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Souhrn

Epidemiologické data dokazuji, ze incidence nddorovych onemocnénti je spojena s diagnézou diabetes mellitus (DM). U diabetikd je signifikantné vyssi riziko
pro mnoho druht nddord, jako jsou néddory jater, pankreatu, endometria, kolon/rekta, prsu a mocového méchyre. Toto spojent je disledkem sdilenych riziko-
vych faktort mezi DM 2. typu (DM2) a rakovinou — vy33i vék, fyzicka inaktivita, obezita. Clanek se také vénuije kolorektalnimu karcinomu ve spojeni s metabo-
lickym syndromem a DM2. Kolorektalni karcinom prezentuje vyznamnou zatéZ pro soucasnou zdravotni péci. Ceské republika patif mezi zemé s nejvyssi inci-
denci kolorektélniho karcinomu. Jsou popsany dosavadni vysledky pilotniho ¢eského projektu screeningu kolorektalniho karcinomu u diabetikd a u pacientd
s kardiovaskuldrnim rizikem. Viyznamnym problémem je také pankreaticky karcinom, jehoz ¢asna diagnostika mlze prispét k lepsi progndéze pacienta. Dia-
betes mellitus zplsobeny pankreatickym karcinomem je sekundarni DM a nazyvéa se DM T3c. K diagnostice pankreatického karcinomu by mohl pfispét mul-
tidisciplinérni preventivni program.

Klicova slova

diabetes mellitus — nddory — hyperinzulinemie — kolorektaln{ karcinom — sporadicky karcinom pankreatu

Diabetes mellitus and cancer - UPDATE

Abstract

Epidemiologic evidence suggests that cancer incidence is associated with diabetes mellitus. Diabetes is associated with an increased risk of cancer of the liver,
pancreas, endometrium, colon/rectum, breast and bladder. The association may result from the shared factors between type 2 diabetes mellitus and tumours:
older age, physical inactivity, obesity. The article also describes the association between colorectal neoplasia and metabolic syndrome. Colorectal cancer re-
presents one of the greatest issues in contemporary healthcare. Czech Republic is among countries with the highest incidence of colorectal carcinoma. It also
presents the preliminary results of a Czech multi-centre prospective study investigating colorectal carcinoma in diabetic and cardiovascular patients. Pancreatic
cancer is another medicinal problem; its early diagnosis may contribute to a better prognosis of the patient. Diabetes mellitus caused by pancreatic cancer is

a secondary diabetes called diabetes mellitus T3c. A multi-disciplinary preventive programme could help in the diagnostics of pancreatic cancer.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je celosvétovy zavazny
a narUstajici zdravotni problém a je spojen se
zavaznymi akutnimi a chronickymi kompli-
kacemi. Dle Udaj Svetové zdravotnické or-
ganizace (WHO) bylo v roce 2016 evidovano
na celém svété asi 422 miliond diabetikd, dle
daja Ustavu zdravotnickych informaci a sta-
tistiky (UZIS) bylo v roce 2016 v CR nahla-
seno vice nez 860 000 diabetikl. Vzhledem
k nedostatec¢né diagnostice se predpoklada,
Ze pocty jsou mnohem vyssi. Rovnéz nado-
rové onemocneéni predstavuji zadvazny zdra-
votnf problém [1]. Dle statistiky UZIS z roku
2016 onemocnélo cca 96 500 osob zhoubnym
novotvarem, novych pfipadd rakoviny prsu
bylo v roce 2016 oproti roku 2008 o cca
2 000 vice. Celkem zilo na uzemi CR cca
562 000 osob, u kterych bylo diagnostikovédno
onkologické onemocnént.

Industrializace a ekonomicky rdst dopro-
vazeny tzv. westernalizaci Zivota charakteri-
zovaného pfijmem jidla s vysokym obsahem
energie, obezitou a fyzickou inaktivitou mtze
vysvéetlit epidemii diabetu. Jako dUlsledek
téchto zmeén se také objevuje zvysend mor-
talita z dGvodu nadort a kardiovaskuldrnich
(KV) nemoci. V doporucenych postupech
Americké diabetologické spolec¢nosti (ADA)
z roku 2018 a ndsledné 2019 je kapitola ve-
novana problematice rakoviny. Tento doku-
ment [2] poukazal na spojeni diagnézy DM
se zvysenym rizikem nadord jater, pankreatu,
endometria, kolon/rekta, prsu a moc¢ového
méchyre [3].

