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Bevezetés: Hazánkban az obesitas, a 2-es típusú diabetes és a rosszindulatú daganatok egyaránt népbetegségnek szá-
mítanak. Hasonló epidemiológiájuk alapját a részben közös anyagcsere képezheti.
Célkitűzés: A daganatos betegek glykaemiás és tápláltsági állapota, valamint a rákbetegség kórlefolyása közti metabo-
likus kapcsolat bizonyítása, illetve a noninzulin-antidiabetikumok – elsősorban a metformin – tumorellenes effektu-
sának megerősítése.
Módszer: Békés vármegye onkológiai ellátásában 1224 beteg adatait dolgoztuk fel. A testtömegindex és vércukorszint 
értékének, valamint a 2-es típusú diabetes jelenlétének és terápiájának függvényében vizsgáltuk a tumorprogressziót, 
illetve a daganatstádium viszonyában elemeztük a glykaemiás és tápláltsági állapot változását, valamint a cukorbeteg-
ség előfordulását.
Eredmények: A malignus cachexia ellenére relatíve nagy arányban (23,28%) tapasztaltunk obesitast vagy annak meg-
felelő testtömegindex-értéket, melyhez gyakrabban társult áttétes tumorstádium. A felnőtt népességhez viszonyítva a 
2-es típusú diabetes gyakoribb előfordulását (20,34%) tapasztaltuk. Primer májsejtes (60%, p<0,001), hasnyálmirigy- 
(50%, p<0,001), húgyhólyag- (50%, p<0,001), prosztata- (50%, p<0,002) és endometriumrák (50%, p<0,02), vala-
mint postmenopausalis emlőrák (30%, p<0,006) esetében a vizsgált populáció többi részéhez képest ennél is maga-
sabb diabetesarányt észleltünk. A noninzulin-antidiabetikumokkal kezeltek körében metformin alkalmazása esetén 
volt a legalacsonyabb a metasztatikus stádium gyakorisága, illetve a legmagasabb a testtömegindex és a vércukorszint.
Megbeszélés: Vizsgálatunkban a 2-es típusú cukorbetegséggel leggyakrabban társuló daganatok sorrendje összhangban 
állt az irodalmi adatokkal. A tumorprogressziót kísérő inzulinrezisztencia kialakulását az anyagcseregyógyszerek ha-
tékonyan késleltetik. A metformin összetett antimetasztatikus hatása a glükóz- és súlykontrolltól függetlenül is érvé-
nyesülhet.
Következtetés: Eredményeink alapján szakmailag javasolható a diabetesesek célzott rákszűrése, illetve az egyes dagana-
tokat kísérő glükometabolikus zavarok keresése, megfelelő antidiabetikus terápiája, elsősorban a metformin és az 
újabb noninzulin-antidiabetikumok alkalmazása. Mindezek révén a rákellenes küzdelem még hatékonyabbá tehető.
Orv Hetil. 2023; 164(23): 900–910.
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Investigation of glycaemic and nutritional status of patients suffering from 
cancer

Oncodiabetology in clinical practice

Introduction: Obesity, type 2 diabetes mellitus and cancers are equally endemic in our country. Their partially com-
mon metabolism may constitute the base of their similar epidemiology.
Objective: Proving metabolic relation between glycaemic and nutritional status and progression of cancers, as well as 
confirming the antitumor effect of non-insulin antidiabetics, primarily metformin.
Method: We processed the data of 1224 patients treated at the Oncology Center in county Békés. We examined the 
progression of cancers depending on body mass index, blood glucose levels, the presence and therapy of type 2 dia-
betes, over and above analyzed changes in glycemic and nutritional status in relation to tumor stage, further more 
prevalence of diabetes mellitus.
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Results: Despite of malignant cachexy, we found obesity or corresponding body mass index in relatively high rate 
(23.28%) more often associated with metastatic stage. We detected higher rate of type 2 diabetes (20.34%) compared 
to average population. We found even larger scale of diabetes among patients suffering from primary hepatocellular 
(60%, p<0.001), pancreatic (50%, p<0.001), urinary bladder (50%, p<0.001), prostate (50%, p<0.002), endometrial 
(50%, p<0.02) and postmenopausal breast cancer (30%, p<0.006), compared to other part of the studied population. 
Patients treated by non-insulin antidiabetics, taking metformin was accompanied by the lowest incidence of meta-
static stage, the highest body mass index and blood glucose level.
Discussion: In our study, the order of malignant diseases most frequently associated with type-2 diabetes correspond 
to previously published literature data. Development of insulin resistance accompanied by tumor progression can be 
effectively delayed by antimetabolic medicines. The combined antimetastatic effect of metformin could achieve glu-
cose and weight control independently.
Conclusion: Based on our results, targeted screening for cancer among diabetic patients, and seeking and adequately 
treating glycometabolic disorders with concomitant malignant conditions, respectively , are suggested, mainly using 
metformin and new non-insulin antidiabetic medicines. Through these efforts, the fight against cancer can be more 
effective.

Keywords: obesity, type 2 diabetes mellitus, glycaemia, metformin, cancers
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Rövidítések
APG = (admission plasma glucose) felvételi plazmaglükóz; 
ATM = ataxia teleangiectasia mutált; BMI = (body mass index) 
testtömegindex; CGM TIR = (continuous glucose monitoring 
time-in-range) folyamatos glükózmonitorozás alatt a normál-
tartományban eltöltött idő; DNS = dezoxiribonukleinsav; 
DPP = dipeptidil-peptidáz; GLP = (glucagon-like peptide) glü-
kagonszerű peptid; HgbA1c = hemoglobin-A1c; LKB1 = (liver 
kinase B1) májkináz-B1; MET = metformin; METAST = (me-
tastatic stage) áttétes stádium; mTOR = (mammalian target of 
rapamycin) a rapamicin célpontja emlősökben; NIAD = (non-
insulin antidiabetic drug) noninzulin-antidiabetikum; PALL = 
palliatív terápia; PDL1 = (programmed death ligand-1) prog-
ramozott sejthalál ligandum-1; PI3K = (phosphatidylinositol 
3-kinase) foszfatidil-inozitol-3-kináz; SD = standard deviáció; 
SGLT = (sodium-glucose co-transporter) nátrium-glükóz-ko-
transzporter; T2DM = (type 2 diabetes mellitus) 2-es típusú 
cukorbetegség 

