RAK: GENETIKAI VAGY ANYAGSCSERE-BETEGSEG

A mitokondrium szerepe
a gyogyitasban

.Betegségek betegsége” — igy nevezi Siddhartha Mukherjee a rakot a vilag egyik legolvasottabb kdnyvének
cimében. Az éhinségek, jarvanyok, természeti katasztrofak és haboruk mellett eonnyi idék ota a rak
folyamatosan a fajunk megbetegedésének és halalanak egyik f& oka maradt. A vilagstatisztikak szerint
az emberek kdzel fele élete soran legalabb egyszer talalkozik j6- vagy rosszindulatu daganattal, és a
betegek legalabb fele meg is hal ezen betegség kévetkeztében. De a raknak az emberiségre gyakorolt
oridsi hatasat leginkabb az az egyszerl tény mutatja, hogy mindannyian fel tudunk mutatni legalabb
egy hozzatartozot, aki ebben a szérnyl betegségben szenved vagy szenvedett.

A raknak szamtalan oka lehet, melyek részletes bemu-
tatasa tilmutat a jelen cikk keretein. Az elmlt 90 év
soran a szakirodalomban szamos, a betegség eredeté-
re vonatkoz6 kézlemény jelent meg, és lényegében a
mai napig nem tisztazott, hogy a rak genetikai vagy
anyagcsere-betegség. Bar a rakot sokszor tigy defini-
aljak, mint a testben 1évé abnormalis sejtek ellendri-
zetlen szaporodasat, ami azt jelenti, hogy a sejtoszto-
dasi mechanizmusok szabalyozasa soran lépnek fel
hibak, egy régi hipotézis szerint a rak elsédleges oka
az, hogy a test normal sejtjeiben a sejtlégzést a cukor
erjedése valtja fel. Ez az igynevezett ,Warburg-hipotézis
a rdakrol", melyet Otto Warburg zsid6 szarmazast német
fiziol6gus és orvos utan neveztek el. Munkajanak fon-
tossagat jelzi, hogy még a naci rezsim alatt is megen-
gedték, hogy a rakkal kapcsolatos kutatasat zavartala-
nul végezhesse.

Warburg megfigyelte, hogy a rakos szovet szeletei
koriilbeliil 70-szer nagyobb mértékben savasitjak el a
kornyez6 taptalajt, mint a normal szovetek, ha ez a tap-
talaj gliikozt tartalmazott; tovabba ez a savasodas nem
fiiggott az oxigén jelenlététdl. Mivel ez a savasodas a gli-
kolizis — mint egyfajta ,fermentacios”, erjedési folyamat
— soran termel6do tejsavképzddéssel fiigg 0ssze, mig az
oxigén a mitokondriumok altal ,mitokondrialis lég-
zés" révén torténd energiahasznositashoz sziikséges,

ezért indokolt lehet a feltételezés, hogy a rakban a hiba
a glikolizis és a mitokondrialis 1égzés kapcsolatiban
keresendd. Ezek a kisérletek jelezték a rak anyagcse-
re-elméletének kezdetét, melyet az elismert tudésok
kozotti keserti harcok altal bearnyékolt jové kovette
egészen a kozelmultig (1).

Az univerzalis energia-pénznem eldallitasa

Miel6tt tovabb bonyolitanam a dolgokat, sziikséges-
nek érzem, hogy a mitokondriumok és az élet energe-
tikdjanak megértése szempontjabol feltétleniil sziik-
séges informaciokat 6sszefoglaljam. A vorosvérsejtek
kivételével az emberi test minden egyéb sejtje — akar
normalis, akar rakos — tartalmaz mitokondriumokat,
olyan szalszer( strukttrakat (1. abra), amelyek képesek
energiat termelnia sejt szamara, melyet az kés6bb bar-
mely célra felhasznalhat: mint példaul az izomossze-
hiizodas, szekrécio, sejtosztédas vagy ionegyenstly
fenntartasa. A sejtek univerzalis ,energia-pénzneme”
az adenozin-trifoszfdat (ATP), melyet az altalunk elfo-
gyasztott élelmiszerekben tarolt kémiai energianak
koszonhetéen képes a mitokondrium eléallitani.
Annak érdekében, hogy az élelmiszerek tarolt ener-
giajat rendezett médon ATP-vé alakitsak, és ne csak
masfajta energiava atalakithatatlan hévé égessék,
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1. abra. Emberi fibroblasztok (kotdszoveti sejtek)
mitokondriumai mesterségesen szinezve egy matematikai
algoritmus alapjan

