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Noveé diagnostikovany diabetes mellitus
a ubytek hmotnosti jako manifestace karcinomu
pankreatu

Ales Dvorak, Miroslav Soucek
Il interni klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné

Kazuistika popisuje pfipad 68letého muze, u kterého se nékolik mésicli pied stanovenim diagnézy karcinomu pankreatu
objevil jako ¢asny pfiznak ubytek hmotnosti a diabetes mellitus. Diagnéza byla stanovena bohuzel pozdé, az ve stadiu
generalizovaného onemocnéni, kdy nebylo mozné pacienta Ié¢it jinak nez symptomaticky. Cilem ¢lanku je upozornit na
tuto moznost manifestace karcinomu pankreatu. Pouze diagndza stanovena vcas v dobé lokalizovaného nadoru umoziuje
resekci tumoru, ktera je jedinou kurativni lé¢ebnou metodu. Z tohoto divodu je nutné pfi netypické manifestaci diabetu
pomyslet také na moznou pfitomnost karcinomu pankreatu.

Kli¢cova slova: diabetes mellitus, Ubytek hmotnosti, karcinom pankreatu.

New onset of diabetes mellitus and weight loss as a manifestation of pancreatic cancer

The case report is about a 68-years-old man who developed a weight loss and diabetes mellitus as early symptoms of pancre-
atic cancer several months before the diagnosis. Unfortunately, the diagnosis was made too late, at the stage of generalized
disease, when symptomatic treatment was the only possible way. The aim of the article is to warn about this possible way
of pancreatic cancer manifestation, because only the diagnosis determined in time, when the tumor is localized, allows its
resection - the only curative treatment method. For this reason, it is necessary to consider the presence of pancreatic cancer
in the case of an atypical manifestation of diabetes.
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Uvod

V Ceské republice v poslednich letech setrvale roste pocet pa-
cientd s diagndzou diabetes mellitus (DM). Aktudlné je v nasi zemi
okolo 1000000 osob s timto onemocnénim. DM je pfi dlouhém tr-
vani, a zvIasté pfi Spatné kompenzaci, spojen se vznikem komplikaci.
Ty délime na makrovaskularni (akcelerovana ateroskleréza vedouci
k ischemické chorobé srdecni, cévni mozkové ptihodé, ischemické
chorobé dolnich koncetin) a mikrovaskularni (diabeticka neuropatie,
nefropatie a retinopatie). Priblizné 93 % predstavuji pacienti s DM 2.
typu. Jedna se o civiliza¢nf onemocnéni souvisejici zejména se zménou
Zivotniho stylu, kterd nastala v poslednich desetiletich. Tyto faktory
Ize shrnout pod pojmem nezdravy Zivotni styl (sedavy zpUsob zivota,
nedostatek pohybové aktivity, nadmérny energeticky pfijem, obezita).

Mensi skupinou 5 % jsou pacienti s autoimunitnim postizenim inzulin
produkujicich B bunék pankreatu — diabetici 1. typu. Ostatni specifické
formy diabetu jsou heterogenni skupina tvofici zbyvajici 2 % pacientd.
Patff sem mimo jiné geneticky podminény MODY diabetes, DM v ramci
endokrinopatii a dale tzv. pankreatoprivni DM (v americké literature
Casto oznacovany jako typ 3q) (1, 2).

Z3astupci ze skupiny DM3c jsou diabetes pfi chronické pankreatitidé,
po resekci pankreatu, pfi cystické fibréze, hemochromatéze a diabetes
vyvolany karcinomem pankreatu (KP). Ten viak znamend pro pacienta
vyrazné horsi progndzu ve srovnani s ostatnimi formami nové diagnos-
tikovaného DM. Jeho podil je 7-9 % z celkového poctu pacientl s DM
3c (2, 3). Patogeneze DM pfi KP se od ostatnich zastupct této skupiny
lisf. Zde se nejedna o poskozeni B-bunék pankreatu. Jde jak o poruchu

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA: MUDr. Ale$ Dvoték, ales.dvorak@fnusa.cz

Il Interni klinika Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné
Pekarska 664/53, 656 91 Brno

Cit. zkr: Vnitf Lék. 2022;68(6):E23-E27
Clének piijat redakcf: 3. 5. 2022
Clanek piijat po recenzich: 12. 8. 2022

