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Karcinoidy patria do skupiny neuro-
endokrinnych tumorov (NET) so $i-
rokou biologickou a klinickou cha-
rakteristikou a s relativne nizkou
incidenciou, ktord sa udava 1-2 pri-
pady na 100 000 obyvatelov rocne.
Tvoria len 0,49 % zo vsetkych ma-
lignit. Ked'ze nadory vyrastaja z neu-
roendokrinnych buniek, frekvencia
ich vyskytu koreluje s hustotou tych-
to buniek. V najvicSom endokrin-
nom organe cloveka - v ¢reve, sa na-
chadza priblizne 60 % karcinoidov.
Viac ako 25 % karcinoidnych nadorov
rastie v bronchopulmonélnom trak-
te, reflektujic vysoku denzitu Kult-
schitzkého buniek v respira¢nom epi-
tely. Za poslednych 30 rokov doslo
k vzostupu incidencie a ku zmene
distribticie primarneho origa tumo-
ru. Podla analyzy 13 715 karcinoidov
v obdobi rokov 1950-1999 (5] je naj-
vy$Si vyskyt v oblasti traviaceho trak-
tu (67,5 %). V rdmci neho je najviac
tumorov lokalizovanych v tenkom
creve (41,8 %), v rekte (27,4 %) a v za-
ladku (8,7 %). Karcinoidy pankreasu
tvoria len 0,55 % zo vsetkych karci-
noidov. Za poslednych 30 rokoch
klesla incidencia apendikalnych kar-
cinoidov z 35 % na 12 %. Naopak std-
pol vyskyt nddorov v bronchopulmo-
nélnom systéme zo 14 % na 25,6 %.
Etiolégia karcinoidov je prakticky
nezndma. Vid¢sina nadorov sa vysky-
tuje sporadicky, hereditarny vyskyt je
len v rdmci MEN 1 syndrému (syn-
drém mnohopocetnej endokrinne;
neoplazie 1. typu). Familidrny vyskyt
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je vel'mi zriedkavy, menej ako 1 % pa-
cientov s karcinoidom ma pozitivou
rodinnt anamnézu. Relativne riziko
vzniku karcinoidu pocas zivota u po-
krvného pribuzného je 3,6 [1].

Klinické prejavy nadoru zavisia od
jeho primarnej lokalizicie a endo-
krinnej aktivity. Tumory lokalizova-
né v respira¢nom trakte sa prejavuja
kaslom, dusnostfou, spitum moze
byt s primesou krvi. Prejavy v travia-
com trakte st dlhti dobu nespecific-
ké vo forme dyspepsie, neurcitych ab-
dominalnych bolesti, nechutenstva,
obstipacie, malabsorbcie, anémie zo
strat. Karcinoidy pankreasu, ktoré
sposobuju obstrukciu ductus pancrea-
ticus, sa niekedy prejavia vo forme
pankreatitidy [7]. Pokial nadorové
bunky produkuji zvysené mnozstvo
hormondlne aktivnych latok, ako
napr. serotonin, ACTH (adrenokorti-
kotropin), kalcitonin, histamin, gas-
trin, vazoaktivny intestindlny peptid
(VIP), inzulin, a tieto sa dostant do
systémovej cirkuldcie, klinicky obraz
zavisi od prevazujtcej hormondlnej
nadprodukcie. Flush je prejavom nad-
produkcie serotoninu a histaminu,
hnacky zvyseného uvoltiovania sero-
toninu, VIP a kalcitoninu. Cushing-
oidny syndrém vznikd pri nadpro-
dukcii ACTH, bronchokonstrikcia
ucinkom serotoninu, bradykininu
a kalikreinov.

Karcinoidny syndrém sa vyskytuje
asi u 10-15 % pacientov [4]. Klasicky
karcinoidny syndrém tvori asi 95 %
pripadov a prejavuje sa vo forme flus-

hu (80 %), hnacky (76 %), kardidlneho
poskodenia pri fibréze endokardu
(40-70 %) [6,11], dusnostou a astmou
(25 %), pelagrou (15 %). Atypicky syn-
drém je menej Casty (5 %) a prejavuje sa
prolongovanym flushom, lakriméciou,
cefaleou a bronchokonstrikciou [4].
Patogenéza postihnutia srdca nie je
doposial celkom jasnd. Vylucovanie
serotoninu a inych vazoaktivnych la-
tok nddorovymi bunkami vedie
k poskodeniu endokardu. Zhrubnu-
tie, retrakcia a fixdcia chlopni pravé-
ho srdca na podklade tvorby fibro-
tickych plakov zapric¢inujacich regur-
giticiu a eventudlne aj pravostranné
srdcové zlyhanie je charakteristickym
prejavom tzv. karcinoidnej choroby
srdca. Serotonin v jej vzniku zohrava
dolezitt dlohu. Tato skutoénost
podporuje aj nélez rovnakého po-
$kodenia chlopni u pacientov uziva-
jacich anorektikd ako fenfluramin
a dexfenfluramin, alebo antimigre-
nikd ako ergotamin a methylsergid,
ktoré tc¢inkujui cez serotoninovii ces-
tu. Délezitym faktorom je nielen
absolitne mnozstvo serotoninu, ale
tiez dizka expozicie. Uéinok seroto-
ninu na endokard je sprostredkova-
ny serotoninovym receptorom sub-
typu 1E, krory indukuje proliferdciu
fibroblastov v $ttciach in vitro a bol
detekovany v subendokardidlnych
bunkdch, kde stimuldcia vedie k pro-
lifercii buniek [9,10]. Dalsim fakto-
rom v patogenéze fibrozy je transfor-
mujuci rastovy faktor TGF- (trans-
forming growth factor ), ktory
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stimuluje rast a diferencidciu buniek
vratane fibroblastov. Vo fibrotickych
plakoch chirurgicky nahradenych
chlopni u pacientov s karcinoidom bo-
la potvrdena zvysena expresia TGF-
[4,11]. Najcastejsim prejavom posko-
denia chlopni je trikuspidalna insufi-
ciencia, pulmondlna insuficiencia
a trikuspidalna stenéza. Kardidlne
priznaky sa objavuju v pokrocilych fa-
zach ochorenia a zmeny sa ireverzi-
bilné [6]. Az polovica pacientov s kar-
cinoidnym syndrémom zomiera na
pravostranné srdcové zlyhanie. Ndhra-
da poskodenych chlopni signifikant-
ne predlzuje zivot pacientov [2].

