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Souhrn

Karcinom pankreatu ma jednu z nejneptiznivéjsich prognoz ze vsech nadord. Jeho ¢asna de-
tekce a chirurgicka resekce dava v soucasnosti nejvétsi Sanci na zlepseni preziti. Avsak pfiznaky
vedouci k diagnéze se objevuji v dobé, kdy nador jiz neni kurabilné resekovatelny. Casné de-
tekce u asymptomatickych osob cestou screeningu by mohla poskytnout nadéji na zlepseni
vysledk Ié¢by. Nizkd incidence karcinomu pankreatu a v soucasnosti nedostatecné senzitivni
diagnostické metody vsak neumoznuji plosny screening populace. Dostupné diagnostické
metody lze uplatnit u specifickych skupin ohrozenych zvysenym rizikem vzniku karcinomu
pankreatu. Dédicné rizikové faktory postihuji asi 10 % pacientt s karcinomem pankreatu (fa-
milidrni karcinom pankreatu, hereditarni pankreatitida, Peutz-Jeghersiv syndrom). Dalsi ne-
dédi¢né rizikové faktory umozni postupné vytipovat rizikové populace vhodné pro screening.
Soucasné je tieba hledat efektivni a minimalné invazivni diagnostické prostredky. Kombinace
vhodnych sérovych a genetickych marker(i a zobrazovacich technik je nejslibné;jsi pro budouc-
nost screeningu pankreatického karcinomu.
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Summary

Pancreatic cancer has one of the worst prognoses of any type of cancer. Early detection and
surgery is the best chance for cure. However, symptoms are typically vague and occur when
the cancer is unresectable. Early detection through screening is likely to be the best hope to im-
prove survival. The relatively low incidence of pancreatic cancer and the insensitive screening
techniques currently available render this approach expensive and inefficient in the general
population. Early detection and screening for pancreatic cancer in the current state should be
limited to high-risk patiens. But hereditary factors account about 10% of patients with panc-
reatic cancer (familial pancreatic cancer, hereditary pancreatitis, Peutz-Jegher’s syndrom etc.).
Continued efforts are needed to discover effective test to identify patients with nonheredi-
tary risk factors who will benefit from screening and also to develop less invasive and more
cost-effective screening modalities aimed at controlling pancreatic cancer. A combined ap-
proach of serum markers, genetic markers and specific imaging studies may prove to be the
future of pancreatic screening.
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PREKANCEROZNI STAVY A RIZIKOVE FAKTORY KARCINOMU PANKREATU A ZLUCOVYCH CEST

Karcinom pankreatu ma jednu z nej-
nepfiznivéjsich prognéz ze viech na-
doru (5leté preziti kolem 5 %, median
preziti kolem 6 mésicl). Diagndza je ve
vétsiné pripadl stanovena pozdé, tedy
v dobé, kdy kurabilni resekce je mozna
u méné nez 20 %. Zlepseni 5letého pre-
Ziti ma 3anci nejvice ovlivnit ¢asna dia-
gnostika a néslednd chirurgicka lé¢ba,
jez 5Sleté preziti v kombinaci s chemote-
rapii zlepsi asi na 21 %.

Zéakladni problémy jsou absence va-
rovnych symptomid umoznujicich cas-
nou diagndézu a pokrocilost onemoc-
néni v ¢ase stanoveni diagnézy. Avsak
i v pfipadech chirurgické resekce karci-
nomu pankreatu s kurabilnim zamérem
Sleté preziti neprevysuje 20 %. Hlavni
parametry rozhodujici o prognéze ne-
mocného jsou velikost nadoru, posti-
Zeni lymfatickych uzlin a perineuralni $i-
feni [1]. Malé karcinomy o velikosti pod
1cm bez postizeni lymfatickych uzlin
maji vyznamné lepsi prognézu. Ariyama
et al [2] uvadéji 100% 5leté preZiti u pa-
cientd s nddory mensimi nez 1cm. Jind
japonska studie [3] uvadi 5leté preziti
pacientl s nadorem ve stadiu T1 48,1 %,
v porovnani s pacienty s nadorem T3,
bez infiltrace tr. celiacus a horni mezen-
terické tepny, kde preziti bylo 27,9 %.

