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Karcinomy pankreasu a zl¢ovych ciest nie st najcastejSie nadory gastrointestinalneho traktu, ale st zavazné velmi zlou prognézou. Oba
nadory su u vacsiny pacientov diagnostikované v pokro¢ilom $tadiu. Rozvoj zobrazovacich metdd prinasa zlepSovanie diagnostiky najma
v oblasti magnetickej rezonancie a linearnej endoskopickej ultrasonografie. Velka nadej pri diagnostike sa vklada do molekularnych

genetickych markerov.
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Diagnosis of pancreatobiliary tumors

Even though they are not common gastrointestinal tumors, cancers of pancreas and biliary tract have poor prognosis. Both types of
cancer are typically diagnosed at advanced stage. Advances in imaging techniques helps in diagnosis; especially in magnetic resonance
imaging and linear endoscopic ultrasound. Molecular genetic markers are potential diagnostic tools with great promise for the future.
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Uvod

Karciném pankreasu (KP) je ochorenie
s mimoriadne zlou progndézou. Zasluhou po-
kroku v chirurgii je 5-ro¢né prezitie do 4 % (2).
V najlepsich svetovych centrach sa dosahuje
prezitie 5 rokov u 20 % operovanych pacientov.
Avsak vacsina pacientov je pri stanoveni diagno-
zy inoperabilnd. Roku 2007 bolo do Narodného
onkologického registra SR nahlasenych 608 mik-
roskopicky potvrdenych novych pripadov KP,
z toho 331 u muzov a 277 u Zien. Pomer muzi
—7enyje 1,2:1(1). Od roku 1955 sa celoeurdpsky
zaznamendva mierny narast ochorenf, v SR je
tento narast vyraznejsi. Vyskyt ochorenia na-
rastd od 40. roku Zivota s maximom u 70- az
74-ro¢nych. V USA ma Cierna rasa o 50 % vys3iu

Tabulka 1. C25 - Karciném pankreasu, Porov-
nanie incidencie, prepocet na svetovy standard
(ASR-W) 2008, http://www.svod.cz

T Arménsko 10
2 Ceska republika 9.7
3 Madarsko 9.6
4 lzrael 9.6
5 Uruguay 8.5
6  Dansko 8.2
7 Finsko 8.2
8  Slovinsko 8

9 Slovensko 8

10 Japonsko 79
11 Albansko 79
12 Luxembursko 78
13 Rakusko 77
14 Bulharsko 76
15 Rumunsko 75
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incidenciu ako iné rasy. Slovensko je v Statistike
standardizovanej incidencie na poprednom
mieste vo svete (tabulka 1).

Karcindm zl¢ovych ciest m& podobne
ako karcindm pankreasu velmi zIU progndézu.
Je to zriedkavy karciném, v roku 2007 bolo do
Ndrodného onkologického registra SR nahla-
senych 127 mikroskopicky potvrdenych cho-
langiokarcinémov, 59 u muzov a 68 u zien (kar-
cindémov Zl¢nika bolo 212, z toho 44 u muzov
a 168 u Zien) (1).

Patologicka anatéomia
a etiopatogenéza

Nadory pankreasu sa rozdeluju pod-
la bunkového povodu na exokrinné a endo-
krinné. Endokrinné nadory vychadzaju napr.
z Langerhansovych ostroveekov, tvoria asi 5 %
n&dorov pankreasu, exokrinné nadory (95 % zo
vietkych) pochddzaju z duktéineho epitelu, z aci-
narnych buniek, z lymfatického tkaniva alebo zo
spojivového tkaniva. Najcastejsf je karciném z duk-
talnych buniek. Menej Casté su acindrne nadory
(1 %) a velmi zriedkavé su neepitelové nadory
ako sarkdmy a lymfémy. Cystické nddory maju
vyskyt menej ako 5 %, z malignych nadorov su
to — mucindzny a serdzny cystadenokarciném
aintraduktdina papildarna mucinézna neoplazia. Asi
75 % nadorov vyrasta v hlave pankreasu, 15 - 20 %
postihuje telo a 5 - 10 % chvost.

