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Původní práce

Úvod
Pankre atický karcinom patří mezi one-
mocnění, která jso u kvůli pozdní di agnos-
tice charakterizována ne uspokojivo u 
prognózo u. Jediné efektivní léčení one-
mocnění je chirurgická resekce nádoru, 
avšak resektabilních nádorů v době sta-
novení di agnózy nebývá více než 30 %.

Protože neexistuje efektivní screening 
pankre atického karcinomu, jeví se vý-

znamným fakt, že ně kte rá původně be-
nigně probíhající onemocnění a syn-
dromy jso u rizikovými stavy, na jejichž 
základě se může pankre atický karci-
nom vyvino ut.

Řada studi í prokázala, že mezi ta-
kové stavy patří nejen hereditární pan-
kre atitida [7,13], ale i chronická pan-
kre atitida nehereditární [1,2,5,6]. 
Incidence chronické pankre atitidy 

v České republice je 7,9 nově di agnos-
tikovaných případů na 100 000 oby-
vatel za kalendářní rok. Nejčas-
těji se jedná o alkoholicko u eti ologii 
a nemocí jso u postiženi především 
muži [3].

V letech 1992– 2005 jsme systema-
ticky kli nicky a laboratorně sledovali 
osoby s di a gnózo u chronické pan-
kre atitidy a hodnotili u nich incidenci 
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So uhrn: Úvod: Pankre atický karcinom patří mezi většino u pozdně di agnostikovaná onemocnění, screening pankre atického karcinomu 
přitom efektivně re alizovatelný není, a proto je možným přístupem v di agnostice tzv. časného karcinomu žláz identifi kace a systematické 
vyšetřování z pohledu vzniku pankre atického karcinomu u rizikových osob. Metodika: Od roku 1992 do roku 2005 jsme systematicky 
sledovali celkem 223 osob s di agnózo u chronické pankre atitidy. Za toto 14leté období jsme ve sledovaném so uboru, kromě klasických 
parametrů bi ochemických metod, endosonografi  e, CT vyšetření a ERCP vyšetření, sledovali počet vyko uřených cigaret za rok a eti ologicky 
alkoholicko u formu chronické pankre atitidy. Byli označeni jedinci s pravidelným příjmem alkoholu více než 80 g alkoholu denně u mužů 
po dobu 5 let a 50 g alkoholu denně po dobu 5 let u žen a nemocné jsme rozdělili dle TIGARO klasifi kace. Výsledky: Alkoholická eti ologi e 
byla prokázána u 73,1 % vyšetřených, ve 21,5 % se jednalo o chronicko u obstruktivní formu pankre atitidy a po uze ve 5,4 % jsme zařadili 
nemocné do skupiny idi opatické pankre atitidy. Karcinom pankre atu v terénu chronické pankre atitidy jsme nalezli u 13 osob (5,8 %), 
u 3 nemocných chronicko u pankre atitido u byl prokázán karcinom žaludku a u 1 ze sledovaných karcinom jícnu. Malignita pankre atu byla 
prokázána především u nemocných s alkoholicko u formo u pankre atitidy (4,5 %). V intervalu 14 let zemřelo 11 osob, z toho v 8 případech 
v so uvislosti s karcinomem pankre atu. Závěr: Pankre atický i mimopankre atický karcinom s lokalizací v gastro intestinálním traktu patří 
mezi závažné komplikace dlo uhodobě probíhající chronické nehereditární pankre atitidy. Systematicko u dispenzarizaci osob s chronicko u 
pankre atitido u je třeba proto provádět cíleně na časno u di agnostiku gastro intestinálních a pankre atických malignit.