2013-ban Magyarországon a felnőttek 31,6%-a volt elhí-
zott [1, 2], amely arány 2030-ra a 37%-ot is elérheti [3]. 
2014-ben a teljes lakosság 7,3%-ában állapították meg a 
cukorbetegség valamely formáját, 94%-ában a 2-es típust 
[4]. Prevalenciája a felnőttkorú népességben 2021-ben 
9,1% volt [5]. A Nemzeti Rákregiszter adatai alapján a 
rosszindulatú daganatok okozta társadalmi teher folya-
matosan növekszik [6]. Hazai statisztikákban a rákmor-
talitás a második, a rákmorbiditás – az egészségben eltöl-
tött potenciálisan elvesztett életévek szempontjából – az 
első helyen áll [7]. Ezen kórképek a világban hasonlóan 
terjednek, és egyaránt népbetegségnek számítanak. 
A  köztük lévő összefüggések részben már ismertek. 
A túlsúly és az elhízás komoly szerepet játszik a praedia-
betes és a 2-es típusú cukorbetegség (T2DM) patome-

chanizmusában [8], illetve 14–20%-ban felel a daganatos 
halálozásért [9]. A T2DM-et kísérő tumorkockázat a 
leginkább az inzulinrezisztenciának és az elhúzódó 
hyperglykaemiának, valamint ezen tényezők szervezetre 
és daganatra gyakorolt eltérő hatásainak következménye 
[10]. Vizsgálatunkban elsődlegesen az obesitas, a 
T2DM, valamint a szervi kiindulás lokalizációja és a ki-
terjedés stádiuma szerint osztályozott malignus dagana-
tos megbetegedések közötti epidemiológiai és metaboli-
kus kapcsolatok [11–13] megerősítését tűztük ki célul. 
Másodlagosan ezen betegségek terápiás összefüggéseit 
kerestük, különös tekintettel a noninzulin-antidiabetiku-
mok (NIAD-ok) – tapasztalataink alapján is – felmerült 
antineoplasztikus effektivitására [14–16].

Módszer

Kutatásunkat szisztematikus munkahelyi adatgyűjtésre, 
az információk és a vizsgálati paraméterek leíró statiszti-
kai analízisére alapoztuk. Retrospektív módon, a 2011. 
július 1. és 2012. december 31. között a Békés Várme-
gyei Központi Kórház Pándy Kálmán Tagkórházának 
Onkológiai Centrumában ellátott 1290 felnőtt beteg 
kórtörténetét és kezelését tekintettük át, kórlapokból, 
lázlapokból és kórházi informatikai rendszerből (Sanitas) 
kinyert adatok által, melyekből 1224 rákbeteg anyagát 
dolgoztuk fel. Az összes résztvevő 23,28%-a (n = 285) 
obesitasban, 20,34%-a (n = 249) cukorbetegségben 
szenvedett, akik 84,34%-ánál (n = 210) a diabetes diag-
nózisa már a daganatos betegség előtt ismertté vált; a 
többi betegnél az onkológiai ellátás alatt derült ki. A dia-
betes minden esetben 2-es típusú volt. A betegek 
30,39%-a (n = 372) neoadjuváns és adjuváns, 58,58%-a 
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(n = 717) palliatív kezelésben részesült. 11,03%-uk (n = 
135) szupportív terápia vagy kivizsgálás alatt állt. A vizs-
gált populáció 55,72%-ának (n = 682) daganatos alapbe-
tegsége metasztatikus stádiumban volt.

A felvételi testtömegindex (BMI) meghatározása  
(kg/m2): a dokumentációkban rögzített testmagasság- 
(m) és testtömeg- (kg) adatokból számítottuk ki. Alkal-
mazott tartomány: BMI<18,5 kg/m2 (alultápláltság), 
18,5≤BMI<25 kg/m2 (normáltápláltság), 25≤BMI<30 
kg/m2 (túlsúly = praeobesitas), BMI≥30 kg/m2 (elhízás 
= obesitas), BMI≥25 kg/m2 (túlsúly/elhízás).

A felvételi vércukorszint (APG) meghatározása 
(mmol/l): az osztályos felvétel során levett vérmintából 
történt. Alkalmazott tartomány: APG<3,5 mmol/l 
(hypoglykaemia), 3,5≤APG≤11 mmol/l (normogly-
kaemia), APG>11 mmol/l (hyperglykaemia).

Statisztikai analízis: az adatfeldolgozás során százalé-
kos arányokat számoltunk, kétmintás t-próbát, egy 
szempontos varianciaanalízist és χ2-tesztet alkalmaztunk 
5%-os szignifikanciaszint mellett (p = 0,05). A vizsgált 
paramétereket (életkor, BMI, APG) átlag ± SD formá-
ban adtuk meg.

Eredmények

A betegek átlagéletkora 62,86 ± 10,37 év volt. A nők 
szignifikánsan idősebbnek (p<0,001 vs. férfi) és nagyobb 
testsúlyúnak bizonyultak [17] (1. táblázat). A nő : férfi 

arány (49,5% vs. 50,5%) eltért a felnőtt népességben ész-
lelttől (53,2% vs. 46,8%) [18], azonban a 60 év feletti 
korosztály részaránya (62,75%) megfelelt az irodalmi 
adatnak (58,6–66,6%) [4]. A hasonló kormegoszlás tá-
mogatta a különböző módszerrel gyűjtött adatok statisz-
tikai összevethetőségét. Az obesitas 23,28%-os gyakori-
sága alatta maradt a felnőtt népességben tapasztalt 
31,6%-os aránynak. A 40–49 éves dekádban 20,69% (vs. 
31%), az 50–59 éveseknél 23,68% (vs. 37,55%), a 60–69 
évesek közt 29,58% (vs. 40,94%), míg a 70 évnél időseb-
bek esetében 17,54% (vs. 35,37%) volt az elhízás preva-
lenciája [1, 18] (1. ábra). A T2DM 20,34%-os aránya 
magasabbnak bizonyult a felnőtt népességben aktuálisan 
ismert, 6,4%-os standardizált gyakorisághoz képest [4]. 
A cukorbetegség és a rákkockázat epidemiológiai kap-
csolatát a diabetes mellitus előfordulásának életkori 
 dekádonkénti összevetése egyértelműen alátámasztotta. 
A 41–50 évesek közt 6,9% (vs. 4,5%), az 51–60 éves tar-
tományban 17,54% (vs. 12,8%), a 61–70 éves dekádban 
21,83% (vs. 19%), míg a 70 év felettieknél 26,32% (vs. 
20%) volt a T2DM részaránya [4] (2. ábra). A nők ese-
tében szignifikánsan gyakrabban jelentkezett áttétes stá-

1. táblázat A vizsgált betegpopuláció általános jellemzői [17]

Betegek Férfi
(n = 618)

Nő
(n = 606)

Összes beteg
(n = 1224)

Átlagéletkor 
(év)

61,61 ± 10,52 64,12 ± 10,07 62,86 ± 10,37

Átl. BMI  
(kg/m2)

26,17 ± 4,87 27,02 ± 6,06* 26,59 ± 5,51

Obesitas  
(%)

19,90 26,73** 23,28

Átl. APG
(mmol/l)

6,64 ± 2,86 6,72 ± 2,53# 6,68 ± 2,70

T2DM
(%)

19,42 21,29## 20,34

Metasztázis
(%)

48,22 63,37 55,72

*Az átlagos BMI-érték magasabb volt a nők esetében (p<0,01 vs. férfi), 
közöttük azonban nagyobb lehet a tumorkockázatot kevésbé terhelő, 
subcutan elhízás aránya [17]
**A nők között nagyobb arányban (p<0,01 vs. férfi) és súlyosabb mér-
tékben (34,76 ± 4,21 vs. 32,99 ± 2,95 kg/m2, p<0,001 vs. férfi) jelent-
kezett obesitas
#Az átlagos APG esetében szignifikáns nemi különbség nem igazoló-
dott
##Nők esetében a 2-es típusú diabetes gyakorisága nem különbözött 
szignifikánsan (p>0,05 vs. férfi)

