Tab. 2. Klinické a laboratorni zndmky vzbuzujici podezieni z karcinomu
pankreatu

Klinické a laboratorni znamky vzbuzujici podezieni z karcinomu pan-
kreatu

New onset diabetes (NOD) / dekompenzace diabetu mellitu u neobézniho
pacienta

Ztrdta hmotnosti 0 5 % za 6-12 mésicl

Bolesti bficha s iradiacf do zad

Brownifikace tukové tkané

Svalova atrofie

Dysregulace metabolismu lipidd

Selhdni terapie perorainimi antidiabetiky (PAD)

Snizené hladiny G-peptidu

Bezbolestny ikterus

B Bolesti bficha s iradiaci do zad. Viscerdlni bolest je tupého charak-
teru doprovézena dyspepsii, nauzeou nebo nechutenstvim.

B Nechténa ztrata hmotnosti o 5 % nebo vice z pdvodni hmotnosti
v rozmezi 6 aZz 12 meésicd, obzvldst v kombinaci s NOD (30).

m S Ubytkem hmotnosti se poji i brownifikace (hnédnutf) tukové
tkdné. Jedna se o proces, béhem kterého dochazi k pfeméné bilé
tukové tkdné v hnédou tukovou tkdn, kterd exprimuje vysoké
hladiny mitochondridiniho proteinu UCP1 (Uncoupling Protein 1).
Z tohoto dlvodu dochézi k masivni a nekontrolovatelné lipolyze,
kterd vyusti ve vycerpdni zasob télesného tuku (31).

m  Daldi klicovou slozkou v rdmci kachektizace pacientl s karcinomem
pankreatu je svalova atrofie. K Ubytku svalové hmoty dochazi v di-
sledku systémové zanétlivé odpovédi (IL-6, TNF-alfa), pres které se
aktivuji katabolické drahy ve svalovych burikdch. Ztraté svalové hmoty
vétsinou pfedchazi ztrata tukové tkané a tyto dva déje spolecné zhor-
Suji celkovy stav pacienta a vyznamné snizuji jeho dobu preZitf (31).

m U pacientl s karcinomem pankreatu se setkdvdme i s dysregulaci
metabolismu lipidd, které jsou podstatné pro prolifera¢ni aktivitu
nadorovych bunék. V pokrocilych stadiich onemocnéni se v.am-
bulanci mizeme u téchto pacientd setkat se snizenym LDL, HDL
i cholesterolem v kombinacis jiz vySe zminénou kachexii. Pro ¢asnou
diagnostiku jsou ovsem klicové specifické zmény v lipidovém profilu
(sfingomyeliny, fosfatidylcholiny a ceramidy). Tato zjisténi jsou klicova
k vytvorenf neinvazivnich diagnostickych testd, které dokazou odlisit
pacienty s karcinomem pankreatu od zdravé populace (32).

m Spatné korigovatelnd hyperglykemie u pacientd s diagnostikova-
nym diabetem mellitem a doposud s neodhalenym karcinomem
pankreatu, kteff jsou lé¢eni standardni terapii pomoci perordinich
antidiabetik (PAD) (27).

®m  Snizené hladiny G-peptidu. U DM3c dochézi v disledku zanétlivého
nebo nadorového postizeni pankreatu maze dojit k destrukci 3-
bunék, coz vede k redukované sekreci inzulinu (laboratorné nizké
hodnoty Gpeptid) (23). Toto zjisténi je klicové k odliseni DM 2. typu
a DM3c. Tito pacienti obvykle vyzaduji ¢asnéjsf zahajenf inzulino-
terapie nez nemocni s DM 2. typu. Pro komplexni diferencidlni
diagnostiku je zaroven nezbytné vyloucit diabetes 1. typu, zvlasté
u pacientd s nové vzniklym diabetem, a to vysetfenim autoprotila-
tek @nti-GAD, IAA, IA2, anti-ZnT8, ICA) (16). Negativni ndlez autopro-
tildtek u pacienta s nizkym CGpeptidem podporuje diagnézu DM3c.
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B Bezbolestny ikterus. MZe se jednat o prvni klinickou manifestaci
karcinomu pankreatu, kdy nador je lokalizovany v hlavé pankreatu a do-
chazi k vnéjsimu utlaku distélnfho choledochu. V laboratornim obraze
nachdzime zvyseny bilirubin a obstrukénimi enzymy (ALP a GGT). Pfi
vysetfeni nddorového markeru CA 19-9 mdzeme pozorovat vysoké
hodnoty, které vsak nejsou specifické jen pro karcinom pankreatu).