a mitokondriumok olyan érzékeny folyamatot alaki-
tottak ki, amelyet oxidativ foszforildcionak neveznek,
és amelynek utolsé 1épéséhez az oxigén jelenléte elen-
gedhetetlen. Ezen folyamat soran, bizonyos megel6z6
mechanizmusok segitségével a mar korabban kisebb
anyagcseretermékekre bontott élelmiszerek ATP-vé
alakulnak at. Mindent egybevetve, a levegd, melyet be-
lélegziink, és az altalunk elfogyasztott taplalék a mi-
tokondriumban taldlkozik, ami megadja nekiink a 1é-
tiinkhoz sziikséges energiat.

Mindazonaltal a mitokondrialis oxidativ foszfori-
lacié nem az egyetlen eszk6z az ATP élelmiszerekbdl
torténd eldallitasahoz; léteznek mas mechanizmusok
az ATP el6allitasara, amelyek koziil — mint azt késébb
még latni fogjuk — kettd fontos a rakban, noha ezek
hatékonysaga elmarad az el6z6étol: (i) a glikolizis és
(ii) a mitokondridlis szubsztratszintii foszforildcio. A gli-
kolizist néha Embden-Meyerhof-Parnas (EMP) tutnak
nevezik. Ez egy olyan biokémiai 1it, melynek soran a
gliikoz (szOl6cukor), valamint mas metabolitok (fruk-
t6z, galakt6z, glicerin és masok) tejsavva alakulnak,
mik6ézben 2 db ATP-molekula képzédik. Ez az titvonal
sokkal 6sibb, mint az oxidativ foszforilaci6: az 6si orga-
nizmusok szamara kizarélag a glikolizis volt az ener-
giatermelés elérhetd eszkoze akkor, amikor nem volt
elegendd oxigén a fiatal Fold légkorében.

A glikolizis a mitokondriumokon Kiviil, a citoplaz-
maban zajlik, és sokkal kevésbé hatékony, mint az oxida-
tiv foszforilaci6, de oxigénhianyos allapotban is miikodik.
Tény, hogy az er6teljesen 6sszehtizodé izmok — akar egy
sprint alatt —, vagy a vorosvérsejtek a 4 honapos életiik

soran anaerobiozist végeznek, vagyis glikolizissel el6-
allitott ATP-t hasznalnak. A glikolizis hatranya a tejsav
képzbdése, amely az anyagcsere szempontjabol zsa-
kutca, vagyis csak tigy hasznosithat6, ha a hozza veze-
t6 folyamatot megforditjuk, ami oxigént fog igényelni.
Az anaerob testgyakorlatokrol kéztudott, hogy altaluk
jelent6s mennyiségli tejsav keletkezik, amelyet hiper-
ventilacioval tudunk “eltiintetni”. Gyorsabb és mélyebb
légzéssel a vér tobb oxigént szallit a szovetekhez; ezt a
jelenséget gyakran tapasztalhatjuk egy sprint végén és
utan. A glikolizisnek ez az anaerobi6zisban gyakran el6-
fordul6 gyors folyamata hasonlé a mikroorganizmusok
altal végzett fermentaciéhoz, ami a cukornak oxigén hi-
anyaban torténd szerves savakka, gazokka vagy alkohol-
la torténé atalakitasat jelenti, attol fiiggéen, hogy ezek a
mikroorganizmusok baktériumok vagy éleszték.

A mitokondrialis szubsztratszint{i foszforilacié ugyan-
akkor a mitokondriumokon beliil fordul el6, és a rakos
sejtek altal kiilonodsen kedvelt anyagcsere-épitékovekkel