APG = felvételi plazmaglükóz; BMI = testtömegindex; T2DM = 2-es 
típusú cukorbetegség
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1. ábra Az obesitas részaránya életkori dekádok szerint [1, 18]

2. ábra A 2-es típusú diabetes részaránya életkori dekádok szerint [4]
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3. táblázat A daganatok gyakorisága nemek szerint és a teljes vizsgált populációban

Férfiak
(n = 618)

Nők
(n = 606)

Összes beteg
(n = 1,224)

Lokalizáció Gyakoriság (%) Lokalizáció Gyakoriság (%) Lokalizáció Gyakoriság (%)

Vastag- és végbél 55,3 Vastag- és végbél 36,6 Vastag- és végbél 46,1

Fej-nyak 13,6 Emlő 30,2 Emlő 15,2

Vérképző és nyirokszervek  3,9 Petefészek  9,9 Fej-nyak  8,3

Gyomor  3,4 Hasnyálmirigy, méhnyak, 
fej-nyak, tüdő

 3,0* Petefészek  4,9

Prosztata, húgyhólyag, nyelőcső  2,9* Húgyhólyag, endometrium  2,0* Tüdő  2,7

*A feltüntetett gyakorisági adat primer tumorlokalizációnként értendő

dium (p<0,001 vs. férfi). A daganatstádium az életkorral, 
a tápláltsági és glykaemiás állapottal is összefüggést mu-
tatott. Az áttétes betegek aránya 60 éves kor alatt 50%, 
60–70 éves korban 57,51%, 70 év felett 61,11% volt. 
Metasztatikus stádiumban valamelyest magasabb átlagos 
BMI-értéket számítottunk (26,93 ± 5,66 vs. 26,16 ± 
5,28 kg/m2, p<0,05 vs. METAST–). Túlsúly/elhízás és 
normál tápláltsági állapot esetén a disszemináció aránya 
nagyobbnak (56,44% és 57,11% vs. 38,10%, p<0,01 vs. 
BMI<18,5 kg/m2), illetve obesitas jelenlétében kifeje-
zetten magasabbnak (64,56% vs. 53,04%, p<0,001 vs. 
BMI<30 kg/m2) bizonyult. Az onkológiai progressziót 
a plazmaglükózszint emelkedése kísérte (7,12 ± 3,27 vs. 
6,13 ± 1,57 mmol/l, p<0,001 vs. METAST–), illetve 
hyperglykaemiás állapotban nagyobb arányban észlel-
tünk áttétes daganatstádiumot (91,03% vs. 53,32%, 
p<0,001 vs. APG<11 mmol/l). A hyperglykaemiások tu-
moros alapbetegsége a normoglykaemiásokhoz képest is 

jelentősen nagyobb arányban volt metasztatikus (91,03% 
vs. 53,35%, p<0,001 vs. 3,5≤APG≤11 mmol/l). 

A cukorbetegség anyagcserére, tápláltsági állapotra és 
onkogenezisre gyakorolt hatásainak elemzéséhez a dia-
beteses és nem diabeteses rákbetegek adatait vetettük 
össze [8, 19] (2. táblázat). A cukorbetegek jelentősen 
idősebbek voltak (p<0,001 vs. T2DM–). Obesitas esetén 
a T2DM aránya (35,79% vs. 15,65%, p<0,001 vs. 
BMI<30 kg/m2), illetve az átlagos APG nagysága (7,38 
± 3,30 vs. 6,47 ± 2,45 mmol/l, p<0,001 vs. BMI<30 
kg/m2) kifejezetten magasnak bizonyult. A T2DM ked-
vezőtlen metabolikus effektusát a BMI és az APG össze-
függései teljességgel alátámasztották. A túlsúly/elhízás a 
normál tápláltsági állapothoz képest szignifikánsan emel-
te a vércukorszintet (6,86 ± 2,73 vs. 6,49 ± 2,77 mmol/l, 
p<0,05 vs. 18,5≤BMI<25 kg/m2). Ez a hatás obesitas 
esetén még kifejezettebben érvényesült (7,38 ± 3,30 vs. 
6,49 ± 2,77 mmol/l, p<0,001 vs. 18,5≤BMI<25 kg/m2). 
Hyperglykaemiás állapotban a normális plazmaglükóz-
szinthez képest gyakrabban észleltünk obesitast (38,46% 
vs. 22,49%, p<0,01 vs. 3,5≤APG≤11 mmol/l). A különb-
ség a normoglykaemia alsó résztartományához képest 
erőteljesebb volt (38,46% vs. 18,75%, p<0,001 vs. 
3,5≤APG≤6 mmol/l), mint a felső résztartományhoz vi-
szonyítva (38,46% vs. 27,33%, p<0,05 vs. 6<APG≤11 
mmol/l). T2DM esetén IV. stádiumú rákbetegség jóval 
nagyobb arányban fordult elő (p<0,001 vs. T2DM–), il-
letve metasztázis mellett gyakrabban jelentkezett diabe-
tes (25,1% vs. 14,4%, p<0,001 vs. METAST–). Ezzel 
össz hangban adjuváns és neoadjuváns onkoterápia alatt, 
I–III. tumorstádiumban, jóval kisebb arányban fordult 
elő glükometabolikus zavar; hyperglykaemia (4,0% vs. 
19,66%, p<0,001 vs. PALL) vagy T2DM (16,33% vs. 
25,52%, p<0,001 vs. PALL). Az adjuváns és neoadjuváns 
kezelésben részesülők – nem szignifikánsan – nagyobb 
részénél (69,35% vs. 61,51%, p>0,05 vs. PALL) számí-
tottunk BMI≥25 kg/m2 értéket, ami palliatív onkoterá-
pia esetén az anorexia-cachexia szindróma progresszióját 
jelezhette. Mindemellett nagyobb arányban észleltünk 
hypertoniát adjuváns és neoadjuváns kezelés esetén 
(65,05% vs. 57,88%, p<0,05 vs. PALL).

A T2DM és a rákbetegség közti epidemiológiai kap-
csolatot keresve a résztvevők daganatait először a primer 

2. táblázat A diabeteses és a nem diabeteses betegek általános jellemzői

Betegek Diabetesesek 
(T2DM+) (n = 249)

Nem diabetesesek 
(T2DM–) (n = 975)

Átlagéletkor
(férfi/nő) (év)

66,01 ± 8,89
(64,25/67,65)

62,05 ± 10,57
(60,98/63,17)

Átl. BMI
(kg/m2)

28,44 ± 4,96 26,12 ± 5,54

Obesitas
(%)

40,96* 18,77

Átl. APG
(mmol/l)

9,58 ± 4,24** 5,94 ± 1,37

Metasztázis
(%)

68,67 52,41

*A diabetesesek között az obesitas nemcsak súlyosabb mértékű volt, 
hanem nagyobb arányban is jelentkezett (p<0,001 vs. T2DM–)
**A diabeteses betegek felvételi vércukorszintje magasabbnak bizo-
nyult (p<0,001 vs. T2DM–), illetve a rosszabb glykaemiás állapot álta-
lában jelezte a hátterében álló diabetest. APG>6 mmol/l esetén jóval 
nagyobb arányban fordult elő T2DM (39,44% vs. 5,26%, p<0,001 vs. 
APG≤6 mmol/l)