Zvys$ena incidence nadoru

u diabetickych pacientu

Karcinom a DM jsou dvé heterogenni multifak-
toridlnf zdvazné skupiny onemocnéni. Mnohé

epidemiologické studie a analyzy dokazuji
spojeni mezi DM a Sirokym souborem rliznych
nadord. Vysledky metaanalyzy o relativnim
riziku daném DM jsou nejvyssi pro nadory
jater, pankreatu a endometria (2X vice) a nizsi
pro nadory kolon a rekta, prsu a mocového
méchyfe (cca 1,2-1,5x). Dalsi nadory (napf.
plicni) se nezdajf byt spojené s DM a dikazy
pro nékteré nadory, jako napf. ledvin i
non-Hodgkinsky lymfom, jsou nepresvédcivé
(tab. 1) [3].

Riziko pro rozvoj nadoru byva davano do
souvislosti s fadou dalsich rizikovych faktord,
jako jsou vyssi vék, obezita, nedostatek po-
hybové aktivity a patofyziologické faktory [3].
DM 2. typu (DM2) charakterizuje porucha
sekrece inzulinu a jeho plsobeni v cilo-
vych tkdnich, na cemz se podili faktory ze-
vniho prostfedi a genetika. Dlouhodoba re-
zistence v jatrech, svalech a tukové tkani
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Tab. 1. Metaanalyza relativniho rizika zhoubnych onemocnéni u diabetikt podle typu

organu. Upraveno dle [3].

Lokalizace nadoru Analyzované studie RR (95 % Cl)

tra 13 case-control studif 2,50 (1,8-3,5)

J 7 kohortovych studif 2,51(1,9-3.2)
ankreas 17 case-control studif 94 (1,53-2,46)
P 19 kohortovych studif 73 (1,59-1,88)
ledviny * 1 kohortova studie 0(1,30-1,70)
y 1 kohortova studie 2 22 (1,04-4,70)
endometrium 13 case-control studif 2 22 (1,80-2,74)
3 kohortové studie 62 (1,21-2,16)
Kolon a rectum 6 case-control studif 36 (1,23-1,50)
9 kohortovych studif 29 (1,16-1,43)
mocovy méchvi 7 case-control studif 7 (1,04-1,80)
y y 3 kohortové studie 3 (1,18-1,74)
non-Hodgkinské 11 case-control studif 1,12 (0,95-1,31)
lymfomy 5 kohortovych studif 1,41 (1,07-1,88)
o 5 case-control studif 1,18 (1,05-1,32)
P 15 kohortovych studif 1,20 (1,11-1,30)
. 9 case-control studif 0,89(0,72-1,11)
P 10 kohortovych studif 0,81 (0,71-0,92)

RR - relativni riziko; Cl — interval spolehlivosti

*data o nadorech ledvin nebyla ziskdna z metaanalyzy

k endogennimu inzulinu vede zvysenou pro-
dukci inzulinu v beta-burnkach pankreatu
k hyperinzulinemii.

Hyperinzulinemie

V rdmci embryonalniho vyvoje ma inzulin
funkci metabolickou, proteoanabolickou
a také mitogennf se stimulaci proliferace [4].
U DM 1. typu (DM1) pouzivany exogenni in-
zulin nekopiruje fyziologické cesty endogenni
produkce inzulinu, ktery je primarné pfftomen
v jatrech, kde je z 80% degradovén. Aplikace
inzulinu do periferni tkdné znamena jeho
vy3si koncentraci v periferii a pak nasledné
i v jatrech. U diabetika 2. typu k této situaci
dojde, az sekrece vyhasne, do té doby jsou
jeho tkané vystaveny endogenni hyperinzu-
linemii a hyperglykemii.

