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Adenokarcinom pankreasu a diabetes mellitus
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Porucha glukdzovej tolerancie a diabetes mellitus sa, v porovnani s ostatnou populdciou, ¢astejsie vyskytuju u pacientov s karcinomom
pankreasu. U viac ako 70 % pacientov sa zisti v ¢ase stanovenia diagnézy karcindému pankreasu, pomocou testu glukézovej tolerancie,
porucha glukézovej tolerancie alebo diabetes mellitus (1). Vzajomny vztah tychto dvoch ochoreni nie je doteraz objasneny, tak ako
stale nie je uplne zrejmé, ¢i je diabetes mellitus pri¢inou alebo nasledkom karcindmu pankreasu. Uvedené skuto¢nosti su predmetom

intenzivneho skimania.

KlGcové slova: karcindm pankreasu, diabetes mellitus, periférna inzulinova senzitivita, Specificky diabetogénny faktor.

Pancreatic adenocarcinoma and diabetes mellitus

Impaired glucose tolerance or frank diabetes mellitus is known to occur more frequently in patients with pancreatic cancer than in the
general population. At the time of the diagnosis of pancreatic cancer, more than 70% of patients taking the glucose tolerance test show
diabetes or impaired glucose tolerance (1). Relationship among diabetes mellitus and pancreatic cancer is vague but sure, although
neither the nature nor the sequence of the possible cause - effect relationship has been established. The reason for the high frequency
of glucose intolerance in patients with pancreatic cancer remains controversial.
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Uvod

Sucasny vyskyt karcindmu pankreasu a dia-
betes mellitus (DM) je taky casty, Zze dlhodobo
vzbudzuje opradvnenu pozornost. Podla dostup-
nych tdajov bol vztah medzi karcindmom pan-
kreasu a DM 2. typu rozpoznany uz v roku 1833,
ale doteraz nie je jednoznacne preukazané, ¢i
je diabetes mellitus pricinou alebo nasledkom
karcinomu pankreasu (2). Publikované studie
udavaju réznu prevalenciu diabetu u pacientov
s karcinémom pankreasu, ktord sa pohybuje od
8% do 60 % v zavislosti od toho, ¢i boli zahrnutf
aj pacienti s poruchou glukézovej tolerancie,
alebo len s DM (3, 4), pri¢com $tadium karcinému,
podla TNM klasifikacie, nekoreluje s incidenciou
DM (5). Podla Chariho et al. (6) mé& viac ako 80 %
pacientov s karcinémom pankreasu DM alebo
poruchu glukézovej tolerancie diagnostikovanu
sucasne, alebo do dvoch rokov pred stanovenim
diagnozy karcindmu pankreasu.

Aggarwal et al. (7) publikovali niekolko prac
s uvedenou problematikou. V jednej z nich po-
tvrdili u 85 % pacientov s karcindmom pankre-
asu poruchu glukézového metabolizmu, ktoru
bolo mozné diagnostikovat pred stanovenim
diagndézy karcindmu pankreasu. Vysledky re-
trospektivnej studie z Mayo Clinic ukazali, ze
novozisteny DM by mohol odhalit az 22 % karci-
némov pankreasu pred klinickou manifestaciou
neoplastickej symptomatoldgie. Do tejto studie
bolo zahrnutych 100 pacientov s karcindmom
pankreasu (od 1995 do 2007), 40 % z nich malo
DM, u 65 % sa diabetes objavil do 36 mesiacov

pred diagnézou karcinému. Problémom praktic-
kého vyuZzitia tychto vysledkov v praxi je nielen
¢asto neskord diagnostika DM, ale aj skutoc-
nost, Ze doteraz nevieme odlisit DM, ktory suvisf
s karcinémom pankreasu od DM II. typu, ktory
sa vyskytuje v ostatnej populdcii. Prevalencia
nediagnostikovaného DM je pri karcindme pan-
kreasu vysoka (priblizne 50 %), ¢o znamena, ze
karciném pankreasu sa nie zriedkavo manifes-
tuje este pred klinickymi priznakmi diabetu (6).
Posledna publikovana studia tych istych autorov
zahfriala 600 pacientov a uvédza 68 % prevalen-
ciu diabetes mellitus pri karcindme pankreasu,
pricom diabetes hodnoti ako paraneoplasticky
fenomén (8).