Pokud ma byt $ance na vyléceni, musi
byt nddor diagnostikovan v ¢asném sta-
diu. V dobé, kdy vytvafi pFiznaky, je jiz
pokrocily a nase diagnostické moznosti
jej odhalit vcas jsou nedostatecné.

Celopopulac¢ni screening karcinomu
pankreatu neni redlny pro malou in-
cidenci (8-12/100 000) a chybéni dia-
gnostickych metod vhodnych pro pou-
Ziti v screeningu.

Lze v3ak vytipovat skupiny populace
vyznamné ohroZené rizikem karcinomu
pankreatu (prekancerdézni stavy) a jak
dostupné, tak i vyvijené screeningové
metody aplikovat u nich (tab. 1).

Prekancerézy

Jednd se o patologické zmény tkané,
které nelze definovat jako nadorové bu-
jeni, ale jez za urcitych okolnosti mohou
ve zhoubné nadorové bujeni pfejit. Stav
predchazejici vznik maligniho nadoru —
standardni morfologicka alterace tkané,
v niz vznikd nddorovy proces statisticky
vyznamné cCastéji nez ve zdravé tkani

stejného histogenetického plvodu
a stejné anatomické lokalizace.

Rozdéleni prekanceroéz
Stacionarni prekanceréza je charakteri-
zovana tim, Ze nejevi Zddné znamky na-
svédcujici nadorovému rozvratu. Ovsem
ze zkusenosti vime, Ze k nému muze dojit.
Progredientni prekanceréza neboli
prekanceréza v uzsim smyslu se odliSuje
v histologickém obrazu od stacionarni
prekancer6zy kvantitou zmén ve smy-
slu diferenciace struktury tkané. Vedouci
znaky pro rozliseni jsou — strukturdlni ne-
klid, rastova aktivita a proliferace, ktera
nedosahuje vyslovené nadorové povahy.
Karcinoma in situ je jiz zhoubny nador
s méné obvyklym nebo nerozvinutym
obrazem. Zarazeni tohoto patologic-
kého obrazu do skupiny prekancer6z ma
viceméné teoreticky smysl.

Prekancerozni stav

Je vieobecny stav asociovany s vy-
znamné zvysenym rizikem vzniku karci-
nomu, neni-li Ié¢ebné ovlivnén. Pokud
neni lécen, mUze vést ke vzniku malig-
niho nadoru.

Soucasné moznosti diagnostiky
nadoru pankreatu

Sérologické

Nadorovy marker CA 19-9. V klinické
praxi se ¢asto pouziva jako soucast dia-
gnostiky, ale je tfeba si uvédomit jeho
omezenou senzitivitu, specificitu a ze-
jména pozitivni prediktivni hodnotu.
Chybi senzitivita pro ¢asné nadory
a u karcinom velikosti do 3cm je zvy-
Sen pouze u 50 %, nizce diferencované
nadory vytvareji nizsi sérové hladiny
v porovnani s nadory dobre diferenco-
vanymi [4]. CA 19-9 neni specificky uka-
zatel pro karcinomy pankreatu, zvyseni
jeho hladiny se objevuje také u kolo-
rektalniho karcinomu, karcinomu Za-
ludku, cholangiokarcinomu, ale téz
u benignich onemocnéni, akutni a chro-
nické pankreatitidy, cholestazy, tyreoi-
ditidy apod. [5,6]. U symptomatickych
pacientll s karcinomem pankreatu pfi
hrani¢ni koncentraci 37 U/ml je senzi-
tivita 81-85 %, specificita 81-90 % [71].
Mohl by byt uzite¢ny u asymptomatic-
kych pacientd, jeho prediktivni hodnota
je viak velmi nizka. Kim et al [8] v jiho-

korejské populaci asymptomatickych
pacientt zjistili senzitivitu 100 % a spe-
cificitu 98,5 %, avsak pozitivni predik-
tivni hodnota byla pouze 0,9 %, coz Cini
CA 19-9 nepouzitelnym ve screeningu
v populaci asymptomatickych pacient(.
Americkd spole¢nost klinické onkolo-
gie nedoporucila pouziti CA 19-9 jako
screeningové metody pro karcinom
pankreatu [9]. Ani nékolik dal3ich uvazo-
vanych markerd, jako p53, K-ras, nebylo
pro nedostatecnou senzitivitu doporu-
¢eno ke klinickému vyuziti.

