmények

i

A felmérésben résztvevd 119 laphamrakos beteg (100
férfi, 19 nd) vizsgalt rizikéfaktorait az I. tablazat, a do-
hanyzéas és alkoholfogyasztas dsszefliggéseit a tébbi
vizsgalati paraméterrel a [I. tablazat 6sszesiti. A po-
pulacié atlagéletkora 57,4 év, a =65 éves korosztaly
aranya 28,6%, a <45 éves betegcsoporté 18,5 szaza-
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Iék volt. Az anamnézis felvétel id6pontjaban 78 beteg
(65,5%) dohanyzott. K6zlllk er8s dohanyosnak mindg-
slilt, azaz legalabb egy csomag (20 szal) cigarettat szi-
vott el naponta 49 f6 (41,2%). A férfiak 71 szazaléka
dohanyzott, a nék kozil csak 36,8%, ami szignifikans
kilénbség (p=0.004). Ha a dohanyzdk kor szerinti meg-
oszlasat vizsgaljuk, a =65 éves betegek csoportjaban
38,3%, a <45 évesek kdzott 86,4% a dohanyos. A so-
ha nem dohanyzd vagy leszokott paciensek atlagélet-

Il. téblazat

A kliniko-patholdgiai paraméterek megoszldsa a dohdnyzds és alkoholfogyasztds fliggvényében (%)

dohanyzéas alkoholfogyasztas
) p-értek ) p-érték
igen nem igen nem
Nem 0,004 0,002
Férfi 71 (91,0) 29 (70,7) 81(90,0) 19 (65,5)
| N6 7 (9,0) 12(29,3) 9 (10,0) 10 (34,5)
Kor <0,001 0,026
265 év 13 (16,7) 21(51,2) 21(23,3) 13 (44,8)
<65 év 65 (83,3) 20 (48,8) 69 (76,7) 16 (55,2)
Tumor helye 0,207 0,033
Ajak 17 (21,8) 15 (36,6) 25 (27,8) 7 (24,2)
Nyelv 16 (20,5) 11 (26,8) 22 (24,4) 5(17,2)
Szajfenék 23 (29,5) 10 (24,4) 21(23,3) 12 (41,4)
Gingiva 6 (7,7) 2(4,9) 8(8,9) -
Retromolaris 6 (7,7) - 6(6,7) -
Palatum 6 (7,7) 3(7,3) 4 (4,4) 5(17,2)
Egyéb 4(51) - 4 (4,4) -
Tu. differencialtsag 0,336 0,255
Grade | (jo) o 29 (37,2) 21(51,2) 34 (37,8) 16 (55,2)
Grade Il (kbzepes) 42 (53,8) 17 (41,5) 48 (53,3) 11 (37,9)
Grade lll (gyenge) 7 (9,0) 3(7,3) 8(8,9) 2(6,9)
Klinikai stadium 0,044 0,609
| 22 (28,2) 20 (48,8) 33(36,7) 9(31,0)
Il 22 (28,2) 6 (14,6) 21(23,3) 7 (24,2)
1] 19 (24,4) 12 (29,3) 21(23,3) 10 (34,5)
v 15 (19,2) 3(7,3) 15 (16,7) 3(10,3)
Fogazat allapota <0,001 0,005
Fogatlan 11 (14,1) 19 (46,3) 16 (17,8) 14 (48,3)
Szubtotalis hiany 5 (6,4) 8 (19,5) 11 (12,2) 2 (6,9)
Hianyos, potlas o 33 (42,3) 7(171) 37 (41,1) 3(10,3)
Gondozott 12 (15,4) 3(7,3) 11 (12,2) 4 (13,8)
Elhanyagolt 17 (21,8) 4(9,8) 15 (16,7) 6 (20,7)
Lakhely 0,133 0,499
| Varos ) 51 (65,4) 21 (51,2) 56 (62,2) 16 (55,2)
Kistelepulés 27 (34,6) 20 (48,8) 34 (37,8) 13 (44,8)
HR-HPV 0,164 0,538
Pozitiv 37 (47,4) 14 (34,1) 40 (44,4) 11 (37,9)
Negativ 41 (52,6) 27 (65,9) 50 (55,6) 18 (62,1)
5 éves tulélés 0,648 0,433
| El - 29 (37,2) 17 (41,5) 33(36,7) 13 (44,8)
| Meghalt 49 (62,8) 24 (58,5) | 57(63,3) 16 (55,2)
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kora szignifikdnsan (p<0.001) magasabb (63,9+6v), mint | A betegek 60,5 szézaléka varosban lakott, 39,5%-uk