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

/ Vniti Lék. 2022,68(6):E23-E27 / VNITRNI LEKARSTVI


https://doi.org/10.36290/vnl.2022.087

E24 | KAZUISTIKY

Nové diagnostikovany diabetes mellitus a tbytek hmotnosti jako manifestace karcinomu pankreatu

glukézou stimulované sekrece inzuliny, tak i o periferni inzulinovou
rezistenci, kterd je zpUsobena uvolhovanim diabetogennich plsobkd
z nadoru. Tento fakt doklada zlepsenf glukozového metabolismu ovére-
né pomoci ordlniho glukézového toleran¢niho testu (0GTT) u pacientd
po resekci KP (4). Zastupcem zminénych faktord je napfiklad cytokin
MIF (faktor inhibujici migraci makrofagQ). Jeho zvysené hladiny naproti
tomu nebyly nalezeny u pacientll s tumorem pankreatu bez diabetu
a pacientl s diabetem 2. typu bez tumoru pankreatu. Dal$im je adreno-
medullin — inhibitor sekrece inzulinu. Ten navic aktivuje prostfednictvim
hormon senzitivni lipdzy lipolyzu v adipocytech, coz vede ke sniZenf
zasoby podkozniho tuku a poklesu hmotnosti, ktery je pozorovan
jako symptom KP (3). Jako diabetogenni faktor byl dale popsén peptid
homologni' s S-100 kalcium vazicim proteinem a interleukin 6 (4). Pro
DM 3c pfi KP jsou charakteristické abnormalni koncentrace nékterych
hormond, které se podileji na regulaci glykemie. V pfipadé normalnich
bazélnich plazmatickych koncentracich se mize porucha projevit
v patologické hladiné po stimulaci stravou. Nalézame snizené hladiny
pankreatického polypeptidu, inzulinu a inzulinotropniho peptidu za-
vislého na glukoze (3).

Tumor pankreatu je prognosticky jeden z nejhorsich tumord va-
bec. Pétileté preziti se pohybuje kolem 5 %. Tento fakt dokladajf krivky
incidence a mortality, které se od sebe, na rozdil od jinych nadord,
pfilis nevzdaluji. Incidence tohoto onemocnéni se za poslednich 40 let
zdvojnasobila na hodnotu 22 a mortalita na 19 na 100000 obyvatel za
1 rok. Nasi zemi nélezi v Evropé smutné prvenstvi v incidenci tohoto
nadoru (5).

Priblizné 90 % tumorl pankreatu predstavuje duktalni adenokar-
cinom (1). Rizikovymi faktory jsou vyssi vék, obezita, nadmérmy pfijem
alkoholu, nedostatek pohybové aktivity, koureni a také diabetes mellitus.
Daéle je to vyskyt tumoru pankreatu u prvostupnového pfibuzného,

Graf 1. Wvoj incidence a mortality, upraveno podie (5)

nosi¢stvi mutace BRCA 1 a 2, chronicka pankreatitida, cysticka fibroza,
Peutz-Jegherslv syndrom a Lynchlv syndrom (6, 7).

U pacientl s DM ma karcinogenni vliv hyperglykemie, kterd vede
k oxida¢nimu stresu, glykaci protein(i a chronickému zanétu. Nadorové
buriky maji na svém povrchu receptory, které mohou byt aktivova-
ny glykovanymi proteiny. Zminéné pochody usnadnuji naddoru je-
ho klicové vlastnosti — proliferaci, invazivni rlst a tvorbu metastaz.
Hyperinzulinemie, kterd je souc¢asti DM 2. typu u obéznich pacientd,
je poklddana za faktor podporujici rist nddorovych bunék obecné.
Proliferaci nddorovych bunék podporuji i hormony produkované tu-
kovou tkani — adipokiny (napt. leptin). Jisté neni pfekvapenim, Ze jejich
zvysené hladiny nachédzime u obéznich pacientl (3). V pfipadé lécby
inzulinem se jako rizikovy faktor vzniku nddoru ukézalo prvnich 5 let
jejtho trvani (8).