Na druhej strane priblizne u 20 % az 30 % pa-
cientov s karcinébmom pankreasu sa nezisti DM
ani porucha glukézovej tolerancie. Vysvetlenim
by mohla byt tedria o biologickej odlisnosti
karcinébmu pankreasu (9). Na zaklade poznania
nekonstantného vztahu medzi diabetom a kar-
cindbmom pankreasu niektorf autori rozlisuju tri
typy karcinému pankreasu (2). Prvy typ nie je
asociovany s poruchou glukézovej tolerancie
alebo s diabetom. Druhy typ je asociovany s po-
ruchou glukézovej tolerancie/diabetom, pricom
po resekcii nddoru doéjde k zmierneniu alebo az
Ustupu diabetu na rozdiel od tretieho typu, pri
ktorom po operécii k zlepSeniu neddjde.

Cielom studii zaoberajucich sa uvedenou
problematikou je zistit, ako suvisi DM s karci-
némom pankreasu a ako by bolo mozné tuto
skutocnost vyuzit vo veasnej diagnostike tohto
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fatalneho ochorenia. Jedna ¢ast autorov podpo-
ruje predpoklad, Ze DM je rizikovym faktorom
pre vznik karcindmu pankreasu, ale v poslednych
rokoch sa vacsina ostatnych priklana k nazo-
rom, ktoré vidia v diabete symptém karcinému
pankreasu.

Podla dvoch prospektivnych skupinovych
studif, ktoré trvali viac ako 20 rokov, je riziko
ziskania karcindmu pankreasu u pacientov s cuk-
rovkou 2,2-krat vyssie ako u populdcie, ktora
diabetes nema (10). Zvysené riziko sa vztaho-
valo len na diabetikov liecenych inzulinom.
Experimentélne bolo dokdzané, Zze inzulin ma
priamy rastovy efekt na karcinomové bun-
ky pankreatického tumoru in vitro, podobne
ako indukcia periférnej inzulinovej rezistencie
podporuje vznik pankreatickej neoplazie (11).
Z tychto poznatkov vyplyva predpoklad, Ze hy-
perinzulinémia pri DM druhého typu vystavuje
exokrinné bunky pankreasu vysokym koncen-
tracidam inzulinu, a to moéze spustit ich nekon-
trolovany rast (2). DM druhého typu zvycajne
zacina periférnou inzulinovou rezistenciou a je
pravdepodobne sprevadzany kompenzacnou
proliferaciou ostrovcekovych buniek pankrea-
su, ¢o predstavuje moznu predispoziciu na ich
malignu transforméciu.

Iné Studie ani po vyse 10-ro¢nom sledovani
pacientov s DM so zvysenymi koncentraciami
inzulinu a inzulinovou rezistenciou nepotvrdili
zvysené riziko vzniku karcinému pankreasu (5).
Metaanalyza 20 $tudif (od 1966 do 2005) publi-
kovand v roku 2005 ukazala, Ze u pacientov s DM,
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ktory trva viac ako 5 rokov, bol, naopak, zisteny
nizsf vyskyt karcinému pankreasu ako pri jeho
kratSom trvani, ¢o podporuje tedriu DM ako
symptému karcindmu (12).