a jelenleg is dohanyzdké (53,9 év). Az el6rehaladott
klinikai stadiumokban (l11-1V.) szignifikdnsan magasabb
volt a dohanyzék aranya (p=0.044). A IV. stadiumu
betegek 83,3%-a, az I. stddiumban lév8 paciensek
~csupan” 52,4%-a dohanyzott. A dohanyzas és az al-

kisteleptilésen. Nem taldltunk kilénbséget a két cso-
port jellemz6i kézoétt, kivéve, hogy az alkoholfogyasz-
tédssal kombinalt dohanyzas szignifikdnsan (p=0.039)
gyakoribb (63,9% vs. 44,7%) volt a varosi populécio-
ban (p=0.039).

Il. tablézat

A dohdnyzasi és alkoholfogyasztdsi szokdsok a vizsgalt betegcsoportban (%)

Dohényzas gikohol soha i leszokott alkalmi rendszeres Osszes
Soha 16 (13,6) 1(0,8) 4 (3,4) 4(3,4) 25(21,8)
Leszokott - 1(0,8) 216157 1(0,8) 4 (3,4)
<20 szal/nap 14 (11,8) 3(2,5) 12 (10,2) 12 (10,2) 41 (34,5)
>20 szal/nap 4(3,4) 2(1,7) 11(9,2) 32(27,2) 49 (41,1)
Osszes 34 (28,6) 7 (5,9) 29 (24,4) 49 (41,1) 119 (100,0)
p<0.001

koholfogyasztas koz6tt szignifikdns (p<0.001) az 6sz-
szefliggés. A dohanyzok 85,9%-a alkoholt is fogyasz-
tott (/1. tablazat).

A betegcsoport 75,6 szazaléka (90 f6) tdbb-keve-
sebb rendszerességgel fogyasztott alkoholt, mig 49
f6 (41,2%) napi rendszerességgel fogyasztott nagy
mennyiségl alkoholt. Szignifikans kilénbség mutat-
kozott a nemek kdzétt (p=0.002). A férfiak csupan 19
szazaléka, a n6k 52,6 szdzaléka vallotta magat abszti-
nensnek. A diagnoézis idépontjdban alkohollal nem é16
betegek atlagéletkora 62,5 év volt, ami szignifikansan
(p=0.011) magasabb, mint az alkoholt nem elutasité-
ké (55,7 év). Az alkoholfogyasztas és a tumor helye
kozott szignifikans 6sszefliggést talaltunk (p=0.033).
A gingiva, a retromolaris régié daganatainal a bete-
gek mindegyikét, nyelvtumorok esetén a betegek 81,5
szazalékat jellemezte az alkoholfogyasztas. A palatum
érintettsége esetén csupan a paciensek 44,4 szazalé-
ka fogyasztott alkoholt.

Magas rizikéju HPV-tipusokat a daganatok 42,8 sza-
zalékdban sikerilt kimutatni. HPV 16 volt a kimutatott
virus a pozitiv esetek 80%-aban, de észleltiink HPV
18, 31 és 33 tipusokat is. TObbszdrds infekcidt tapasz-
taltunk 7 esetben (5,9%). HR-HPV pozitivitast leggyak-
rabban (41,2%) a szajfenéki tumoroknadl taldltunk. Az
5 éves tulélés bar kedvez6bb volt a HR-HPV pozitiv
csoportban, a kildnbség statisztikailag nem volt szig-
nifikdns. Nem talaltunk szignifikans 6sszefliggést a
HPV infekcid illetve a betegek neme és kora kdzott.