2. abra. Egy beteg PET scan-je: pozitron emisszios
tomografias felvétele, amelyen fluorid-izotoppal jelolt
szoélécukor injekciojat kovetden a fokozott anyagcseréji
szervek, mint amilyenek a daganat attétei is, lathatok.
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kezd6dik, mint a glutamin és mas, a glutaminlebom-
las folyamataihoz — egyiittesen a ,glutaminolizishez"
— ko6t6d6é metabolitok. Csaktigy, mint a glikolizis, a
mitokondrialis szubsztratszint{i foszforilaci6 is ATP-t
eredményez, de nem igényel oxigént, és hatékonysaga
sokkal alacsonyabb, mint az oxidativ foszforilaci6é.
Ennek az Gitnak a hatranya a borostyankdésav képzo-
dése, amely — bar nem min6siil zsakutcanak az anyag-
csere szempontjabol — bizonyos bonyolult folyama-
tokon Kkeresztiil er6teljesen terheli a mitokondrialis
bioenergetikat. A borostyankésav anyagcseréjének
egyik fontos korlatja, hogy bizonyos koriilmények ko-
zOtt  reaktiv oxigénszarmazékokat” eredményez. Ezek
a molekulak megkiilonboztetés nélkiil reagalnak sok
mas biomolekulaval (fehérjékkel, lipidekkel stb.) és ka-
rositjak 6ket. A sejtek (és a mitokondriumok) sok, tigy-
nevezett ,antioxidans mechanizmust” fejlesztettek ki
az ilyen nagymeértékben reaktiv molekuldkkal szem-
ben, de ezek bioenergetikai ,koltségei” igen magasak.

Mivel a legtobb rak nagy mennyiségii tejsavat és
borostyankdésavat termel a nagyaranyu glikolizis (2.
abra) és glutaminolizis (3. abra) alatt, azt feltételez-
hetjiik, hogy ez lehet a rak szamara a ,fizetend6 ar”;
azonban hagstalyoznom Kkell: a val6sag gyakran min-
den képzeletet feliilmul. A nagy mennyiségii tejsav és
borostyankdésav tdmogatja a tumor novekedését: ami-
kor egy daganat novekszik a szervezetben, altalaban
olyan gyorsan novekszik, hogy nincs elegend® id6 és
er6forras arra, hogy ijonnan képz6do erek behalozzak
a szovetet. Emiatt a rakos sejtek gyakran tigynevezett
tumor mikrokérnyezetben fejlédnek. Ez a kornyezet egy
Jfront"-ot képez a tumor kiils6 részében, amely a koze-
li normalis sejteket arra kényszeriti (vagy triikkosen
meggy0Ozi), hogy taplalékat adja at a rakos sejtnek, és
ezt a mechanizmust a magas savkoncentraci6 el6se-
giti. A borostyankésav viszont specifikus ,hipoxias
reakciot” valt ki a daganatos sejtekben, amely azokat
fermentalasra készteti — azaz fokozza a glikolizist —,
igy még tobb tejsav keletkezik. Kialakul az ,6rd6gi kor”,
amelyben a rakos sejtek a tejsavképzddés kovetkezté-
ben elsavasitjak a kornyezetiiket, ezaltal a kozeli sejtek
felaldozzak tapanyagukat — és gyakran sajat magukat
is — hogy kielégitsék a rak étvagyat, tovabb ndvelve
ezaltal a borostyankdsav mennyiségét, ami noveli a tu-
mor képességét a glikolizisre, melynek eredményekép-
pen még tobb tejsav keletkezik, és igy tovabb.

A fenti forgatékonyv csak egyike annak a szamos
tritkknek, amelyeket a rakos sejtek a novekedés és az
invazi6 érdekében alkalmaznak. Ezekre gyakran utal
a szakirodalom tigy, mint az anyagcsere dtstrukturdld-
sa, mely az egyik a rak tiz kiilénleges ismertet6jegyei”

koziil (2) (4. abra). Ha valaki végigmegy a rakos sejtek
altal alkalmazott triikkok listajan, akkor rajon, hogy
a rak nem valamely szerencsétlen téves események
egyiittes el6fordulasa, hanem egy jol szervezett, 0ssze-
hangolt, talan leleményes elvaltozas, amelynek kedvez
a rakos sejtek ellendrizetlen osztédasa és migracidja,
fiiggetleniil annak végsé eredménytél, azaz a gazda-
szervezet, a beteg személy halalatol. Ezek koziil a mito-
kondriumokhoz kdzvetleniil a tumorok egyre inkabb
felismert azon tulajdonsaga kapcsolodik, hogy hetero-
gének, azaz sok kiilonboz6 raksejttipus 1étezik (5. abra).
A kutatasok jelenlegi célja az egyes sejttipusok oszta-
lyozasa és megértése, de leegyszeriisitve kétféle sejtet
kiilonboztethetiink meg: olyanokat, amelyek képesek
valamilyen szint(i oxidativ foszforilaciéra, és olyano-
kat, amelyek erre nem képesek, hanem leginkabb fer-