Ojedineld studia Wakasugiho et al. (13) sku-
mala vyskyt diabetickej angiopatie u pacientov
s karcinémom pankreasu a DM. Autori nepotvr-
dili vyskyt diabetickej angiopatie u pacientov
s diabetom a karcindmom pankreasu. Tiez sa
nepodarilo zistit pre DM charakteristicku alte-
raciu buniek pankreatickych ostrovcekov. Kedze
vyvoj chronickych komplikacif DM je dlhodoby
a prezfvanie pacientov s karcinébmom pankreasu
krtke, zrejme sa u tychto pacientov komplikacie
diabetu nestihli rozvinut, z ¢oho vyplyva, Ze
DM je skor nésledkom ako pricinou karcinému
pankreasu.

Vyssie hladiny glukdzy v sére u pacientov
s karcinémom pankreasu su pravdepodobne
zapricinené dysfunkciou beta buniek ostrovce-
kov pankreasu s narusenou inzulinovou signali-
zac¢nou kaskadou v kostrovom svalstve a peceni
s dosledkom niz3ej a oneskorenej produkcie
inzulinu. Nemenej délezitym faktorom je zvyse-
né periférna inzulinova rezistencia, ktord maéze
suvisiet s abnormalnymi receptormi, poruchou
intraceluldrneho metabolizmu glukézy alebo
obsadenim receptorov inymi horménmi/séro-
vymi faktormi (4). Je zaujimavé, Ze inzulinova
rezistencia, aj ked'v mensej miere, sa potvrdila aj
u pacientov s karcindmom pankreasu, ktorf ne-
maju DM ani poruchu glukézovej tolerancie (14).
V centre pozornosti stdle zostava otvorend otaz-
ka produkcie diabetogénneho faktora — faktorov
nadorovymi bunkami karcinému pankreasu.

ESte v roku 1997 Permert et al. (15) publiko-
vali zistenia, podla ktorych mali pacienti s kar-
cindmom pankreasu vyssiu inzulinovu rezis-
tenciu ako pacienti s DM a sucasne aj narusenu
odpoved beta buniek na zataz glukézou. Pri
glukézovom zatazovom teste alebo podani glu-
kagonu doslo k zvyseniu hladiny CG-peptidu len
u pacientov s DM bez potreby podévania inzuli-
nu. Rovnako Pannala et al. (4) uvadzaju vo svojej
publikacii vyssie hladiny inzulinu a Gpeptidu
U pacientov s karcinomom pankreasu s DM
aj bez neho oproti zdravej populdcii, pricom
u diabetikov boli hodnoty o nieco vyssie. Tieto
zistenia odporuju tedrii o vzniku DM na zaklade
destrukcie pankreatickych ostrovcekov nadoro-
vym procesom. Ojedineld je praca Nakamoriho
etal. (1), v ktorej autori porovndvali hladiny pro-
inzulinu a G-peptidu u pacientov s karcindmom
pankreasu a chronickou pankreatitidou. Zistili, ze
pacienti s karcindmom pankreasu maju oproti
kontrolnej skupine zvysenu sekréciu proinzu-

Tabulka 1. Potencidlni kandidati na skrining karcinému pankreasu. Upravené podla Grover a spol.,

Gastroenterology, 2010;139(4):1076-1080

Pacienti s Peutzovym-Jeghersovym syndromom

Pacienti s hereditdrnou pankreatitidou

Pribuzni pacientov s familidrnym karcindmom pankreasu
(1 aviac Ca u prvostupnového pribuzného, 3 a viac Ca u prvo-, druho- a tretostupriového pribuzného)

Mutdcie génov: BRCAI, BRCA2, p16, MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 u prvo- a druhostupnového pribuzného