Prekancerézne 1ézie KP sU pankreaticka in-
traduktalna neoplazia — PanIN (najcastejsia)
a menej Casté intraduktalna cysticka neoplazia
amucindzna cysticka neopldzia. PaniN je vyklenu-
td alebo plocha neinvazivna neopldzia. Stupriuje
sa od PanIN-1 az PanIN-3, morfologicky sa bunky
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menia s pribudajucimi abnormalitami najma na
jadre, narastaju mitdzy a nekrézy. Casova sivis-
lost medzi PanIN-1 az PanIN-3 sa udava v rokoch,
ale premena z PanIN-3 na invazivny karcindm
je rychla (20). Invazivny karcinébm metastdzuje
najprv do regiondlnych lymfatickych uzlin, potom
do heparu a menej zvycajne do pluc. Lokélna
progresia nadoru méze postihovat okolité organy
ako duodénum, zaludok, kolon, retroperitoneum
amoze pokracovat ako peritonealny rozsev s as-
citom. Hematogénne metastazy na iné miesta su
mozné, ale zriedkavejsie.

Viac ako 90 % cholangiokarcinémov su
adenokarcinomy, zriedkavo sa mozu vyskytnut
sarkémy, lymfomy a squamoceluldrne karcindmy.
Rozdeluju sa na sklerotizujuce, noduldre a papi-
larne typy. Najcastejsi je sklerotizujuci typ spreva-
dzany intenzfvnou dezmoidnou reakciou, spdso-
bujucou tvrdost tkaniva. Tieto tumory sa velmi
tazko stentuju. Cholangioceluldrne karcindbmy
sa rozdeluju na intrahepatalne (6 %), perihildre
(67 %) a distalne (27 %). Perihildry typ (Klatskinov
tumor) klasifikujeme podfa Bismutha na Styri typy:
. postihnutie ductus hepaticus communis do
2 cm od bifurkécie, Il. postihnutie bifurkacie, Ill.
Sirenie na lavy (a) alebo pravy (b) ductus hepaticus
po prvu sekundarnu vetvu, IV. postihnutie oboch
hepatikov po sekundérne vetvenie. Primarna skle-
rotizujuca cholangitida (PSC) je najcastejsia pre-
kancerdza. U 10 % — 36 % pacientov s PSC sa vy-
vinie cholangiokarciném. Dalsou prekancerézou
su choledochdlne cysty a v tropickych krajindch
aj postihnutie parazitmi Opisthorchis viverrini
a Clonorchis sinensis. Cholelitidza sa nepovazuje
pri karcindme Zl€ovych ciest za prekancerdzu
na rozdiel od karcinému Zl¢nika. (Pri karcindme



Zlenika ma 75 % pacientov cholecystolitidzu, ale
len 0,3 % — 3 % pacientov s cholecystolitidzou
dostane karciném. Porceldnovy ZI¢nik ma vyskyt
karcindmu v 10 % — 25 %) (2).

Karcinogenéza

Prikarcinogenéze vetkych nadorovide o kom-
plex udalosti v bunke na podklade akumulacie
genetickych mutdcif. Mutacia v protoonkogéne
K-ras zvycajne v koddne 12 sa nachddza uz vo
vcasnom stadiu karcinogenézy KP. K-ras mutéciu
mozno identifikovat aj pri mnohych benignych
nadoroch a pri KP sa zistuje v 80 % - 95 % (2, 3).
Mutaciou sa K-ras meni na onkogén, ktorého ab-
normalny protefnovy produkt ziskava schopnost
neobmedzenej mitogenickej signainej transdukcie.
Tumorovy supresorovy gén p16 umiestneny
na chromozéme 9p kdéduje protein, ktory slUZi
ako inhibitor cyklindependentnej kindzy. Mutacia
vedie k strate restriktivneho Ucinku tohto proteinu
na bunkovy rast. Tato mutdcia sa vyskytuje pri KP
v 80 % — 90 %. Pri familidrnom melandme sa vysky-
tuje ako zdrodo¢na mutécia. Tumorovy supreso-
rovy gén p53 je na chromozéme 17p. Normalny
gén kodduje protein, ktory brzdi rast a proliferaciu
buniek. Jeho mutéciu nachaddzame pri 75 % karci-
némov pankreasu. Tumorovy supresorovy gén
DCPC4 je na chromozdéme 18q, jeho funkciou je
podpora diferenciacie buniek a spomalenie rastu
buniek cestou TGF-beta (transformujuci rastovy
faktor). Vyskyt mutacie pri karcindme pankreasu
jev50% (2,3).