3. dbra. Egy beteg pozitron emisszios tomografias
felvétele, amelyen fluorid-izotoppal jelolt glutamin
injekciojat kdvetéen az agydaganat lathato.

mentaciéra és glutaminolizisre tAmaszkodnak. (Csak
egy emlékeztetd az olvasd szamara: sokkal nagyobb
mennyiségli energia nyerhet6 a tipanyagok oxidativ
foszforilaciojaval, mint a glikolizissel és a glutamino-
lizissel egyiittvéve). Ami meglep6 — a val6sag ismét fe-
liilmalja a képzeletet — hogy azok a daganatos sejtek,
amelyek valamiféle oxidativ foszforilaciét mutatnak,
sokkal kevésbé ,rakosak”, azaz a osztédasuk és migra-
ci6juk sokkal kisebb mértékii volt, mint a glikolizisre és
/ vagy glutaminolizisre egyediil épitd tarsaiké. Ez egy rej-
tély, mert a sejtosztodas és a sejtvandorlas energetikailag
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4. abra. A daganat tiz kildnleges ismertetéjegye

koltséges folyamatok, am azokat olyan sejtek végzik,
amelyek az ATP-t kevésbé hatékony médon, fermenta-
ciéval és glutaminolizissel, oxigén nélkiil zajl6 folya-
matokban allitjak eld! Ezt a felismerést nemrégiben
olyan raksejtmodell szolgaltatta, amelyben az oxidativ
foszforilaci6 meértékét folyamatosan csokkentették,
és kimutattak, hogy minél kisebb mérték{i az oxidativ
foszforilacié (mitokondrialis 1égzés), a tumorsejtek an-
nal agresszivebbé valnak, és forditva (3).

Ujbol uj a Nap alatt

Talan az egyik legklasszikusabb példaja a ,tudomany
1jboli felfedezésének”, a mitokondrialis 1égzés és a tu-
moragresszivitas inverz 6sszefiiggése, melyet Warburg
60 évvel ezelOtt észlelt; Warburg ramutatott arra, hogy
a normal sejtnek rakos allapotba val6 atalakulasanak
hajtéereje az erjedés novekedése a 1égzés rovasara. Ter-
mészetesen sokan egyetértenek abban, hogy az erjedés
novekedése Osszefiigg a rakkal, de nem tartjak oksagi
természet(inek; igy viszont hogyan magyarazhaték
Goldblatt és Cameron adatai, akik tobb mint 60 évvel
ezel6tt azt mutattak ki, hogy a patkanyszivbdl szarma-
z0, 2 évig intermittal6é (megszakitott) anaerobiézissal
tartott fibroblasztsejtek rosszindulatiiva transzforma-
lodtak (4). warburg hatarozottan jelezte, hogy a rakos
megbetegedések egyik legfontosabb tényezéje a mito-
kondrialis 1égzés lassii csokkenése és az erjedés lassii
emelkedése; mert ha mindez hirtelen lenne, akkor
a mitokondrialis 1égzés gyors elvesztése egyszerfien
megolné a sejtet; barmely sejt vagy szervezet, mely az

oxigén hirtelen hianyaval néz szembe, meghal. Sajnos
napjainkban, amikor mindannyian szempillantasnyi
id6 alatt elérhet6 eredményeket varunk el, senki sem vé-
gez olyan Kkisérleteket, amelyek ugyanazokat a sejteket
évekig vizsgaljak.