linu a zniZzenu produkciu G-peptidu po zataZi
glukdzou. Tento ndlez vysvetluju abnormalnou
konverziou proinzulinu na inzulin a G-peptid
s naslednou poruchou metabolizmu glukdzy.
Proinzulin ma len 5 az 10 % inzulinovej aktivity,
za fyziologickych okolnosti sa menf na inzulin
a Gpeptid a len malé mnozstvo proinzulinu sa
vylucuje do cirkulacie bez dalsej konverzie. Ak
dojde k naruseniu systému konverzie, priamo
do krvného obehu sa vyluci vacsie mnozstvo
proinzulinu, ¢o ovplyvni vysledok glukézového
zatazového testu. Autori vyuZili moznost stano-
venia Gpeptidu ako ekvivalentu stanovenia sek-
récie inzulinu. Molekula proinzulinu je zlozend
z peptidovych retazcov A a B, ktoré su spojené
CGpeptidom, pri sekrécii sa C-peptid odstepuje
v ekvimoldrnom mnoZstve s inzulinoma na roz-
diel od inzulinu sa v organizme dalej nemetabo-
lizuje, preto je vhodnym parametrom na urcenie
sekrécie inzulinu, a to aj u pacientov lie¢enych
inzulinom. Statisticky vyznamne nizsie hladiny
Cpeptidu a vyssie hladiny proinzulinu zazname-
nali v 120. minute zataZového glukdzového testu
oproti pacientom s chronickou pankreatitidou,
t. j. pomer proinzulin/C peptid bol vyznamne
vys$3i u pacientov s karcindmom pankreasu bez
ohladu na to, ¢i mali, alebo nemali DM. U pa-
cientov, ktorf podstupili radikalny chirurgicky
vykon, tento pomer nasledne poklesol (1). Skor
publikovana prospektivna studia Schwartza et
al. (16) s 99 pacientmi porovnavala hladiny
CGpeptidu u pacientov s karcinbmom pankre-
asu v priebehu glukézového zdtazového testu
s kontrolnym siborom pacientov bez ochorenia
pankreasu. Autori rovnako zistili Statisticky vy-
znamny pokles G-peptidu v 30. a 60. minute po
podani glukdzy, ale v 300. minute boli hodnoty
Cpeptidu vyssie oproti kontrolnému suboru.
TieZ nezistili rozdiely v hladine G-peptidu pri
zatazi glukdzou u pacientov s karcindbmom pan-
kreasu s DM a bez neho.

Analyza buniek Langerhansovych ostrovce-
kov z tkaniva karcindmom postihnutého pan-
kreasu ukdzala signifikantny deficit beta buniek
hlavne v tesnej blizkosti tumoru. Tato zmena
beta buniek podla prace Yalniza etal. (2) v 72 %
koreluje s frekvenciou vyskytu abnormélneho
glukézového metabolizmu u pacientov s karci-

némom pankreasu. Sucasne autori zistili zmene-
nu diferencidciu buniek ostrovcéekov zahfiajucu
tvorbu intrainzuldrnych duktuldrych Struktur
a expresiu tumor asociovanych antigénov (Cal9-
9, TAG-72, DU-PAN-2). Tieto nélezy poukazuju na
schopnost buniek ostrovéekov vytvorit abnor-
malnu bunkovu populéciu u pacientov s karci-
némom pankreasu. Z experimentov je zndme, ze
bunky pankreatickych ostrovcekov su schopné
transformacie na rézne pankreatické aj extra-
pankreatické bunky, maju potencial produkovat
viacero pankreatickych aj extrapankreatickych
peptidov a schopnost zmenit syntézu jedného
hormdénu za iny. Takmer pri vietkych dobre dife-
rencovanych karcinémoch pankreasu mézeme
identifikovat endokrinné bunky, ktoré mézu mat
podiel na vznik diabetes mellitus (15).