Hereditarne formy KP

Menej ¢asto nachddzané mutdcie sa tykaju
zvycajne hereditarnych foriem karcinému pan-
kreasu, ktorych je asi 10 % zo vietkych. Ide o mu-
tacie STK11 génu pri Peutzovom Jeghersovom
sy, BRCA2 pri familidrnom karcindme prsnika,
PRSS1, SPINK?1, CFTR pri chronickej hereditarnej
pankreatitide a mukoviscidéze, DKN2 génu pri
familidrnom atypickom mole a melanémovom
syndréme. MLH1, MSH2, MSH6 pri hereditdrnom
nepolypdéznom kolorektdlnom karcinéme, APC
gén pri familidrnej adenomatéznej polypdze, gén
VHL pri von Hippel-Lindau syndréme, gén ATM
pri ataxia-telangiectasia a TP 53 pri Li-Fraumeniho
syndrome. Pri vetkych tychto syndrémoch je
zvydeny vyskyt karcindmu pankreasu v porovnani
so sporadickym vyskytom.

Asociacie karcinomu pankreasu

s ochoreniami a expoziciami
Chronicka pankreatitida zvysuje riziko

vzniku karcindmu pankreasu az 26-nasobne (21).

Akutna pankreatitida byva pritomna pri prvotnej

diagnostike karcinému len v malom pocte pacien-
tov. Pre diabetes mellitus a karcindm pankreasu
sa udavaju dve spojenia. Jednak ako predispozi¢ny
faktor na vznik, ale najma ako jeden z moznych
prvych priznakov novovzniknutého karcindmu.
Asociacia tychto dvoch ochorent je kontroverzng,
vyuZitie v diagnostike karcindmu pankreasu ako
markera je sporné, i ked podla niektorych Studif ma
karcindom pankreasu az v 70 % pritomnu poruchu
glukézovej tolerancie (4). Podla niektorych studif je
vys3si vyskyt karcindmu pankreasu v suvislosti s vre-
dovou chorobou. A to u operovanych pacientov
aj po resekénych vykonoch aj po vagotémiach.
V studii Lua (5) nasli o 50 % vyssie riziko vzniku
karcinému pankreasu u operovanych ako u bez-
nej populacie. Najviac sa toto zvysené riziko dava
do suvislosti s hypotézou vzniku kancerogénov
postupnostou nitrity — nitraty — nitrozaminy v hy-
pochlorhydrickom prostredi operovaného Zalidka.
Iné studie viak zvyseny vyskyt nepotvrdili.

Diétne suvislosti a faktory
Zivotného prostredia

Vseobecne sa odhaduje, Ze asi 30 % fakto-
rov zuc¢astnujucich sa na Umrtnosti na rakovinu
suvisi s diétou (6). V prospektivnej studii z Finska
medzi 27 000 fajciarmi za 12 rokov vzniklo
163 karcinémov pankreasu. Autori nasli zvysenie
rizika okrem fajcenia aj pri vysokom prijme mas-
la a nasytenych tukov (7). V dalsich studiach
sa zistilo signifikantné zvysenie rizika pri vyso-
kom prijme energie a hlavne obezity. V studii
Michauda (8) pri vyhodnoteni podla hmotnosti
a fyzickej aktivity sa ukézalo, Ze BMI nad 30 ma
zvysené riziko vzniku karcinému pankreasu
oproti BMI 23.

Vo vaciine studif sa nezistilo zvysenie ri-
zika vplyvom alkoholu (9).

Fajcenie — v 3tudii na britskych lekdroch
so 40-ro¢nym obdobim sledovania sa nasiel
karcindm pankreasu v incidencii 16 u nefajciarov,
23 u slabych fajciarov a 35 u silnych fajciarov (10).
V USA sa pokles v incidencii karcindmu pankre-
asu u muzov od r. 1960 dadva do suvisu so zni-
Zenim fajcenia a, naopak, u Zien, kde sa faj¢enie
zvysilo, incidencia nepoklesla (11). Tabakovy dym
obsahuje niekolkotisic potencidlne kancerogén-
nych substancii. Pre jeden tabakovospecificky
nitrosamin 4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyrid-
yl)-1-butanon (NNK) existuje experimentélny
dokaz prieniku cez placentu Skreckov s vyvojom
karcindmu exokrinného pankreasu (12).