V piipadé, Ze se prakticky |ékaf nebo internista setka pfi odebirani
anamnézy a fyzikdInim vysetfeni s pacientem s NOD nebo nahlou
dekompenzaci diabetu, které je doprovazenou i nékterymi z vyse
uvedenych pfiznakd (primdrné se ztrdtou hmotnosti), je vzhledem
k mozné souvislosti s karcinomem pankreatu nezbytné urychlené
doSetfeni a adekvatni diagnosticko-terapeuticky postup.

Jednim z nastrojl k vyhodnoceni rizika vzniku karcinomu pankreatu
a stratifikaci téchto pacientd slouzi ENDPAC skére (Enriching New-Onset
Diabetes for Pancreatic Cancer). Jedna se o skorovaci systém publiko-
vany Sharma et al. v roce 2018, jehoz cilem je rozfazeni na pacienty
s nizkym, stfednim a vysokym rizikem (33).

Skore vychazi ze tf jednoduchych parametrd, které jsou snadno
odebratelné v bézné praxi (33) (tabulka 3):

1. Vékvdobé diagnézy diabetu — &im starsi jsou pacienti pfi vzniku
onemocneéni, tim se zvy3uje riziko diabetu vzniklého pfi karcinomu
pankreatu.

2. Ztrata hmotnosti za 1 rok pred stanovenim diagnézy diabe-
tu mellitu — nedmysiny a nevysvétlitelny ubytek hmotnosti, ke
kterému doslo v obdobi pfed odhalenim diabetu, je vyznamnym
rizikovym faktorem korelujicim se vznikem karcinomu pankreatu.

3. Zména glykemie za 1 rok — hodnoti se glykemie pfed diagnézou
diabetu a v dobé stanoveni diagnézy diabetu mellitu. Nahld zména
hodnoty glykemie je Castéjsi u karcinomu pankreatu nez u pacien-
td s DM 2. typu. Skore se vypocitd z rozdilu glykemie od hladiny
glykemie pfi stanoveni diabetu se odecte hladina glykemie pred
stanovenim diagndzy diabetu.

Pii secteni jednotlivych parametr( (A + B + C) je mozné pacienty
rozfadit na pacienty s nizkym, stfednim a vysokym rizikem. Pacienti
v nizkém riziku (END-PAC score 0) maji vysokou negativnf prediktivni
hodnotu pro vznik karcinomu pankreatu. Tito pacienti by méli byt
sledovani a léCeni jako pacienti s DM 2. typu.

Pacienti ve stfednim riziku (1 aZ 2 body) by méli byt pravidelné
sledovéni v ¢asnéjsich intervalech. Vhodné je doplnéni ultrazvuku
bficha k vylouceni tumordzniho lozZiska pankreatu, dilataci pankreatic-
kého vyvodu nebo dilataci Zlu¢ovych cest, které mohou byt spojené
s karcinomem pankreatu. Nasledné je vhodné vysledky konzultovat
s gastroenterologem. U téchto pacientd riziko vzniku karcinomu pan-
kreatu béhem 3 let od stanoveni diabetu mellitu je 0,5% (33).

Pokud se v ordinaci lékare setkdme s pacientem, u kterého je vy-
sledné skore po secteni vsech tif parametrd > 3, je u takového pacienta
signifikantné vyssi riziko rozvoje karcinomu pankreatu, a to az 3,6 %.
Presnost tohoto skérovaciho systému pro véasnou detekci PDAC je
déna jeho senzitivitou 78 % a specificitou 82 % (33). Takovyto pacient
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