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Az emlőrák diagnózisakor betöltött  életkor alapján a két szélsőséges, egymástól várhatóan legjobban kü-
lönböző csoportot a 35 évnél fi atalabb és a 70 évnél idősebb betegek csoportja képezi. A jelen vizsgálat cél-
ja e két csoport összehasonlításán keresztül annak alátámasztása, hogy az életkor prognosztikai faktornak 
tekinthető a vizsgált betegek esetében. A Semmelweis Egyetem Radiológiai és Onkoterápiás Klinikáján 
1995. október és 2009. március között  kezelt 131 nőbeteg (80 idős és 51 fi atal) adatai kerültek feldolgozás-
ra a diagnózis idején vizsgált prediktív és prognosztikus faktorok felhasználásával. Emellett  vizsgáltuk a 
betegek teljes- (OS) és betegségmentes túlélését (DFS) is, valamint az ezeket befolyásoló faktorokat. Sta-
tisztikailag szignifi káns eltérés adódott  a két csoport között  a menarche időpontja, a reproduktív faktorok, 
a tumor hisztológiai jellemzői és immunfenotípusa tekintetében. A tumorméret, a nyirokcsomóstátusz és 
a Nott ingham Prognosztikai Index (NPI) értékek tekintetében nem mutatkozott  szignifi káns eltérés a két 
csoport között . Annak ellenére, hogy a fi atal betegek között  több volt a vizsgálat végéig kialakult átt étes 
betegség, a betegségmentes túlélés tekintetében nem tapasztaltunk szignifi káns különbséget. A teljes túl-
élés azonban szignifi kánsan hosszabbnak bizonyult az idős páciensek csoportjában. A fenti eredmények 
az irodalmi adatokkal egybehangzóan arra utalnak, hogy a fi atal nőknél a betegség rosszabb prognózisú, 
agresszívebb és rapidabb a klinikai lefolyás. Mivel egyik csoport sem tartozik a hazánkban szervezett en 
szűrt populációba, igen nagy jelentősége lenne az önvizsgálat (már iskolás korban történő) oktatásának, a 
tömegkommunikáció adta lehetőségek szélesebb körű kihasználásának, a pozitív familiáris anamnézissel 
bíró nők (különös tekintett el a fi atalok) esetében az egyéni követés megoldásának. Magyar Onkológia 
54:19–26 2010
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The two far ends of the age at the diagnosis of breast cancer are the age of younger than 35, and that of 
older than 70. Most probably, these two groups of patients diff er in many ways. The aim of our present 
study was to underline the fact that age at the diagnosis of breast cancer is indeed a prognostic factor. Between 
October 1995 and March 2009, 80 old and 51 young breast cancer patients were treated at the Department of Di-
agnostic Radiology and Oncotherapy, Semmelweis University, Budapest. The prognostic and predictive factors of 
the tumors were analysed together with the disease-free and overall survival data. There were statistically signifi cant 
diff erences between the two groups concerning the menstrual and reproductive factors, histological characteristics 
and immunophenotype of the tumors. Tumor size, nodal status and the Nott ingham Prognostic Index did not 
show statistically signifi cant diff erences. A trend to a shorter disease-free survival, higher rate of distant metastases 
and disease-specifi c death was seen in the group of young patients, but it was not signifi cant. Overall survival 
was signifi cantly shorter in the group of young patients. Therefore, we can state that young patients have a more 
aggressive disease and worse outcome. There is an increased importance of self examination in these groups, since 
both age groups are beyond the age limits of the screening population in Hungary. The media and primary school 
education as well should be involved in educating women concerning this aspect. The individual follow-up of young 
patients with positive family history should also be established. Székely B, Madaras L, Szentmártoni G, Szász 
AM, Baranyák Z, Szitt ya L, Torgyík L, Zergényi É, Borbényi E, Kenessey I, Korompay A, Langmár Z, 
Bánhidy F, Kulka J,  Dank M. Comparison of breast cancer in young and old women based on clinico-
pathological features. Hungarian Oncology 54:19–26, 2010
 
Keywords: breast cancer, young, elderly, prognosis, survival
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BEVEZETÉS

Régóta ismert, hogy az emlőrák nem tekinthető egyetlen ho-
mogén daganatt ípusnak, sokkal inkább azonos lokalizáció-
ban kialakuló tumorok heterogén csoportja. Ebből adódóan 
a betegség várható lefolyására a prediktív és prognosztikus 
faktorok segítségével következtethetünk.

