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La începutul mileniului III Institutul Internaţional de Diabetologie (IDI) prognoza o creştere vertiginoasă 
a numărului persoanelor ce vor suferi de diabet zaharat de la 190 mln. până la 324 mln. către anul 2025. Aceas-
tă creştere se va caracteriza prin următoarele particularităţi:

Se va păstra prevalenţa netă a diabetului zaharat de tip II (de 9-10 ori) faţă de diabetul zaharat de • 
tip I.

Tendinţa de „întinerire” a diabetului zaharat de tip II.• 
Această epidemie a diabetului zaharat va fi  stimulată atât de creşterea „presului glucidic” (ce reprezin-• 

tă produsul dintre indicele glicemic al alimentelor şi cantitatea glucidelor ce se conţin în ele), cât şi de sporirea 
numărului populaţiei supraponderale.

Având în vedere datele cunoscute despre condiţiile şi factorii ce contribuie la dezvoltarea neoformaţiu-
nilor organelor hormonodependente, această informaţie impune necesitatea analizei relaţiilor cauză/efect între 
morbiditatea prin diabet zaharat şi cancer şi, nu în ultimul rând, efectele ce apar în urma corelaţiei dintre aceste 
procese.

Diabetul zaharat ca factor de risc al cancerului (insulinorezistenţa, genetica, tipul diabetului, geno-
toxicitatea etc.)

Multiplele studii randomizate au constatat că persoanele ce suferă de diabet zaharat în mare măsură 
sunt predispuse către dezvoltarea unui şir de tumori maligne cum ar fi  cancerul hepatic, pancreatic, colorectal, 
CGM şi al corpului uterin [1]. Studiile prospective în vederea riscului apariţiei tumorilor maligne la pacienţii 
cu diabet zaharat denotă că indicele relativităţii nu a fost mai mic de 1.4 - 2.0, ceea ce confi rmă o dublare a 
morbiditaţii prin cancer. În cazul altor localizări ale cancerului (ovare, ren, pulmon), concluziile variază de la 
cauză moderat pozitivă cu diabetul zaharat preexistent până la absenţa anumitor legităţi.

 Pentru a relata importanţa problemei este necesar de a atrage atenţia asupra tipului de diabet zaharat. 
E stabilit deja că diabetul zaharat de tip I se întâlneşte mult mai rar şi se caracterizează printr-o insufi cienţă 
insulinică absolută. Pe fondul acestui tip de diabet zaharat frecvenţa maladiilor oncologice creşte, prevalând 
cancerul corpului uterin şi cancerul gastric [2]. În cazurile „tipice”, adică în diabetul zaharat de tip II un rol 
important îl are asocierea acestuia cu obezitatea, unde raportul hiperinsulinemie/insulinorezistenţă este dere-
glat de schimbarea producerii peptidului C şi a proinsulinei [2]. În cazul cancerului de prostată s-a stabilit o 
dependenţă inversă: riscul dezvoltării cancerului de prostată e cu atât mai mic cu cât e mai mare „vechimea” 
diabetului zaharat preexistent [14].

Dereglarea toleranţei faţă de glucoză este mai frecvent depistată la pacienţii oncologici decât în alte 
patologii şi este un factor de risc major în oncologie [2]. Una din formele dereglării toleranţei faţă de glucoză 
este şi diabetul zaharat gestaţional, ce condiţionează naşterea feţilor macrosomi şi se califi că drept un factor de 
risc în oncologie [3]. O formulă simplifi cată a legităţilor legăturii calitative între riscul apariţiei cancerului şi 
varianta dereglării metabolismului glucidic s-ar putea prezenta în felul următor: „Dereglarea toleranţei faţă de 
glucoză > diabet zaharat tip II > diabet zaharat gestaţional > diabet zaharat de tip I”. E necesar de menţionat că 
raportul dintre numărul cazurilor de diabet zaharat preexistent şi diabet zaharat primar depistat la pacientele cu 
cancer este de aproximativ 4-5:1, ceea ce demonstrează nu doar factorul de stres legat de depistarea procesului 
oncologic, ci denotă şi un hipodiagnostic considerabil al diabetului zaharat tip II [3]. În ultimul timp se pune 
accent pe importanţa tratamentului diabetului zaharat tip II preexistent: se creează impresia că insulinoterapia 
prolongată a diabetului zaharat presupune un risc major în dezvoltarea CGM faţă de utilizarea antidiabeticelor 
biguanide (Metforminul) [4].