Aspirin a NSAID - v metaanalyze 91 epi-
demiologickych $tudif uverejnenej v r. 2005 au-
tori dokumentovali protektivny Uc¢inok NSAID
(primdrne aspirinu a ibuprofenu) na karcinémy

pazerdka (73 %), kolonu (63 %), 7aludka (62 %),
ovaria (47 %), prsnika (39 %), prostaty (39 %)
a pluc (36 %). Ziadny protektivny efekt sa
nezistil pri karcindme pankreasu, mocového
mechdura a obliciek (13).

Symptomatoldgia

Klinickd symptomatolégia pri KP zavisi od
lokality tumoru. V ¢ase stanovenia diagndzy by-
vaju pritomné v 40 % vzdialené metastazy, v 40 %
lokéIne pokrocilé ochorenie alen 20 % pacientov
je v . $tadiu choroby (operabilita v 15 = 20 %) (2).
Viyraznd strata hmotnosti v krdtkom ¢asovom
rozpati je jeden z najcastejsich priznakov (v 70 —
90 %), typicky pacient s karcindmom pankreasu
uddva schudnutie 10 — 12 kg v ¢ase stanovenia
diagndzy. Rovnako casty priznak je bolest bru-
cha, pri postihnuti tela a chvosta pankreasu ma
typicky charakter s vyzarovanim do chrbta. Bolest
je prejavom infiltracie plexus coeliacus a mesen-
tericus. Pri postihnutf hlavy pankreasu bolest pa-
cienti lokalizuju do epi- a mezogastria. Palpacna
bolestivost je pritomna v oblasti pupka, kde je
mozné nahmatat aj rezistenciu (v 25 %). Ikterus
je jeden z najcastejsich priznakov pri postihnutf
hlavy pankreasu (75 % zo vsetkych nadorov). Je
spbsobeny tumordznou infiltraciou distalnej ¢asti
choledochu a sprevadzany zvycajnymi symptod-
mami obstruk¢ného ikteru, ako je svrbenie, tmavé
sfarbenie moca a svetlé sfarbenie stolice. Ascites
byva pritomny u 10 — 20 % pacientov. Poruchu
glukoézovej tolerancie ma asi 20 % — 70 % pacien-
tov s karcindmom pankreasu, vyraznu poruchu
exokrinnej funkcie so steatoreou méa mensi pocet
pacientov. Prerastajuci karcindm hlavy pankreasu
do duodéna moze spdsobit obstrukciu alebo
masivne krvacanie a melénu.

Cholangiokarciném

Najcastejsi prvy priznak je bezbolestny ikte-
rus, nasleduje pruritus, strata hmotnosti a bolesti
brucha. Teda podobné priznaky ako pri karciné-
me hlavy pankreasu.

