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Diabetes daganatos betegségben
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Daganatos betegekben gyakoriak a szénhidrdthdztartds zavarai, és a diabetes mellitus hatdssal van egyes daganatok eléforduld-
sdra és progresszidjdra. A daganatos betegség maga és a specifikus onkoterdpia is befolydsolhatia a szénhidrdt-anyagcserét, de
a diabetes is akaddlya lehet a daganat eredményes kezelésének. Dolgozatunkban igyeksziink 6sszefoglalni a két betegség kozotti
kortani és klinikai dsszefiiggéseket. Attekintjiik az onkoterdpia hatdsait a szénhidrdt-anyageserére és az antidiabetikus terdpidk, az
inzulinok, az ordlis antidiabetikumok és a diéta haszndlatdt daganatos betegekben. Magyar Onkolégia 57:177-181, 2013

Kulcsszavak: diabetes, malignus tumor, inzulin, hypoglykaemia, diéta

Disturbances of the carbohydrate metabolism are fairly common is patients with malignancy. On the other hand, diabetes appears to
have an effect on the development and progression of various tumors. Malignant diseases and the therapies used in their treatment
often have an impact on carbohydrate metabolism, while diabetes may hinder specific oncotherapy or influence oncological
therapeutic decisions. Several complications of malignant diseases and some of the medications used in their treatment, such as
steroids or parenteral nutrition, may raise blood glucose levels. The various obstacles of oral nutrition frequently seen in patients
with malignancy can lead to hypoglycaemia in patients with diabetes. Our article endeavours to review the pathophysiological and
clinical connection between diabetes and malignant diseases and the use of insulin, oral antidiabetic drugs and diet in patients
with malignant disease.
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BEVEZETES

telét. A szénhidrat-anyagcsere zavara és a malignus tumor
egyliittes jelenléte mind az onkolégus, mind a diabetolégus

A malignus daganatok és a diabetes Osszefiiggésére tobb
mint egy évszazada felfigyeltek (1). Régi megfigyelés, hogy
egyes daganatok cukorbetegekben gyakoribbak (2, 3). A da-
ganatos betegek kb. 15%-aban észlelhet6k a szénhidrathaz-
tartas zavarai. A diabetes el6forduldsa 6nmagaban is gyako-
ri, de maga a daganatos betegség és a specifikus onkoterapia
soran alkalmazott kiegészité gyogyszeres kezelés is hoz-
zajarulhat a meglevé anyagcserezavar romlasihoz vagy
friss diabetes kialakuldsdhoz. A diabetes, illetve a magas
vércukorszint akadalya is lehet a daganatos betegség ered-
meényes kezelésének (4), és sok megfigyelés utal arra, hogy
ahyperglykaemia ronthatja a daganatos betegségek kimene-

szamdra specialis kihivast jelent, ezért jelen dolgozatunk-
ban a kett 0sszefiiggéseit igyeksziink attekinteni.

HYPERGLYKAEMIA
ES DAGANATPROGRESSZIO

Az elmult években tobb vizsgalatban igazoltdk és meta-
analizisben beszdmoltak arrol, hogy 2-es tipusu diabetes-
ben az emld, a méj, a pancreas, a vastagbél, a vese, a holyag
és az endometrium daganatai, valamint a non-Hodgkin-
lymphomék incidencidja az atlagosnal magasabb (bar
a prosztatarak europid betegekben ritkabb) (5). Ez a tény
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onmagdban is a hyperglykaemia, az inzulinrezisztencia és
a hyperinsulinaemia karcinogenezist elésegité szerepére
utal. A rosszindulatu daganatok és az 1-es tipust diabetes
vonatkozasaban sokkal kevesebb az ismert adat.

Tobb megfigyelés szerint a diabetes, illetve hyperglykaemia
rontja a daganatos betegségek kimenetelét. Egyes tumorok-
ban, mint pl. emlérakban kimutattdk, hogy a kemoterdpiak
soran cukorbetegekben gyakoribbak lehetnek a toxikus mel-
lékhatasok (6), tovabba a diabetes magasabb mortalitassal (7),
a magas vércukorértékek rovidebb tuléléssel jarhatnak (8).
Colorectalis rak esetében is magasabb mortalitast, a kezelés
soran tobb szovédményt és magasabb recidivaaranyt figyeltek
meg diabetesben (9). Csontvel§-atiiltetésen atesett betegekben
elény6snek mutatkozott a szoros vércukorkontroll (10).