Tumor pankreatu nema své specifické symptomy. Jeho pfiznaky se
prekryvaji s jinymi nddory i onemocnénimi benigni povahy. Patff sem
bolest bficha, bolest v zddech, hubnuti az kachexie, prdjem, zacpa,
nauzea, zvraceni, anemie, perifern flebitida a jiz zminéna primoma-
nifestace DM nebo prediabetu. Pribéh muze byt i asymptomaticky,
dokud se neobjevi ikterus nasledkem obstrukce Zlucovych cest (3, 7).
V dobé diagnézy je 20 % pacientd v klinickém stadiu |-l a je u nich
mozna resekce nddoru. Naproti tomu u poloviny jsou v dobé diagnézy
jiz pfitomny metastazy. Nej¢astéji jsou metastdzami postizeny spadové
mizni uzliny, jatra, plice, peritoneum (6).

K urceni rozsahu onemocnéni — stagingu, se vyuziva pocftacova
tomografie (CT) s pouzitim kontrastni latky nebo magneticka rezonance
(MR). Odbér vzorku na histologické urcenf tumoru je, kromé samotné
resekce tumoru, mozny i metodou endoskopické sonografie (EUS)
s aspira¢ni biopsif tenkou jehlou. Dal3i vyuziti EUS je popis vztahu
tumoru k okolnim strukturdm (6). Nadorovy marker Ca 19-9 by nemél
slouZit k diagnostice karcinomu pankreatu, jeho vyuZiti je spiSe k moni-
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torovani efektu protinddorové terapie a odhaleni relapsu onemocnéni
u pacientl v remisi. Jeho plazmatické hodnoty jsou zvysené i pfijinych
hepatobilidrnich onemocnénich (bilidrni infekci nebo obstrukci zlu¢o-
vych cest nenddorové etiologie) ¢i jinych tumorech (7).

Strategie 1é¢by se odviji od stadia onemocnéni a klinického stavu
pacienta. Jedinou kurativni metodou je resekce nadoru (7). K operaci
jsou indikovani pacienti s dobrym KS a lokalizovanym tumorem. Po
ni je doporuceno pokracovat v adjuvantni chemoterapii. U lokalné
pokrocilého tumoru pacienti podstoupi nejdfive neoadjuvantni che-
moterapii nebo radioterapii. V piipadé piiznivého efektu této inicialni
lé¢by nasleduje resekce nddoru. Pacienti s metastatickym postize-
nim a dobrym KS jsou Iécenf paliativni chemoterapii, pfipadné jsou
chirurgicky feseny komplikace zplsobené tlakem nadoru na okolnf
organy. Pacienti se Spatnym KS a generalizovanym tumorem jsou léceni
symptomaticky. V pfipadé tumoru v hlavé pankreatu je ¢asto nutné pro
obstrukenf ikterus zajistit drendz Zlucovych cest. U pacientd s dobrym
KS a predpoklddanou dobou preziti delsi nez pul roku vychazi lépe
operacni fesenti. Dalsim moznym zpdsobem zprdchodnéni zluc¢ovych
cest je ERCP a PTD (9).

Jsou pouzivany nasledujici zplsoby chirurgického feseni — pankre-
aticoduodenectomie pro tumory hlavy, distalni pankreatektomie pro
tumory kaudy a totaIni pankreatektomie. Tyto metody zahrnuji i resekci
spadovych lymfatickych uzlin, prvni jmenovand v nékterych pripadech
i resekci horni mesenterické Zily a blizkych arterii. Druhd zminéna
operace zase splenektomii, pfed kterou je nutné podstoupit nezbytna
ockovani. Po totdlni pankreatektomii pacient prijde o exokrinni funkci
pankreatu a stava se inzulin dependentnim diabetikem (9).