Inzulin se po aplikaci vaZe na inzulinovy re-
ceptor (IR) a aktivuje receptor pro inzulinu po-
dobny ristovy faktor typu 1 (IGF-1), ktery vy-
kazuje s IREM 80% homologii, ale jeho aktivace
ma vetsi mitogenni a transformacni dopady.
Vétsina nadorovych bunék ma zvysené mnoz-
stvl IR ve dvou izoformdch: A a B. Pfedevsim
vazba inzulinu na receptor IR-A, ktery v nddo-
rovych bunkéch prevazuje, vede k aktivaci rlstu
nadorové tkané [5]. Mitogennf Uc¢inek inzulinu
mUZe byt jesté posilen postreceptorovym mo-

lekularnim mechanizmem, a to aktivacf alter-
nativni kaskady pfes mitogenem aktivovanou
proteinkinazu (MAP kindzu). Tim dojde k po-
tenciaci rGstovych faktor( s prolifera¢ni akti-
vitou pfimo ovliviujici bunécny metabolizmus
anebo aktivaci mammalian target of rapa-
mycin (mMTOR) metabolické cesty s Sirsim pa-
sobenim v regulaci vyzivy. Zaroven se zvysena
aktivita inzulinu promitd do zvysené syntézy
IGF-1 a potlaceni syntézy jeho vazebnych pro-
tein0 IGFBP1 a IGFBP2 v jatrech, cestou IGF-1 se
tak uplatnuje mitotickd a antiapoptoticka ak-
tivita inzulinu. Rada studif prokazala korelaci
mezi vy$3i hladinou IGF-1 v nediabetické nor-
malnf populaci a zvysenym rizikem rakoviny
prsu, plic, prostaty a kolorektalniho karcinomu
(KRK) [6]. Ve studii nédort byla také prokdzana
u bunék karcinomu prsu zvysena exprese IR
a IGF-1R [7]. Proto by mohl byt IGF-1 moZznym
cilem protinddorové |écby, coz je pfedmétem
intenzivniho vyzkumu.

Obezita

Obezita je rizikovy faktor réznych karcinomd
(RF 1,13-1,54) nezavisle na pfitomnosti
DM2 [8]. Témeér 90 % pacientl s DM2 je obéz-
nich, obezita je tedy spojena s rizikem fady
zhoubnych nadord v této populaci. Umrtnost
pacientd se zhoubnym nadorem také roste se

zvysovanim indexu télesné hmotnosti (body
mass index — BMI). CentraIni typ obezity je
pro vysledky také horsi. Ve studiich, které sle-
duji vyskyt nddorl u diabetikd, jsou tedy vy-
sledky ovlivnény tim, Ze ve sledovaném rameni
s diabetiky je vysoky podil obéznich pacientd.
U obezity je zvysend hladina cirkulujicich
dostupnych estrogent a byla prokadzana sou-
vislost mezi zvysenymi estrogeny, obezitou
a rizikem vzniku karcinomu prsu, a to zejména
u postmenopauzalnich Zen [9]. Vliv na vyvoj
karcinomU u obezity miZe mit zvyseny oxi-
dativni stres tukové tkané a také aktivace pro-
zanétlivych signalnich drah, vliv proto mohou
mit adipokiny tvofené v tukové tkani, kdy adi-
pocyty obéznich jedincl produkuji vice proza-
nétlivych a méné protizanétlivych cytokind. Vy-
sledky pozorovani ukazuji, Ze zvysend hladina
leptinu je u pacientek s karcinomem prsu spo-
jena s horsi prognézou [10] a zvysend hladina
dalsich prozanétlivych cytokint jako TNFaq,
IL-6 a IL-1(3 vede cestou systémového a lokal-
niho zanétu k podpore kancerogeneze [11].

Hyperglykemie

U diabetikd je soucasné pfitomna hyperinzu-
lineme a hyperglykemie, jejich podil na riziku
pro kancerogenezi je tézké odlisit. Ukazuje se,
Ze pro riziko fady nadord je rizikova i porucha
glukdzové tolerance. Chronickd expozice hy-
perglykemii vede k alteraci fyziologickych po-
chod a patofyziologickym zménam, jako jsou
mj. toxicky Ucinek na buriky a tkané, dochazi
k indukci oxidativniho stresu, aktivaci protein
kindzy C (PKC), zvysuje se tvorba produktd po-
krocilé glykace (AGEs), dochazi ke zméné v ex-
presi gend. Vysoka glykemie podporuje pro-
liferaci nddorovych bunék, snizuje mj. i¢inek
chemoterapie u karcinomu prsu [12].