Klasszikus értelemben a prognosztikus faktorok a be-
tegségmentes- és a teljes túlélés várható tartamára vonatko-
zóan adnak információt. Az ún. „baseline” prognózis (hoz-
závetőleges kórjóslat) meghatározásában hasznosak, mely 
a választandó kezelés cost/benefi t arányát is előrevetítheti. 
Ide tartozik a primer tumor mérete (13), hisztológiai jellem-
zői: szövett ani típus (6), érbetörés jelenléte (25), a biológiai 
viselkedésére utaló mutatók: mitózisok száma, proliferációs 
index (pl. a Ki-67 fehérje expressziójának mértéke), a daga-
natsejtek atípiájának mértéke és tubulusformáló képessé-
ge; összességében a szövett ani grade (17), a p53-mutáció 
megléte (19) és a betegség stádiuma. A prediktív faktorok 
jelzik, hogy az adott  jellemzőkkel bíró elváltozás várhatóan 
milyen mértékben fog reagálni egy adott  típusú terápiára. 
Itt  többek között  a szteroidhormon- (30) és a HER-2 növeke-
dési faktor-receptorstátusz informatív (4, 22). Rizikóténye-
zőként a familiáris onkológiai anamnézis (2, 32) valamint a 
menstruációs és reproduktív faktorok vehetőek fi gyelem-
be (3, 16, 23).

A jelen felmérés célja a fi atal- és időskori emlődaganatok 
klinikopatológiai jellemzőinek összehasonlítása, továbbá az 
életkor, mint prognosztikai faktor vizsgálata.

BETEGANYAG ÉS MÓDSZEREK

A Semmelweis Egyetem Radiológiai és Onkoterápiás 
Klinikáján 1995. október és 2009. március között  kezelt 
131 emlőtumoros nőbeteg (nyolcvan 70 évnél idősebb és 
ötvenegy 35 évnél fi atalabb) adatait dolgoztuk fel a diag-
nózis idején vizsgált prediktív faktorok (hormonreceptor- 
és HER-2-státusz);  prognosztikus faktorok (tumorméret, 
szövett ani altípus, osztódó alakok száma, nekrózis 
jelenléte, Ki-67- és p53-értékek, grade, érbetörés jelen-
léte, TNM, NPI), valamint a rizikófaktorok (menarche 
időpontja, familiáris onkológiai anamnézis, BRCA-
mutáció jelenléte) alapján. Emellett  a betegek túlélé-
si mutatóit: a betegségmentes- (DFS) és a teljes túlélést 
(OS) is vizsgáltuk. Ennek során a Semmelweis Egyetem 
II. sz. Patológiai Intézet kórszövett ani leleteit (szövett ani 
értékelés, immunhisztokémiai- és FISH-vizsgálatok), va-
lamint a betegek a Semmelweis Egyetem Radiológiai és 
Onkoterápiás Klinikáján rendelkezésre álló dokumentá-
cióját tekintett ük át. A vizsgálatnál a diagnózis idején be-
töltött  életkort vett ük fi gyelembe. A felmérésbe azokat a 
betegeket vett ük bele, akiknek patológiai jellemzése teljes 
körű volt.

Az eredmények statisztikai értékeléséhez STATISTICA 
7 (Statsoft , Tulsa, OK, USA) és SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, 
IL, USA) programot használtunk. Diszkrét adatok ese-
tén az értékelésnél nonparametrikus Mann-Whitney-féle 

U-tesztet illetve chi-négyzet-próbát alkalmaztunk. Fo-
lyamatos változók esetében az adatok eloszlását f-tesztt el 
elemeztük, normáleloszlásnál t-próbát alkalmaztunk. 
Statisztikailag szignifi káns különbségnek azokat 
az eseteket tüntett ük fel, ahol p<0,05. A betegségmen-
tes- (disease-free survival, DFS) és teljes túlélés (overall 
survival, OS) számításához Kaplan-Meier analízist hasz-
náltunk, log-rank tesztt el. Kockázatelemzéshez Cox-féle 
regressziós modellt alkalmaztunk. Az OS számításánál 
a betegségspecifi kus halálozást tekintett ük eseménynek. 
Az interquartilis range megközelítésnél a betegek 75%-a 
került ezen csoportba.

EREDMÉNYEK 

Rizikófaktorok

BRCA-mutáció jelenlétét öt fi atal beteg esetében vizsgálták, 
között ük két páciensnél a BRCA1, egy esetben a BRCA2 gén 
mutációja volt kimutatható.

A fi atalok csoportjában szignifi kánsan korábban je-
lentkező menarche volt jellemző az idősekhez viszonyítva 
(p=0,0010), medián érték 13 vs. 14 év volt. A szülések számá-
nak tekintetében nem mutatkozott  szignifi káns eltérés. Lé-
nyegesen magasabb volt a fi atalok között  a nulliparák (27% 
vs. 6,25%) aránya, az első szülés időpontjával kapcsolatban 
nem rendelkezünk információval.