APG = felvételi plazmaglükóz; BMI = testtömegindex; T2DM = 2-es 
típusú cukorbetegség

Brought to you by MTA Titkárság - Secretariat of the Hungarian Academy of Sciences | Authenticated andody.katalin | Downloaded 09/20/23 08:26 AM UTC



2023  ■  164. évfolyam, 23. szám ORVOSI HETILAP904

EREDETI  KÖZLEMÉNY

tumorlokalizáció és a nem szerint összesítettük (3. táblá-
zat). Mindkét nem esetében a vastag- és végbélrák került 
az első helyre, ezt férfiaknál a fej-nyak, a vérképző és nyi-
rokszervek, majd a gyomor, a prosztata, a húgyhólyag, 
a nyelőcső és a tüdő daganatai követték. A nők körében 
az emlőrák a második helyen állt, mely után a petefészek, 
a hasnyálmirigy, a méhnyak, a fej-nyak, a tüdő, a húgy-
hólyag és az endometrium tumorai következtek. A teljes 
vizsgált populációban a colorectalis, az emlő- és a fej-
nyak rák jelentkezett a betegek 69,6%-ánál. A primer 
szervi lokalizáció szerinti sorrendet a diabeteses és nem 
diabeteses alcsoportok viszonyában is vizsgáltuk. Mind-
kettőben a vastag- és végbélcarcinoma volt a leggyako-
ribb, második helyen – postmenopausalis túlsúllyal (élet-
kor ≥60 év) – az emlőrák szerepelt. Diabeteseseknél 
ezután a hasnyálmirigy-, a petefészek-, a húgyhólyag- és 
a prosztatarák, valamint a primer májsejtes carcinoma 
következett, melyek gyakoribbak voltak, mint T2DM 
 hiányában. A diabeteses populációban a colorectalis, az 
emlő-, a hasnyálmirigy-, a petefészek- és a húgyhólyag-
rák a betegek 77,1%-ánál jelentkezett (4. táblázat). 
A cukorbetegségben szenvedő és nem szenvedő férfiak 
körében egyaránt a vastag- és végbélrák bizonyult a leg-
gyakoribbnak, azonban a sorrendben következő dagana-
tok előfordulási aránya a T2DM jelenlététől függően 
változott. A colorectalis carcinomát – diabeteses férfiak 
esetén – a húgyhólyag-, a prosztata-, a hasnyálmirigy-, a 
vese- és a tüdőrák, valamint a primer májsejtes carcino-
ma, nem diabetesesek körében a fej-nyak, a vérképző és 
a nyirokszervek, a nyelőcső és a gyomor daganatai, vala-
mint a primer agytumorok követték. A colorectalis, az 
emlő- és a petefészekrák után – diabeteses nők esetén – a 
hasnyálmirigy-, az endometriumcarcinoma és a melano-
ma malignum, nem diabetesesek körében a méhnyak-, a 
tüdő- és a fejnyakrák következett (5. táblázat). Az egyes 
tumorlokalizációkban vizsgálva a T2DM prevalenciáját, 
a daganatokat ismételten sorrendbe állítottuk, amely az 
irodalmi adatoknak általában megfelelt [20]. A primer 
hepatocellularis carcinomások 60%-ánál, a hasnyálmi-
rigy-, a húgyhólyag-, a prosztata- és az endometriumrá-
kos páciensek felénél, a melanomában szenvedők 40%-
ánál és a vesesejtes rákbetegek egyharmadánál állt fenn 

egyidejűleg T2DM, majd a postmenopausalis emlő, a 
petefészek, a gyomor és a rectum carcinomái következ-
tek. A további daganatoknál észlelt gyakorisági adatok 
elmaradtak a teljes vizsgált populáció diabetesarányától, 
viszont az összes colorectalis carcinoma és a tüdőrák ese-
tében még relatíve magasnak bizonyultak (6. táblázat) 
[4].

Vizsgálatunk terápiás konzekvenciáit keresve, a külön-
böző NIAD-kezelési formák szerint elemeztük az APG, 
a BMI és a tumorstádium viszonyát. A metformin – iro-

4. táblázat A daganatok gyakorisága a diabeteses és a nem diabeteses betegek körében

Diabeteses betegek
(T2DM+) (n = 249)

Nem diabeteses betegek
(T2DM–) (n = 975) 

Lokalizáció Gyakoriság (%) Lokalizáció Gyakoriság (%)

Vastag- és végbél 42,2 Vastag- és végbél 47,1

Emlő 16,9 Emlő 14,8

Hasnyálmirigy, húgyhólyag, petefészek 6,0* Fej-nyak 9,9

Prosztata, máj (HCC) 3,6* Petefészek 4,6

Vese (RCC), gyomor, endometrium, fej-nyak, tüdő, melanoma 2,4* Vérképző és nyirokszervek 3,1

*A feltüntetett gyakorisági adat primer tumorlokalizációnként értendő

HCC = májsejtes rák; RCC = vesesejtes rák; T2DM = 2-es típusú cukorbetegség

5. táblázat A daganatok gyakorisága a diabeteses és a nem diabeteses bete-
gek körében és a nemek viszonyában

Diabeteses férfiak
(n = 126)

Nem diabeteses férfiak
(n = 492)

Lokalizáció Gyakoriság
(%)

Lokalizáció Gyakoriság
(%)

Vastag- és végbél 55 Vastag- és végbél 55,4

Húgyhólyag 10 Fej-nyak 16,3

Prosztata 7,5 Vérképző és 
nyirokszervek

4,8

Máj (HCC), vese 
(RCC), tüdő, 
hasnyálmirigy

5,0* Nyelőcső, gyomor 3,6*

Gyomor, epe, 
fej-nyak

2,5* Agy (GBM) 3,0

Diabeteses nők
(n = 123)

Nem diabeteses nők
(n = 483)

Lokalizáció Gyakoriság
(%)

Lokalizáció Gyakoriság
(%)