I kdyz se v nékterych dFivéjsich metaanaly-
zach nepotvrdila souvislost mezi kompenzaci
DM a mirou rizika zhoubného nadoru a umrti
na tuto diagndzu [13], recentni studie zjistila
lepsi progndzu u Zen diabeticek s karcinomem
prsu ve stadiu 0-3 pfi dobré kompenzaci
s HbA, pod 7 % DCCT (53 mmol/mol) [14].

Dyslipidemie

Obézni diabetici maji v pfitomnosti diabe-
tické dyslipidemie zvysené hladiny VLDL (lipo-
protein s velmi nizkou hustotou) cholesterolu
a triglycerid@ a snizené hladiny HDL (lipopro-
tein s vysokou hustotou) cholesterolu [15].
V metaanalyzach bylo prokdzano, Ze pfi hy-
percholesterolemii a hypertriglyceridemii je
zvydené riziko rozvoje nddoru o0 20 %. Snizend
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hladina HDL cholesterolu byla spojena s 25%
navysenim rizika rozvoje nadoru [16].V nékte-
rych klinickych studiich byla terapie statiny
spojena se snizenim incidence hepatocelu-
larniho karcinomu [17] a snizenou mortalitou
nadoru prostaty a prsu [18]. Efekt statinC se
vysvétluje tim, Ze je urcitad pravdépodobnost,
ze snizenim hladiny cirkulujiciho cholesterolu
Ize inhibovat pfimo syntézu cholesterolu v na-
dorovych burikach [19].

Stfevni mikrobiota

Zmény v mikrobialnim sloZenf byly prokdzany
u KRK. Existuje redlny pfedpoklad, Ze nékteré
druhy bakterif jako Streptococcus bovis, Helico-
bacter pylori, Bacteroides fragilis, Enterococcus
faecalis, Clostridium septicum, Fusobacterium
a Escherichia coli se mohou podilet pfimo na
procesu kancerogeneze [20]. U pacientt s KRK
bylo zjisténo vétsi zastoupeni bakterii Bacte-
roidetes a Fusobacterium a nizsi zastoupeni Fir-
micutes oproti zdravym jedinctm [21].

Kolorektalni neoplazie
u diabetiki a metabolického
syndromu
Incidence a prevalence metabolického syn-
dromu (MS) a KRK je stoupajici ve vyspélych
zemich. Asociace mezi témito dvéma nemo-
cemi je Siroce studovéna, ale je méné udajd
o vztahu mezi MS a prekancerézami KRK (ade-
nomatdzni polyp, adenomy).V soucasné dobé
je snahou v sekundarni prevenci detekovat
a odstranit prekancerdzni leze u osob s prd-
mérnym KRK rizikem, aby se zabrénilo rozvoji
invazivniho karcinomu. MS nenf v soucasné
dobé povazovan za vysoce rizikovy KRK faktor,
a proto neni v soucasnosti sestaveno dopo-
ruceni pro organizované screeeningoveé pro-
gramy. Ve svétle rostoucich dlikazl by se vsak
mél pfistup k pacientdm s MS zménit [22].
Metabolické rizikové faktory pro vyvoj ade-
nomU a karcinomd jsou stejné — obezita, po-
rucha glukézové tolerance, dyslipidemie,
hypertenze, KV nemoci a DM2. Proto je do bu-
doucna dulezité, aby byl vyvinut jednoduchy
systém, ktery by identifikoval osoby s vysokym
metabolickym rizikem pro kolorektalni neo-
plazii a byl by pouzivan pro individuéini sekun-
darni prevenci pro KRK. V CR je prevalence
MS odhadovéna asi na 32 % u muzl a 24 %
u Zen [23]. Metabolicky syndrom je kombinaci
vyse uvedenych rizikovych faktord a ty vedou
vedle KV nemoci k vyvoji DM2 a ur¢itych druht
rakoviny, zejména nador( gastrointestinalniho
a genitourinarniho traktu [24].

Tab. 2. Srovnani prevalence kolorektalnich neoplazii mezi cilovou a kontrolni skupinou.

Upraveno dle [29].