Diagnostika

Laboratérne vysetrenie

Zakladné laboratérne vysetrenie je pre
biliopankretické nadory nespecifické. Pacienti
s obstrukénym ikterom maju zvyseny celkovy
aj konjugovany bilirubin, vysoké hodnoty GMT
a ALP a mierne zvysené AST a ALT. Amylaza
a lipdza byvaju zvysené nielen v spojitosti s akut-
nou pankreatitidou, ale byvaju zvysené aj u jed-
nej Stvrtiny az polovici pacientov. Pri pokrocilej
chorobe s zmenené parametre malnutricie,
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napr. znizeny albumin. Najvyznamnejsi tumo-
rovy marker pre KP je CA 19-9 (karbohydratovy
mucinovy antigén), ktory sa nachadza na cirku-
lujucich mucinoch karcinomatéznych pacientov.
Normalne sa nachadza aj vnutri buniek biliar-
neho traktuy, a tak byva zvyseny aj pri bilidarnych
ochoreniach, najma pri obstrukénom iktere.
Pri absencii ikteru su hladiny okolo 100 (nor-
ma 35) vysoko suspektné pre karciném pan-
kreasu. Vyska hladiny suvisf s velkostou tumoru.
Malé tumory nemaju zvysené hladiny a hodnotu
nad 300 maju uz zvycajne inoperabilné tumory.
Asi 10 % pacientov s pokrocilym tumorom ma
hladinu CA 19-9 nizku. Ide o pacientov s ne-
gativnou krvnou skupinou Lewis, ktori nie su
schopni syntetizovat CA 19-9. Zvysené hladiny
u asymptomatickych pacientov st vo velkej mie-
re falosne pozitivne. V kdrejskej studii (14) zistili
u 70 940 asymptomatickych oséb 1 603 po-
zitivnych CA 19-9 (1,4 %), ale len Styria mali karci-
ném pankreasu (0,005 %). Vo v¢asnej diagnostike
CA 19-9 nemd vyznamnu ulohu, pouziva sa pre-
dovsetkym na sledovanie pacientov po liecbe.
Karcinoembryonalny antigén CEA je zvyseny pri
KP aj cholangiokarcinéme, podobne ako daldie
onkomarkery nema ulohu pri v¢asnej diagnosti-
ke.V oblasti tumorovych markerov sa intenzivne
skima a do tejto oblasti sa vkladaju velké nddeje.
Dalsia oblast o¢akavanych objavov st genetické
testy, ktoré sa vysetruju v cytologickych vzor-
kach z krvi, z pankreatickej Stavy alebo zo stolice.
Dnes je mozné vysetrovat napr. gény K-ras, p53,
pl6, DPC4 a dalsie.

Sonografia

Transabdominalna sonografia je naj-
pristupnejsia a najlacnejdia zobrazovacia me-
tdda. Senzitivita a Specificita sa v literature
udava v Sirokych medziach od 40 % — 100 %.
Obmedzeniami su hruba brusna stena, plyn
v ¢revach a zavislost od skusenosti vysetruju-
ceho. Karcindm sa zobrazuje ako hypoecho-
génna neostro ohrani¢enad masa, spolahlivo
sa zobrazuju metastéazy v peceni a sonografia
umoznuje ich cielend punkciu. Endoskopicka
ultrasonografia (EUS) je metdda silne de-
pendentnd od vysetrujuceho a povazuje sa
za najsenzitivnejsiu metédu na odhalovanie
malych pankreatickych tumorov (22). Linedrna
sonda navyse umoznuje cielenu tenkoihlovu
biopsiu zistenej masy v pankrease kratkou
cestou cez stenu duodena. Pri punkcii pod CT
hrozia implantacné metastazy do peritonea.
EUS mozno vyuzit aj na punkcie cholangio-
celuldrneho karcinému v externych zlcovych
cestach.
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Tabulka 2. TNM klasifikdcia exokrinného pan-
kreasu podfa UICC 2009 7 th edition

Tabulka 3. TNM klasifikdcia zI¢ovych ciest
podla UICC 2009 7 th edition

T1 - nddor obmedzeny na pankreas s najvacsim
rozmerom 2 cm

T2 - nddor obmedzeny na pankreas s najvacsim
rozmerom viac ako 2 cm

T3 - nador sa $iri mimo podzaltdkovej zlazy, ale
bez postihnutia truncus coeliacus alebo a.mese-
nterica superior

T4 — nador postihuje coeliakdlnu os alebo arteria
mesenterica superior

NO - bez metastéz v regionalnych uzlindch

N1 — metastéza v jednej regionélnej uzline

MO - vzdialené metastazy nepritomné

M1 = vzdialend metastaza

Stadia

IA=TINOMO, IB = T2NOMO, IIA = T3NOMO, IIB - T1-
3NTMO, Il = T4NO-TMO, IV = T1-4NO-TM1

Pocita¢ova tomografia

CTje najddleZitejsie a najpresnejsie vysetre-
nie na postdenie operability. Zasluhou techno-
logického pokroku sa zobrazenie neustale zlep-
Suje, multidetektorové CT dosahuje najjemnejsie
zobrazenie. Prikarcindbme pankreasu sa vyuziva
nativne zobrazenie a dynamické zobrazenie
(DCT). DCT alebo dvojfazové kontrastné vysetre-
nie sa snimkuje v arterialnej faze, v portovendéz-
nej faze a vo vendznej faze. Senzitivita DCT na
urcenie resekability sa uddva medzi 87 % - 93 %
(23). CT je vynikajuca metdda na diagnostiku
vzdialeného Sirenia nddoru vratane pltucnych
metastaz. CT sa vyuZiva na cielend punkciu po-
krocilych nddorov na histologické, resp. cytolo-
gické vysetrenie pred chemoterapiou.