Emlő 32,6 Vastag- és végbél 38,4

Vastag- és végbél 30,2 Emlő 29,6

Petefészek 11,6 Petefészek 9,4

Hasnyálmirigy 7,0 Méhnyak, tüdő 3,8*

Endometrium, 
melanoma

4,7* Fej-nyak 3,1

*A feltüntetett gyakorisági adat primer tumorlokalizációnként értendő

GBM = glioblastoma multiforme; HCC = májsejtes rák; RCC = vese-
sejtes rák
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dalmi adatok [21–23] alapján feltételezhető – kedvező, 
tumorellenes hatásaira tekintettel, a metforminnal és az 
egyéb módon kontrollált diabetesesek adatainak össze-
hasonlítására külön hangsúlyt fektettünk (7. táblázat). 
A  NIAD-dal (akarbóz, gliklazid, glimepirid, glibenkla-
mid, roziglitazon, metformin) nem kezelt diabeteses al-
csoportba (T2DM+/NIAD–) került, aki nem kapott 
ilyen szert, és inzulinkezelésben részesült, vagy szénhid-
rátháztartását csupán diétával kontrollálták. A bármely 
NIAD-kezelés alatt álló (T2DM+/NIAD+) cukorbete-
gek populációjában külön alcsoportot alkottak a non-
metformin típusú NIAD-dal (NIAD+/MET–) és a 
kombinációban/önmagában 1 évnél hosszabban met-

forminnal kezelt (NIAD+/MET+) betegek. Ezenkívül 
az utóbbiakból egy további, metformin-monoterápiában 
részesülő (MET+) alcsoportot is képeztünk. A kombiná-
cióban/önmagában metformint kapó cukorbetegek 
életkora szignifikánsan magasabb volt, mint a NIAD-ot 
nem szedő diabeteses (p<0,001 vs. T2DM+/NIAD–) 
vagy a diabetesben sem szenvedő rákbetegeké (p<0,001 
vs. T2DM–). A NIAD-terápiában nem részesülő diabe-
teses daganatos betegek esetében a felvételi BMI-érték 
szignifikánsan kisebbnek bizonyult a metformint kombi-
nációban/önmagában (p<0,05 vs. NIAD+/MET+) vagy 
csak monoterápiában (p<0,05 vs. MET+) alkalmazó pá-
ciensekhez képest. Minden antidiabetikus hatóanyag 
kontrollálja a glykaemiát, ezáltal indirekt tumorellenes 
hatással rendelkezhet [14]. Ezt támaszthatja alá, hogy az 
összes, NIAD-dal kezelt alpopulációban alacsonyabbnak 
bizonyult az átlagos APG, mint a NIAD-kezelést nem 
kapó cukorbetegek esetén, bár ez a különbség csak a bár-
mely NIAD- (p<0,05 vs. T2DM+/NIAD+) és a non-
metformin-terápiában részesülő (p<0,01 vs. NIAD+/
MET–) alcsoportokkal szemben volt igazolható. A legki-
sebb átlagos APG-értéket a nonmetformin típusú 
 NIAD-dal kontrollált betegek között észleltük. Ebben a 
populációban a felvételi vércukorszint alacsonyabb volt a 
metformint kombinációban/önmagában (p<0,05 vs. 
NIAD+/MET+) vagy csak monoterápiában (p<0,05 vs. 
MET+) alkalmazó alcsoportokhoz képest is, holott ép-
pen metformin-monoterápia esetén fordult elő a legrit-
kábban disszemináció. A NIAD-kezelésben részesülő és 
nem részesülő diabetesesek metasztázisaránya nem tért 
el lényegesen, attól függetlenül, hogy az előbbi betegek 
az antidiabetikus terápiát metforminnal vagy anélkül 
kapták. Az áttörést a metformin-monoterápiában része-
sülők vizsgálata jelentette, akiknek bármelyik diabeteses 
alcsoporttal való összehasonlításában (p<0,001 vs. 
T2DM+/NIAD–, p<0,05 vs. NIAD+/MET–, p<0,01 
vs. NIAD+/MET+) jelentősen kisebb arányban fordult 
elő metasztázis. Az inzulinnal kezelt betegek (n = 54) 
nagyobb része (83,33%, n = 45) került a NIAD-terápiá-
ban nem részesülő diabeteses alcsoportba, és csak jóval 
kisebb része (16,67%, n = 9) kapott noninzulin típusú 
hatóanyagot is. Mivel az utóbbiakat két alcsoportba 
(NIAD+/MET– és NIAD+/MET+) soroltuk be, azok-
ban az inzulin mitogén effektusát statisztikailag elhanya-
golhatónak tekinthettük.

Az APG alapján a metforminnal kezelt (NIAD+/
MET+) betegek klinikailag két szubpopulációba tömö-
rültek. Az „A” betegek (46,67%, n = 42) felvételi vér-
cukorszintje egyértelműen alacsonyabb (5<APG<10 
mmol/l), illetve a „B” betegek (53,33%, n = 48) plaz-
maglükózszintje (APG>11 mmol/l) jelentősen maga-
sabb volt (p<0,001) (3. ábra). Mindkét alcsoportban 
férfitúlsúlyt észleltünk („A”: 58,82% vs. 41,18%, „B”: 
61,54% vs. 38,46%). A klinikailag kedvezetlőnebb feno-
típusú „B” betegek idősebbnek bizonyultak (69,92 ± 
7,30 vs. 66,41 ± 7,62 év, p<0,05 vs. „A”), és átlagos 
BMI-értékük nem szignifikáns mértékben, de alacso-

6. táblázat A 2-es típusú diabetes előfordulási aránya primer tumorlokalizá-
ció szerint [4]

Tumorlokalizáció
(n = betegszám)

A T2DM 
aránya
(%)

p-Érték** A daganat  
és a T2DM 
közötti 
összefüggés#

Máj (HCC) (15) 60 <0,001 +++

Hasnyálmirigy (30) 50 <0,001 +++

Húgyhólyag (30) 50 <0,001 +++

Prosztata (18) 50 <0,002 +++

Endometrium (12) 50 <0,02 +++

Melanoma (15) 40  0,05 ++

Vese (RCC) (18) 33,33 >0,05 ++

Női emlő (kor ≥60 év) (120) 30 <0,006 +++

Petefészek (60) 25 >0,05 ++

Női emlő (összes) (183) 22,95 >0,05 ++

Gyomor (27) 22,22  0,05 ++

Végbél (216) 22,22 >0,05 ++

Összes beteg (1224) 20,34 na.*** +

Vastag- és végbél (564) 18,62 >0,05 +/–

Tüdő (33) 18,18 >0,05 +/–

Vastagbél (348) 16,38 >0,05 +/–

Női emlő (kor <60 év) (63)  9,52 >0,05 +/– 

Hazai felnőtt népesség*  6,4* na.*** na.##

Fej-nyak (102)  5,88 >0,05 –/–

*Irodalmi adat [4]
**Jelzi, hogy az adott primer lokalizációjú daganatos alcsoport és a 
vizsgált populáció többi része (mint kvázi kontrollcsoport) közt a dia-
betesarány valóban különbözik-e
***A p-érték nem adható meg
#A malignus daganatok és a T2DM közti összefüggés értékelése a kö-
vetkezők szerint: +: a teljes felnőtt népességben az irodalmi adat feletti 
diabetesarány/a teljes vizsgált populációban számított érték feletti dia-
betesarány/szignifikáns különbséget alátámasztó p-érték, –: a teljes 
felnőtt népességben az irodalmi adat alatti diabetesarány/a teljes vizs-
gált populációban számított érték alatti diabetesarány
##Nincs megfelelő adat

HCC = májsejtes rák; na. = nincs adat; RCC = vesesejtes rák; T2DM = 
2-es típusú cukorbetegség
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nyabb volt (28,55 ± 4,22 vs. 30,10 ± 4,77 kg/m2, 
p>0,05 vs. „A”). Köztük nagyobb arányban szerepeltek a 
a palliatív terápiában részesülő betegek (75,76% vs. 
54,39%, p<0,05 vs. „A”), ami összhangban állt az ese-
tükben észlelt nagyobb metasztázisaránnyal (84,62% vs. 
52,94%, p<0,01 vs. „A”). Az „A” betegek körében a 
kombinált metforminkezelésben részesülők (63,16% vs. 
33,33%, p<0,01 vs. „B”), a „B” betegek között viszont a 
metformin-monoterápia alatt állók (66,67% vs. 36,84%, 
p<0,01 vs. „A”) voltak túlsúlyban.