Cilova skupina

(n=726)
adenom 346; 48 %;
(pocet, %; 95% Cl) 44-51 %)
pokrocily adenom (131: 18 %;
(pocet, %; 95% Cl) 15-21 %)

karcinom

. 04 120,
(pocet, %; 95% Cl) (15 255 1=254)

Kontrolni skupina

(n=774) OR 95% CI; (p)
270; 35; 32-38 % 1'%8]97—91),5;
66;9 %; 7-11 % 1*(335522),5;
(11; 1 9%; 1-3 %) 0{8335—11),6;

adjustovana p-hodnota a odds ratio (OR) ziskané na zakladé logistické regrese (model
také zahrnoval vék, pohlavi a indikaci kolonoskopie)

Obezita je spojena, jak jiz bylo prede-
sléno, s chronickym zédnétem nizkého stupné
vzhledem k produkci prozédnétlivych cyto-
kin{, tento chronicky proces muze vést k po-
zitivni asociaci mezi obezitou a KRK. Asociace
mezi vysokym BMI (nad 30kg/m?) je siln&jsf
pro nadory lokalizované v distalnim kolon a je
také vy3si riziko polypl ¢i adenomt zejména
v muzské populaci.

Porucha tolerance glukézy
a kolorektalni neoplazie
| v pfipadé KRK je povazovéna intolerance glu-
kozy nebo hyperinzulinemie za rizikovy faktor
pro vyvoj tohoto onemocnéni. Dle nizozemské
observacni populacni studie byl DM2 spojen
s mirné zvysenym rizikem pro KRK [26]. Dalsi
studie z roku 2011 [27] popsala vyssi riziko pro
KRK u diabetikd (RR = 1,38; 95% Cl 1,26-1,51)
v porovnani s kontrolami. Nedavna italska
metaanalyza prokézala o 29 % vyssi riziko pro
KRK mezi pacienty s dysglykemii, a to se zvy-
senou glykemif nala¢no ¢ijiz s DM2 [28].
Existuji jiz urcité epidemiologické dikazy,
které podporuji fakt, Ze osoby s MS maji zvy-
Sené riziko pro vyvoj KRK. Klicové komponenty
pro MS a KRK jsou obezita a hyperglykemie.
Dle téchto vysledkd se ukazuje, Ze MS je
spojen s vys3i incidenci adenomd. Ceské pi-
lotni studie se zabyvala vztahem mezi meta-
bolickym rizikem a kolorektdInf neoplazii. Jed-
nalo se o multicentrickou prospektivni studii,
ktera probéhla v CRv letech 2012-2015. Studie
se Ucastnilo 8 endoskopickych center, 32 prak-
tickych lékafd a 24 diabetologt [29]. Vstupni
kritéria byla: asymptomaticti jedinci ve véku
45-75 let, osoby s prdmeérnym rizikem pro
kolorektdIni neoplazii (Zddné pozitivni ro-
dinnd anamnéza pro KRK), osoby bez symp-
tomU KRK jako pokles hmotnosti, enteroragie
¢ianémie.

U vsech byla provedena kolonoskopie
s krevnimi odbéry. Bylo zafazeno 2 071 osob
a nyni byly v prezentovanych vysledcich [29]
uverejnény vysledky prvnich 1 500 osob.
Ucastnici byli rozdéleni do cilovych skupin —
diabetici 2. typu a/nebo s KV rizikem a kon-
trolnf skupina. KV riziko bylo stanoveno dle
SCORE systému. Primdarnim cilem bylo porov-
nani prevalence kolorektdIni neoplazie a nepo-
krocilych adenomatoznich polypl (adenomy)
u obou skupin.

Jako hlavnfi vysledek bylo zjisténi signi-
fikantné vyssi prevalence pokrocilych ade-
nomu v cilové skupiné (18 %; 95% Cl 15-21 %)
v porovnani s kontroln{ skupinou (9 %; 95% Cl
7-11%); OR ¢inilo 1,8; p = 0,002.

Obdobné prevalence vsech adenom
byla vyssi v cilové skupiné (48 %; 95% Cl
44-51 %) nez v kontrolni skupiné (35 %; 95%
Cl 32-38 %); OR bylo 1,2, ale rozdil nebyl sta-
tisticky vyznamny (p = 0,179), prevalence kar-
cinomu byla stejnd v obou skupinach (tab. 2).