Zobrazovaci metody

Multidetektorovd pocitacovd tomografie
(MDCT)

Metoda je vynikajici pro posouzeni po-
krocilosti nddoru pankreatu, k posou-
zeni vztahu k rozhodujicim cévnim
strukturdm (tr. celiacus, a. mesenterica
superior, a. hepatica, v. portae). Pfi pou-
Ziti v screeningu vyvstava jako zasadni
nevyhoda radia¢ni zatéZe, zejména v pfi-
padé kazdoro¢ni dispenzarizace. Proto
se pro screeningové pouziti uvazuje
spise o magnetické rezonanci (MR).

Magnetickd rezonance (MR)

Spolehlivost v posouzeni resekability na-
doru pankreatu dle De Witt et al [10] je
u MR a MDCT porovnatelna a u MR lepsi
v detekci nddoru pankreatu. S ohledem
na vyuziti v screeningu je limitujici vy-
soka cena vysetfeni, dosaZitelnost a sté-
vajici kapacita pfistrojového vybaveni.
Avsak dynamika technologického vy-
voje je u obou téchto metod pfislibem.

Endoskopickd sonografie (EUS)

EUS ma ze zobrazovacich metod nejvy3si
senzitivitu v detekci loZiskovych zmén
pankreatu. Senzitivita pro nadory do veli-
kosti 3cm je kolem 93 %. De Witt et al uda-
vaji senzitivitu 98 % [10]. EUS vysetieni je
vsak v praxi provadéno prevazné poté, kdy
CT nebo MR jiz odhalily loZisko pankreatu.
Bez této vyhody, pfi pouziti v screeningu,
je spolehlivost EUS méné jista. Nevyhodou
je také jeho relativni invazivita.

Endoskopickd retrogradni
cholangiopankreatografie (ERCP)

Je vynikajici metoda zobrazujici pan-
kreaticky systém vyvodi se senzitivitou
96 % a specificitou 92 % v diagnostice
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Tab. 1. Specifické cilové populace uvazované pro screeningové vysetfovani.

Dédicné rizikové faktory
hereditarni pankreatitida
familidrni karcinom pankreatu
cysticka fibroza

Dédicné syndromy asociované s karcinomem pankreatu

Peutz-Jeghersliv syndrom

hereditarni nepolypdzni kolorektaIni karcinom — Lynch(iv syndrom
familiarni atypicly mnohocetny kozni melanom (FAMMM)

syndrom melanom-karcinom pankreatu

hereditarni karcinom prsu a ovaria

familidrni adenomatézni polypéza (FAP)

Nedédicné rizikové faktory karcinomu pankreatu

koureni tabaku
diabetes mellitus
chronicka pankreatitida

cystické leze pankreatu (mucinézni neoplazie - IPMN)

obezita

karcinomu pankreatu [11]. ERCP umoz-
nuje odbér cytologickych vzorkl vyvodu
a vzork( sekretu pro dalsi diagnostiku.
Vyznamnou nevyhodou je invazivita vy-
Setfeni a potencidlni moznost nasled-
nych, i zdvaznych komplikaci.