A populéci¢ fogazati allapotat vizsgalva elmondhatd,
hogy a betegek % része fogatlan, s-a hianyos, poto-
latlan fogazattal rendelkezett. Gondozott fogazata csu-
pan minden nyolcadik betegnek volt. A fogazati statusz
szignifikans 6sszefliggést mutatott a beteg koraval
(p<0.001), a dohanyzassal (p<0.001) és az alkoholfo-
gyasztassal (p=0.005). A fogatlan betegek tébbségére
jellemzé volt az id6sebb (=65 év) kor, az absztinencia
és a dohanyzastdl valo tartézkodas.

Megbeszélés

A dohanyzas a fels6 légutak hameredet( daganatai-
nak bizonyitottan legfontosabb kockazati tényezdje
[13]. Kopp és Csoboth tanulmanya szerint hazankban,
1995-ben dohanyzott a teljes férfi lakossag 45 szaza-
léka, a n6k koziil 26,6 szazalék [15]. A Gallup Intézet
felmérése szerint az 1995-2000 kozo6tti id6szakban a
felnétt lakossag 34 szazaléka dohanyzott, és a doha-
nyosok 55 szazaléka legalabb napi egy csomag ciga-
rettat szivott el [26]. A hivatalos eladasi statisztikak
alapjan, a tiszta szeszre atszamitott egy f6re juto éves
alkoholfogyasztas 1995-ben 10,0 liter volt Magyaror-
szagon. A KSH jelentése szerint az 1990-es évek vé-
gén a 15 éves és idésebb népesség mintegy 60, a fér-
fiak 77, a n6k 47 szazaléka fogyasztott rendszeresen
alkoholt. Kérilbell 850-900 ezer ember mindsult alko-
holistéanak, ez a teljes népesség 8,5-9%-a, a 20 éves
és idGsebb korosztaly 11-12 szazaléka [16].

A vizsgalatban részt vev6 119 szajuregi laphamrakos
beteg 71,4 szazalékdnak anamnézisében szerepelt
dohanyzas, mig 79 szézalékukndl taldltunk alkoholfo-
gyasztast. A kdrismézés id6pontjaban is dohanyzott
65,5%, és tobb-kevesebb rendszerességgel fogyasz-
tott alkoholt a vizsgalt betegek 75,5 szazaléka. Csupan
16 paciens (13,6%) nem ivott és dohanyzott — sajat be-
valldsa szerint — soha életében. A betegek 27,2 sza-
zaléka amellett, hogy legalabb napi egy csomag ci-
garettat elszivott, még a sajat maga altal bevallott (!)
szeszfogyasztas alapjan is alkoholistanak volt ming-
sithetd. Ezek az 6nkarosité magatartasformak egész
Magyarorszagon elterjedtek, és aranyuk nemzetkozi
viszonylatban is kiemelkedd [2, 7], de még mindig j6-
val ritkdbbak, mint az altalunk vizsgalt populacioban.
Ha nem atlag populaciét vizsgalunk, hanem veszélyez-
tetett célcsoportot (pl. hajléktalanokat), akkor az erés
dohanyzassal kombinélt rendszeres alkoholfogyasz-
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tas jellemezheti akar a csoport 2/3-at is [36]. Ismere-
tes, hogy a dohanyzas intenzitasaval egyutt emelke-
dik a szajuregi rakok kialakulasanak kockazata. Tébb
esetkontroll-vizsgéalat eredményét 0sszesitve elmond-
hatjuk, hogy a rendszeres, mérsékelt dohanyzas (<20
szal/nap) megharomszorozza, mig az erés dohanyzas
(=20 szal/nap) nyolcszorosara néveli a kockazatot [4,
23]. Bar a daganat lokalizacidja és a dohanyzas k6zot-
ti dsszefuggést nem talaltuk szignifikansnak, elmond-
hatd, hogy mas vizsgalatokhoz hasonléan [14, 21], a
dohanyosoknal a szajfenéken talaltuk a legtdbb rossz-
indulatu elvaltozast.