Velmilakavou moznostou vysvetlenia stvisu
DM a karcindmu pankreasu je nddorové produk-
cia zatial neidentifikovaného diabetogénneho
faktora alebo faktorov, ktoré vedu k inzulinovej
rezistencii (17). V sucasnosti je akceptovana sku-
to¢nost, Ze takmer vietky dobre diferencované
karcinémy pankreasu obsahuju endokrinné bun-
ky, niekedy aj vo vy3som pocte, a tieto mdzu
byt zdrojom zmenenej hormonalnej produk-
cie s naslednou poruchou glukézového me-
tabolizmu (4). Potvrdzuje to skutoc¢nost, Ze po
resekcii karcindmu pankreasu ¢asto dochadza
k poklesu inzulinovej rezistencie, ¢o sa klinicky
prejavi Upravou alebo az Ustupom diabetu (15).
Zlepsenie odpovede inzulinu na glukdzu a znize-
nie inzulinovej rezistencie by teda mohlo suvisiet
s odstranenim predpokladanej diabetogénnej
substancie produkovanej tumorom. Pannala et
al. (4) publikovali zlepSenie DM u 41 pacientov
s karcinémom pankreasu po duodenopankrea-
tektémii, pricom u 17 z 30 pacientov s novoziste-
nym diabetom doslo k Uplnej tprave glykémie.
ZlepSenie diabetu po 70 % pankreatektdmii
alebo kurativnej resekcii je pravdepodobne do-
sledkom odstranenia nielen samotného tumoru,
ale aj alterovanych buniek Langerhansovych
ostrovcekov, ktoré mézu produkovat diabeto-
génne latky. Na druhej strane, nie u vsetkych
pacientov s karcindmom pankreasu je mozné,
po rovnakom chirurgickom zakroku, potvrdit
Zlepsenie DM (2).



Tabulka 2. Prehlad najdolezitejsich prac o vyskyte
diabetes mellitus pri karcinéme pankreasu

vyskyt DM (%)

Schwartz et al. 1978 71 %

Noy et al. 1994 85-333%
Cruzetal. 1997 60 %

Gullo et al. 1999 56,1 %
Charietal. 2005 80 %
Pannala et al. 2008 50 %
Pannala et al. 2009 60 %
Kuang et al. 2009 35%
Aggarwal et al. 2010 85%
Aggarwal et al. 2013 68 %

Prace niektorych autorov vedu k domnienke,
Ze samotnd hyperglykémia moze mat urcity
vplyv na negativnu prognézu pacientov s kar-
cindmom pankreasu v suvislosti s perineurdlnou
invaziou. Perineurdlna invazia ma pri karcinéme
pankreasu velmi vysoku frekvenciu a je aso-
ciovana s horsim prezivanim pacientov. Li et
al. (18) vyslovili domnienku, Ze hyperglykémia
podporuje perineurdlnu invaziu, pricom tuto
skutocnost vysvetluju dvoma moznymi mecha-
nizmami. Hyperglykémia zvysuje proliferaciu
karcinémovych buniek s naslednym zvysenim
expresie cytokinov — nervového rastového fak-
tora, ¢o moze zvysit interakciu medzi nervovymi
a karcindmovymi bunkami a neurotropizmus.
Navyse sposobuje demyelinizaciu a axonalnu
degeneraciu nervov, ¢o umoznuje hibsiu invaziu
karcinémovych buniek do nervovych Struktur.
Je mozné, Ze karcindbmové bunky rastice v pe-
rineurdlnom priestore mézu byt v niektorych
pripadoch zodpovedné aj za lymfaticky rozsev.
Autori predpokladaju, Ze Uspes$na kontrola hy-
perglykémie by mohla redukovat perineurdinu
invaziu pri karcinéme pankreasu.

Vztah karcindmu pankreasu a DM, respek-
zive hyperglykémie mozno z hladiska jeho vy-
uzitia v diagnostike nddorového procesu vidiet
v dvoch rovindch. Na jednej strane je novozis-
teny diabetes mellitus ¢asto spojeny s nerese-
kabilnym tumorom pankreasu, ¢o spochybriuje
vyuzitie hyperglykémie ako v¢asného marke-
ra neoplastického procesu. Avsak na druhej
strane, ak sa realizoval skrining hyperglykémie
u pacientov s operabilnymi zhubnymi nddormi
pankreasu, vyse 60 % z nich malo abnormalny
glukdézovy zétaZovy test (19). Viysoka prevalencia
karcindmu pankreasu (zvycajne inoperabilného)
u pacientov s novozistenym diabetes mellitu
je podmienena tym, Ze pacienti s novozistenou
cukrovkou boli vy3etrovani s cieflom vyhlada-
nia karcinému pankreasu aZ vtedy, ked uz mali