A familiáris onkológiai anamanézissel kapcsolatban 
nem találtunk szignifi káns különbséget a két csoport kö-
zött , bár a fi atal betegek között  összességében nagyobb 
arányban volt pozitív a familiáris onkológiai anamnézis 
(41,2% vs. 32,5%), amely kiterjedt egészen a nagyszülők ge-
nerációjáig. A leggyakrabban előforduló malignus dagana-
tok az emlő (23,7% vs. 8,33%), a petefészek (7,69% vs. 0%) 
és a vastagbél (7,69% vs. 5,55%) tumorai voltak, ezek mind-
egyike a fi atal betegek hozzátartozói között  fordult elő na-
gyobb számban (1. ábra). A több érintett  rokonnal rendelke-
zők száma is magasabb volt a fi atalok csoportjában (23,1% 
vs. 13,9%) mely eltérés ugyancsak nem volt szignifi káns 
(1.A és 1.B táblázat). 

1. ábra. A familiáris onkológiai anamnézis pozitivitásának gyakorisága 
a két csoportban; a leggyakrabban előforduló elváltozások az emlő, a 

petefészek és a vastagbél daganatai voltak 
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Szövett ani jellemzők

Prognosztikus faktorok: A tumorméret alapján összehasonlít-
va a két csoportot nem találtunk szignifi káns különbséget, 
a legkisebb daganat 0,5 cm, a legnagyobb az egész emlőt 
beszűrő, kifekélyesedő elváltozás volt mindkét csoportban, 
a medián érték egyformán 2–2,5 cm közé esett .

A tumor szövett ani típusát vizsgálva az invazív duktális 
karcinóma (IDC) a fi ataloknál, az invazív lobuláris karci-
nóma (ILC) viszont az időseknél volt gyakoribb (94,1% vs. 
83,75%, 3,9% vs. 8,75%, p=0,0321). A grade I, II és III tumorok 
előfordulási aránya időseknél 28,75%, 45% és 26,25%, míg fi a-
taloknál 3,92%, 27,45% és 68,63% volt (p=0,0001) (2. ábra).

A tumor széli területén 10 nagy nagyítású látótérre eső osz-
tódó alakok számát vizsgálva szignifi káns eltérés mutatkozott  

1.A táblázat. A két vizsgált betegcsoport patológiai és klinikai jellemzőinek összehasonlítása I.

Patológiai jellemzők

Fiatal Idős

p-érték

átlag min. max. átlag min. max.

Tumorméret (cm)
Osztódó alakok száma 10 NNL-ben (db)
Ki-67 (medián, %)
p53 (medián, %)
NPI
Eltávolított  nyirokcsomók száma (ABD)

2,96
24,67
40,60
63,28
4,89

1200,

0,5
10,
10,
00,
30,
60,

10
70

100
100

9
30

2,58
12,70
17,00
46,44
4,35

13  0,

0,5
1,0
0,0
0,0
2,0
6,0

11
49

100
100

7
28

0,2561
0,0480
0,0001
0,0051
0,5510
0,6326

Klinikai jellemzők  

Menarche időpontja (év)
Szülések száma (db)

130,8
1,11

100,
00,

15
3

14  0,
1,53

11,0
0,0

17
3

0,0010
0,0681

1.B táblázat. A két vizsgált betegcsoport patológiai és klinikai jellemzőinek összehasonlítása II.

Patológiai jellemzők

Fiatal (n=51) Idős (n=80)

p-érték

esetszám arány (%) esetszám arány (%)

IDC 
ILC 

48
2

94,11
3,92

67
7

83,75
8,75 0,0321

Grade I 
Grade II 
Grade III 

2
14
35

3,92
27,45
68,63

23
36
21

28,75
45,00
26,25

0,0001

Nekrózis 26 50,98 31 38,75 0,0131

Vérérinvázió 23 45,10 30 37,50 0,5422

Nyirokér-invázió 20 39,22 25 31,25 0,5541

Gyulladásos beszűrődés enyhe
Gyulladásos beszűrődés közepes
Gyulladásos beszűrődés kifejezett 

30
11
10

58,82
21,57
19,61

66
10
4

82,50
12,50

5,00
0,0341

ER pozitív 24 47,06 68 85,00 0,2612

PgR pozitív 23 45,10 51 63,75 0,0724

HER-2 pozitív 15 29,41 19 23,75 0,7950

Tripla-negatív 12 23,53 6 7,50 0,0010

Nyirokcsomóátt ét 29 56,86 48 60,00 0,5812

Klinikai jellemzők

Fam. onk. anamn. poz. 21 41,18 26 32,50 0,4101

Emlőmegtartó műtétek 32 62,75 41 51,25 0,3090
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a két csoport között , amennyiben a fi atalok esetében 11 és 30, 
idősek között  6 és 12 között i interquartilis range adódott  (átlag: 
24,67 vs. 12,7). Jelentős különbségek mutatkoztak a maximum 
értékben is, mely a fi ataloknál magasabb volt (70 vs. 49). 