Dle téchto prvnich vysledkd se ukazuje, ze
jedinci s KV rizikem a s DM2 maji signifikantné
vyssi prevalenci pokrocilého adenomu. Dotaz-
niky bylo zjisténo, Ze koufenf pfedstavuje rizi-
kovy faktor kolorektdIni neoplazie. Dle autor(
tohoto pilotniho projektu je vhodné pojmout
ziskand fakta jako vyzvu, Ze by mél byt zahajen
screening u nizsich vékovych skupin ve véku
45-50 let s metabolickym rizikem.

Diabetes mellitus

a karcinom pankreatu

Data z epidemiologie dokladaji, ze se karcinom
pankreatu (KP) u diabetikl vyskytuje castéji nez
v populaci nediabetické. Riziko zvyseni KP u DM
je dvojnasobné. Prevalence sporadického karci-
nomu se stale zvysuje celosvétove, dle statistiky
World Research Cancer Fund International se
objevila CRna 1. misté v incidenci s vékove stan-
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dardizovanou hodnotou 11,9/100 000 u muzt
a 7,9/100 000 u Zen [30]. Americti epidemiolo-
gové predpokladaji, ze v pristich letech dojde
k vzestupu incidence rakoviny jater, stitné zldzy
a pankreatu, podle jejich prognéz by v USA
v roce 2030 méla byt diagndza KP druhou nej-
Castéjsi pricinou umrti na zhoubny nador [31].
Sporadicky KP (SKP) tvoff 90 % viech forem KP,
familidrni KP (FKP) tvofi 10 %.

Tato minoritni skupina zahrnuje FKP jako sa-
mostatné onemocnéni (3 %) nebo jako sou-
¢ast genetickych nadorovych syndromda (7 %),
k nimZ patfi karcinom prsu a ovaria, LynchQv
syndrom, Peutz(v-Jegherstv syndrom, fami-
lidrni syndrom atypického névu a mnohocet-
ného melanomu a hereditarni pankreatitida.
Karcinom pankreatu, tzv. duktalni adenokar-
cinom pankreatu, je vysoce maligni onemoc-
néni, je to agresivni nemoc s velmi Spatnou
progndzou a s nizkym 5Sletym prezitim [32].
Hlavnim problémem zUlstédvd pozdni dia-
gnostika, kterd je realizovéna az po objeveni
klinickych pfiznakd, jako je vdhovy Ubytek, ne-
chutenstvi, Uinava, nebolestivy ikterus, bolesti
bficha, anémie, zanéty Zil, kachexie. Tyto pfi-
znaky ale uz signalizuji rozvinuti onemocnént
Casto jiz s pfitomnosti metastaz.

Karcinom pankreatu a porucha
gluk6zové homeostazy

Dle metaanalyzy ze 44 studif se ukazalo zvy-
sené riziko vzniku KP u déletrvajiciho DM
s mirnym poklesem relativniho rizika s délkou
trvani DM - pfi trvani DM < 2 roky ¢ini hod-
nota RR 1,64 (1,52-1,78), pfi trvani DM > 10 let
dosahuje RR 1,5 (1,28-1,75) [33]. Ze studie pu-
blikované v roce 2014 [34] vyplynulo, Ze riziko
KP u diabetikd bylo nejvyssi u kratce trvajiciho
DM, tedy Ze malignimu onemocnénf pred-
chdzi kratce pdsobici DM. Jde o zcela odlisnou
jednotku, kterd je oznacovana jako DM T3c
(DMT3c), dffve byla oznacovéna jako sekun-
darni DM.

Dle epidemiologickych studif je dolozeno,
7e KP u kratce trvajictho DM pfedstavuje az
v 50 % kombinaci obou onemocnéni [35].
Metaanalyza kohortovych studif prokazala,
Ze nejvétsi riziko rozvoje KP je pfi trvani DM
do 1 roku — RR 5,4 (3,5-8,3) [36]. Znamena to
tedy, Ze kratce trvajici DM s sebou nese nej-
vetsi riziko rozvoje KP a soucasné ukazuje, ze
rozvoj diabetické poruchy je podminén roz-
vijejicim se KP, pficemz klinicky je nador jesté
asymptomaticky [37].