Bar a tiszta etil-alkoholt sem in vitro, sem in vivo ki-
sérletekben nem talaltak rakkelté hatasunak [11], mas
mechanizmusok révén (a szajnyalkahartya permeabi-
litasanak fokozéasa, lebomlas soran karcinogén meta-
bolitok képz6dése, a dohanyzas hatasanak potenciro-
zasa) bizonyitottan részt vesz a szajlregi daganatok
patogenezisében [44]. Szamos esetkontroll-vizsgalat
bizonyitja, hogy az alkoholos italok fogyasztasa fokoz-
za a daganatok kialakulasanak rizikéjat [1, 4, 23]. Az
ivasrol vald leszokas utdn mar 3 évvel szignifikansan
csOkken a kockazat, de csak 14 év absztinencia utan
egyezik meg a daganat kialakulasanak rizikéja a so-
ha nem ivokéval [4]. Az elfogyasztott italok mennyisé-
gével és toménységével aranyosan né a szajlregi ra-
kok kockazata. Vizsgalati csoportunk 34,5 szazaléka
vallotta magat alkalmankénti, ugynevezett ,tarsasagi”
alkoholfogyasztonak. Ez férfiaknal maximum heti 21,
néknél heti 14 egységnyi alkoholt jelent. Egy egység-
nyi alkoholnak mintegy 1,5 dl bor vagy 33 cl sér eset-
leg 4 cl égetett szeszesital szamit, ami — az ital alko-
holtartalmanak fuggvényében — kb. 12 gramm tiszta
alkoholnak felel meg. A ,tarsasagi ivok” esetében a
daganat kialakuladsénak kockazata az absztinensek-
hez képest nagyjabdl kétszeres [4, 23]. Rendszeres
alkoholfogyasztok, nagyivok esetén — beteganyagunk-
ban 41,1% — a napi alkoholbevitel legalabb 5 egység,
azaz eléri vagy meg is haladja az 50 grammot tiszta al-
koholra szamitva. Néluk a riziké tizszeres a nem-ivok-
hoz viszonyitva [4]. Minden alkoholos ital rakkelté ha-
tasat bizonyitottak, de tdbb mérés szerint is a tomény
szeszek a legveszélyesebbek [1, 4]. Régionkban az
égetett szeszes italok élvezete (bnmagaban vagy ,ki-
sérbvel”) joval elterjedtebb, mint az alacsonyabb alko-
holtartalmu soérok vagy borok fogyasztasa. Betegeink
kdzel % része tdmény italokat fogyaszt, leggyakrab-
ban sorrel kiegészitve. Ha 6sszesitve vizsgaljuk a do-
hanyzas és az alkoholfogyasztas hatasat, elmondhat-
juk, hogy egymas hatasat kiegészitik, fokozzak. Egy
spanyol vizsgalat [4] ugy talalta, hogy napi 1-2 egység-
nyi ital és fél doboz cigaretta elfogyasztasa, ami ha-
zankban nem szamit megbotrankoztaté mértéktelen-
ségnek, a szajlregi rakok kockazatat majdnem 6tszo-
rosére noveli. Amennyiben a napi alkoholbevitel 5 egy-
ségnél tobb (pl. 2 tveg sor és 1 dl palinka) és a hozza
tartozd dohanyzas is 20 szal fol6tti, akkor a rizikd tobb
mint étvenszeres a nem ivok/dohanyzoékhoz viszonyit-
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va. Egyes felmérések [3] ugy talaltak, hogy a dohany-
zas és alkoholfogyasztas nem csupan a szdjlregi ra-
kok kialakulasaval mutat szignifikans 6sszefliggést, de
a rossz prognozissal is. Nekink, hasonléan Gorsky és
mtsai [8] vizsgalatahoz, nem sikerllt statisztikai 6sz-
szefliggést taldlni a fenti két rizikétényezé és a prog-
nozis kozott.