Klíčová slova: chronická pankre atitida –  pankre atický karcinom

Incidence of pancre atic carcinoma in persons with chronic pancre atitis 

Summary: Introducti on: Pancre atic carcinoma is one of the dise ases which mostly fail to be di agnosed on a timely basis, and there is no way 
to effectively screen pati ents for pancre atic carcinoma either. An opti on for the di agnosis of the “e arly glandular carcinoma” therefore resides 
in identifi cati on and systematic screening of pati ents with risk of pancre atic carcinoma. Method: We monitored 223 pati ents with chronic 
pancre atitis on a systematic basis from 1992 to 2005. During this 14- ye ar peri od, we monitored the number of cigarettes smoked per ye ar in 
additi on to standard parametres me asured by bi ochemical methods, endosonography, CT and ERCP exams, and assigned the alcoholic form 
of chronic pancre atitis to pati ents consuming more than 80 g of alcohol per day on a systematic basis for more than 5 ye ars in the case of men, 
and 50 g of alcohol per day in the case of women, and classed the pati ents according the TIGARO classifi cati on. Results: Alcoholic eti ology was 
proven in 73.1% of the examined pati ents, chronic obstructive form of pancre atitis was di agnosed in 21.5% of pati ents, and only 5.4% of pati ents 
were classifi  ed into the idi opathic pancre atitis gro up. Pancre atic carcinoma in the regi on of chronic pancre atitis was fo und in 13 pati ents (5.8%); 
stomach carcinoma was di agnosed in 3 pati ents with chronic pancre atitis, and oesophage al carcinoma in 1 pati ent of the total of pati ents 
monitored. Malignant pancre atic dise ase was di agnosed primarily in pati ents with alcoholic pancre atitis (4.5%). During the peri od of 14 ye ars, 
11 pati ents di ed, 8 of the de aths being associ ated with pancre atic carcinoma. Conclusi on: Both pancre atic and extrapancre atic carcinoma in 
gastro intestinal locati on is a seri o us complicati on of protracted chronic, non-hereditary pancre atitis. Systematic identifi cati on and tre atment of 
pati ents with chronic pancre atitis is therefore necessary for timely di agnosis of gastro intestinal and pancre atic malignanci es.
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pankre atického karcinomu v terénu 
chronické pankre atitidy.

Materi ál a metody sledování
Celkem bylo po dobu 14 let sledováno 
223 nemocných s chronicko u pan-
kre atitido u. U všech těchto osob byla 
stanovena di agnóza na základě změn 
morfologi e žlázy, splňující di agnostická 
kritéri a vyšetřením počítačovo u tomo-
grafi  í, endoskopicko u retrográdní cho-
langi opankre atografi  í, endoskopicko u 
sonografi  í a dle histomorfologi e vyšet-
řením bi optického materi álu nebo vy-
šetřením resekátu pankre atické tkáně.

U všech osob zařazených do hod-
noceného so uboru byly získány údaje 
o ko uření, jako kuřák byl hodnocen 
paci ent ko uřící denně více než 10 ciga-
ret po dobu alespoň 5 let. Do skupiny 
chronické alkoholické formy chronické 
pankre atitidy byli zařazeni pravidelní 
pijáci alkoholu v denním množství 80 g 
u mužů a 50 g u žen po dobu alespoň 
5 let. Nemocní byli rozděleni eti olo-
gicky dle TIGARO klasifi kace [4], za-
znamenána byla v průběhu doby sle-
dování léčba chirurgická a v případě 
úmrtí sekční nález s určením příčiny 
úmrtí.

Výsledky
Charakteristiku vyšetřeného so uboru 
ukazuje tab. 1. V so uboru hodnoce-
ných osob převládali nemocní s alko-
holicko u eti ologi í onemocnění (73,1%). 

U osob s chronicko u alkoholicko u pan-
kre atitido u (CAP) v 63,8 % jsme identi-
fi kovali pravidelné a dlo uholeté kuřáky 
s průměrným denním ko uřením 14 ci-
garet. Ve většině případů se jednalo 
o bolestivo u formu onemocnění s řa-
do u komplikací, z nichž zvláště časté 
byly u osob s CAP pankre atické kal-
cifi kace (53,9 %) a di abetes mellitus 
(49,6 %), u skupiny s chronicko u ob-
struktivní formo u (COP) byl často u 
komplikací di abetes mellitus (52,1 %). 
U skupiny osob s idi opaticko u for-
mo u nemoci (CIP) se převážně jednalo 
o pozdní formu onemocnění, která 
dlo uho probíhala asymptomaticky, 
především stran břišních bolestí. Mezi 
jednotlivými hodnocenými skupinami 
chronické pankre atitidy není významný 
věkový rozdíl.