A diabetes és a kedvezétlen korlefolyds kozotti osszefiiggés
hatterében tobb tényezd szerepe is feltételezhetd. A rossz anyag-
cserehelyzet befolyasolhatja az onkoterapias dontést, ilyen ese-
tekben a beteg szamara kevésbé megterhel és enyhébb mel-
lékhatdsokkal jaro kezeléseket valasztanak az onkologusok.
A szénhidrathaztartds akut kisiklasai miatt esetenként keze-
lést kell halasztani és nem sikeriil biztositani a megfelel$ dozis-
intenzitast. A hyperglykaemia novelheti a kemoterdpia soran
kialakuld infekciok, s6t a toxikus hatdsok gyakorisagat is.

Mindezek alapjan valészinii, hogy a magas vércukor-
szint altalaban rontja a daganatos betegség kimenetelét, de
hogy ez minden esetben igy van-e, valamint hogy milyen
vércukor-kiiszobérték felett szignifikans ez bioldgiailag, az
korantsem vildgos. A hyperglykaemia karcinogenezisben
jatszott szerepének relativ fontossagat azonban kérdésessé
teszi egy nemrégen kozolt, nagy betegszamon végzett tanul-
many, melyben a vércukorszintet jellemz6 HbA,_és a daga-
nat kockazata kozott nem talaltak sszefiiggést (11).

INZULINREZISZTENCIA,
HYPERINSULINAEMIA ES KARCINOGENEZIS

Tobb gyulladasos citokin szintje jellemz&en magasabb
2-es tipust diabetesben (illetve a vele altalaban tarsuld
obesitasban). Ilyenek az interleukin-6 (IL-6), a monocita-
kemoattraktans protein-1 (MCP-1), a plazminogénakti-
vator-inhibitor-1 (PAI-1), az adiponectin, a leptin és
a tumornekroézis-faktor-a (TNF-a). Ezek a faktorok is sze-
repet jatszhatnak a malignus transzformécioban és a daga-
nat progresszidjaban (12, 13).

Kisérleti, epidemioldgiai és klinikai adatok alapjan felme-
riilt, hogy a 2-es tipusu diabetesre jellemz6 magas inzulinszint-
nek ésazinzulinrezisztencianak szerepe lehet a malignus daga-
natok kialakulasaban és névekedésében. A hyperinsulinaemia
a daganatsejtek altal fokozottan expresszalt inzulinreceptorok
és a szintén jelen levd IGF-1-receptorok stimulacidja révén ja-
rulhat hozza a daganatnovekedéshez (14). E megfigyelések és

feltételezések relativ fontossaga kérdéses, és nem indokoljak,
hogy daganatos betegekben az inzulinbevitelt korlatozandé6 ne
torekedjiink a vércukorszint kontrolljara.

HYPERGLYKAEMIA KIALAKULASA
DAGANATOS BETEGEKBEN

Daganatos betegségben és a daganat elleni kezelések soran
tobb tényezd is emelheti a vércukorszintet. Mar meglévé
cukorbetegségben az anyagcsere tovabb romolhat, de 4j
2-es tipusu diabetes is kialakulhat.

Egyes daganatok contrainsularis hatasi hormonokat ter-
melnek (ACTH, kortizol, katekolaminok, somatostatin). A ke-
moterapia katabolikus dllapotot eredményezhet, emelkedett
laktatszinttel, ami a hepatikus glitkdztermelést fokozza.

Kemoterapiak ideje alatt gyakoriak infekciok, csokken
a betegek fizikai aktivitasa, és ezek az egyideji emociona-
lis stresszel, az alkalmazott intravénds glitkézoldatokkal,
a magas szénhidrattartalmd roborald étrenddel is hyper-
glykaemidhoz vezethetnek. A pancreas daganat miatt tor-
ténd resectidja kézenfekvé modon pancreasdiabetest okoz.

Tobb onkoldgiai kezelés soran hasznalt gydgyszer is emelhe-
ti a vércukorszintet. Szteroidok hatasara a gliikoztranszporter
(GLUT-4) downreguldcidja alakul ki, igy tébb inzulin valik
szlikségessé a sejtek gliikozfelvételéhez. A szteroidok csokken-
tik az inzulin k6t6dését az inzulinreceptorokhoz, fokozhatjak
a mgj glikoztermelését és csokkentik a §3-sejtek inzulinterme-
lését. Egyes betegekben, ha a megnovekedett inzulinigényt
a3-sejtek nem tudjak kompenzalni, hyperglykaemia, ritka ese-
tekben hyperosmolaris kéma is kialakulhat. A szteroidhatas
jellemzéen postprandialis hyperglykaemiat okoz, az éhomi
értékeket kevésbé befolyasolja (15).

