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Karciném pankreasu je mimoriadne zhubné
ochorenie. Na rozdiel od malignit v inych
Castiach traviaceho traktu, pokroky v po-
chopeni patologickych zmien a nddorova
genetika sa vSak zatial neprejavili na vcas-
nejSom rozpoznani ochorenia ani na lep-
Sich liecebnych uspechoch.

Mortalita v prvom roku po stanoveni
diagnézy dosahuje viac ako 70 % a po
piatich rokoch dosahuje hrozivych, podla
roznych tdajov, 83 az 97 %. Priemerné pre-
Zivanie po stanoveni diagnézy je menej ako
6 mesiacov a v poslednych 20 rokoch sa
nezmenilo. Resekcia je jedind mozna liec-
ba. V doésledku chybania Specifickych pre-
javov a obmedzenych moznosti diagnostiky
sa nddor §iri zavCasu a v resekovatelnom
Stadiu je diagnostikovany u menej ako
patiny pacientov. Pri vcasnej resekcii by
bolo moZzné dosiahnuf az 20 % zlepSenie
5-roéného prezivania pacientov. Ak st po-
stihnuté lymfatické uzliny, preZivanie po
5 rokoch klesa na menej ako 10 %. Moznos-
ti adjuvantnej chemoterapie umoziuji vyz-
namne zvySif pravdepodobnost preZivania.

Incidencia ochorenia Standardizovand
podla veku poukazuje na vzostup vo veku
od 50 rokov na 8 - 10/100 000 obyvatelov.
Prognéza, incidencia i mortalita u muZov
i Zien su priblizne rovnaké. MuZi i Zeny su
priblizne rovnako casto postihnuti. Karci-
ném pankreasu byva zriedkavo vo veku
nizSom ako 45 rokov, ale potom castost
tohto ochorenia vyznamne stipa, maxi-
mum dosahuje vo veku okolo 60 rokov
a u osob nad 80 rokov je 40-ndsobne vys-
Sia. Pribuzni maji asi 3-ndsobne vysSie
riziko ochorenia. Na zdklade mnohych
Studif sa predpokladd, Ze asi 10 % karcind-
mov pankreasu ma dedi¢nu predispoziciu.

Podobne ako adenémy ako predstupen
karcindmu hrubého creva predstavuji
intraepitelidlne duktilne novotvary pred-
stupei adenokacinému pankreasu. Gene-
tické zmeny, ktoré sa vykazuju pri adeno-

karcindme, sa vyskytujui ¢asto uz v tychto
predstuprioch. Genetické Studie identifiko-
vali molekularne signatiry ako profil tych-
to novotvarov. Ide o muticie v génoch
KRAS, CDKN2A, TP53 a SMADA4. Vy-
znamné fenotypické mutdcie sa zistili
v géne BRCAZ2. Tieto muticie sa vyskytuju
v Casovom slede v progresivnych 1éziach,
ale ich biochemické a celuldrne dosledky
nie sd jasné. Progresivne aktivizovanie
kontrolnych génov s aktivaciou telomerdzy
je hlavnym principom maligneho zvratu.
Nadory vykazuju extenzivnu proliferdciu
stromdalnych fibroblastov s depoziciou
extraceluldrnych matrixovych zloZiek (dez-
mopldzia) ako predstupria metastaz. Mole-
kuldrny fenotyp tejto reakcie nie je eSte
znamy, ale rozhodujicu dlohu by mohol
maf tumorovy rastovy faktor alfa.