Egyre tébben foglakoznak annak vizsgalataval, hogy
vajon milyen tényezG8k tehetdk feleléssé azokért a rosz-
szindulatu lapham-daganatokért, melyeknél az alkohol
és a dohanyzas koroki szerepe kizarhaté. Szamos ta-
nulmany utal a human papillomavirusok etiolégiai sze-
repére. Tonsillarakok és verrucosus carcinomak ese-
tén bizonyitottnak latszik az dsszefliggés [34, 35]. A
publikélt adatok szerint az oropharyngeadlis lapham-
rakok 20-90%-aban kimutathaté magas rizikéju HPV.
Az altalunk vizsgalt populaciéban HR-HPV az esetek
42,8 szazalékéban volt kimutathat6. A két leggyako-
ribb tipus a HPV 16 és 18 volt, ami megegyezik a kil-
foldi tapasztalatokkal [35]. Bar felmer(lt az elképzelés,
hogy a HPV indukalta karcinogenezis inkabb a fiata-
labb korosztalyokra jellemz8, de ezt tébb tanulmany is
cafolta [31, 38]. Ezekhez hasonléan mi sem talaltunk
szignifikans 6sszefliggést az életkor és a HPV-infek-
cio kozott. Nem dohanyzok és nék kérében szignifi-
kansan gyakoribbnak talaltak a HPV-pozitiv dagana-
tokat egyes szerz6k [37, 38], de ezeket a mi adataink
nem igazoljak. Ellenben, a prognézisra vonatkozé mé-
réseink megegyeznek tdbbek kdzlésével is [18, 32],
a HPV-pozitiv daganatok 5 éves tulélése kedvezdbb,
gyogyhajlama jobb, mint a negativoké. Ezt Lindel és
mtsai az ilyen tipusu tumorok fokozott sugarérzékeny-
ségével magyarazzak [18].

Régi klinikai tapasztalat, hogy a rossz szajhigiéné és
az elhanyagolt, hianyos fogazat valamint a szajiregi
daganatok kozétt Iétezik 6sszefiiggés. Allandd irritacid
hatésara létrejott és tartdsan fennalld fekélyképz6dés
is vezethet malignus elfajulashoz [40]. A m(ifogsorvi-
selés 6nmagaban nem rizikétényez§ [19], de mint azt
esetkontroll-vizsgalatok is igazoljak, mas rizikéfaktorok
jelenlétében novelik a szajlregi daganatok kialakula-
sanak kockazatat [20]. A legtdbb epidemioldgiai tanul-
many igazolja a feltételezést, hogy a rossz szajhigiéné
és annak indikatorai (hianyzo6 fogak szama, fogapolas
és fogaszati ellenérzés gyakorisaga) 6nallé, bar nem
tul er6s, rizikétényezB8knek tekinthetdk [19, 20, 23]. Be-
teganyagunkban igen magas volt a fogatlanok (25,2%)
illetve a szubtotalis foghiannyal rendelkezék (10,9%)
aranya. A betegek legnagyobb csoportja (33,7%) hia-
nyos, potolatlan fogazattal rendelkezett. Csupan a pa-
ciensek 12,6 szazaléka rendelkezett gondozottnak
nevezhetd fogazattal. Nem talaltunk szignifikans kor-
relacioét a tumor helye és a fogazat allapota kdzott, de
éppugy, mint Lockhart és mtsai, mi is a szajfenéki da-
ganatok esetén taldltuk a legtébb fogatlant [20]. Bar
a fogazat allapota énmagaban csupan gyenge riziko-
faktor, az alkoholfogyasztassal kombindlva megsok-
szorozzak egymas hatasat. Homann és mtsai bizonyi-
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tottak, hogy a rossz fogazati statusz eseténsfokozott
acetaldehid-képz6dés varhato a nyalban az etil-alkohol
lebomlasa soran [9, 10]. Az acetaldehid erésen toxikus
vegylet, melynek mutagén és karcinogén hatasat al-
latkisérletekben igazoltak [6, 43]. A nyal acetaldehid
koncentraciéjanak szignifikans emelkedése napi 40
gramm folétti alkoholfogyasztas esetén varhaté. Ha a
komoly alkoholfogyasztashoz rossz fogazati statusz is
tarsul, kétszer annyi karcinogén acetaldehid mérheto
a nydlban, mintha egy j6 fogazatu alkoholista ivott vol-
na ugyanannyit [10]. Beteganyagunkban a rossz foga-
zatl és rendszeren sokat ivok aranya 37% volt.