A krénikus myeloid leukaemia és a melanoma kezelé-
sében haszndlt interferon-a2 immunmedialt mellékhatasa
a hyperglykaemia. A lymphoma és akut leukaemia keze-
lésében hasznalt L-aszparaginaz is hyperglykaemiat okoz
az inzulinhatds, illetve a receptorszintézis gatldsa révén.
A szerv- és csontvel4-transzplantaciokndl hasznalt immun-
szuppressziv tacrolimus és a carcinoid, hypophysis- és
VIP-termelé tumorok kezelésében hasznalt octreotid,
egy contrainsularis hatdsi szomatosztatin-analdg szintén
hyperglykaemiat eredményezhet. Prosztatakarcinémaban
igen széles korben keriil alkalmazasra a teljes androgénblo-
kad, mely el6segitheti az inzulinrezisztencia és a kovetkez-
ményes hyperglykaemia kialakulasat (16).

HYPOGLYKAEMIA DAGANATOS BETEGEKBEN

A valédi paraneoplasztikus hypoglykaemia ritka. ElsGsor-
ban insulinomakra jellemz6, de méj-, tiid6-, colon- és prosz-
tatakarcindmdkban is eléfordulhat. Ezekben az esetekben
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ahypoglykaemiat a daganat altal szekretalt inzulin vagy IGF-
1 elvalasztasa, gyakrabban IGF-2-termelés okozza (17).

Daganatos betegeknél hypoglykaemia kialakuladsara el-
sésorban az inzulinnal vagy szulfanilureakkal kezelt cu-
korbetegekben kell szdmitani. A kemoterapia vagy maga az
alapbetegség gyakran vezet tapldlkozasi vagy felszivodasi
zavarokhoz. A kemoterdapia okozta hanyinger, hanyas, ét-
vagytalansag, nyalkahartya-gyulladasok okozta nyelésza-
var, hasi daganatok, vagy akdr carcinosis peritonei okozta
enteralis obstrukci6 egyardnt szerepet jatszhat.

A célzott biologiai gydgyszerek koziil a tirozinkindz-
inhibitorok (imatinib, sunitinib, dasatinib, sorafenib, pazo-
panib, dasatinib) addsa soran diabeteses betegekben néha
jelent6s mértékben lecsokken a vércukorszint és az inzulin-
igény, ami tiinetekkel jar6 hypoglykaemiat is okozhat (18, 19).

ANYAGCSERE-VEZETES
DAGANATOS BETEGEKBEN

A vércukorszint rendezésében fontos szempont lehet a da-
ganat stadiuma. Korai daganatok esetében a normoglykae-
midhoz kozelités el6nyds a diabetes kés6i szovédményeinek
megel6zése szempontjabol, elérehaladott esetekben viszont
nem elsésorban ezek hatdrozzak meg a varhaté élettarta-
mot és életmindséget.

Daganatmentes cukorbetegekhez képest kevésbé egyér-
telm(, hogy mennyire szoros vércukorkontrollra érdemes
torekedni. A talzottan erélyes vércukorszint-csokkentés el-
len szl az azzal egytitt jar6 nagyobb hypoglykaemiaveszély.
A hypoglykaemias tiinetek, rosszullétek gatolhatjak az
onkoterapiat, ronthatjék a betegek egyébként is probara tett
egylttmiikodését. Felvetédott a hyperinsulinaemia daga-
natnovekedésre kifejtett eldnytelen hatasa is.

A Kkitizend6 glykaemids célt minden daganatos beteg
esetében egyedileg, az eltérd szempontok egyéni mérlegelése
alapjén célszer(i megszabni. Altalénosan azonban elfogadha-
t6 az a javaslat, hogy diabeteses daganatos betegek esetében
nem indokolt olyan szoros anyagcserekontrollra térekedni,
mint egyéb szempontbdl egészséges cukorbetegekben. Egy-
értelmii evidencidkkal alatdmasztott célértékek nincsenek.
Az extrém magas vércukorszintet és a hypoglykaemiat kell
elkertilni. Kompromisszumos célként talan a 6,2 mmol/l
alatti éhomi és a 7,8 és 10 mmol/l kozotti postprandialis vér-
cukorértékekre érdemes torekedni (15).