V soucasné dobé pouzivany protokol chemoterapie FOLFIRINOX za-
hrnuje fluorouracil, folinovou kyselinu, irinotecan a oxaliplatinu. Dale je
pouzivana lé¢ba gemcitabine a albumin-paclitaxel. U pacientd s mutaci
BRCA 1 a 2 a PALB 2 se podava gemcitabin a cisplatina (10). Protokol
FOLFIRINOX zlepsil dlouhodobé preziti pacientd s pankreatickym tu-
morem. Pokroku bylo dosazeno zvlasté v oblasti neoadjuvantni lécby
u pacientl s lokalné pokrocilym tumorem. Diky nému se zvysil pocet
nadort vhodnych k resekci. Dalsim benefitem je ¢asné 1é¢ba mikrosko-
pickych metastaz a prevence situace, kdy by pooperacni komplikace
zabranily podanf chemoterapie (11). Pacientdm s karcinomem pankreatu
a prokdzanou BRCA mutacije jiz mozno podavat i cilenou Ié¢bu inhibi-
tory PARP proteint — olaparib. Jedné se latku, kterd omezuje schopnost
opravovat poskozeni DNA, coZ nasledné vede k apoptdze bunky. Dalsi
zastupce veliparib je zatim testovan. U této skupiny latek byla prokdzana
i schopnost indukovat citlivost k chemoterapii a radioterapii. Dal$im
zkousenym preparatem u pacientl s vhodnym genetickym profilem
nadoru je pembrolizumab, ktery se nyni pouzivad naptiklad k lé¢bé
maligniho melanomu a nemalobunécného plicniho karcinomu (11, 12).
Lécebné metody imunoterapie se u karcinomu pankreatu neprokazaly
jako ucinné, i kdyz se napt. u maligniho melanomu a nékterych dalsich
malignit Uspésné pouzivaji (13).

Za nepfiznivou prognozu, rychlou progresi onemocnéni a $patnou
odpovéd karcinomu pankreatu k 1é¢bé je do jisté miry zodpoveédné
samotné mikroskopické prostfedi nddoru. Nadorové burky spousti
pfes signalni molekuly kaskadu déjd, na jejimz konci je aktivace bunék
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schopnych potlac¢ovat imunitnf odpovéd vici tumoru. Tato viastnost
se v piipadé progrese onemocnéni a rezistence k imunoterapii jevi
jako klicova (14).

Popis pripadu

V nasledujici kazuistice si popiSeme pfipad 68letého muze, ktery se
dosud |é¢il pouze s arteridIni hypertenzi, na kterou uzival monoterapii
lékem ze skupiny ACEi. Béhem prohlidky u praktického Iékafe v srpnu
2021 byl diagnostikovén diabetes mellitus a zaroven i nasazena terapie
metforminem v dévce 500 mg 1x denné.

O mésic pozdéji se pacient dostavil na doporuceni praktického
|ékafe na pffjmovou ambulanci 2. IK FNUSA s nasledujicimi obtize-
mi — nové vzniklé Zluté zbarven( o&i a klZe, tmava mog, svétla sto-
lice a dyspeptické potize. Zejména pocit plnosti po jidle. Dale bylo
zjisténo, Ze vyssi glykemie na la¢no byly pritomny jiz nékolik mésicl
pfed nasazenim lécby. Hodnoty spadaly do pasma prediabetu, pfi
provedeném oGTT nebyl DM prokdzan. Pacient rovnéz udaval Ubytek
hmotnosti 16 kg za 9 mésicl od zacatku roku (z 90 kg na 74 pfi vysce
180 cm). V objektivnim nélezu dominoval ikterus a hepatomegalie
5cm pod zebernim obloukem. Dle laboratornich vysetfenf pfitomna
hyperbilirubinemie — celkovy 292,6 (norma 0-21), pfimy 244,2 (norma
0-5) umol/l a elevace jaternich testl — AST 2,3 (norma 0-0,85), ALT 7,23
(norma 0-0,83), ALP 10,3 (norma 0,72-1,92), GGT 6,55 (norma 0,17-1,19)
ukat/l, glykovany hemoglobin 48 (norma 20-42) mmol/mol. V moci
bilirubin (3 arb.j.) a ketolatky (1 arb.j.). V krevnim obraze lehkd normo-
cytarni normochromnianemie s Hb 123 (norma 135 - 175) g/I. Ostatni
laboratorni parametry v normé. Nasledovalo ultrazvukové vysetfenf
bficha. V jatrech nalezena 2 loZiska odlisné echogenity v porovnanf
s ostatnim parenchymem - vs. metastdzy. V oblasti hlavy pankreatu
lozisko utlacujici ZluCové cesty, které rozsifeny extra i intrahepatalné.
Déle malé mnozstvi ascitu.