Magneticka rezonancia

Magneticka rezonancia (MRI) sa toho ¢asu
pouziva ako doplnkovd metdda popri CT. K dis-
pozicii su kontrastné latky ako gadolinium, ktoré
ma podobné pouritie ako jédovy kontrast pri CT.
Specidlne kontrasty ako mangafodipir s afinitou
k hepatocytom robi MRI senzitivnejsim na hepa-
tické metastdzy ako CT (24). V presnosti urcenia
operability MRI dosahuje podobné vysledky ako
CT. Velké nddeje sa vkladaju do magnetickorezo-
nancnej cholangiopankreatikografie (MRCP). Tato
metdda zobrazuje ZICové cesty a pankreaticky
vyvod ako ERCP, ale neinvazivne zasluhou priro-
dzenej tekutej ndplne vyvodov. Zlep3enie metody
prindsa sekretinové MRCP. Intravendzne podany
sekretin stimuluje pankreas a zvyseny objem pan-
kreatickej stavy zlepsi vizualizaciu hlavného aj
bocnych vyvodov. Limitdciou pre MRI sU pacienti
s magnetickymi implantatmi, toto obmedzenie
sav poslednom ¢ase vyrazne zmensuje zasluhou
novych nemagnetickych implantatov.

Proximalny Zl¢ovod, d. hepticus sin., dx.,, communis

T1 - duktélna stena

T2a - presahuje duktalnu stenu

T2b - postihuje hepatélny parenchym

T3 — unilaterdlne postihnutie v.porta alebo vet-
vy a.hepatica

T4 - postihnutie hlavného kmena v.porta alebo
oboch

N1 — postihnutie regionalnych uzlin

Stadia (Proximal) | = TINO, Il = T2a-bNO, IlIA = 3NO,
1B —T1-3N1, IVA = T4A NO-1, IVB — T1-4NO-1 M1

Distalny zI¢ovod (distdlne od odstupu cystiku))

T1 - duktélna stena

T2 - presahuje duktélnu stenu

T3 - postihnutie prilahlych organov

T4 — postihnutie truncus coeliacus alebo a.mest-
enterica superior

N1 - regionélne uzliny

Stadia (Distal)

IA —TINOMO, IB — T2NOMO, IIA = T3NOMO, IIB - T1-
3NTMO, Il = TANO-TMO, IV = T1-4NO-TM1

Pozitronova emisna tomografia (PET)

Senzitivita na diagnostiku maligneho proce-
su je vysoka, ale chyba jej anatomickd presnost
CT, vyhody oboch metdd prinasa fuzia obrazov
z PET a CT. Toto vysetrenie zmeni manazment
ochorenia u 16 % pacientov. K velmi tazkej dife-
rencidlnej diagnostike medzi zapalovym tumo-
rom pri chronickej pankreatitide a karcindmom
mé&Ze prispiet posudenie viability v ¢asovom
odstupe niekolkych hodin. Intenzita zobrazenia
pri chronickej pankreatitide klesd, ale pri karci-
néme pretrvava (15).

ERCP

Endoskopickd retrogrddna cholangiopan-
kreatikografia poskytuje RTG obraz kontrastnej
néplne Zlcovodu a pankreatického vyvodu, indi-
kuje sa pri obstrukénom iktere. Pri KP je typicky
pritomny priznak double duct sign — stendza
ZI¢ového aj pankreatického vyvodu.

Odber na histologické vysetrenie pri cho-
langiokarcinéme sa robf kliestami pod skiasko-
pickou kontrolou alebo kefkovym sterom na
cytoldgiu. Obe metddy maju pomerne nizku
senzitivitu, uddva sa okolo 30 % v kombincii do-
sahuju Uspesnost do 70 %. Dal3ie zlep3enie po-
nuka tenkoihlova biopsia pod EUS (16, 17, 18). Nie
u kazdého pacienta je snaha o ziskanie materialu
na histolégiu nutnostou. Histologicku diagndzu
nepotrebuju pacienti jednoznacne indikovani na
chirurgicky zakrok a tf, u ktorych sa nepokracuje
radioterapiou alebo chemoterapiou.