A Ki-67 proliferációs marker tekintetében is szignifi káns 
eltérés adódott : a fi atal betegek esetében a medián 40,6%, az 
időseknél 17% volt (p=0,0001) (3.A ábra). A fi atal betegekben 
észlelt daganatokban szignifi kánsan magasabb arányú volt 
a p53 immunhisztokémiai pozitivitása is (63,28% vs. 46,44%, 
p=0,0051) (3.B ábra) amellett , hogy a fi atalkori daganatokban 
eleve gyakoribb volt a p53-pozitivitás, mint az időskori tu-
morokban (68,75% vs. 52,9%).

A tumorban megjelenő nekrózis, mely szintén a növekedés 
kinetikájára utalhat, ugyancsak magasabb arányban fordult 
elő a fi atalok csoportjában (50,98% vs. 38,75%, p=0,013) (4.A 
ábra). A gyulladásos beszűrődés értékelésekor is különbözött  
a két csoport; az enyhe reakció az idős betegek körében volt 
gyakoribb (82,5% vs. 58,82%), míg a közepes illetve a kifeje-
zett  gyulladásos reakció a fi atal betegek csoportjában fordult 
elő nagyobb arányban (21,6% vs. 12,5% illetve 19,6% vs. 5%, 
p=0,0341) (4.B ábra). A vérér-, és a nyirokérinvánzió tekinteté-
ben nem tudtunk szignifi káns különbséget kimutatani a két 
csoport között  (45,1% vs. 37,5%; 39,2% vs. 31,2%). 

A Nott ingham Prognosztikai Index (NPI) átlagértéke a fi -
atal betegek esetében magasabb volt (4,89 vs. 4,35, p=0,5510), 
az eltérés azonban nem szignifi káns, mindkét csoport ked-
vezőtlen prognózisúnak tekinthető ennek alapján.

Az emlőmegtartó műtétek közel azonos arányban fordul-
tak elő a két csoportban (62,75% vs. 51,25%). 

Sem az axilláris blokkdisszekció (ABD) során eltávolított  
nyirokcsomók száma (12 vs. 13), sem a metasztatikus nyirok-
csomók (20,5% vs. 24,5%) illetve a nyirokcsomóátt étes bete-
gek aránya (60% vs. 56,9%) nem mutatott  szignifi káns eltérést 
a két csoportban (p=0,6326 és p=0,6063 illetve p=0,5812).

Prediktív faktorok: Mind az ösztrogénreceptor (ER), mind a 
progeszteronreceptor (PgR) expresszióját vizsgálva nagyobb 
arányban fordult elő pozitivitás az idős betegek között  (85% vs. 
47,06% illetve 63,75% vs. 45,1%). A pozitivitás mértékében azon-
ban nem volt szignifi káns eltérés sem ER, sem PgR esetén. A 
HER-2-státusz tekintetében az informatívnak tekinthető FISH 
valamint immunhisztokémiai vizsgálatok közel azonos arány-
ban mutatt ak pozitivitást (29,41% vs. 23,75%) a két csoportban. 
Kiemelendő, hogy a különösen rossz prognózisra utaló ún. trip-
la-negatív fenotípus (ER-, PgR- és HER-2-) a fi ataloknál lényege-
sen gyakoribb volt (23,53% vs. 7,5%, p=0,0010) (1.B táblázat).

Immunhisztokémiai tulajdonságaik alapján az emlőtu mo-
rok négy különböző altípusa különíthető el a genetikai pro-
fi l tükrében, melyek jó közelítéssel az immunhisztokémiai 
profi l alapján is felismerhetőek. Az ER-pozitív szubtípusok a 
luminális A és luminális B, utóbbi magasabb proliferációs akti-
vitású és mutathat HER-2-pozitivitást. Az ER-negatív altípusok 
a HER-2-pozitív és tripla-negatív (ER-, PgR-, HER-2-) dagana-
tok. Utóbbiak közül kerülnek ki a CK5/6-pozitivitást mutató és 
egyelőre legrosszabb prognózisú daganatok, amelyek az ún. 
basalis csoportot képezik. Az idős betegek között  voltak gya-
koribbak a luminális A és B típusú tumorok (48,75% vs. 25,49% 
és 36,25% vs. 27,45%), a HER-2 és tripla-negatív elváltozások 
azonban ritkábbak voltak e csoportban (7,5% vs. 23,53% és 
7,5% vs. 23,53%). A különbség mind a négy estben szignifi -
kánsnak bizonyult (p<0,001).
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2. ábra. A fi atal betegek csoportjában domináltak a magasabb grádusú, 
kevésbé diff erenciált emlőtumorok (p=0,0001)