priznaky neoplastického procesu (chudnutie,
bolesti, ikterus) a ich pritomnost je prakticky
vzdy spojend s nemoznostou radikédlnej liecby.
V studidch, kde bola zistend vysokd prevalencia
diabetes mellitus u pacientov s resekabilnym
karcindmom pankreasu, boli s cielom zistenia
diabetu vysetrovani len operabilni pacienti.
Podla populacnej studie Chariho et al. (6) 0,85 %
populdcie ludi nad 50 rokov s novovzniknutym
diabetom malo do 3 rokov od jeho zistenia
diagnostikovany asymptomaticky karciném
pankreasu, ¢o predstavuje osemnasobne vys-
Siu incidenciu oproti ostatnej populdcii. V tejto
$tudii 44 % pacientov spifialo kritéria pre DM
Sest a viac mesiacov pred stanovenim diagnézy
karcinébmu pankreasu. Ako sam autor uvadza,
vyuzit DM v skriningu karcinému pankreasu by
bolo mozné len za predpokladu odlisenia DM
sUvisiaceho s karcinémom pankreasu od DM II.
typu v ostatnej populécii. Studie z poslednych
rokov uvadzaju priemerny desatmesacny inter-
val medzi zaciatkom vzniku DM a stanovenim
diagndzy karcinému pankreasu. Délezitd je vsak
skuto¢nost, ze DM druhého typu moze prebie-
hat viac rokov latentne, bez klinickej manifes-
tacie a to isté plati aj pre karcindm pankreasu,
kde dizka latentného $tadia nie je zndma. Preto
je velmi tazké urcit, ¢i u konkrétneho pacienta
DM vznikol pred vznikom karcindmu pankreasu
alebo az po fiom.

Z hladiska vc¢asnej diagnostiky by malo
stanovenie diagnézy karcindmu pankreasu
sest mesiacov pred jeho klinickymi priznakmi
zrejme signifikantny vplyv na jeho resekabilitu,
preto by cielené patranie po potencidlnom
tumore u novozistenej cukrovky mohlo ovplyv-
nit prognozu tychto pacientov. Viaceré studie
potvrdzujd zvysenu prevalenciu DM u pacien-
tov s v¢asnymi stadiami karcindmu pankreasu.
Pozorovania ukdazali, ze porucha glukézovej
tolerancie a periférna inzulinova rezistencia
vznikaju uz v $tadiu karcindmu pankreasu, ktoré
mdbzeme z hladiska zobrazovacich vysetrova-
cich metdd diagnostikovat len mikroskopicky.
Tieto nédlezy by mohli vysvetlovat skuto¢nost,
preco sa v klinickej praxi DM ¢asto manifestuje
este pred zistenim tumoru. Noy et al. (3) opisali
vznik DM do jedného roku pred diagnézou kar-
cindmu pankreasu priblizne u 5,6 % pacientov.
Pannala et al. (20) publikovali zavery o 50 %
prevalencii diabetu v sibore 232 pacientov
s prvym a druhym stddiom karcindmu pan-
kreasu. V japonskej studii publikovanej v roku
1994 bola porucha glukézovej tolerancie jedi-
nou klinickou abnormalitou pri karcinémoch
pankreasu mensich ako 2 cm (21).
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Z praktického hladiska je potrebné si uve-
domit, Ze vyuZitie tohto faktu v klinickej praxi
naraza na to, ze pocet pacientov vo vyssom
veku s dlhotrvajucou cukrovkou je podstatne
vyssi ako pocet pacientov s karcinémom pan-
kreasu. Podozrenie na karciném by mal vzbudit
novozisteny diabetes u pacientov starsich ako 55
rokov bez rodinnej anamnézy cukrovky, ktory je
nestabilny s kolisavymi glykémiami a glykozu-
riou a nie je spojeny s obezitou. Viaceré studie
ukazujy, Ze zvycajné rizikové faktory pre DM 2.
typu su rovnaké aj u pacientov s DM asociova-
nym s karcinémom pankreasu, preto je odlienie
diabetes mellitus 2. typu od diabetu asociova-
ného s karcinémom pankreasu v klinickej praxi
velmi problematické.