Megbeszélés

A vizsgált daganatos betegpopulációban az obesitas (il-
letve az ennek megfelelő testtömegindex) aránya kisebb 
(23,28% vs. 31,6%), a T2DM gyakorisága nagyobb 
(20,34% vs. 6,4%) volt a felnőtt népességben tapasztalt-
hoz képest [1, 3–5]. Elhízás és T2DM esetén számos 
tumor kialakulásának kockázata – irodalmi adatok sze-
rint is [11–13, 24] – megemelkedik, illetve rákbetegek 
között gyakran észlelhetők a szénhidrát-anyagcsere zava-
rai (inzulinrezisztencia, kóros éhomi vércukorszint, 

7. táblázat Az antidiabetikus terápiák szerint képzett alcsoportok általános jellemzői

Összes beteg
(n = 1224)

Nem diabeteses
(T2DM–) betegek
(n = 975)

Diabeteses
(T2DM+)
betegek (n = 249)

NIAD nélküli
(T2DM+/NIAD–)
terápia (n = 108)

Átlagéletkor (év) 62,86 ± 10,37 62,00 ± 10,57 66,01 ± 8,89 63,03 ± 7,94

Átl. BMI (kg/m2) 26,59 ± 5,51 26,12 ± 5,54 28,44 ± 4,96 27,80 ± 5,65

Átl. APG (mmol/l) 6,68 ± 2,70 5,94 ± 1,37 9,58 ± 4,24 10,23 ± 4,56

Metasztázis (%) 55,72 52,41% 68,67% 72,22

Bármely NIAD-
(T2DM+/NIAD+)
terápia (n = 141)

Metformin nélküli
(NIAD+/MET–)
NIAD-terápia (n = 51)

Metformin
kombinált/monoterápia
(NIAD+/MET+) (n = 90)

Metformin-
(MET+) monoterápia
(n = 45)

Átlagéletkor (év) 68,30 ± 8,93 69,18 ± 10,90 67,80 ± 7,61 64,40 ± 7,35

Átl. BMI (kg/m2) 28,93 ± 4,33 28,04 ± 3,71 29,43 ± 4,58 30,00 ± 4,13

Átl. APG (mmol/l) 9,07 ± 3,92 8,10 ± 2,65 9,63 ± 4,40 9,98 ± 5,31

Metasztázis (%) 65,96 64,71 66,67 40,00

APG = felvételi plazmaglükóz; BMI = testtömegindex; MET = metformin; NIAD = noninzulin-antidiabetikum; T2DM = 2-es típusú cukorbeteg-
ség

3. ábra A metforminnal kezelt diabeteses rákbetegek szubpopulációi a felvételi vércukorszint alapján

APG = felvételi plazmaglükóz
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csökkent glükóztolerancia, T2DM) [15, 20, 25, 26] és a 
tápláltsági állapot változásai (kezdeti túlsúly és elhízás, 
későbbi cachexia) [27–29]. Ezzel összhangban az átlag-
populációhoz viszonyítva betegeink körében gyakoribb-
nak találtuk a T2DM előfordulását, különösen primer 
májsejtes carcinoma, hasnyálmirigy-, húgyhólyag-, 
prosztata-, endometrium- és postmenopausalis emlőrák 
esetén. Megjegyezzük, hogy olyan publikációt nem talál-
tunk, amely a diabetesarányt – hozzánk hasonlóan – 
a  tumorok primer kiindulási helye szerint elemezte, az 
adatok jellemzően a cukorbetegek daganatrizikóira vo-
natkoztak [24]. A tüdő malignus daganatainak diabe-
tesszel való kapcsolatáról – a T2DM relatíve gyakori elő-
fordulása ellenére – érdemben állást foglalni nem 
tudtunk, mivel az ismerten különböző etiológiájú kissej-
tes és nem kissejtes tüdőrák, illetve az utóbbin belül a 
laphám- és az adenocarcinoma diabetesarányait külön-
külön nem vizsgáltuk. Kissejtes és laphámrák esetében, a 
dohányzás vezető kóroki szerepe mellett, a diabetesnek 
feltehetően minimális jelentősége lehet. Az egyéb etioló-
giai faktorok nagyobb súlya jellemezheti az alacsony dia-
betesaránnyal kísért többi tumort is (például fej-nyak, 
nyelőcső-, méhnyakrák, onkohematológiai daganatok). 
A prae- és a postmenopausalis emlőcarcinoma eltérő glü-
kometabolikus viselkedésére utalhat, hogy a fiatalabb 
emlőrákos nőknél 9,52%-ban, az idősebbeknél 30%-ban 
észleltünk cukorbetegséget. Megemlítjük, bár a kis eset-
szám miatt ezen adatok nem tekinthetők relevánsnak, 
hogy mindhárom epehólyagrákos betegünknek diabete-
se volt, azonban a glioblastomás, a vékonybél-, here-, a 
férfi emlő- és a nonmelanoma típusú bőrrákos páciensek 
egyike sem szenvedett cukorbetegségben. A T2DM-ben 
gyakori tumorok összesítése során a legnagyobb arány-
ban colorectalis carcinoma, emlő-, hasnyálmirigy-, húgy-
hólyag-, prosztata-, vese-, endometrium- és petefészek-
rák, valamint primer májsejtes carcinoma fordult elő. 
Ezen daganatok nagy részénél a T2DM etiológiai szere-
pe – irodalmi adatok alapján is [24, 30–32] – igen való-
színű.

Az elhízás a T2DM rizikófaktora [8], illetve a tumor-
progresszió katalizátora [9, 12], amit eredményeink is 
megerősítettek, mivel a BMI növekedésével a diabeteses 
és a metasztatikus stádiumú daganatos betegek aránya 
egyaránt emelkedett. A teljes vizsgált populáción belül a 
nők körében gyakrabban észleltünk áttétes alapbetegsé-
get, amelynek hátterében a nők idősebb kora mellett na-
gyobb jelentőséget tulajdonítottunk a statisztikai minta-
vétel sajátos jellegének (például a metasztatikus emlő-, a 
méhnyak- és az endometriumrákos betegek felül-, illetve 
a prosztata- és a heretumoros betegek alulreprezentáltsá-
gának). A daganatos betegség IV. stádiumában számított 
enyhén magasabb BMI-érték nem feltétlenül jelentett 
jobb tápláltsági állapotot, a tumorprogressziót gyakran 
kísérő vízretenció, sarcopenia és egyéb tényezők miatt. 
Az obesitasszal és diabetesszel járó fokozott rákkockázat, 
valamint a tumor okozta metabolikus zavar, különösen a 
glykaemia és a tápláltsági állapot rosszabbodása egyaránt 