Pozitronovd emisni tomografie (PET)

PET s fluorodeoxyglukézou vykazuje pro
karcinom pankreatu senzitivitu 88-92 %
a specificitu 83-85 %, avsak chybi in-
formace o anatomickych topografic-
kych detailech. Tuto nevyhodu fesi fuze
zobrazeni PET a CT, kterd poskytuje in-
formace o anatomickych detailech, jez
u PET chybi [12]. PET zobrazeni mze
selhat v pfipadé dezmoplastické léze
i v pfipadé absence zvySeného meta-
bolizmu v lozisku. Také porucha glukoé-
zového metabolizmu u diabetikd sni-
Zuje senzitivitu metody. Budouci role
PET v screeningu karcinomu pankreatu
je sporna. Uplatni se omezené v urceni
stadia nemoci, ale zejména v hodnoceni
efektu chemoterapie a recidiv nemoci.

Molekularni vysetieni
pankreatického sekretu

Biomarkery karcinomu pankreatu mohou
byt identifikovany v pankreatickém se-
kretu ziskaném pfi ERCP. Ve studii Yana et
al [13] byly analyzovany vzorky 146 pa-
cientl s chronickou pankreatitidou, cho-

ledocholitiazou a karcinomem pankreatu
na p53, K-ras, p16. Kombinovana mole-
kuldrni analyza zvysuje spolehlivost roz-
liseni mezi pacienty s malignim a benig-
nim onemocnénim a umozni pacienty
z rizikovych skupin stratifikovat na ty se
zanedbatelnym rizikem a ty s vice nez
50% rizikem karcinomu. Nakashima et
al [14] mé¥ili ve vzorcich pankreatického
sekretu ziskaného pfedopera¢né od
114 pacientl s karcinomem pankreatu
expresi humanni telomeraza-reverzni
transkriptazy (hTERT). Exprese hTERT byla
pozitivni u 84 % pacientd, zatimco cyto-
logické vy3etreni bylo pozitivni u 62 %.
Limitaci této metody je invazivita ziska-
vani vzorkl pankreatického sekretu.

Populacni skupiny ohrozené
zvysenym rizikem vzniku
karcinomu pankreatu

Dédicné rizikové faktory

Hereditdrni pankreatitida

Autozomalné dominantné dédi¢né
onemocnéni popsané poprvé v roce
1952 Comfortem a Steinbergem. Tito
pacienti trpi od détstvi opakovanymi
atakami akutni pankreatitidy s vyvojem
chronické pankreatitidy jiz v mladém
véku. Byly u nich identifikovany mutace
genl PRSST a SPINK1. Tito nemocni jsou
vystaveni 40% riziku vzniku karcinomu
pankreatu [15].

Familidrni karcinom pankreatu

V roce 1989 Lynch et al popsali 12 rodin,
ve kterych se vyskytl karcinom pan-
kreatu u nejméné dvou prvostupnovych
ptibuznych. Je definovan jako duktalni
karcinom pankreatu vznikly nejméné
u dvou prvostupriovych pfibuznych,
ktefi nenaplnuji kritéria jiného dédic-
ného syndromu asociovaného se vzni-
kem nadort. Odhadované riziko vzniku
karcinomu pankreatu je u osoby se
dvéma postizenymi ¢leny rodiny 6,4na-
sobné, u osoby s tfemi postizenymi
¢leny rodiny 32ndsobné (v porovnani
s béZnou populaci) [16]. Riziko je neza-
vislé na koufeni. Pfisludnici rodin s vysky-
tem sporadického karcinomu pankreatu
nejsou vystaveni zvySenému riziku kar-
cinomu [17]. Zatim nebyl identifikovan
gen hrajici zasadni roli pfi vzniku tohoto
syndromu, pouze BRCA2 mutace byla
identifikovana v 17 % pfipadd familiar-
niho karcinomu pankreatu.

Cystickd fibréza

Jedno z nejcastéjsich vrozenych one-
mocnéni pankreatu. U postiZzenych je-
dincu je vyssi riziko vzniku nadorl zazi-
vaciho Ustroji asi 6,5nasobné, ale vyskyt
karcinomu pankreatu je v rodinach po-
stizenych cystickou fibrézou velmi nizky.
Neglia et al nasli v souboru 28 000 je-
dinct s cystickou fibrézou pouze dva pii-
pady karcinomu pankreatu [18].