Aj u pacientov s generalizovanym
ochorenim je potrebné vynalozit tsi-
lie na zistenie origa. Pri karcinoi-
doch lokalizovanych v pankrease je
prinosnou metédou endosonogra-
fia, krorad zobrazi tumory pankreasu
skor ako CT. Pokial je nador lokali-
zovany v tenkom creve, mdme k dis-
pozicii enteroklyzu ¢reva alebo kap-
sfovit endoskopiu. étandardn)'/mi
vySetrovacimi metédami st endosko-
pické vySetrenie bronchidlneho stro-
mu a traviaceho trakeu, ultrasonogra-
fia a CT. Celotelovd receptorova
scintigrafia - Octreoscan umoziuje
nielen lokalizaciu primarneho nado-
ru a metastaz, ale umoznuje nim aj
predpokladat terapeutickd ti¢innost
liecby analégmi somatostatinu.

Zavaznou a casto letilnou kompli-
kiciou karcinoidu tenkého ¢reva mo-
Ze byt infarcerdcia creva sposobend ¢i
uz tahom tumoru s naslednou rota-
ciou klucky a omenta alebo ako nasle-
dok fibrotickych zmien vyvolanych
ucinkom serotoninu. Pokial sa poda-
ri lokalizovat nddor, aj pacient s kar-
cinoidnym syndrémom sa na ope-
ra¢ny vykon moéze pripravit a riziko
per a pooperacnej mortality je pod-
statne nizsie, ako ked ide o urgentny
stav.

Liecba karcinoidu spociva v chi-
rurgickej resekcii nddoru a zmenseni
objemu tumordznej masy pri me-
tastatickom postihnuti. Chemotera-
pia je indikovand len u mélo diferen-
covanych a anaplastickych nddorov.
V poslednych 2 desatrociach je v po-
predi biologicka liecba interferénom
0. a analégmi somatostatinu v mono-
terapii alebo v kombinicii [3,8]. Zo
somatostatinovych analégov je do-
stupny oktreotid, ktory sa aplikuje
2-3krat denne s.c. v davke od 50 do
500 pg. U vadsiny pacientov sa upred-
nostiuje podavanie dlhodobych
analégov, akymi st Sandostatin LAR
firmy Novartis, ktory sa aplikuje
v davke 10-30 mg i.m. raz za 28 dni,
lanreotid - Somatuline P.R. 30 mg
i.m. 1krat za 14 dni, alebo Somatuli-
ne Autogel 60 mg 1krdt za 28 dni (fir-
ma Ipsen Beaufour). Pri zlyhani medi-
kamentdznej liecby do vahy prichad-
za lokdlna terapia radiofarmakom
131-I-MIBG, 111-In-pentetreotid ale-
bo 90-Y-DOTA-pentetreotid.

Asociované nidory: je dolezité si
uvedomit, Ze u pacienta s karcinoi-
dom sa moze nachadzat iny nador.
Pri analyzovani obdobia rokov
1992-1999 malo az 22,4 % pacientov
s karcinoidom zisteny dalsi nekarci-
noidny nador [5]. Najvyssie percento
asociovanych tumorov sa vyskytovalo
pri karcinoidoch tenkého ¢reva (29 %),
najniz$i vyskyt bol zaznamenany pri
karcinoide rekta (13,1 %), zl¢énika
(17,6 %), apendixu (18,2 %) a pan-
kreatického karcinoidu (18,8 %).

Zaver: karcinoidy st relativne zried-
kavé nddory. Autori ¢lanku Karci-
noid prezentuji zaujimavé kazuisti-
ky. Je potrebné oboznamovat sirokd
lekarsku verejnost s touto problema-
tikou, nakolko vela pacientov je
dlhodobo vedenych pod nespravnou
diagnézou dyspeptického syndré-
mu, bronchidlnej astmy atd. Aby sme

diagnézu karcinoidu stanovili, mu-
sime na nu v prvom rade mysliet.
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