Fără a exagera importanţa factorului genetic, mai ales în cazul diabetului zaharat tip II, se menţionează 
totuşi necesitatea cercetării relaţiilor dintre riscul apariţiei CGM şi variaţia genelor asociate cu producerea 
insulinei, a sensibilităţii faţă de insulină şi convertirea de la dereglarea toleranţei faţă de glucoză către diabet 
zaharat clinic manifest. Glucoza, care posedă funcţie dublă – endocrină (reglarea secreţiei insulinice) şi efect 
progenotoxic (generarea radicalilor liberi) – se asociază cu afectarea aparatului mitocondrial şi astfel manifestă 
fenomenul de glucozotoxicitate, care se prezintă ca un component important în lanţul dereglărilor metabolis-
mului glucidic şi ca un modifi cator al stării „ţesutului-ţintă”, expuse acţiunii cancerigene.
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Diabetul zaharat şi particularitaţile evoluţiei clinice a proceselor oncologice (recidivarea, supravie-
ţuirea)

La mijlocul anilor ‘80 ai secolului trecut mulţi cercetători au presupus că asocierea diabetului zaharat tip 
II cu CGM sau endometrial ar putea avea un rol în evoluţia clinică a procesului oncologic, care s-ar caracteriza 
printr-o perioadă prolongată fără recidive, prognostic mai favorabil “quo ad vitam” [6]. În ultimul timp o ase-
menea poziţie pare a fi  discutabilă.

Conform unor cercetători, la pacientele cu CGM şi diabet zaharat cu funcţia menstruală păstrată mai 
frecvent se depistează tumori maligne, ce nu conţin receptori progesteronici (tumori cu fenotipul PR – şi ER+) 
[7]. Conform altor autori, hiperinsulinemia (ca un marker al insulinorezistenţei) măreşte riscul progresării 
proceselor tumorale şi al deceselor în primii 5 ani cu 10% [8]. Diabetul zaharat preexistent condiţionează mă-
rirea frecvenţei complicaţiilor postoperatorii şi se soldează cu o micşorare a supravieţuirii de 5 ani. Cu toate 
că “rolul pozitiv” al diabetului zaharat în apariţia CGM şi a corpului uterin ar părea explicabil (se presupune 
că asemenea tumori ar răspunde mai efi cace la tratamentul hormonal), se constată că există mai mulţi factori 
controversaţi pentru un asemenea concept. În afară de aspectul hormonal-metabolic (inclusiv cel steroidian), 
se poate atribui şi scăderea reactivităţii imune, reducerea rezistenţei antitumorale, alterarea manifestă a ADN-
ului (atât nuclear, cât si mitocondrial), dereglarea proceselor de angiogeneză şi metastazare. E necesar de luat 
în consideraţie şi inducerea comorbiditaţii asociate cu dereglările metabolismului glucidic: a patologiei cardi-
ovasculare şi renale.

Aspecte ale tratamentului bolnavilor oncologici şi cu diabet zaharat
Actualmente există opinii controversate referitoare la necesitatea modifi cării tratamentului chimioterapic la 

pacienţii oncologici care suferă de diabet zaharat. În cazul diabetului zaharat compensat, practic unanim se accep-
tă conceptul inutilităţii modifi cării tratamentului chimioterapic. Se consideră că o efi cacitate optimă în tratament 
se poate obţine în cazul administrării unei doze >85% de preparate chimioterapice programate. De pe poziţia 
respectivă, prezenţa diabetului zaharat la pacienţii oncologici condiţionează restricţii vădite chiar în lipsa decom-
pensării acestuia, datorită complicaţiilor specifi ce (cardio-, nefro- şi neuropatie) [9]. Unele preparate chimiotera-
pice se metabolizează şi se excretă prin sistemul renal şi pot agrava nefropatia diabetică (derivaţii platinei), altele 
prezintă efecte cardiotoxice (antraciclinele) sau pot condiţiona neuropatii (derivaţii platinei, taxanii, vincaalca-
loizii). Toate efectele menţionate ar necesita micşorarea dozelor preparatelor chimioterapice, prin urmare, s-ar 
reduce rezultatele şi supravieţuirea la distanţă. Pe de altă parte, dacă dozele preparatelor chimioterapice nu se vor 
corija, pot apărea complicaţiile diabetice, cu aceleaşi efecte asupra supravieţuirii la distanţă [9]. Unele complicaţii 
specifi ce tratamentului chimioterapic (leuco- sau trombocitopenia, diareea etc.) la pacienţii cu diabet zaharat pot 
decurge într-o formă mai gravă, iar administrarea preparatelor chimioterapice poate servi ca un imbold pentru 
hiperglicemie. Terapia concomitentă cu preparate corticosteroide poate conduce la dezvoltarea diabetului steroid, 
impunând administrarea primară a insulinei sau intensifi carea insulinoterapiei preexistente [9].

