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3,8 měsíce a vede k celkovému zlepšení života pacientů s pokročilým 

onemocněním (37).

Volba antidiabetické terapie u pacientů s karcinomem pankreatu 

musí být individualizovaná s ohledem na celkový stav pacienta, nutriční 

stav a na jeho jaterní a renální funkcí. U pacientů s karcinomem pankrea-

tu se preferuje terapie inzulinovou substitucí, neboť umožňuje flexibilní 

a přesnou úpravu dávkování dle aktuální glykemie, metabolických 

požadavků organismu a variability v příjmu potravy.

U těchto pacientů je rovněž vhodné využívat moderní inzulinová 

analoga – jak rychle působící (např. lispro, aspart), tak dlouhodobě 

působící (glargin, detemir). Tato analoga díky své předvídatelné far-

makokinetice umožňují přesnější řízení glykemie s nižším rizikem hy-

poglykemií než tradiční humánní inzulin (38). Současně by mělo být 

standardem kontinuální monitorování glykemie pomocí senzorů (CGM), 

ideálně s aktivními alarmy pro hypo- i hyperglykemii. Tato technologie 

umožňuje včasné zachycení výkyvů glykemie, pružnou úpravu dávek 

inzulinu a lepší individualizaci léčby u pacientů, jejichž metabolický 

stav může být dynamický a výrazně ovlivněn základním onkologickým 

onemocněním.

Antidiabetikum metformin vzbudilo značný zájem díky svým 

možným protinádorovým vlastnostem. V řadě studií a metaanalýz 

je uváděno, že užívání metforminu u pacientů s diabetem 2. typu 

může být spojeno se sníženým rizikem vzniku karcinomu pankreatu 

či jiných nádorů zažívacího traktu (39). Předpokládaný mechanismus 

účinku spočívá ve snížení hladiny inzulinu, aktivaci AMP- dependentní 

proteinkinázy a následné inhibici dráhy mTOR, což vede k potlačení 

proliferace nádorových buněk a indukci apoptózy (40–42).

Na druhou stranu výsledky z metaanalýzy zahrnující 92 studií 

a celkem 171 miliony účastníků ukázaly, že užívání inzulinových se-

kretagog (sulfonylurea a glinidy) je spjato se zvýšeným relativním 

rizikem vzniku karcinomu pankreatu (RR= 1,26; 95% Cl= 1,01–1,57). 

Oproti inzulinovým sekretagogům je dvojnásobně vyšší relativní 

riziko u pacientů aplikujících inzulin, u kterých bylo RR% 2,41 (95% 

Cl= 1,08–5,36) (43). Tato data podporují hypotézu, že u této skupiny 

pacientů může být rozvoj karcinomu pankreatu podmíněn chro-

nickou hyperinzulinemií. Ta prostřednictvím aktivace inzulinových 

a IGF-1 receptorů stimuluje buněčnou proliferaci, inhibuje apoptózu 

a stimuluje angiogenezi v pankreatické tkáni, čímž vytváří příznivé 

prostředí pro vznik nádorového procesu (44).

Závěr
Mezi karcinomem pankreatu a diabetem mellitem je komplexní 

a obousměrný vztah. Diabetes mellitus může představovat významný 

rizikový faktor pro rozvoj karcinomu pankreatu, ale také může působit 

jako jeho časný klinický příznak. Zvýšená klinická ostražitost by měla 

být obzvlášť u starších pacientů s nově diagnostikovaným diabetem 

mellitem (nebo u pacientů s již diagnostikovaným DM, u kterých se 

objeví náhlá dekompenzace DM) a současným váhovým úbytkem.
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