terheli az onkológiai ellátást. A cukorbetegség obesitas-
tól független kockázati szerepére utalhat, hogy normál 
tápláltsági állapotú rákbetegek körében is magas a diabe-
tes aránya. A cukorbetegek idősebb korát egyrészt a 
T2DM megjelenésének életkorbeli sajátosságaival [4], 
másrészt az onkoterápiák által kiváltott szekunder diabe-
tes jellemzőivel [25, 33–35], harmadrészt az egyes 
 NIAD-ok daganatellenes hatásaival magyaráztuk [14]. 
A diabetesben szenvedő daganatos betegek esetében – a 
tumorhoz társuló anorexia-cachexia szindróma ellenére 
is – magasabb testtömegindex észlelhető (p<0,001 vs. 
T2DM–), ami a T2DM metabolikus jellegzetességeiből 
eredhet [8, 19]. Az elhízott és diabeteses rákbetegek 
testtömeg-paradoxonjaként is definiálható összefüggés a 
malignus tumor és cachexia progressziójával, ezáltal a 
BMI csökkenésével egyre kevésbé észlel hető. Ezen bete-
gek esetében a diabetesre jellemző magasabb BMI nem 
a kedvezőbb prognózissal járó, valóban jobb tápláltsági 
állapot jele, mivel a diabetest kísérő metabolikus és im-
munológiai változások tovább terhelik a daganatos szer-
vezetet, ami az onkoterápia kisebb hatékonyságával és a 
túlélési idők csökkenésével járhat [25]. Hyperglykaemiás 
állapotban a normoglykaemia alsó tartományához képest 
(a felső tartományával szemben) szignifikánsan gyakrab-
ban jelentkezett elhízás. Ennek hátterében a tumoros 
alapbetegség progressziója és a kísérő anorexia-cachexia 
szindróma szerepe egyaránt feltételezhető, illetve a ne-
hezen kontrollálható vagy rosszul beállított diabetes is 
testsúlycsökkenéshez vezethet. A glükózkontrollal kap-
csolatos saját tapasztalataink az irodalmi adatokhoz [25] 
hasonlóan alakultak. Hyperglykaemia esetén jelentősen 
gyakoribb volt a metasztatikus stádium, ami jelezhette, 
hogy a megfelelő glykaemiás kontroll lassíthatja a tumor-
progressziót, többek közt a citosztatikus terápia haté-
konyságának javítása által [25]. Daganatos cukorbetegek 
esetében azonban nem mindig jelent előnyt a glykaemia 
túl szigorú ellenőrzése, mivel az alacsonyabb vércukor-
szint nem feltétlenül jár mérsékeltebb tumorprogresszió-
val, ellenben a terápiás szövődmények kockázata foko-
zódhat. A diabetes és az áttétes stádium megjelenése 
közti kapcsolat utalhat a cukorbetegséget kísérő anyag-
cserezavar tumorprogressziót moduláló szerepére, illetve 
a rákbetegség előrehaladásának a glükometabolizmusra 
gyakorolt kedvezőtlen effektusára [26]. Palliatív onkote-
rápia esetén a T2DM gyakoribb előfordulását észleltük, 
ami megerősítette a növekvő tumor és a citosztatikumok 
által indukált szekunder cukorbetegség klinikai jelentő-
ségét. Diabeteses rákbetegekben tehát fontos a metaboli-
kus egyensúly megfelelő (beteghez, betegséghez és daga-
natellenes kezeléshez igazított) biztosítása, mivel csak 
ezáltal érhető el a kemoterápiák hatékonyabb és biztonsá-
gosabb alkalmazása. Mindemellett áttét hiányában gyak-
rabban észleltünk hypertoniát, ami összhangban állhat 
azzal, hogy hospice/palliatív osztályokon az antihiper-
tenzív terápia redukciója és leállítása napi feladat. Tehát a 
tumorprogressziót s vele együtt a malignus  cachexia sú-
lyosbodását a vérnyomás csökkenése is kísérheti.
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Az anyagcseregyógyszerek szerepét a rákbetegség ke-
zelésében régóta kutatják [22, 36–41]. Irodalmi adatok-
ra alapozottan, elsődlegesen a metformin tumorellenes 
hatásaira kerestünk bizonyítékot [39, 42]. A különböző 
antidiabetikus terápiákban részesülő betegcsoportokat 
összehasonlítva, jelentős életkorbeli differenciát talál-
tunk, amit a T2DM eltérő stádiuma is magyarázhat. 
A korai diabetesben szenvedő betegek körében a metfor-
min általában önmagában is elegendő. Ez természetesen 
nem jelenti azt, hogy idősebb életkorban a cukorbeteg-
ség törvényszerűen hosszabb vagy súlyosabb lefolyást 
mutatna. Megjegyzendő, hogy a T2DM modern felosz-
tásában szereplő, életkorhoz, illetve obesitashoz kötött 
„enyhe diabetes” kategóriák a felnőttkori diabeteses ese-
tek döntő hányadát teszik ki [43]. Vizsgálatunkban a 
metformint szedő betegek körében volt – paradoxnak 
tűnő módon – a legmagasabb a BMI, aminek hátterében 
az állhat, hogy a metformin a túlsúlyos és elhízott cukor-
betegeknél szakmai irányelv alapján mindmáig az első 
választandó szerként preferált inzulinérzékenyítő anti-
diabetikum. A metformin az inzulinrezisztencia mérsék-
lése mellett antimitogén, antiproliferatív és apoptózist 
moduláló direkt tumorellenes hatással is rendelkezik. 
Aktiválja az ATM és LKB1 tumorszuppresszor gének 
termékeit, majd az adenozin-monofoszfát-aktivált prote-
inkináz serkentésén keresztül gátolja a PI3K–mTOR-
utat, ezáltal megakadályozza a fehérjeszintézist és a sejt-
növekedést. Ezzel együtt aktiválja a p53 tumor-
szuppresszor foszfoproteint is, így a rákőssejtekre hatva 
szelektíven fokozza az apoptózist, és leállítja a sejtciklust 
[10, 14, 44–46]. Néhány daganat esetében azáltal is rák-
ellenes hatással bír, hogy elősegíti az adenozin-mono-
foszfát-aktivált proteinkináz közvetlen kötődését a 
PDL1-fehérjéhez, amelynek expressziója így lecsökken 
[42]. Megfelelő dózisban alkalmazva gátolja a – daga-
natsejtek DNS-szintéziséhez is nélkülözhetetlen – B12-
vitamin felszívódását [47]. Ezen mechanizmusok ma-
gyarázhatják, hogy vizsgálatunkban a metformin eseté-
ben bizonyult a legalacsonyabbnak az áttétes tumorstá-
dium aránya, miközben az APG és a BMI értéke a 
legmagasabb volt. A metformin – általunk is igazolt – 
antimetasztatikus effektusa tehát összetett módon érvé-
nyesülhet, mivel ezalatt nem feltétlenül biztosítja a meg-
felelő glykaemiás és súlykontrollt. Daganatos cukorbete-
gek esetében ez egyébként is nehezebben érhető el [15, 
25], mivel náluk az antidiabetikumok elégtelen terápiás 
effektusát a biológiailag aktív tumor és az onkoterápia 
nemkívánatos glükometabolikus hatása egyaránt elő-
idézheti [10, 15, 25, 48, 49].