3. ábra. A) A Ki-67-értékek a fi atal és idős betegek csoportjában box-whisker diagramon (átlag: 40,6% vs. 17%, p=0,0001; a boxok az interquartilis range-et, 
a whiskerek a standard deviációt mutatják 95%-os konfi denciatartománnyal). B) Az idősek csoportjában lényegesen alacsonyabb volt a p53-pozitivitás 

mértéke (átlag: 46,44% vs. 63,28%,  p=0,005) 
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Kemoterápiás kezelés és túlélési mutatók

A betegek diagnózist követő citosztatikus kezelésével kap-
csolatos adatai a 5. ábrán láthatóak. A fi atal páciensek cso-
portjában gyakoribb volt az adjuváns kezelés és a primer 
szisztémás terápia (PST), valamint az átt étes betegségre adott  
elsővonalbeli kezelés is (60,3% vs. 51,6% és 27,4% vs. 5,2% va-
lamint 4,5% vs. 3,9%),  míg a citosztatikummal nem kezelt 
betegek aránya az idősek csoportjában volt nagyobb (40,3% 
vs. 6,8%, p=0,001).

A vizsgálat végén 35 fi atal és 53 idős beteg sorsával kap-
csolatban rendelkeztünk információval. A medián követési 
idő a fi ataloknál volt hosszabb (57 hónap, min.: 4, max.: 142, 
vs. 45 hónap, min.: 2, max.: 119).

Távoli átt ét a diagnózis időpontjában a fi atalok között  2, az 
idős betegek között  6 esetben került leírásra (5,7% vs. 11,3%), a 
vizsgálat végéig további 11 fi atal és 7 idős betegnél jelent meg. 
A metasztázisok az idős pácienseknél az alapbetegség diag-
nózisát követően rövidebb időn belül alakultak ki (medián 10 
vs. 26 hónap). Ennek hátt erében állhat az, hogy a fi atal bete-
gekkel ellentétben ebben a csoportban többen nem részesül-
tek primer szisztémás, illetve adjuváns kemoterápiában. A 
távoli átt ét megjelenését követő túlélési idő a fi ataloknál volt 
hosszabb (medián: 19 vs. 13 hónap), melyet ugyancsak az el-
térő kezelési protokollok használatával magyarázhatunk. A 
betegek többségénél az első átt étek csontokban jelentek meg, 
ezek mellett  a máj-, tüdő- illetve agyi átt étek ritkábban for-
dultak elő.

Fiatal Idős

Fiatal Idős

A

B

Nekrózis van Nekrózis nincs

Gyulladásos beszűrődés:

Enyhe Közepes KifejezeĴ

4. ábra. A) A fi atal betegek tumoraiban nagyobb arányban volt jelen
 a daganatban nekrózis (50,98% vs. 38,75%, p=0,013). B).

Az idős betegek tumoraiban a közepes és kifejezett  gyulladásos reakció 
ritkábban fordult elő (p=0,034)

Fiatal Idős

Kemoterápia

Nem kapoĴ

PST Adjuváns
Elsővonalbeli

5. ábra. A szisztémás kezelés típusai az egyes betegcsoportokban 
(p<0,001)

6. ábra. A) Betegségmentes túlélés: bár a fi atalok csoportjában gyako-
ribb volt a vizsgálat végéig kialakult IV. stádiumú betegség, szignifi káns 
különbség nem mutatható ki. B) Teljes túlélés: az idős betegek túlélése 

szignifi kánsan hosszabbnak bizonyult (p=0,024)
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A betegségmentes túlélés szempontjából nem találtunk 
szignifi káns eltérést a két csoport között  (p=0,109) (6.A ábra). 
A fi atal betegek között  magasabb volt a betegségspecifi kus 
halálozás aránya (22,2% vs. 13,7%), több volt a vizsgálat vé-
géig kialakult távoli átt ét (37,1% vs. 24,5%). Ugyancsak a fi atal 
betegek rosszabb prognózisát támasztja alá, hogy esetükben 
a vizsgálat ideje alatt  az agresszív kezelés ellenére 31,4%-nál 
alakult ki átt étes betegség, míg az időseknél ez az arány csak 
13,2%. Fontos azonban hozzátenni, hogy néhány idős beteg 
nem is részesült primer szisztémás, illetve adjuváns kemo-
terápiában.

A betegségmentes túléléssel ellentétben a teljes túlélés te-
kintetében a különbség szignifi káns volt a két csoport között  
(p=0,024), s az idős betegek esetében bizonyult hosszabbnak 
(6.B ábra).