Az ajakréakok etiologidjaban tobb tanulmany is iga-
zolta a vidéki életforma — amely az esetek tulnyomd
tobbségében szabad ég alatt végzett mez6gazdasagi
munkat is jelent — rizikét fokozé szerepét [5, 28]. Mivel
Hajdu-Bihar és Szabolcs-Szatmar-Bereg megyében,
ahonnan a betegeink szarmaznak, a kistelepiléseken
a mai napig jellemzé nemcsak a féfoglalkozasként vég-
zett, de a haztaji foldmiivelés és az allattartas is, meg-
prébaltunk kilénbséget tenni a vidéki és a varosi be-
tegek kozott. Sem az ajakrékok el6fordulasi gyakori-
sagaban, sem mas kliniko-patholégiai paraméterben
nem taldltunk szignifikans kulonbséget a két csoport
kozott. Az egyedilli kiilénbség a dohanyzé és alkohol-
fogyaszté paciensek aranyaban mutatkozott. A varosi
emberek kozott szignifikansan gyakoribb a két 6nkaro-
sité magatartasforma egyuttes eléfordulasa. Az okok
részletes elemzésére nem vallalkozunk, de szocio-6ko-
ndmiai tényez6k, az 6sszetarté és segit6 kornyezet hi-
anya és pszicholégiai hattértényez6k magyarazhatjak
a varosi emberek ,6nsorsrontobb” magatartasat [15].

Osszegzésként elmondhatjuk, hogy bar a dohanyzas
és az alkoholfogyasztas nem kizarélagos kockazati té-
nyez6k az ajak- és szajlregi rakok kialakulasaban, de
hazankban mindenképp a legnagyobb jelentéséglek.
Mivel mindkét tényezd rossz szokasnak minésithetd,
elérhets, hogy megfeleléen hatékony egészségneve-
léssel csokkentsiik a dohanyzdk szamat és az alkohol-
fogyasztas mértékét. Ezek mellett nem kellene elhanya-
golnunk az egyéb tényez6ket sem, ugymint a fogazat
gondozasanak, az egészséges, kiegyensulyozott tap-
lalkozasnak és a kodrnyezetszennyezés csokkentése-
nek a fontossagat. Csak igy egyutt, az orvostarsadalom,
az egészségiigyi kormanyzat és a civil szervezetek
osszefogott és hatékony munkajaval érhetlink el ered-
ményt a rosszindulati daganatok szamanak csokken-
tésében.
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DR. Nemes J, DR. Bopa R, DR. RepL P, DR. MARTON I:
Oral squamous cell carcinoma in North-Eastern Hungary Il.

Etiological factors

The purpose of this study is to determine the possible etiological factors of oral squamous cell carcinoma (OSCC) in
North-Eastern Hungary.

The medical records of 119 randomly selected patients with OSCC admitted to the Department of Maxillofacial Sur-
gery of the Faculty of Dentistry, University of Debrecen were reviewed. The following risk factors were investigated: to-
bacco and alcohol consumption, dental status, rural vs. urban residence, and high risk HPV infection. The presence
of HPV DNA has been evaluated by polymerase chain reaction from the tissue samples. Results were correlated with
clinical data.

At the time of diagnosis 65.5 percent of the patients were smokers. Under the age of 45 the rate was 86.4%. Smoking
significantly correlated with younger age, male gender, advanced clinical stages and alcohol consumption. The major-
ity of the patients (75.5%) consumed alcohol, 41.1% regularly over the acceptable range. Drinking habit significantly
correlated with younger age, male gender and tumor site (gingiva, retromolar region, tongue). HR-HPV types were de-
tected in 42.8% of samples tested. HPV DNA presence was not related to gender, clinical stage, histological grade or
other risk factors. Authors found weak correlation between HR-HPV positivity, younger patient age and better 5-year
survival rate. The dental status was acceptable only in 12.6 percent of the cases. There was a correlation between
dental status and age, smoking and drinking habits. No significant urban-rural differences were found.

In the study population the most important risk factor for developing oral cancer is tobacco smoking followed by alco-
hol consumption. Avoidance of tobacco smoking and a reduced amount of alcohol, together with healthy nutrition and
regular dental care should be emphasized.

Key words: oral cancer, squamous cell carcinoma, risk factors, North-Eastern Hungary