A kedvezőtlenebb fenotípusú, magasabb felvételi vér-
cukorszintű, metforminnal kezelt betegcsoportban jóval 
gyakrabban fordult elő palliatív célú onkoterápia. Ez 
megfelelt korábbi megállapításunknak, mely szerint a 
rákbetegség IV. stádiumában gyakoribb a hyperglykae-
mia, mivel ekkor a szervezet metabolikusan terheltebb, 
komplett inzulinrezisztens állapotban van, illetve a foko-
zottan inzulinérzékeny és hormonálisan aktív relatív tu-

mortömeg is megnövekszik. A metforminnal kezelt be-
tegek glykaemiás szubpopulációkra válásának hátterében 
azt sem lehetett kizárni, hogy a kedvezőbb klinikumú 
alcsoportban nagyobb arányban voltak azok, akiknél a 
vércukorszint meghatározása valóban éhomi állapotban 
történt. Ezt a feltételezést azonban – a vizsgálati metodi-
ka korlátaiból adódóan – nem tudtuk tisztázni. Minden-
esetre egyetlen okkal a jelenség teljességgel nem volt ma-
gyarázható, mivel a metforminnal kezelt alcsoportok 
viszonyában több független eltérést is találtunk. A ked-
vezőbb klinikai képet mutató, alacsonyabb felvételi vér-
cukorszintű, metformint szedő betegcsoportban na-
gyobb arányban voltak az egyéb NIAD-okkal is kezeltek, 
ami felveti a nonmetformin típusú antidiabetikumok da-
ganatellenes szerepét [36, 37, 41, 50]. A tiazolidindio-
nok a metformin antitumor-effektusai mellett serkentik a 
nukleáris peroxiszómaproliferátor által aktivált recepto-
rokat. Az SGLT2-inhibitorok az adenozin-monofoszfát-
aktivált proteinkinázon keresztül gátolják a PI3K–
mTOR-utat, illetve szignifikáns testsúlycsökkentő 
szerepük révén is tumorellenes hatásuk lehet. A DPP4-
gátlók antimetasztatikus effektusa jelenleg kutatások tár-
gyát képezi, illetve reális lehetőségként merül fel rák-
megelőzés céljából a GLP1-analógok alkalmazása, 
részben jelentős testsúlycsökkentő hatásukkal magyaráz-
hatóan [15]. Megemlítjük, hogy az inzulin jelentőségét 
az onkogenezisben saját anyagunkban nem elemeztük, 
mivel a retrospektív vizsgálati módszer gyakran akadá-
lyozta az egyes inzulinfajták típusának és dózisának be-
azonosítását. Bár az áttétes tumorstádium aránya éppen 
a NIAD-terápiákban nem részesülő diabeteses alcsoport-
ban bizonyult a legmagasabbnak (p<0,001 vs. T2DM–, 
p<0,001 vs. MET+), ez számos, inzulintól független, 
egyéb tényező (például leromlott általános állapot és/
vagy per os táplálási nehézség miatt parenteralis gyógy-
szerbevitel preferálása; szénhidrátszegény étrend elégte-
lensége; feltételezett antitumor-effektussal rendelkező 
NIAD-ok hiánya) szerepét is felvetette. Összegezve te-
hát vizsgálatunk az obesitas-diabetes-daganat kapcsola-
tot epidemiológiai és metabolikus szinten is alátámasz-
totta, illetve újabb klinikai bizonyítékkal szolgált ahhoz a 
terápiás célhoz, hogy a közeljövőben – jelenleg még ki-
zárólag vagy szinte csak antidiabetikumként használt – 
gyógyszerkészítményeket (elsőként a metformint) akár 
„on-label” tumorellenes indikációban is alkalmazhas-
sunk. A mintavétel jellege, valamint az egyéb statisztikai 
korlátozó tényezők miatt eredményeink megerősítést 
kívánnak. Ehhez további, nagy betegszámú, prospektív, 
multicentrikus, randomizált, kontrollált klinikai vizsgála-
tokra van szükség.

Következtetés

Eredményeink alapján T2DM-betegek rákszűrése vagy 
daganatra utaló tüneteinek kivizsgálása esetén szakmai-
lag javasolható a vastag- és végbélcarcinoma, emlő-, has-
nyálmirigy-, húgyhólyag-, prosztata-, vese-, endomet-
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rium- és petefészekrák, valamint primer májsejtes 
carcinoma célzott keresésének preferálása. A felsorolt 
tumorok képződésében a glükometabolizmus zavara je-
lentős rizikófaktornak számít, így a cukorbetegség meg-
felelő ellenőrzése a rákmegelőzés hatékonyságát is javít-
hatja. Ezenkívül a T2DM fokozott kockázatára 
tekintettel, primer májsejtes carcinoma, hasnyálmirigy-, 
húgyhólyag-, prosztata-, endometrium- és postmenopau-
salis emlőrák diagnózisát követően, a szénhidrát-anyag-
csere háttérben lévő zavarának felkutatása és megfelelő 
antidiabetikus terápiája javasolt. Ezáltal a citosztatiku-
mok dózisintenzitását negatívan befolyásoló, latens dia-
betes szövődményeinek előfordulása és súlyossága is 
mérsékelhető.

A vizsgálat legfontosabb korlátozó tényezői

Osztályunk terápiás profiljából néhány tumorlokalizáció, 
illetve speciális sugárterápiás hátteret igénylő eset ellátása 
más intézményben történt. A BMI nem tükrözi a szöve-
ti/testüregi vízretenció mértékét, az izom/testtömeg 
arányt, illetve a subcutan/visceralis zsír megoszlását, így 
önmagában való használata – a rákbetegekre gyakran jel-
lemző oedema, sarcopenia és cachexia miatt – statisztikai 
torzítást okozhat. A BMI alapján meghatározott obesitas 
tehát nem csak valódi, a megnövekedett zsírtömegből 
származó elhízás lehet (pseudoobesitas) [27, 28]. A vér-
vétel előtti éhezés tényét nem dokumentálták, így az 
APG értékét csupán random vércukorszintnek tekinthet-
tük. Megjegyezzük, hogy a szénhidrát-anyagcsere tartós 
egyensúlyának megítéléséhez a HgbA1c-érték (illetve 
újabban a CGM TIR) használata ajánlott, vizsgálatunk-
ban azonban ezt a paramétert több okból sem tudtuk 
alkalmazni. Részben – a retrospektív metodikából adó-
dóan – még a diabetesesek jelentős részénél sem álltak 
rendelkezésre adatok, részben a nem diabetesesek eseté-
ben eleve nem történt ez irányú laborvizsgálat.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: B. R. J. az adatgyűjtést, az 
adatfeldolgozást, a statisztikai számításokat végezte, a 
táblázatokat és az ábrákat készítette, a közlemény szöve-
gét írta. V. B. az angol szakfordításban segített. M. Á. A. 
a statisztikát, a táblázatokat és az ábrákat ellenőrizte. 
R. B. a közlemény szövegét belgyógyászati szempontból 
ellenőrizte. B. Sz. a közlemény szövegét ellenőrizte és 
szakvéleményezte. A cikk végleges változatát minden 
szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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