Az egyes faktorok túlélést befolyásoló hatását külön is 
elemezve az alábbi eredményeket kaptuk. A két csoportot 
együtt  vizsgálva a túlélést szignifi kánsan befolyásolta a tu-
mor mérete (p=0,023), a gyulladásos beszűrődés (p=0,039) és 
az átt étes axilláris nyirokcsomó jelenléte (p=0,000035), a T és 
N stádium (p=0,027 illetve 0,017), ahol a nagyobb tumor, a 
nyirokcsomóátt étek és a daganatot övező gyulladás megléte 
esetén rövidebb volt a teljes túlélés. A fi atal betegeket külön 
elemezve a fentiek mellett  a nyirok- és különösen a vérérin-
vázió megjelenése volt összefüggésben a rövidebb túléléssel 
(p=0,023 és 0,013). Az idős betegeknél a tumort övező gyul-
ladásos beszűrődés és axilláris nyirokcsomóátt étek jelenlé-
tekor, valamint nagyobb tumorméret esetén bizonyult rövi-
debbnek a túlélés (p=0,023 és 0,002 illetve 0,046) (2. táblázat). 

MEGBESZÉLÉS ÉS KÖVETKEZTETÉSEK

Rizikófaktorok

A két csoport közti különbség a menarche időpontjának 
tekintetében az akceleráció jelenségével magyarázható. A 
korai menarche azonban triggerként már szerepet játszhat 

az emlőrák kialakulásában, ekkor a rizikó növekedésére 
számíthatunk. Ennek hátt erében valószínűleg az áll, hogy 
minél későbbi életkorban következik be a menarche, annál 
hosszabb ideig van „nyugvó állapotban”, azaz trigger hor-
monális hatások nélkül az emlőszövet.

Irodalmi adatok szerint a ciklikus hormonális változá-
sok fontos hatással vannak a már kialakult tumorra is. Az 
elváltozás növekedési karakterisztikája szoros összefüggést 
mutat a változó ösztrogénszintt el (26). Vizsgálati eredmé-
nyek arra utalnak, hogy a premenopauzális korban lévő nők 
esetében a tumorsejtek proliferációja szigorúan koordinált, 
minden egyes menstruációs ciklus a daganat növekedésé-
nek irányában hat, függetlenül annak hormonreceptor-stá-
tuszától. Ez hozzájárulhat a fi ataloknál tapasztalt rapidabb 
tumornövekedéshez, mely a betegség fokozott  agresszivitá-
sát is jelzi.

A pozitív familiáris onkológiai anamnézis, a tumoros be-
tegségek családi halmozódása, a korai életkorban jelentkező 
daganatok arra utalnak, hogy a genetikai faktorok jelentős 
szerepet játszanak a fi atalkori emlőtumorok kialakulásában. 

Szövett ani jellemzők

Prognosztikus faktorok: A tumor mérete és növekedési üteme 
fontos prognosztikai tényező. Irodalmi adatok szerint a fi atal 
betegek körében gyakoribbak a tapintható elváltozások (14); 
a tumorok mérete átlagosan akár 0,5–1 cm-rel is nagyobb, 
mint az idősebb nők között . Le kell szögezni azonban, hogy 
e vizsgálatokban a kontroll csoportot alkotó betegek jelentős 
hányada a szervezett en szűrt populációba tartozott . Vizsgá-
latunkban nem mutatkozott  különbség a fi atal és idős bete-
gek között  a tumor nagysága tekintetében, melynek hátt eré-
ben az is állhat, hogy mindkét csoport kiesik a hazánkban 
szűrésre meghívott  célcsoportból.

Az irodalmi adatok szerint az invazív duktális karcinó-
ma rossz, a medulláris- és lobuláris karcinóma közepes, a 
mucinózus és a tubuláris karcinóma pedig jó prognózisú 
elváltozások, ezt a különböző túlélési elemzések is alátá-
masztják (6, 9). Bár mindkét csoportban az IDC-k voltak a 
leggyakoribbak, a fi atalok között  az arányuk magasabb volt, 
különösen az agresszívebb, gyengén diff erenciált altípusé. A 
lényegesen jobb prognózisú ILC ezzel szemben gyakoribb 
volt az idősek között .

A vizsgált beteganyagban in situ karcinóma önállóan 
nem fordult elő, ez ugyancsak arra vezethető vissza, hogy az 
elváltozások többsége nem szűrővizsgálatt al került kieme-
lésre.

Az emlőkarcinómák grade-jének meghatározása az ún. 
Nott ingham grading rendszer alapján történik, a sejtek dif-
ferenciáltsága és a prognózis között i összefüggés ma már 
evidenciának tekinthető (14).  A fi atal betegek tumorai jel-
lemzően kevéssé diff erenciált, grade III elváltozások (6, 8, 
15, 20); ez a tendencia az általunk vizsgált beteganyagban is 
megfi gyelhető volt. 