Dédi¢né syndromy asociované

s karcinomem pankreatu
Peutz-Jegherstiv syndrom (PJS)

PJS je autozomdlné dominantné dé-
di¢ny stav typicky mukokutdnnimi pig-
mentacemi a hamartomatéznimi polypy
gastrointestinalniho traktu. Postizeni
PJS ptinasi zvysené riziko vzniku karci-
nomu organt zazivaciho traktu i mimo
néj (testes, ovaria, prs). Nejbéznéjsi pii-
¢inou PJS je mutace genu STK11/LBK1,
jez se ucastni regulace bunééné pro-
liferace. Riziko vzniku karcinomu pan-
kreatu je 136nasobné, celozivotni riziko
je 36% [19].

Hereditdrni nepolypdzni kolorektdlni
karcinom — HNPCC (Lynchtv syndrom)
HNPCC je autozomalné dominantné dé-
di¢ny stav asociovany se vznikem karci-
nomU prevazné pravé poloviny tlustého
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stfeva v pomérné mladém véku. Posti-
Zeni jsou zatizeni také vyssim rizikem
vzniku karcinomd mimo tlusté stfevo,
véetné pankreatu, zaludku, vaje¢nika,
Castéji mutaci genu MLHT a MSH2. Rela-
tivni riziko vzniku karcinomu pankreatu
je do 6nésobku rizika v bézné populaci.

Familidrni atypicky mnohocetny kozni
melanom (FAMMM)

FAMMM (familial atypical multiple mole
melanoma) je vzdcné se vyskytujici au-
tozomalné dédi¢ny syndrom charakte-
risticky ¢etnymi dysplastickymi koznimi
névy a melanomy. Asi 50 % postizenych
FAMMM mé mutaci genu pro cyklin-de-
pendentni kindzu 2A (CDKN2A), na kterou
je pravdépodobné vazano riziko vzniku
karcinomu pankreatu. Riziko je v porov-
nani s béZnou populaci 13nasobné.

Syndrom melanom-karcinom pankreatu
V roce 1995 byla identifikovéna rodina
s genem CDKN2A s vyskytem karcinomu
pankreatu a melanomu, ale bez feno-
typu FAMMM.

Hereditdrni karcinom prsu a ovaria
Nosi¢i mutace BRCAT nebo BRCA2 maji
zvysené riziko vzniku karcinomu pan-
kreatu. Riziko je vy3si u BRCA2 mutace.
Dle Rische et al [20] je relativni riziko
3,1 uBRCAT a 6,6 u BRCA2 mutace.

Nedédicné rizikové faktory
karcinomu pankreatu

Koureni tabdku

Koureni zvysuje riziko vzniku karcinomu
pankreatu 2,5nasobné v porovnani's ne-
kutackou populaci a kufaci tvofi asi tfe-
tinu pacientd postizenych karcinomem
pankreatu. Riziko je zavislé na déavce
avyznamné klesa po ukonéeni expozice.
Fuchs et al [21] dovozuji, Ze pokles po-
dilu kufakd v USA predesel 25 % umrti
nasledkem karcinomu pankreatu.

Diabetes mellitus (DM)

V populaci diabetikll je vyskyt karci-
nomu pankreatu vy3si nez v bézné po-
pulaci. Z metaanalyzy 36 studii vyplyva,
Ze diabetes mellitus 2.typu (DM) zvy3Suje
riziko karcinomu pankreatu o 82 % (rela-
tivni riziko 1,82) [22]. Metaanalyza pro-
vedena Stevensem et al [23] prokdazala

u diabetikd 1. typu zvyseni rizika karci-
nomu pankreatu na 2ndasobek. Chari et
al [24] odhaduiji, Ze asi u 1 % diabetik
nad 50 let véku bude diagnostikovan
karcinom pankreatu do tfi let od stano-
veni diagnézy DM. Vysoka prevalence
DM v populaci vylu¢uje pouziti hyper-
glykemie jako screeningového testu pro
karcinom pankreatu.