În cazurile respective se va lua în consideraţie tipul steroidului, modul de administrare, durata tratamen-
tului şi doza sumară a preparatului. Importanţa tratamentului cu corticosteroizi creşte considerabil, deoarece 
tot mai frecvent chimioterapia se efectuează cu combinarea dexametazonului în doze mari, ceea ce are un 
impact asupra metabolismului glucidic.

Tratamentul hormonal al bolnavilor oncologici cu diabet zaharat
 Problemele ce ţin de asocierea tratamentului hormonal administrat pacienţilor oncologici cu diabet zaha-

rat şi acţiunea acestuia asupra evoluţiei procesului malign nu sunt elucidate defi nitiv. Din datele existente reie-
se că metabolismul Tamoxifenului (preparat antiestrogenic) administrat pacientelor cu CGM şi diabet zaharat 
nu se modifi că considerabil, iar riscul progresării maladiei la aceste paciente e mai mare decât la cele care nu 
suferă de diabet zaharat [10]. La pacientele cu CGM ce suferă de diabet zaharat acţiunea Tamoxifenului asupra 
proceselor hiperplastice depistate în endometriu se majorează semnifi cativ [11]. Ar fi  important de studiat şi 
manifestarea inhibitorilor aromatazei, deoarece empiric se cunoaşte că administrarea prolongată a acestor pre-
parate la pacientele în menopauză conduce la micşorarea riscului de dezvoltare a diabetului zaharat de tip  II.

Terapia target şi radioterapia în diabetul zaharat
Tratamentul radioterapeutic efectuat în scopuri curative este unul din modifi catorii potenţiali ai metabo-

lismului glucidic şi impune o vigilenţă sporită în cazul bolnavelor de diabet zaharat. Diabetul zaharat de tip 
II, paralel cu hiperlipidemia şi tabagismul, este un factor de risc pentru dezvoltarea cardiopatiei ischemice la 
pacientele cu CGM, supuse tratamentului cu Trastuzumab. Anticorpii la receptorul VEGF (Bevacizumab) la 
o parte din paciente contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale şi a proteinuriei, prin urmare, conduce la 
acutizarea patologiei renale, caracteristică pentru diabetul zaharat [12].

Tactica strategică de normalizare a glicemiei constituie principiul de bază în tratamentul pacienţilor on-
cologici care suferă de diabet zaharat la toate etapele asistenţei medicale specializate.
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Este cert faptul că la persoanele care au supravieţuit un proces oncologic (aşa-numitul “cancer survi-
vors”), frecvenţa cazurilor de diabet zaharat este mai înaltă decât în restul populaţiei [9]. Acest fapt demon-
strează necesitatea utilizării preparatelor cu acţiune metabolică (biguanidelor, statinelor, glitazonilor, fi bratilor, 
preparatelor hipotensive etc.) [13]. În general, atât profi laxia, cât şi tratamentul diabetului zaharat la pacienţii 
cu neoplazii prezintă o rezervă de bază şi se impune ca o directivă principală în profi laxia patologiilor onco-
logice. 
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Summary
Diabetes Mellitus might considered a major risk factor in development of oncologycal diseases. The strategy is 

oriented in stabilisation of tight glycemic control, this being the basic principle in the treatment of patients with Brest 
cancer associated with diabetes mellitus, and it is imposed as the main directive in the prophylaxis and treatment of 
oncologycal diseases.
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Рак молочной железы (РМЖ) является ведущей формой  злокачественного новообразования во 
всем мире, в том числе и в Молдове. Заболеваемость в 2007 году  составила 40,2%. Несмотря на то, что 
по теории Фишера РМЖ является заболеванием всего организма, основным  специальным методом 
лечения на сегодня остается хирургический метод. Классической  операцией является радикальная 
мастэктомия по Холстеду, которая применяется по нашим данным в 1% случаев. Последние  30 лет рас-
пространенна  радикальная мастэктомия по Мадден, которая позволяет несколько улучшить функцио-
нальные и профессиональные возможности руки, но нисколько не устраняет психоэмоциональнные и 
эстетические особенности радикальной мастэктомии.