Skrining

Karcindm pankreasu mé pomerne nizku in-
cidenciu a nehodi sa na skrining celej populacie.
Terajsie Usilie sa sustreduje na skupiny s vysokym
rizikom. Ide o pacientov s hereditarnym pankrea-
tickym karcindmom, s chronickou pankreatitidou
a hereditarnou pankreatitidou (19). Dalej rodiny
s hereditdrnymi syndromami: Peutz-Jeghers,
cystickad fibréza, familidrna adenomatézna po-
lypdza, hereditarny nepolypdzny kolorektalny
karciném —Lynch Il, familidrny atypicky mnoho-
pocetny mole (névus) melanom. O familidrnom
karcinébme pankreasu sa hovorf pri postihnutf
najmenej dvoch prvostupriovych pribuznych
alebo troch pribuznych, ked' jeden ma pod
50 rokov. Genetické syndromy su zodpovedné
asi za 10 % vsetkych karcinémov pankreasu.
V tejto oblasti sa o¢akavaju vysledky prospektiv-
nych studif a objavenie novych sérovych marke-
rov. Terajsie Usilie vedeckych timov je sustredené
na definovanie rizikovych skupin na zaklade
genetického vysetrenia a dalsie vysetrenie tych-
to pacientov kombindciou sérovych markerov
a zobrazovacich metéd. Najvyznamnejdie vy-
Setrovacie metddy sa ukazuju sekretinovéd MRCP,
endoskopicka ultrasonografia a multidetektoro-
vé CT. ERCP a vysetrenie pankreatickej Stavy sa
v tejto indikécii pravdepodobne opusti. Cielom
je vyhladat prekancerézne lézie ako PanIN alebo
v€asné karcindomy mensie ako 1 -2 cm s nasled-
nou chirurgickou lie¢bou. V stc¢asnosti nie je
dokdazany benefit skriningu na Umrtnost a ani
nie su k dispozicii zavézné odporucania.

Zaver

Diagnostika biliopankreatického karcindmu je
komplexny postup vyzadujuci znalost epidemio-
l6gie, patogenézy, genetiky, klinickej symptoma-
toldgie a interpretécie zobrazovacich metéd.

ZlepSenie diagnostiky a posun k v¢asnejsej
faze ochorenia prindsa pokrok v zobrazovacich
vysetreniach, ktoré v poslednych rokoch milovy-
mi krokmi zlep3uju detaily zobrazenia. Sonografia

Ondyej Slaby, Marek Svoboda et al.:

ako najdostupnejsia zobrazovacia metdda sa sta-
va slcastou fyzikdlneho vysetrenia a absolvuje
ju takmer kazdy pacient s podozrenim na bilio-
pankreaticky tumor. Na stanovenie operability
je potrebné zobrazenie CT alebo MRI. Pri pouzitf
oboch metéd sa vysledky doplfiaju. Urcitym skla-
manim je zatial MRCP, zlepSenie sa o¢akava od
sekretinového MRCP. EUS dokaZe zobrazit aj malé
tumory a umozriuje tenkoihlovu biopsiu. ERCP je
délezita diagnostickd metdda najma pre bilidrne
karcindmy, ale najvacsi vyznam tejto metddy sa
posUva do paliativnej terapie.

V sucasnosti je tazké diagnostikovat maly
nador alebo dokonca prekancerézu ako pan-
kreatickd intraduktalna neopldzia. Velkd nadej
do buducnosti sa vkladad do ocakavanych ob-
javov v oblasti genetickej diagnostiky, napr.
vysetrenim na produkty mutovanych génov
karcindmu v ZI¢i, v pankreatickej $tave alebo
najjednoduchsie v krvi pacienta. Dalsia moz-
nost pouzitia genetiky je vyhladanie jedincov so
zvysenym rizikom ochorenia, ktorym je mozné
ponuknut systematicky skrining.
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