ANTIDIABETIKUMOK

Metformin. A daganatok képzddésének és progresszidjanak
szempontjabol hatdsa tobb megfigyelés szerint kedvezének
tinik. Egy metaanalizis a malignus daganatok kialakulasanak
relativ rizikéjat metformint szed6kén 31%-kal alacsonyabb-
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nak talalta (20). Irodalmi adatok igazoljak, hogy pl. eml6rak
esetében azon cukorbetegekben, akik neoadjuvans kemotera-
pia mellett metformint is kaptak, jelent6sen és szignifikdnsan
gyakoribb volt a teljes patologiai remisszi6 elérése, mint azok-
ban, akik metforminterapiaban nem részestiltek (21).

A metformin az AMPK (AMP-aktivalt proteinkinaz)
rendszeren keresztiil gétolja a hepatikus gliikdzszintézist és
serkenti az izomszovet glitkozfelvételét, igy kevesebb inzu-
lin sziikséges a szénhidrategyensuly fenntartdsahoz. Ezen
felul az AMPK-aktivacié gatolja a sejtproliferaciét is az
mTOR (mammalian target of rapamycin) komplexum gat-
lasan keresztiil és el6segiti a daganatsejtek apoptozisat (22).

Mindezek alapjan a metformin elényds valasztasnak
tinik daganatos betegek szénhidratanyagcsere-zavaranak
kezelésére, azonban vannak hétuliitéi is: a betegek 20-25%-
aban hasmenést, ritkabban émelygést, étvagytalansagot
okoz, ami miatt a szert sokszor el kell hagyni. Kemoterapi-
ak ideje alatt bevezetett metforminterapia mellett kialakulo
gasztrointesztindlis panaszok esetén mindig kell gondolni
az antidiabetikum mellékhatdsara, hiszen az ilyen pana-
szok nem csak a citotoxikus kezelés velejaréi. A metformin
elkezdése utan néhdny nappal célszer(i rakérdezni ezekre
a panaszokra, mivel a beteg azt az onkologiai kezelés ,,szo-
kasos” hatasanak gondolhatja.

A daganatos betegekben gyakran kialakul6 beszukiilt ve-
sefunkci6 is a metforminkezelés ellenjavallata. Jodos kont-
rasztanyagot hasznalé vizsgélatok el6tt 48 draval a metfor-
minkezelést ki kell hagyni, ami nehezitheti az egyébként
6-8 hetente sziikséges CT-vizsgalatok elvégzését.

Inzulinszekretagogok (szulfaniluredk, glinidek). Ezek
a gyogyszerek az endogén inzulinelvélasztast serkentik és
hyperinsulinaemiat okoznak. Szdmos megfigyelés utal daga-
natos rizikot noveld hatasukra (23). A hyperinsulinaemiat
okozo hatasuk teoretikus hatuliitéi mellett e szerek alkal-
mazasa ellen sz6l, hogy gyakran okoznak hypoglykaemiat,
kiilonosen olyan betegekben, akiknél a taplalékbevitel bi-
zonytalan, példaul hanyas, hanyinger miatt.

Tiazolidindionok (pioglitazon). A PPARy receptor ago-
nistak az inzulinérzékenységet fokozzak. Elvileg az inzulin-
rezisztencia és a hyperinsulinaemia cs6kkentése és mds
mechanizmusok révén hatasuk daganatos betegségben ked-
vezd lehet (24, 25). Az eddig rendelkezésre all6 klinikai ada-
tok alapjan azonban hatasuk a daganatprogresszidra nem
egyértelm, leginkabb semlegesnek tiinik.

Daganatos betegekben haszndlatuk korlatja lehet, hogy
hatasuk lassan, napok alatt alakul ki, igy a sokszor vélto-
z6 antidiabetikum-igény kovetésére kevéssé alkalmasak.
Tovabb4, ebben a betegcsoportban elénytelen lehet, hogy
folyadékretenciot okozhatnak.
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GLP-1-analégok, DPP4-gatlék. Ezekkel a szerekkel kevés
a tapasztalat daganatos betegségekben. Hatranyuk lehet,
hogy hanyingert okoznak.

SGLT2-inhibitorok. A 2-es tipusu natrium-glikoz-
kotranszporter (SGLT2) inhibitorok egy 6j antidiabetikum-
csoport. A gliikdz vizelettel valé tiriilését fokozzak. Koziilik
a klinikai bevezetéshez talan legkézelebb allé dapagliflozin

adasa soran a holyag- és az emérak fokozott el6fordulasat
tigyelték meg (26).