Vrodené priCiny tvoria asi 10 % malig-
némov. Autozomdlne dominantnd heredi-
tarna chronickd pankreatitida spdsobena
mutdciou trypsinového génu je zriedkava.
Postihnuti vSak maji napriek tomu Styrid-
safpercentné riziko vzniku nddoru po
70. roku Zivota. Riziko je podobne zvySené
pri rodinnom vyskyte karcinému pankreasu.
V mnohych epidemiologickych Stididch sa
ukazuje asocidcia medzi cukrovkou a kar-
cindmom pankreasu. Najdolezitejsi faktor
prostredia vyznamne zvySujuci riziko je
fajcenie. Toto riziko je zvysené az 10 rokov
po preruseni faj¢enia. Nadmernd hmotnost
pri BMI nad 35 % zvySuje riziko takmer
3-nasobne. Mastné jedld sa povazuji za
najvyznamnejsi dieteticky rizikovy faktor.
Vyznam alkoholu a kdvy nie je isty.
Chronickd pankreatitida je zodpovedna asi
za 5 % vSetkych karcinémov pankreasu.
V mnohych Stidiach sa uvadza az takmer
20-ndsobne vyssie riziko maligneho vyvoja.

Optimdlna stratégia, tykajica sa pacien-
tov so zvySenym rizikom karcinému pan-
kreasu, napriklad u 0s6b s rodinnou zétazou,
este nie je stanovend. Za uZitoné sa povazu-

ju CT, ERCP so stanovenim onkomarkerov
CA19-9, CEA. Americka gastroenterologic-
kéa spolo¢nost odporica sledovanie pacien-
tov s hereditarnou pankreatitidou od dosiah-
nutia 35. roku veku. Standardné met6dy st
vSak na identifikovanie malych 1ézii malo
citlivé a na ich diagnostikovanie sa odporuca
endoskopickd sonografia.

Vo vsetkych oblastiach gastroenterolo-
gickej onkoldgie sa v poslednych rokoch
dosiahli rozhodujtce pokroky, ktoré sa pre-
javili bud poklesom incidencie, ako na-
priklad rakovina Zalidka, alebo zlepSenim
progndzy, ako napriklad karciném hrubého
¢reva. Karcindm pankreasu je vynimkou.
Potrebna je sustredend aktivita medzina-
rodnych vyskumnych centier s velkymi
finanénymi podporami a intenzivne infor-
movanie verejnosti. Co najskor je nevyh-
nutné vyvinudf velké usilie, aby sa zlepsila
prognéza ochorenia, ktoré bude onedlho na
prvom mieste medzi pri¢inami umrtia na
onkologické ochorenia.

Literatdra

1. Brunner TB, Tinkl D, Grabenbauer GG. Maintenance chemotherapy after
chemoradiation improves survival of patients with locally advanced pan-
creafic carcinoma: a refrospective analysis of prospectively recruited
patients. Strahlenther Onkol 2006; 182(4): 210-215.

2. Funakoshi A, Sumii T. Present and future home therapy in advanced sfage
of pancreatic cancer. Gan To Kagaku Ryoho 2006 May; 33(6): 602-605.
3. Han SS, Jang JY, Kim SW. Analysis of long-ferm survivors after surgical
resection for pancreatic cancer. Pancreas 2006; 32(3): 271-275.

4. Lopez Hanninen E, Pech M, Ricke J ef al. Magnefic resonance imaging in
the assessment of cysfic pancreatic lesions: differentiation of benign and
malignant lesion status. Acta Radiol 2006; 47(2): 121-129.

5. Tani M, Kawai M, Terasawa H. Does postoperative chemotherapy have a
survival benefit for patients with pancreatic cancer? J Surg Oncol 2006;
93(6): 485-490.

6. Ute N, Kolonel LN. Risk factors for pancreatic cancer in the Hawaii-Los
Angeles Multigthnic Cohort Study. Hawaii Med J 2006; 65(1): 26-28.
7.Vavrecka A. Nadory exokrinnej ¢asti pankreasu. Gastroenterolégia. 1. vyd.
Bratislava: Veda 2006: 564-570.

8. Vilaichone RK, Schulz HJ, Mahachai V. Endoscopic management of pan-
creatic cancer. J Med Assoc Thai 2005; 88(Suppl 4): 352-356.

Doc. MUDr. Lubomir Michalko, CSc.
MUDr. Viera Gottweisova

Gastroenterologickd ambulancia,
Bratislava

34

Sp 3/2006