Mivel az érbetörés jelenléte független prognosztikai té-
nyezőnek bizonyult (25), valamint jelentősen összefügg a 
csontmetasztázisok előfordulási valószínűségével (13), lé-

2. táblázat. A túléléssel szignifi kánsan összefüggő 
prognosztikai faktorok

Prognosztikai faktor Relatív rizikó (95%-os 
konfi denciaintervallum) p-érték

Összes beteg

Tumorméret
Gyulladásos beszűrődés
Nyirokcsomó-pozitivitás

 1,02 
 1,02 
 1,27 

(1,00–1,05)
(1,00–1,04)
(1,13–1,42)

0,023
0,039
0,000035

Fiatal betegek

Tumorméret (mm)
Gyulladásos beszűrődés
Érinvázió
Nyirokér-invázió
Nyirokcsomó-pozitivitás

 1,02 
 1,03 
76,99 
 1,029
 1,29 

(1,001–1,05)
(1,015–1,059)
(68,66–86,34)
(1,019–1,044)
(1,03–1,62)

0,038
0,009
0,013
0,023
0,025

Idős betegek

Gyulladásos beszűrődés
Nyirokcsomó-pozitivitás
Tumorméret (mm)

 1,13 
 1,29 
 2,03 

(1,02–1,76)
(1,09–1,52)
(1,01–4,1)

0,023
0,002
0,046
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nyeges szereppel bír a magas kockázatú páciensek kieme-
lésében.

Az intratumorális nekrózis kialakulásának hátt erében 
többek között  a rapid növekedés állhat, előfordulásának kü-
lönbsége is azt támasztja alá, hogy a fi atalok tumorai gyor-
sabban nőnek. 

A Ki-67 a sejtciklus G1, S, G2 és M fázisaiban ex-
presszálódó protein. Proliferációs antigén, mely a sejt sza-
porodási ütemével és sajátosságaival kapcsolatban szolgál-
tat információt; magasabb érték gyorsabb progresszióra 
utal. Emellett  a 10 nagy nagyítású látótérre eső osztódó 
alakok száma (X/10 NNL) kerül rutinszerűen meghatáro-
zásra. Az irodalmi adatokkal egybehangzóan a fi atal be-
tegek csoportjában e faktorok értékei sokkal magasabbak 
voltak, mely arra utal, hogy esetükben a tumorsejtek lénye-
gesen gyorsabban szaporodnak, így a betegség lefolyása is 
rapidabb (5, 12, 14).

A p53 fehérje alapvetően transzkripciós faktorként 
funkcionál; olyan gének regulációjában vesz részt, melyek 
genomiális sérülés esetén megállítják a sejtciklust a G1 fá-
zisban, a sérült sejtek apoptózisa következik be. A humán 
tumorokban leggyakrabban (kb. 70%-ban) előforduló ge-
netikai változás a p53 gén mutációja. Ennek hátt erében az 
állhat, hogy amennyiben sérült az apoptózis mechanizmu-
sa, a sejtek pusztulása ezen az úton nem tud bekövetkezni. 
A kemo- illetve hormonterápiák viszont éppen a progra-
mozott  sejthalál indukálásán keresztül hatnak (18, 27).  A 
p53-mutáció jelenléte és a klinikai kép összefüggését több 
tanulmány vizsgálta, ezek mindegyike kedvezőtlenebb 
prognózist írt le p53-pozitivitás esetén (2, 17). A fi atalok 
csoportjában az irodalmi adatokkal (12) egybehangzóan 
jelentősen nagyobb arányban találtunk p53-pozitív tumo-
rokat. 

Az emlődaganatok sebészi terápiájában a hangsúly a ra-
dikális mastectomiáról a tumor széles kimetszésére helye-
ződött  át, a lehető legnagyobb ép állomány megtartásával 
(23, 24). Az idősek körében lényegesen gyakrabban végez-
tek mastectomiát, míg a fi atalok között  a sectorectomiák 
domináltak, ebben az orvosi megfontolások mellett  pszi-
chés tényezők és a betegpreferencia is nagy szerepet játsz-
hatott .

A Nott ingham Prognosztikus Index (NPI) kiszámítá-
sakor a daganat méretét, a nyirokcsomóstátuszt és a tumor 
grade-et vesszük fi gyelembe. Mivel az általunk vizsgált két 
csoport a fentiek közül csak a grade értékében mutatott  je-
lentős különbséget, az NPI értékében nem kaptunk lényeges 
eltérést.