Pacient byl pfijat na standardni oddéleni. Provedeno ERCP, pfi
kterém byl zaveden stent do ductus choledochus a odebréna stérova
cytologie. Nasledné probéhlo stagingové CT vysetfeni, kde byl potvr-
zen tumor hlavy pankreatu s velikosti 36 mm a vicecetné metastazy
jater. Metastaticka loZiska do jinych organd nalezena nebyla. Vysledkem
histologického vysetfeni z cytologie odebrané pii ERCP byl adenokar-
cinom pankreatobilidrniho origa. Po inicidlnim terapeutickém zékroku
nedoslo k regresi ikteru. Proto bylo ERCP o 5 dni pozdéji opakovano.
PrestoZe byly oba zavedené stenty prlichodné, tak ani po druhém
pokusu nedoslo ke zprlichodnéni Zlu¢ovych cest, které by bylo provéa-
zeno poklesem marker( obstrukce Zlucovych cest, regresi ikteru nebo
dilatace Zlucovych cest na ultrazvuku. Celou situaci navic komplikoval
pacientlv postupné se zhorsujici klinicky stav.

Pripad byl referovdn na mezioborovém indikacnim seminéfi.
Chirurgické feseni metastatického tumoru nebylo indikovéno. V tomto
klinickém stadiu pfipadala do Uvahy jen paliativni chemoterapie. Prave
hyperbilirubinemie (ke konci pfevysujici 400 umol/l) a Spatny KS byly
dlvody, které chemoterapii kontraindikovaly. Z tohoto divodu bylo
od endosonografického vysetfeni s odbérem bioptického vzorku
upusténo a dalsim zvolenym postupem byla Ié¢ba symptomaticka
a hospicova.
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0br. 1. Sipka oznacuje tumor hlavy pankreatu, vievo od néj stent, cetné
hypodenzity jater jsou metastdzy (se souhlasem publikovdno z archivu
KZM FNUSA)

Diskuze

Tumor pankreatu je obtizné zachytit v ¢asnych stadiich a v dobé
diagndzy je jiz bohuzel vétsina pacientl postizena metastazami. V¢asna
diagndza, kterd umoznuje resekci tumoru, je pfitom jedinym predpokla-
dem Uspésné lécby (3). Plosny screening v populaci nenti realizovatelny
s ohledem na nizkou incidenci tumoru ve srovnani s ostatnimu nadory,
u kterych se rutinné provadi. Dalsim problémem je chybéjici levna
a snadnd screeningova metoda. U pacientd s genetickou zatézi, ktera
zvysuje riziko adenokarcinomu pankreatu (familidrni vyskyt tumoru
pankreatu, nosi¢stvi mutace BRCA 1 a 2, Peutz-Jegherstv syndrom
a Lynchdv Syndrom) by dle doporuceni mélo byt provadéno od 50 let
véku 1x ro¢né sledovani metodou endoskopické sonografie nebo
magnetické rezonance, které nezatézuji pacienta ionizujicim zéfenim (7).

K ¢asnéjsi diagndze KP je mozné vyuzit manifestaci DM 3c. Ma to
viak své limity, protoZe ne kazdy pacient s KP ma DM. Kontrola glykemie
u pacientl nad 50 let kazdé 2 roky u praktickych lékafl je doporuco-
vana k ¢asné diagndze DM. Zvysend hodnota glykemie na la¢no nebo
ndhodné glykemie béhem dne by méla vést k dalsimu dosetfen( (0GTT),
které mlize potvrdit diagndzu prediabetu nebo diabetu. Ukolem pro
|ékare je potom spravné urcit, o jakou formu diabetu se jedna. Stanovit
diagnoézu diabetu 1. typu u déti a mladistvych zpravidla neni problém,
i kdyz k omylu mGze dojit pfi rozpoznavani diabetu typu MODY (ma-
turity onset diabetes of the young). U starsich osob se vsak diabetes 1.
typu manifestuje nékdy jako typ LADA (latent autoimmune diabetes
of the adult) a kromé diabetu 2. typu mdze byt snadno zaménén s dia-
betem typu 3c. Diagnostické muaze byt stanoveni autoprotilatek, ale
téch existuje nékolik forem a mohou byt pozitivni jenom prechodné.
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Na moznost DM 3c se bohuzel vzdy nepomysli. Pokud je pfitomen
pokles hmotnosti a je soucasné vyloucen typ 1, je tu podezfeni na typ
3c. Toto platfi v pfipadé prediabetu. Naproti tomu typicky diabetes 2.
typu je spojen s obezitou a narlistem hmotnosti. Pravdépodobnost DM
2 zvysuje také rodinnd anamnéza tohoto onemocnéni (3).

