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Tab. 3. ENDPAC Score (upraveno dle Sharma et al,, 33)

Hladina glykemie (mmol/I) ‘ Body Skore rozdilu glykemii (NOD-1 rok) (A)
Hladina glykemie 1 rok pfed NOD

<56 1

56-6,0 2

6,1-69 3 1-4
Hladina glykemie pfi diagnze NOD

70-89 4

>89 5

Rozdil hmotnosti (kg) Body Skore rozdilu hmotnosti (B)
>-6 +6

-59az-40 +4

-39az-20 +2

-19az+19 0 -6az+6
+2,0az+39 -2

+4,0az 459 -4

>+6,0 -6

Vék v dobé diagnézy NOD (roky) Body Vékové skore (C)

<59 -1

60 az 69 -laz+1
>70

Celkové skore A+B+C

by mit provedeno neprodlené CT pankreatu (Obr. 1) (34). Pokud je
nélez negativni, je takovyto pacient pfedan do péce diabetologa (33).

Nicméneé samotné ENDPAC skére ma v klinické praxi urcita omezeni,
coz potvrzuje i nedavna britska popula¢ni studie kolektivu autord. Autofi
analyzovali vice nez 197 000 pacientl s nové vzniklym diabetem 2. typu
a zjistili, ze Uplna data potfebnd pro vypocet ENDPAC skére byla dostup-
na pouze u 9,2 % z nich. Po dopInénf chybéjicich Udajli medidnovymi
hodnotami britské populace se celkovd pfesnost skore snizila — AUC
(Area under the receiver operating characteristic curve — plocha pod
kiivkou) klesla z pGvodnich 0,76 na 0,69 a po nasledné kalibraci na brit-
skou populaci se zlepsila na 0,71 (35). Studie proto uzavird, Ze samotné
ENDPAC skére nemusi byt v bézné praxi dostate¢né spolehlivé pro
¢asnou identifikaci pacientd s rizikem karcinomu pankreatu, zejména
pokud nejsou k dispozici kompletnf klinické Udaje. Autofi doporucujf
pro jeho pouziti doplnéni o dalsi biomarkery, které by mohly zvysit
presnost stratifikace rizika a zlepsit vybér pacientl k dalsimu vysetren.

Lécbny pristup k pacientiim s karcinomem
pankreatu a diabetem

U pacientl se souc¢asnym karcinomem pankreatu a diabetes melli-
tus je vyzadovan multidisciplindrni pfistup, ktery je zaméfen na chirur-
gickou a onkologickou terapii i s optiméIni kompenzaci diabetu, s cilem
Zlepsit progndzu a celkovou kvalitu péce.

Management terapie diabetu u pacientd s potvrzenym karcino-
mem pankreatu mize byt komplikovany a vyzaduje individualizovany
pristup. Agresivni povaha nadoru spolecné s naro¢nou onkologickou
terapii mUZze negativné ovlivnit rovnovahu glukdzy v organismu a pfi-
spét k rozvoji nebo zhoreni poruch glukézového metabolismu. Po
chirurgickém resekcnim vykonu na pankreatu, obzvldst u rozséhlejsich
vykond, maze vést k nové vzniklému poopera¢nimu diabetu nebo ke
zhorsenf preexistujiciho diabetu, ktery ¢asto mizeme oznacovat jako
DM3c, s nutnosti inzulinoterapie (25). To je zplsobeno odstranénim
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¢asti nebo celého pankreatu, coz vede k nedostatecné produkciinzulinu
a glukagonu. U pacientl s preexistujicim diabetem muze dojit k de-
kompenzaci stavajiciho onemocnéni a s nutnosti navyseni substituce.

Naopak u pacientd s NOD, ktery byl indukovany nadorem, mlze
dojit ke zlepSenf ¢i normalizaci hodnot bez nutnosti dalsf substituce (23).

Pacienti s DM3c ¢asto vyzaduji nejen inzulinovou terapii, ale také
substituci pankreatickych enzyma pro exokrinni insuficienci, se kterou
se u karcinomu pankreatu ¢asto setkdvame a vyrazné ovliviiuje vyzivu
a celkovy stav pacienta (36). Nedostate¢na substituce pankreratickych
enzymd mize vést k malnutrici a dekompenzaci celkového stavu pro
poruchu absorpce. Podle meta-analyzy se setkdvdme u pokrocilého
karcinomu pankreatu u 72 % pacient( s exokrinnf pankreatickou insufi-
cienc. Pfi adekvatni substituci dochazi ke zvyseni medidnu pfeziti o cca

Obr. 1. Adenokarcinom hlavy pankreatu

Zdroj: obrdzkovd dokumentace FNOL
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