Hyperglykémia sa javi ako uzito¢ny marker
pre v¢asnu diagnostiku karcinému pankreasu
v tom pripade, ak by sa robil skrining u asympto-
matickych pacientov s hyperglykémiou. Uspech
tohto postupu zavisi od toho, ¢i bude niekedy
mozné odlisit DM vyvolany karcinémom od DM
2. typy, ktory s nim nesuvisi. Ak by sa podarilo
v blizkej buducnosti objavit sérologicky marker
indukujuci DM pri karcindme pankreasu, potom
by bolo mozné hyperglykémiu a diabetes vy-
uZit ako relevantny marker nediagnostikovaného
karcinému pankreasu. Identifikacia specifického
biomarkera, ktory suvisi s indukciou DM pri kar-
cindme pankreasu, by mohla umoznit skrining
karcinému pankreasu pri novozistenej cukrovke
(22). Americka diabetologickd spolo¢nost uz dnes
odporuca vysetrenie glykémie nala¢no kazdé
3 roky v populdcii starsej ako 45 rokov. Ak by sa
spomenuty marker podarilo identifikovat, potom
by sa odporucanie zmenilo na kazdoro¢né vysetre-
nie glykémie pacientov nad 50 rokov s ohladom na
vyhladdvanie pacientov s karcinémom pankreasu.

Druhym zévaznym problémom zostava fakt,
Ze dostupnymi neinvazivnymi vysetrovacimi me-
tédami zatial, vo vacsine pripadov, nie je mozné
spolahlivo diagnostikovat karcindm pankreasu
u asymptomatickych pacientov. To znameng, ze
aj keby uz bolo mozné vyuzit hyperglykémiu ako
siroko dostupny vyhladavajici marker pre karci-
ném pankreasu, otdznou zostava jeho nasledna
neinvazivna identifikacia. Doteraz nie st k dispozicii
vysledky Studif, ktoré by vyhodnotili skrining karci-
nému pankreasu u asymptomatickych pacientov
s novozistenym DM, rovnako ako neexistuje spo-
lahliva skriningové diagnostickd metdda na odha-
lenie karcindmu pankreasu vo vyliecitelnom stadiu.

Zaver
Napriek vyznamnému ndrastu poznatkov

v oblasti experimentélnej mediciny a aZz neuve-
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ritefnému technickému pokroku v poslednych
desatrociach, zostava progndéza pacientov s kar-
cinébmom pankreasu stéle infaustnd. Z tohto
pohladu je kazdd moznost priblizit sa k v¢as-
nejsiemu stanoveniu diagndzy vitana, a preto
je problematika vzajomnej suvislosti karcindmu
pankreasu a DM stéle diskutovanad a skimana, aj
ked zatial bez jednoznacnych zaverov. Napriek
tomu, Ze doteraz realizované studie aj experi-
mentélne prace este nepriniesli klinicky vyuzi-
telné vysledky, zrejme by aj tak bolo prospesné
v SirSej miere pétrat po pritomnosti DM, pripad-
ne poruche glukdzovej tolerancie u pacientov
so zvysenym rizikom vzniku karcindmu pankre-
asu (tabulka 1). Tento postup zrejme nepovedie
k dramatickému zlepseniu diagnostiky karciné-
mu pankreasu, ale méZze priniest nové poznatky,
ktoré v kone¢nom désledku prispeju k zlepseniu
progndézy tohto zdkerného ochorenia.
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