DMT3c je charakterizovan postupnym vy-
vojem poruchy glukézové homeostazy, ob-

jevuje se jednak zvysend inzulinové rezis-
tence perifernich tkéni, hyperinzulinemie,
poté k tomu pfistupuje funkéni porucha beta-
-bunék. Tento typ DMT3c charakterizuje vy-
razny deficit glukoregula¢nich hormond. Pri
Zjisténi DM je u pacientl s DMT3c snizenf té-
lesné hmotnosti vyznamné castéjsi nez u dia-
betikl s DM2. Pokles télesné hmotnosti (THM)
u pacientl s SKP pfi zacatku DM casto pred-
chézi lokdInf nebo systémové symptomy.

Casnd detekce karcinomu

pankreatu

1. Hlavni rizikova skupina:

a) muzi a zeny > 50 let s nové vzniklym DM
(< 2 roky) a poklesem THM (> 2 kg);

b) atypicka reakce na Uvodni antidiabetickou
terapii (nejcastéji metformin) — nedochazi
ke zlepseni ¢i normalizaci poruchy gluko-
zové homeostazy, THM stagnuje nebo déle
klesa.

2. Skupina: nedédvné selhani (do 6 mésict

pred diagndzou SKP) antidiabetické terapie

u nemocnych s dlouhotrvajicim inzulin-non-

-dependentnim DM [38].

3. Skupina: u nemocného kolem 50 let nové

vznikly nestabilni DM vyZadujici inzulin; ano-

rexie jako jediny klinicky symptom [39].

MoZnosti ¢asné detekce jsou dosti limito-
vané. Vedle dfive uvedenych faktord se uvadi
test na stanoveni sekrece pankreatického po-
lypeptidu (PP) nalacno a po stimulaci pro dia-
gndzu DMT3c. Stimulované hodnoty PP jsou
zvysené u normoglykemickych osob a u DM2,
kdezto u DMT3c k vzestupu nedochazi. Tento
test je povazovén za nejlepsi prostredek k roz-
liseni mezi DM2 a DMT3c a jeho pozitivita
s nové vzniklym DM indikuje vyznamné riziko
PK. V praxi je malo vyuzivan, nenf bézné do-
stupny. Pokud ale méa pacient atypickou reakci
na Uvodni antidiabetickou lé¢bu, kdy se ob-
vykle 1é¢ba DM upravuje a posiluje podanim
dalsiho antidiabetika, pak by méla tato volba
byt omezena pfi pritomnosti rizikovych fak-
torl na dobu pouze nékolika mésicl (ndvrh
je 3 mésice). Jestlize se ocekdvany Ucinek ne-
dostavi, pak je vhodné oslovit dostupného
gastroenterologa. Pri naléhavém podezreni
se doporucuje odeslat pacienta do tercidr-
niho zdravotniho centra, kde by méla byt pro-
vedena vysetfeni s vyuzitim zobrazovacich
metod s vysokou rozlisovaci schopnosti [32].
Ktomu, aby byl ¢asny zachyt SKP efektivni, se
stale testuji dalsi mozné markery, které by byly
dostatecné senzitivni a specifické.

Zaveér

Viyvoj soucasnych poznatkd svédci o tom, ze
bychom se v terénnf praxi méli divat na diabe-
tiky zejména s DM2 jako na osoby nejen s vy-
sokym KV rizikem, ale také s vy3sim rizikem
vyvoje malignich onemocnéni. Predlozend
data predstavuji jen maly vysek poznatkd,
které se vztahy mezi DM a nadory zabyvaji.
Diagnostika vyZaduje osobnf individualizo-
vany pfistup k pacientovi, je namisté pacienty
vyzyvat k Ucasti v soucasnych programech pro
prevenci nadorovych onemocnéni, zejména
diabetiky obéznia s vékem > 40 let, patrat po
vyskytu nédor( v rodiné. Byl také vytvoren do-
poruceny postup k ¢asnéjsi diagnostice oba-
vaného KP, proto je tfeba cilené patrat po KP
pri Cerstvém zachytu DM a vahovém Ubytku.
Pilotni studie sledujici riziko KRK ukazuje také
na vhodnost ¢asnéjsiho screeningu osob
s DM2.
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