Ve sledovaném so uboru osob jsme 
v průběhu 14letého sledování di agnos-
tikovali v terénu chronické pankre ati-
tidy pankre atický karcinom u 13 osob 
(5,8 %). Di agnóza pankre atického kar-
cinomu byla stanovena na základě vy-
šetření počítačovo u tomograf i í, en-
doskopicko u sonograf i í s cíleno u 
bi opsi í nebo histologickým vyšetřením 
resekátů. Celkem jsme u sledovaného 
so uboru nalezli malignitu gastro intes-
tinálního traktu a pankre atu u 17 ne-
mocných (7,6 %).

U osob s idi opaticko u formo u ne-
moci nebyla prokázána pozitivita 
CFTR mutací ani genetické markery 

hereditární pankre atitidy. U jednoho 
z nemocných byla di agnostikována 
a uto imunitní forma chronické pan-
kre atitidy a u tohoto nemocného se 
následně vyvinul pankre atický karci-
nom (původní bi opsi e pankre atu pod 
endosonograf i í prokázala změny ve 
smyslu a uto imunitní formy pankre ati-
tidy, nikoliv malignitu).

Interval mezi stanovením di agnózy 
chronické pankre atitidy a stanovením 
di agnózy pankre atického karcinomu 
byl 2– 11 let. Z 13 osob s karcinomem 
pankre atu byli všichni nemocní kuřáci 
s denním průměrem více než 10 ciga-
ret denně.

Tab. 2 ukazuje di agnostikovaná ná-
dorová onemocnění u sledované sku-
piny osob s chronicko u pankre atitido u. 
Karcinom pankre atu byl di agnostiko-
ván a histologicky ověřen u 10 osob 
s alkoholicko u formo u chronické pan-
kre atitidy (4,5 %), u 2 osob s formo u 
pankre atitidy obstruktivní a u 1 ne-
mocného s a uto imunitní formo u ne-
moci. Z mimopankre atických malignit 
byla v průběhu sledování osob s chro-
nicko u pankre atitido u zjištěna malig-
nita žaludku u 3 nemocných a karci-
nom jícnu u 1 z nemocných. Celkem 
11 osob sledovaného so uboru (4,9 %) 
zemřelo na malignitu.

Příčiny úmrtí ukazuje tab. 3.
Z 13 di agnostikovaných karcinomů 

pankre atu v průběhu 14letého ob-
dobí zemřelo 8 osob (3,6 %). Z těchto 

Tab. 1. Charakteristika so uboru vyšetřených osob s chronicko u pankre atitido u.

  CAP COP CIP

paci ent 223 163 (73,1 %) 48 (21,5 %) 12 (5,4 %)

pohlaví  – muži 148 (66,4 %) 113 28 7
– ženy 75 (33,6 %) 50 20 5

věk v době stanovení di agnózy  51,8 ± 9,4 64,2 ± 6,1 52,3 ± 5,8

doba sledování  7,8 ± 4,9 6,4 ± 5,3 5,8 ± 1,6

kuřáci  104 (63,8 %) 31 (64,5 %) 5 (41,6 %)

chirurgická léčba  81 (49,6 %) 39 (81,2 %) 1 (8,3 %)

komplikace  – kalcifi kace  8 (53,9 %) 4 (8,3 %) 0 (0,0 %)
– di abetes mellitus  81 (49,6 %) 27 (52,1 %) 4 (33,3 %)
– bolest  158 (96,9 %) 41 (85,4 %) 6 (50,0 %)
– portální hypertenze  23 (14,1 %) 7 (14,6 %) 1 (8,3 %)
– malignita pankre atu  13 (7,9 %) 3 (6,2 %) 1 (8,3 %)
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8 osob bylo 6 nemocných opero-
váno a průměrná doba přežití činila 
4,2 roku (1,6– 6,9). Incidence mimo-
pankre atického karcinomu s lokalizací 
v zažívacím traktu u osob s chronicko u 
pankre atitido u našeho so uboru byla 
výrazně nižší než v pracích japonských 
a utorů (8,2 %), ale srovnatelná s ná-
lezy a utorů z Evropy.