Masrészt az elmult fél évszazadban a sejt- és mole-
kularis biologiara vonatkoz6 ismeretekre épiil6é tijabb
kisérletek megerdsitették, hogy a mitokondriumok
okozati szerepet jatszhatnak a tumorigenezisben. En-
nek felismerésében nagy szerepet jatszott az tin. ,mi-
tokondrialis transzplantacié’, ami egy olyan maodszer,
amelynek soran az egyik sejtbél szarmazé mitokond-
riumokat atiiltetik egy masik sejtbe. Azt tapasztaltak,
hogy a rakos sejtek agresszivitasa elnyomhaté, ha a
normal sejtek mitokondriumait atiiltetik beléjiik.
Ugyanigy, ha a rakos sejtek mitokondriumait norma-
lis sejtekbe transzplantaltak, az utobbi normal sej-
tek tigy kezdtek viselkedni, mint a rakos sejtek (5) (6.
abra). Ugyanilyen meglep6, hogy a sejtmagok — azon
szervecskék, amelyek épp azon DNS-eket tartalmaz-
zak, melyek a rakbetegséggel leginkabb azonositott
mutaciéval érintettek lehetnek — atiiltetése a rakos
sejtekb6l normal sejtekbe nem alakitjak at az utébbi
sejteket olyan moédon, hogy dagantos sejtekként vi-
selkedjenek. Ezek a kisérletek jelentfsen kétségessé
tették a genetikai anyag hibainak a rakos megbetege-
dések kialakulasaban bet6ltott szerepét, és inkabb azt
a gondolatot tamasztottak ald, hogy a mitokondria-
lis valtozasok tehet6k felel6ssé a hibas miikddésért.
Ezek utan a varatlan eredményeket hozo felfedezések
utan a szakirodalomban tovabbi elképeszté adatok
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lattak napvilagot: kéztudott, hogy a mitokondriumok-
nak sajat DNS-iik van, melyet mitokondrialis DNS-nek
hivnak (mtDNS), amely ugyan csak néhany fehérje
eldalitasat kodolja, de ezek nélkiilozhetetlenek; egyes
raksejtekrdl ugyanakkor, melyeknek a sajat mitokon-
drialis DNS-iik hianyzik vagy sériilt, kimutattak, hogy
.ellopjak” a kornyezo6 gazdasejtek mtDNS-ét (6). Ez meg-
dobbenté, nem csak abbdl a szempontbdl, hogy a rakos
sejtek valoban ,megkapjak, amit akarnak”, hanem arra
is ramutat, hogy a rakos sejtek arra is iigyelnek, hogy
ne vegyenek at a kdzeli normal sejtekbdl teljes mito-
kondriumokat, mivel ez csOkkentené a tumorképzd
hatékonysagukat!

Metabolikus harc

En személy szerint azon az alldsponton vagyok,
hogy annak eldontése, hogy a rak genetikai vagy
anyagcsere-betegség, noha fontos, de nem kritikus
pont ahhoz, hogy rakos megbetegedésektdl mentes
vilagban élhessiink. Ha ismerjiik a tumorok anyag-
csere-igényét, és azt, hogy azok miben kiilénbdznek
a normalis szovetekétdl, ez alapjan 1ij kemoterapias
célpontokat azonosithatunk. igy a legfontosabb kér-
dés, hogyan lehet a rdakkal szemben metabolikus szem-
pontbol harcolni? Egyszertien fogalmazva: hogyan
lehet megtalalni azt, hogy mib6l nyer a rak energiat,
és leallitani ezt az utat? Ezt a megkozelitést mar bi-
zonyos klinikai esetekben alkalmazzak is, arra ala-
pozva, hogy a tumor anyagcseréje erésen fiigg a glii-
koztol és a glutamintol. A szervezet — pontosabban a
vér — gliik6zszintje fontos, hogy bizonyos hatarérté-
kek kozott maradjon; azonban ehhez nincs sziikség
cukrok és altalaban a szénhidratok (példaul kenyér,
tészta, burgonya) fogyasztasara, amelyek végsé so-
ron glitkézra bomlanak le. Az emberi testnek sza-
mos olyan anyagcsere-titvonala van, amelyek a vér
glitk6zkoncentraciéjat elég magas szinten tartjak,
még nagyon elhiz6d6 (néhany hét idétartamai) éhe-
zés esetén is. Ezért a kezel6orvos szamara az egyik
lehet6ség, hogy a rakbetegeket a gliik6zra kozvetle-
niil lebomlé élelmiszerek bevitelének korlatozasa-
val kezelje. Ez az tigynevezett ,ketogén étrend” alap-
ja, amelyet az epilepszia kezelésére évtizedek o6ta
alkalmaznak. A ketogén diéta neve abbdl ered, hogy
a cukormentes, de zsirokban gazdag taplalék kedvez a
szervezetben 1évd alternativ iizemanyag, a ,ketontes-
tek” képz6édésének. A mechanizmust nem teljesen ért-
jiik, de tény, hogy a szénhidratok bevitelének korla-
tozasa csokkenti az epilepszias betegek rohamainak
szamat. Természetesen lehetetlen a vércukorszintet
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nullara csokkenteni, de azaltal, hogy (lassan és tébb
héten vagy honapon keresztiil) 6todére vagy még ke-
vesebbre csokkentjiik ezen metabolit szintjét a szer-
vezetben, a daganat képessége a fermentaciora és igy a
kornyezete elsavasitasara lényegesen csokken.