Inzulin. Az inzulinkezelés valamennyi formdja hasz-
nalhaté daganatos betegeknél is. Onkologiai kezelés alatt
all6 cukorbetegnél azonban szamolni kell az inzulinigény
gyakori véltozasaival, a kemoterdpia okozta mellékhatasok
vagy a szupportiv terapiaként gyakran alkalmazott sztero-
idok miatt. A szteroidok adagoldsa nem egyenletes, nagy-
részt a kemoterapias ciklusokhoz kapcsolddva csak napo-
kig és valtozé ddzisokban adagoljdk. A szénhidrathdztartas
beallitasat a specifikus onkoterdpia okozta valtozd étvagy,
megvaltozott tapldlkozas, a kezelés mellékhatasai és a lazas
neutropéniakhoz tarsul6 esetleges infekciok is nehezithetik.
Ezek mind a sziikséges inzulinadag médosulasaval jarhatnak.

Sok szempontbol a legcélszertibb modszer a naponta tobb-
szoriinzulinadagolas. A hagyomanyos rezsim naponta 3-szor,
a féétkezések el6tt negyed-fél draval adott human reguldris
inzulinbdl és lefekvéskor adott human NPH inzulinbdl all.
A regularis inzulin hatastartama 4-5 6ra, az NPH inzuliné
12-16 éra, igy ez a rezsim az egész napot lefedi. Alkalmazha-
tok az ezeknél hosszabb, illetve révidebb hatdstartamu, vagy
kevert inzulinokbol 4ll6 terapids rezsimek az adott beteg sa-
jatossagaitol fiiggden. A valtozé inzulinigény kovetéséhez
nélkiilozhetetlen a vércukorszint ellenérzése. Az 6nellendrzés
lehet6vé teszi a vércukorszint-véltozasok otthoni kovetését és
a hypoglykaemia felismerését. Jol egyiittmiikodé betegeke-
inket megtanithatjuk arra, hogy az egyes inzulinddzisokat
amért vércukorszint és az étkezések varhatd szénhidrattartal-
ma szerint valtoztassdk (intenzifikalt inzulinkezelés).

A DIABETES SZOVODMENYE!I
ES AZ ONKOLOGIAI KEZELES

Daganatos cukorbetegekben a diabetes ,,kés6i” sz6v6dmé-
nyei koziil a polyneuropathia, a nephropathia és az angio-
pathia a szokasosnal sulyosabb formaban jelentkezhetnek.
Malignus daganatok énmagukban is okozhatnak paraneo-
plasztikus periférids neuropathiat. Az onkoterapids sze-
rek kozil periférids neuropathiat okozhatnak a platinak,
a taxanok és a vinkaalkaloiddk. Tobb kérositd tényezd
(koztiik a diabetes) egyideju hatasa nagyobb valdszintiség-
gel hoz létre klinikailag szignifikdns karosodast.

A nephropathiat stlyosbit6é vagy ahhoz tarsuld vesekd-
rosodast is tobb kemoterapids szer okozhat: plicamycin,
methotrexat, mitomycin C, nitrozourea, 5-azacitidin, cis-
platin, ifosfamid, carboplatin, gemcitabin és bevacizumab.
Az anthracyclinek addsanal elsésorban kardiotoxicitasra
kell szamitani, mely a diabetesben egyébként is gyakori co-
ronariabetegséget stulyosbithatja.

DIETAS KEZELES

A daganatos cukorbetegek diétds kezelése sordn a diabetes és
adaganatos betegség alkalmanként ellentmondé szempontjait
egyarant figyelembe kell venni. A diabetes kontrollalt és kor-
latozott szénhidrétbevitelt igényel, de daganatos betegségek-
nél az esetlegesen fenndlld alultaplaltsag, hypoproteinaemia
vagy megvaltozott energiaigény is szempont lehet.

A rendszeres, tervezett diéta elérése daganatos betegek-
nél sokszor nehézségekbe titkozik, hiszen ezekben az ese-
tekben a diéta és a tdplalkozas inherensen labilis, kiillonosen
akkor, ha a daganat érinti az emésztérendszer felszivodasi,
emésztési vagy passage funkcidit.

