3,8 mésice a vede k celkovému zlep3eni Zivota pacientl s pokrocilym
onemocnénim (37).

Volba antidiabetické terapie u pacientd s karcinomem pankreatu
musi byt individualizovana s ohledem na celkovy stav pacienta, nutri¢nf
stav a na jeho jaterni a rendIni funkci. U pacientd s karcinomem pankrea-
tu se preferuje terapie inzulinovou substituci, nebot umoznuje flexibilni
a pfesnou Upravu davkovani dle aktudlni glykemie, metabolickych
pozadavk( organismu a variability v pfijmu potravy.

U téchto pacientd je rovnéz vhodné vyuzivat moderni inzulinova
analoga - jak rychle pUsobici (napt. lispro, aspart), tak dlouhodobé
pusobici (glargin, detemir). Tato analoga diky své predvidatelné far-
makokinetice umoznuji pfesnéjsi fizeni glykemie s nizsim rizikem hy-
poglykemif nez tradi¢ni humanni inzulin (38). Souc¢asné by mélo byt
standardem kontinudIni monitorovéani glykemie pomoci senzort (CGM),
idedlné s aktivnimi alarmy pro hypo- i hyperglykemii. Tato technologie
umoznuje v€asné zachyceni vykyvid glykemie, pruznou Upravu davek
inzulinu a lepsi individualizaci 1é¢by u pacientd, jejichz metabolicky
stav mUze byt dynamicky a vyrazné ovlivnén zakladnim onkologickym
onemocnénim.

Antidiabetikum metformin vzbudilo zna¢ny zdjem diky svym
moznym protinddorovym vlastnostem. V fadé studii a metaanalyz
je uvadéno, ze uzivani metforminu u pacientd s diabetem 2. typu
mUZe byt spojeno se snizenym rizikem vzniku karcinomu pankreatu
¢i jinych nadorl zazivaciho traktu (39). Predpokladany mechanismus
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Ucinku spociva ve snizenihladiny inzulinu, aktivaci AMP- dependentnf
proteinkindzy a nasledné inhibici drdhy mTOR, coz vede k potlacenf
proliferace nddorovych bunék a indukci apoptozy (40-42).

Na druhou stranu vysledky z metaanalyzy zahrnujici 92 studif
a celkem 171 miliony Ucastnikd ukdzaly, Ze uzivani inzulinovych se-
kretagog (sulfonylurea a glinidy) je spjato se zvysenym relativnim
rizikem vzniku karcinomu pankreatu (RR= 1,26; 95% Cl= 1,01-1,57).
Oproti inzulinovym sekretagoglm je dvojndsobné vyssi relativni
riziko u pacientd aplikujicich inzulin, u kterych bylo RR% 2,41 (95%
Cl=1,08-5,36) (43). Tato data podporuji hypotézu, ze u této skupiny
pacientd mlze byt rozvoj karcinomu pankreatu podminén chro-
nickou hyperinzulinemif. Ta prostfednictvim aktivace inzulinovych
a IGF-1 receptort stimuluje buné¢nou proliferaci, inhibuje apoptozu
a stimuluje angiogenezi v pankreatické tkani, ¢imz vytvafi pfiznivé
prostfed( pro vznik nddorového procesu (44).

Zaver

Mezi karcinomem pankreatu a diabetem mellitem je komplexnf
a obousmeérny vztah. Diabetes mellitus mlze pfedstavovat vyznamny
rizikovy faktor pro rozvoj karcinomu pankreatu, ale také mUze plsobit
jako jeho ¢asny klinicky pfiznak. Zvysena klinickd ostrazitost by méla
byt obzvlast u starsich pacientd s nové diagnostikovanym diabetem
mellitem (nebo u pacientl s jiz diagnostikovanym DM, u kterych se
objevi nahld dekompenzace DM) a sou¢asnym vahovym Ubytkem.
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