A glutamin hozzaférhet6ségének korlatozasa a
tumor szamara sokkal nagyobb kihivast jelent: ez a
szervezetben a legelterjedtebb aminosav, és szinte le-
hetetlen csokkenteni a vérben 1év6 szintjét. Ehelyett
ugyanakkor kifejleszthet6ek olyan gyogyszerek, ame-
lyek gatoljak a glutamin szallitasara szolgalé mecha-
nizmusokat a sejt és / vagy a mitokondrialis membra-
non, vagy megakadalyozzak annak lebomlasat. Ezek
a megkozelitések az orvosi szakirodalomban csak
nemrég jelentek meg, és az eredmények rendkiviil
igéretesek (7). Legjobb tudomasom szerint még nem
vizsgaltak a ketogén étrend és a glutaminbevitel vagy
anyagcsere gatlasanak egyiittes lehet6ségét.

Szeretném azonban figyelmeztetni az olvasét: a glii-
kozt tartalmazo szénhidratok és glutamint tartalmazo
fehérjék (has, tojas, tej és tejtermékek stb.) fogyasztasa
onmagaban nem okoz rakot; bar valéban egészséges
keriilni a szénhidratok fogyasztasat egy masik szem-
pontbdl, nevezetesen az elhizas és az érelmeszesedés
elkeriilése érdekében - mivel ezek kialakulasaért a cuk-
rok, nem pedig a zsirok felelsek (8). A szénhidratok-
ban vagy fehérjékben gazdag élelmiszerek tehat nem
hordoznak karcinogén kockazatot. Ugyanakkor azt is

5. dbra. Méhnyakrak (Hela) sejtek egymashoz simulva
az Uveg targylemezen. A mitokondriumok sargara festve
lathatok. Noha a sejtek nagyon hasonldan néznek ki,
metabolikus / anyagcsere szempontbol mégis
nagyon kulonboézdek.



RAKKUTATAS

6. abra. A sejt sorsat, hogy rakossa
valik-e vagy sem, a mitokondriumok dontik el.

sziikséges megemliteni, hogy a pacolt, fiistolt hiister-
mékek, a feldolgozott htisok (kolbasz, szalonna, sonka
stb.) egyéb olyan anyagokat is tartalmaznak, amelyek-
nek tumorkelt6é hatasuk van (9).

Végezetiil fontos hangstilyozni, hogy szamos esetben
nem sziikséges a tumor dsszes rakos sejtjének felszamo-
lasa; egyre inkabb elismert, hogy a daganatban el6fordu-
16 sokféle tumoros sejttipus koziil néhanyat nem lehet
megolni még rendkiviil kemény kezeléssel sem, bele-
értve a teljes tapanyaghianyt is. Azonban ezek az ,alvd”
sejtek nem szaporodnak és nyugvo6 allapotban marad-
nak. Ha képesek vagyunk a nem alvo sejteket megsem-
misiteni és az alvo sejteket alland6 nyugvo poziciéban
tartani, azzal elérhetjiik azt az allapotot, amelyben a rak
kezelhet6, azaz az ember képes lehet egy nyugvo rakkal
is normalis életet élni.

Osszességében az a kérdés, hogy a rak genetikai vagy
anyagcsere-betegség, nem pusztan akadémikus; sajnos
lehetséges, hogy a valaszadasra iranyul6 er6feszitések —
és az Osszes rakos daganatban megfigyelt genetikai val-
tozasok el6itéletes megkozelitése — feleldsek lehetnek a
kozel 400 millié rakos beteg halalaért, amely Wartburg
1956-ban tett kijelentése 6ta bekdvetkezett (10). War-
burg ugyanis az epilégusaban azt irta, hogy a ,mutacié”
és a ,rakkeltd" kifejezések csak {ires szavak, amig azok
anyagcsere szempontbol torténé meghatarozasa nem
torténik meg. Tovabba megjegyezte, hogy a kiilonféle
rakkelt6 anyagok folyamatos felfedezésére forditott
kritikus mennyiség(i id6 és er6forrasok attol vették el a
repét vizsgaltak volna meg a mitokondrialis 1égzéssel
szemben. Alldspontja szerint ez a reménytelen keresés
csak akadalyozza, hogy megtegyiik a sziikséges meg-
el6z6 intézkedéseket, és ezaltal felel6ssé tehetd a rakos
megbetegedésekért. Vajon Warburg elére figyelmeztett
minket?
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