A kemoterapia, a szteroidok és a nem szteroid analgeti-
kumok hdanyingert, hanyast, gyomornyalkahartya-bantal-
makat okozhatnak. Az épiat tipusu fajdalomesillapitok hasz-
nalata hanyinger mellett étvagytalansdgot, passage-zavart
idézhet el6. Daganatos betegek taplalkozasat befolyasolhatja
rossz altaldnos allapotuk, a megvaltozott izérzés és bélfunk-
ci6, faradékonysag, étvagytalansag, dysphagia, mucositis,
xerostomia, oralis nyalkahartya-infekcié (pl. candidiasis),
laktdzintolerancia, malabsorptio vagy myelosuppressio. Az
idénként sziikségessé valo parenterdlis vagy szondataplalas
szintén magasabb szénhidratterhelést jelent a betegek részére.

Palliativ kezelésben részesiild betegeknél is javasolt a spe-
cidlis diétds szempontok betartdsa. Ezekben az esetekben
elsésorban az életmindség fenntartasa, a betegség, illetve te-
rapia okozta mellékhatasok megsziintetése és a beteg er6nlé-
tét fenntartando, kell6 tdpanyag- és energiabevitel a cél (27).
Daganatos cukorbetegek kezelésekor mindezek miatt gyak-
ran célszer(i a szénhidratbevitelt kevésbé megszoritani, mint
daganatmentes tarsaiknal.

AZ ANYAGCSERE-VEZETES NEHEZSEGEI
DAGANATOS BETEGSEGBEN

Az onkologiai betegek szénhidratanyagcsere-vezetésének
egyik kihivasa a gyakran valtozo status kovetése. A kemote-
rapidk és a kovetkezményes mellékhatasok, mint pl. hanyas,
hasmenés, illetve a szteroidok alkalmazasa a beteg éllapo-
taban akar naprdl napra véltozast idézhet eld, amit ezeknél
a betegeknél a vércukorszint-csokkentd kezelés megfelel6 val-
toztatasaval kell kovetni. Erre leginkabb az inzulinterapia al-
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kalmas. Fontos feladat a vércukorszint rendszeres monitoro-
zasa, és a laboratdriumi vércukormérések mellett javasolhato
abetegek 6nellenérzése is. Célszerti a beteget ellatni vércukor-
szintmér6 késziilékkel, és megtanitani annak hasznalatara.

A vércukorszint emelkedése leggyakrabban a szteroidok-
nak tudhatd be, ezek a szerek onkoterapia részét képezhetik,
vagy premedicatio, illetve szupportiv kezelés indikacidjaval
keriilnek alkalmazasra. Az onkoldgiai kezelések soran a szte-
roidok dozisa véltozhat, és nem biztos, hogy minden kemo-
terapias ciklusnal alkalmazdsra keriilnek, igy a vércukorszint
valtozdsai még markansabbak lehetnek. Az emetogén kemo-
terapiak ideje alatt korlatozédhat a szénhidratok bevitele és
az oralis antidiabetikumok bevétele egyarant.

Mivel a beteg életkilatasait tekintve a daganatos beteg-
ség nagyobb rizikdt jelent, mint a diabetes, a diabetoldgiai
kezeléssel kell kovetni az onkoldgiai terdpia szabta sziikség-
leteket. Ehhez a megfeleld eszkozok a diabetologusok ren-
delkezésére is 4llnak (korszer(i inzulinok és beadd eszko-
20Kk, otthoni vércukorszintmérés), igy az onkoldgiai terapidt
a szénhidrat-anyagcsere szempontjai miatt korlatozni csak
nagyon indokolt esetben szabad.

NEHANY GYAKORLATI SZEMPONT

A daganatos betegek szénhidrat-anyagcseréjének a gyak-
ran valtozo korillmények mellett is eredményes vezetéséhez
szitkséges a beteg, az onkoldégus, diabetologus és a hazior-
vos egyiittmiikodése. A haziorvos részére pedig az onkolo-
gusnak és diabetolégusnak kell6en vilagosan leirt terapias
utmutatast célszerd kiildeni.

A betegek megfelelé edukacidja nélkiilozhetetlen az inzu-
linbeadas, a vércukorszintmérés és a diéta vonatkozasaban.

KONKLUZIO

Onkoldgiai betegekben gyakoriak a szénhidrat-anyagcsere
zavarai, melyek felismerése, kezelése, kovetése az alapbeteg-
ség szempontjabol is fontos. A modern diabetolégia rendel-
kezik azokkal az eszkozokkel, melyekkel a daganatos betegek
hyperglykaemidja sikeresen kezelhet6, és a szénhidrat-anyag-
csere zavara nem szab gatat a sikeres onkoterapianak. A tera-
pias célokat, eszkozoket minden betegnél egyénileg sziiksé-
ges meghatarozni és a pillanatnyi helyzethez igazitani.
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