Diskuze
Chronická pankre atitida patří mezi ri-
zikové faktory karcinomu slinivky břišní 
[5,8,9,11]. Zřejmě nejrozsáhlejší studi e 
Löwenfelsova z roku 1993 [12] pro-
kázala kumulativní riziko pankre atic-
kého karcinomu v terénu chronické 
pankre atitidy během 10letého sledo-
vaného období 1,8 %. Incidence pan-
kre atického karcinomu u 170 osob 
s chronicko u pankre atitido u ve studii 
Kamisawy et al [10] z roku 2007 činila 
2,9 %, což odpovídá starší studii Am-
manna et al [19] a studii Löwenfelsa 
et al [14]. V naší studii jsme prokázali 
karcinom pankre atu u 13 osob (5,8 %) 
ze so uboru 223 osob dlo uhodobě sle-
dovaných s di agnózo u chronická pan-
kre atitida. Z těchto 13 osob se v 10 pří-
padech jednalo o osoby s alkoholicko u 
eti ologi í pankre atitidy a převaho u 
mužů oproti ženám (7 : 3). Interval 
mezi stanovením di agnózy chronické 
pankre atitidy a di agnózo u karcinomu 
pankre atu byl 2– 11 let s průměrem 
6,2 roku. Všichni nemocní s karcino-

mem pankre atu byli kuřáci s denním 
průměrem více než 10 vyko uřených 
cigaret.

Nález pankre atického karcinomu 
v terénu chronické pankre atitidy byl 
v naší studii srovnatelný s údaji ve stu-
di ích provedených na obyvatelstvu zá-
padní Evropy [11,15,16]. Chronická 
pankre atitida kromě pankre atického 
karcinomu bývá provázena výskytem 
mimo pankre atických karcinomů. V již 
zmíněné studii Löwenfelsa [14] byl mi-
mopankre atický karcinom v so uboru 
2 015 nemocných s chronicko u pan-
kre atitido u prokázán v 7,9 %. Studi e 
publikované v letech 1987– 2003, které 
se to uto problematiko u zabývaly, však 
popisují poměrně široký rozptyl pro-
centu álního výskytu mimopankre atic-
kého karcinomu u osob s chronic-
ko u pankre atitido u, a to v rozmezí 
5,2– 12,2 % [17– 19]. Posuzujeme-li vý-
skyt po uze karcinomu gastro intesti-
nálního traktu u osob s chronicko u 
pankre atitido u, je procentu ální vý-
skyt v evropských zemích 1,3 % [14,18] 
oproti výskytu nádorů gastro intesti-
nálního traktu v Japonsku, kde byl po-
psán výskyt u 8,2 % osob s chronic-
ko u pankre atitido u [10], výrazně nižší. 
V naší studii jsme nalezli výskyt mi-
mopankre atického karcinomu u osob 
s chronicko u pankre atitido u u 4 osob 
(1,8 %), z toho u 3 nemocných se jed-
nalo o karcinom žaludku a v 1 případě 
o karcinom jícnu.

Za sledované období v našem 
so uboru zemřelo 11 osob (4,9 %), 8 ze-
mřelo na pankre atický karcinom, 1 ne-
mocný s di agnózo u karcinom jícnu 
a 2 osoby pro karcinom žaludku.

Závěr
Z uvedených nálezů vyplývá, že nález 
pankre atického a extrapankre atického 
karcinomu sto upá významně u osob 
s chronicko u pankre atitido u nonhere-
ditární eti ologi e.

Incidence extrapankre atických kar-
cinomů je významně vyšší v Japonsku 
než v Evropě, což lze vysvětlit např. 
genetickými odchylkami mezi evrop-
sko u a asijsko u populací, faktory ze-
vními a di etetickými. Toto však nic 
nemění na nutnosti pravidelné dispen-
zarizace osob s chronicko u pankre ati-
tido u, především z pohledu možnosti 
di agnostiky časných studi í nejen pan-
kre atického, ale i mimopankre atického 
karcinomu trávicího traktu.

Práce byla podpořena grantem IGA MZ ČR 
NR/ 9255- 03.
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