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Karcinóm pankreasu je mimoriadne zhubné
ochorenie. Na rozdiel od malignít v iných
častiach tráviaceho traktu, pokroky v po-
chopení patologických zmien a nádorová
genetika sa však zatiaľ neprejavili na včas-
nejšom rozpoznaní ochorenia ani na lep-
ších liečebných úspechoch.

Mortalita v prvom roku po stanovení
diagnózy dosahuje viac ako 70 % a po
piatich rokoch dosahuje hrozivých, podľa
rôznych údajov, 83 až 97 %. Priemerné pre-
žívanie po stanovení diagnózy je menej ako
6 mesiacov a v posledných 20 rokoch sa
nezmenilo. Resekcia je jediná možná lieč-
ba. V dôsledku chýbania špecifických pre-
javov a obmedzených možností diagnostiky
sa nádor šíri zavčasu a v resekovateľnom
štádiu je diagnostikovaný u menej ako
pätiny pacientov. Pri včasnej resekcii by
bolo možné dosiahnuť až 20 % zlepšenie 
5-ročného prežívania pacientov. Ak sú po-
stihnuté lymfatické uzliny, prežívanie po 
5 rokoch klesá na menej ako 10 %. Možnos-
ti adjuvantnej chemoterapie umožňujú výz-
namne zvýšiť pravdepodobnosť prežívania.

Incidencia ochorenia štandardizovaná
podľa veku poukazuje na vzostup vo veku
od 50 rokov na 8 - 10/100 000 obyvateľov.
Prognóza, incidencia i mortalita u mužov 
i žien sú približne rovnaké. Muži i ženy sú
približne rovnako často postihnutí. Karci-
nóm pankreasu býva zriedkavo vo veku
nižšom ako 45 rokov, ale potom častosť
tohto ochorenia významne stúpa, maxi-
mum dosahuje vo veku okolo 60 rokov 
a u osôb nad 80 rokov je 40-násobne vyš-
šia. Príbuzní majú asi 3-násobne vyššie
riziko ochorenia. Na základe mnohých
štúdií sa predpokladá, že asi 10 % karcinó-
mov pankreasu má dedičnú predispozíciu.

Podobne ako adenómy ako predstupeň
karcinómu hrubého čreva predstavujú
intraepiteliálne duktálne novotvary pred-
stupeň adenokacinómu pankreasu. Gene-
tické zmeny, ktoré sa vykazujú pri adeno-

karcinóme, sa vyskytujú často už v týchto
predstupňoch. Genetické štúdie identifiko-
vali molekulárne signatúry ako profil tých-
to novotvarov. Ide o mutácie v génoch
KRAS, CDKN2A, TP53 a SMAD4. Vý-
znamné fenotypické mutácie sa zistili 
v géne BRCA2. Tieto mutácie sa vyskytujú
v časovom slede v progresívnych léziách,
ale ich biochemické a celulárne dôsledky
nie sú jasné. Progresívne aktivizovanie
kontrolných génov s aktiváciou telomerázy
je hlavným princípom malígneho zvratu.
Nádory vykazujú extenzívnu proliferáciu
stromálnych fibroblastov s depozíciou
extracelulárnych matrixových zložiek (dez-
moplázia) ako predstupňa metastáz. Mole-
kulárny fenotyp tejto reakcie nie je ešte
známy, ale rozhodujúcu úlohu by mohol
mať tumorový rastový faktor alfa.

Vrodené príčiny tvoria asi 10 % malig-
nómov. Autozomálne dominantná heredi-
tárna chronická pankreatitída spôsobená
mutáciou trypsínového génu je zriedkavá.
Postihnutí však majú napriek tomu štyrid-
saťpercentné riziko vzniku nádoru po 
70. roku života. Riziko je podobne zvýšené
pri rodinnom výskyte karcinómu pankreasu.
V mnohých epidemiologických štúdiách sa
ukazuje asociácia medzi cukrovkou a kar-
cinómom pankreasu. Najdôležitejší faktor
prostredia významne zvyšujúci riziko je
fajčenie. Toto riziko je zvýšené až 10 rokov
po prerušení fajčenia. Nadmerná hmotnosť
pri BMI nad 35 % zvyšuje riziko takmer 
3-násobne. Mastné jedlá sa považujú za
najvýznamnejší dietetický rizikový faktor.
Význam alkoholu a kávy nie je istý.
Chronická pankreatitída je zodpovedná asi
za 5 % všetkých karcinómov pankreasu. 
V mnohých štúdiách sa uvádza až takmer
20-násobne vyššie riziko malígneho vývoja.

Optimálna stratégia, týkajúca sa pacien-
tov so zvýšeným rizikom karcinómu pan-
kreasu, napríklad u osôb s rodinnou záťažou,
ešte nie je stanovená. Za užitočné sa považu-

jú CT, ERCP so stanovením onkomarkerov
CA19-9, CEA. Americká gastroenterologic-
ká spoločnosť odporúča sledovanie pacien-
tov s hereditárnou pankreatitídou od dosiah-
nutia 35. roku veku. Štandardné metódy sú
však na identifikovanie malých lézií málo
citlivé a na ich diagnostikovanie sa odporúča
endoskopická sonografia.

Vo všetkých oblastiach gastroenterolo-
gickej onkológie sa v posledných rokoch
dosiahli rozhodujúce pokroky, ktoré sa pre-
javili buď poklesom incidencie, ako na-
príklad rakovina žalúdka, alebo zlepšením
prognózy, ako napríklad karcinóm hrubého
čreva. Karcinóm pankreasu je výnimkou.
Potrebná je sústredená aktivita medziná-
rodných výskumných centier s veľkými
finančnými podporami a intenzívne infor-
movanie verejnosti. Čo najskôr je nevyh-
nutné vyvinúť veľké úsilie, aby sa zlepšila
prognóza ochorenia, ktoré bude onedlho na
prvom mieste medzi príčinami úmrtia na
onkologické ochorenia.
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