Chronickd pankreatitida

Zéanétlivé chronické progredujici one-
mocnéni pankreatu charakterizované
postupnym zanikem funkéniho paren-
chymu a fibrotizaci zlazy, které vedou
k postupnému ubytku exokrinni a en-
dokrinni funkce. Vétsina pfipadd chro-
nické pankreatitidy souvisi s nadmér-
nou konzumaci alkoholuy, k jejimu vzniku
vsak prispiva fada dalsich faktord (dietni,
kouteni, genetické, imunitni). Chro-
nickd pankreatitida zvysuje riziko vzniku
karcinomu, které narlstad s délkou tr-
vani zanétu. Lowenfels et al [25] uva-
déji pfi 10letém trvani chronické pan-
kreatitidy kumulativni riziko 1,8 %, pfi
20letém trvani 4 %. Tropicka pankreati-
tida pfindsi relativni riziko 100nasobné
v porovnani s rizikem ve standardni
populaci.

Obezita

P¥i BMI nad 30 kg/m? se zvysuje rela-
tivni riziko karcinomu pankreatu na 1,72,
tj.072 %.

Cystické léze pankreatu

Cysticka loziska pankreatu jsou bézny,
¢asto ndhodny nalez pii vysetfeni zobra-
zovacimi metodami, véetné bézného ab-
domindlniho ultrazvukového vysetieni.
Nejbéznéjsi cystické neoplazie jsou se-
rézni a mucindézni. Serdézni cysticka neo-
plazie (SCN) nema vyznamny maligni po-
tencidl. Mucinézni neoplazie pfinasi vyssi
riziko maligni premény, patfi sem mu-
cindzni cystickd neoplazie (MCN) a intra-
duktdIni papilarni mucinézni neoplazie
(IPMN). MCN predstavuji asi 2-5 % tu-
morud exokrinniho pankreatu a jsou kla-
sifikovany jako benigni, hrani¢né maligni
a maligni. Vyskytuji se témér vyhradné
u zen, nekomunikuji s duktalnim sys-
témem pankreatu. Riziko maligniho cho-
vani se zda byt u MCN mensi nez IPMN
hlavniho pankreatického vyvodu. Kon-

centrace CEA v obsahu cystoidu nad
200 ng/ml s asi 80% pravdépodobnosti
potvrzuje mucinézni charakter. Koncen-
trace amylazy je v aspirdtu z MCN po-
dobné jako u SCA nizka, protoze nekomu-
nikuji s vyvodnym systémem pankreatu,
na rozdil od pseudocyst a IPMN, u kte-
rych je, vzhledem ke komunikaci s pan-
kreatickymi vyvody, koncentrace amy-
lazy vysokd. MCN maiji byt chirurgicky
vcelku resekovany a celé histologicky vy-
etfeny. IPMN hlavniho duktu vykazuje
maligni zmény (tézka dysplazie nebo in-
vazivni karcinom) v 60-92 %, priimérné
v 70 %, IPMN bocnich vyvod( vykazuje
maligni zmény s frekvenci 6-46 %, pri-
mérné 25 % a frekvenci invazivniho kar-
cinomu 0-30 %, pramérné 15 %. Pfi IPMN
bocnich vyvodu velikosti pres 3cm s ne-
pravidelnymi septy a nasténnymi nodu-
laritami vznikd podezfeni na malignitu.
Pozoruhodna je asociace IPMN s heredi-
tarnimi syndromy, jako Peutz-Jegherstv
syndrom a familidrni adenomatézni po-
lypéza. U IPMN bocnich vyvodi existuje
jesté asi 30% riziko multifokalniho posti-
Zeni pankreatu v ¢ase resekce a z toho vy-
plyvajici moznost progrese IPMN v pa-
hylu pankreatu. Tim je ddna potreba
pooperacni dispenzarizace.