Prediktív faktorok: A szteroid hormonok közül jelenlegi 
ismereteink szerint az ösztrogének és a progeszteron játsz-
hatnak szerepet az emlőrákok kialakulásában. Ma már ál-
talánosan elfogadott  evidencia a hormonreceptor-státusz 
besorolása az emlőrák prognosztikai faktorai közé, ahol is 
a negativitás rosszabb prognózissal hozható összefüggésbe. 
Az ER+ tumorokra általánosságban magasabb diff erenciált-
sági szint, lassabb proliferáció, kisfokú limfoid sejtes infi ltrá-
ció és a nekrózis hiánya jellemző. A hormonreceptor-státusz 
emellett  prediktív tulajdonság is, mivel erre alapul az em-
lődaganatok hormonkezelése, melynek több formája ismert 

(anti-ösztrogének, aromatázinhibitorok, GnRH-analógok). 
Az ER- és a PgR-státusz tekintetében nem találtunk szigni-
fi káns különbséget a két csoport között , az irodalmi adatok 
alapján az idősebb betegeknél magasabb arányú pozitivitást 
vártunk (11, 12, 14).

A HER-2 (human epidermal growth factor receptor 
2) a transzmembrán jelátvivő molekulák csoportjába 
tartozik, működésére ligand-indukált dimerizáció jel-
lemző. HER-2-pozitivitás esetén általában a többi prog-
nosztikus faktor is kedvezőtlenebb klinikai lefolyást ve-
tít előre; gyakoriak a hormonreceptor-negatív és magas 
grádusú (1), magas NPI értékű (7) tumorok e csoportban. 
A szakirodalomban ismert tény, hogy a fi atal betegek 
emlőtumorainak többsége rosszul diff erenciált, gyako-
ribb a HER-2-pozitivitás és a hormonreceptor-negativitás. 
Ezzel a megfi gyeléssel összhangban a vizsgálatunkban 
szereplő fi atal betegek tumorainak nagyarányú HER-2-
pozitivitását találtuk.  

Legrosszabb prognózisúnak ma a tripla-negatív (tehát 
sem hormonreceptor-, sem HER-2-kifejeződést nem mutató) 
tumorokat tekintik, mivel ilyen esetekben sem antihormon-, 
sem célzott  terápiával nem lassítható a betegség lefolyása. 
Újabb vizsgálatok eredményei szerint e tumorok azonban 
jobban reagálnak kemoterápiás kezelésre (15, 22, 35). 

Kemoterápiás kezelés és túlélési mutatók

A két csoport eltérő kezelésének hátt erében az idős betegek 
komorbid státusza, valamint a daganatok agresszivitásá-
nak, prognózisának különbsége áll (4). Az irodalmi adatok 
alapján a különböző túlélési mutatók tekintetében is kedve-
zőtlenebb eredmények adódnak a fi atal betegek csoportjá-
ban (7, 10). 

Vizsgálatunkban a betegcsoportok között  a betegség-
mentes túlélés tekintetében szignifi káns eltérést nem tud-
tunk kimutatni. Bár a diagnózis idején gyakoribb volt a 
távoli átt ét az idős betegek között , a vizsgálat végére ez az 
arány megfordult, mely a fi atalok betegségének rapidabb 
progressziójára utalhat. Fontos hozzátenni azt is, hogy a 
később átt étessé vált fi atal betegek mindegyike részesült 
primer szisztémás illetve adjuváns kemoterápiában, míg az 
idősekre ez nem volt igaz.

A teljes túlélés viszont szignifi kánsan rövidebbnek bizo-
nyult a fi atal betegek csoportjában, mely az irodalmi adatok-
kal egybehangzó eredmény. Ebben a csoportban magasabb 
volt a betegségspecifi kus halálozás, több volt a vizsgálat vé-
géig kialakult IV. stádiumú betegség.

Az emlőrákra jellemző prediktív és prognosztikus fak-
torok túléléssel való összefüggését már számtalan tanul-
mány és vizsgálat alátámasztott a. Ennek megfelelően na-
gyobb tumorméret, nyirokcsomóátt étek, a daganatot övező 
gyulladás jelenléte és érbetörés esetén az általunk vizsgált 
beteganyagban is rövidebb volt a teljes túlélés. Az analízis 
során a vizsgálatban szereplő összes faktor túléléssel való 
kapcsolatát megvizsgáltuk, részletes leírásra azonban csak 
azok kerültek, melyek esetében szignifi káns összefüggés 
volt detektálható.
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ÖSSZEFOGLALÓ

Összefoglalásként elmondható, hogy fent részletezett  ered-
ményeink az irodalmi adatokkal egybehangzóan arra utal-
nak, hogy a fi atal nők csoportjában az emlőrák rosszabb 
prognózisú, agresszívebb fenotípusai jellemzők. Vizsgála-
tunkban szignifi káns különbség mutatkozott  a két csoport 
között  a teljes túlélés tekintetében, mely alátámasztja, hogy 
az életkor prognosztikai faktornak tekinthető emlőrákos be-
tegek esetében. 

A vizsgálatot a páciensek további követésével, az aktuális 
eredmények folyamatos feldolgozásával folytatjuk.
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