Prekancerodzni stavy a rizikové

faktory karcinomu zluéniku

a zlucovych cest

Zluénik

Karcinom zlu¢niku postihuje pfevazné

starsi osoby (7. a 8. dekdada Zivota). Za ri-

zikové faktory se povazuiji:
Konkrementy a zdnét - riziko zvy3uje
pfitomnost zanétu a velikost konkre-
mentu pfes 3cm. Az 90 % pacientl se
zjisténym karcinomem Zluéniku ma
soucasné cholecystolitiazu a chronicky
zanét Zlu¢niku. Cholecystolitidza a cho-
lecystitida jsou 2krat ¢astéjsi u zen nez
u muzud a také riziko karcinomu zlu¢-
niku je asi 2ndsobné. U objemné cho-
lecystolitidazy (vice nez 3cm) je riziko
vzniku karcinomu asi 10nasobné v po-
rovnani s populaci pacient s drob-
nymi Zlu¢nikovymi konkrementy (do
1cm). Nicméné cholecystolitidza je
v populaci zcela bézna a u vétsiny kar-
cinom Zlu¢niku nevznikne.
Porceldnovy Zluénik - projev za-
nétu s depozity kalcia ve sténé. Zlu¢-
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nik je nefunkéni, cholecystektomie je
vhodna.

Rodinnd anamnéza nddoru Zluéniku
vrodiné - laboratorni a USG sledovani
je vhodné.

Polypy zluc¢niku - polypy jsou vétsinou
klinicky asymptomatické, nékteré jsou
adenomové a mohou progredovat do
karcinomu. Pfevazné jsou dobfe iden-
tifikovatelné pfi ultrazvukovém vyset-
feni. Pokud velikosti presahuji 10 mm,
jsou Siroce nasedajici, ménici a zvét-
Sujici se, je vhodna cholecystektomie.
Jinak sonograficky sledovat v pulroc¢-
nich az ro¢nich intervalech.

Zluéové cesty

Ulcerozni kolitida - byva asociovana
s primarni sklerotizujici cholangitidou,
prekancer6znim stavem.
Kongenitdini cysty Zluc¢ovodii a cho-
ledochu - stav je vétSinou dia-
gnostikovan v détském véku. Nasled-
kem chronickych zanétlivych zmén
v rozsitenych usecich Zlu¢ovych cest
se navysuje riziko maligni transfor-
mace v dospélém véku. Pfi sledovani
se uplatni cholestatické markery, USG
vysetieni, v pfipadech dynamiky MRCP
a MDCT.

Hepatitida C - rizikovy faktor pro kar-
cinom jater i nitrojaternich Zlu¢ovych
cest.

Zaveér

Familiarni karcinom pankreatu, Peutz-
-Jeghersiv syndrom, hereditarni pan-
kreatitida jsou rizikové faktory, kdy je
screening asymptomatickych osob ob-
hajitelny. Sledovani je vhodné zahijit
u osob nad 40 let nebo ve véku o 10 let
nizSim nez nejmladsi postizeny rodinny
prislusnik v pfipadé familiarniho karci-
nomu. U Peutz-Jeghersova syndromu
ve véku 25-30 let. Optimalni frekvence
screeningovych vysetieni je jednou

roc¢né [26]. Z vySetfovacich metod ma

nejvyssi senzitivitu EUS. Jeho nevyho-
dou je cena, omezend dostupnost a in-
vazivita. Pfislibem je technologickym
pokrokem se zlep3ujici senzitivita a spe-
cificita radiologickych neinvazivnich
zobrazovacich metod (CT a MR). Opti-
malnim screeningovym prostiedkem
by byl molekuldrni marker detekova-
telny v krvi v ¢asném stadiu karcinomd,
takovy vSak musi byt teprve nalezen.
| kdyz v soucasnosti masovy screening
karcinomu pankreatu, zlu¢niku a Zlu-
¢ovych cest s ohledem na diagnostické
moznosti neni vhodny, snaha o ¢asnégjsi
diagnostiku je dulezita. | v dnesni situaci
musi byt klinik ostrazity, uvédomovat
si dédi¢né i nedédi¢né rizikové faktory
karcinomu pankreatu a zlu¢ovych cest
U pacienta a v této souvislosti uvazené
pouzivat vhodné diagnostické metody,
které ma k dispozici.
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