Nésledujici skupiny pacientd by mély byt dosetfeny pro podezient
na KP. Diabetes diagnostikovany béhem poslednich 2 let a pokles
hmotnosti 0 2 kg a vice. ZvI&sté rizikovy je vék 50 a vice let. Dale paci-
enti, u kterych je inicidIni tiimési¢ni lécba diabetu bez efektu, spolu se
stagnaci nebo poklesem hmotnosti. Pokud je Gvodni lé¢ba bez efektu
a neni pfitomen pokles hmotnosti, méli bychom terapii posilit a vyhod-
notit situaci za dalsi 3 mésice. Kdyz opét nedojde ke zlepSent, a navic je
pfitomen Ubytek hmotnosti 2 kg a vice, je tu podezfeni na KP. Vzhledem
ktomu, ze DM je sam rizikovym faktorem KP, je tfeba brat vazné i zhor-
Seni kompenzace u jiz diagnostikovanych diabetikd. A to v poslednich
6 mésicich, kdy je nové pfitomen hmotnostni Ubytek 2 kg a vice. Tito
pacienti by méli byt odeslani na vyssi pracovisté, kde se provede test
stanoveni pankreatického polypeptidu. U DM 3c je jeho hladina obecné
snizend. At uz bazalni nebo po stimulaci stravou. Pokud je test pozitivn{
nebo nenf k dispozici, dalsim krokem je vysetfeni zobrazovacimi me-
todami (CT, MR, EUS). V pfipadé suspektniho nalezu na zobrazovacich
metodach, ale negativnim nalezu histologickém, je pacient dale sle-
dovén praktickym lékafem nebo diabetologem. Doporuceny interval
kontrol je 3 mésice. Sleduje se hmotnost a parametry kompenzace DM.
Déle je indikovano opakovéni zobrazovacich metod. EUS po 6 mésicich,
MR a CT po 12 meésicich (3, 8, 15). Transabdomindlnim ultrazvukem je
pankreas jako organ uloZeny retroperitonealné obtizné dosazitelny,
jeho pouZitf je v této situaci proto nevhodné (7).

ViySe zminény pristup zvysuje $anci na detekci KP v ¢asnéjsich stadif,
coz je velmi dllezité (2, 8). Primérna doba od stanoveni diagnézy DM
do manifestace KP je 10 mésic(, dle nékterych zdroji to mdze trvat az
3 roky (3, 8). Nejvetsi pravdépodobnost, ze bude pfitomen nador, je
u pacientd, kterym byla porucha metabolismu glukdzy diagnostikovana
v poslednich 12 mésicich (3).

Spravna diagndza byla u pacienta v této kazuistice stanovena
bohuzel pozdé, az ve stadiu generalizovaného onemocnéni. Tato
okolnost spolu se Spatnym KS jiz neumoznily podanf Iécby a pacient
nakonec zemfel. Pfiznaky, které se u né&j vyskytovaly (nove diagnosti-
kovana porucha metabolismu glukézy spolu s Ubytkem na véze), jsou
alarmujici a mély by vést k podezfeni na KP. Pacient sém hubnuti moc
velky vyznam nepfiklddal. Mél z néj naopak dobry pocit, protoze dle
svych slov par kilogram( shodit potfeboval a praktickému Iékafi se s tim
nesvefil. O dyspeptickych potiZich se pacient také nezminil. Zpocatku
se navic jednalo o potize mirného charakteru. K jejich vyraznému
zhorsenf az do stavu, kdy téméf nemohl jist, doslo kratce pred vysetfe-
nim v nemocnici. V prvé fadé mél pacient praktického Iékafe o svych
obtizich sdm informovat. Protoze tak neucinil, bylo uz jen na Iékari, aby
zminéné informace sam aktivné zjistil. Nebo pfipadné vazil pacienta
a mél hodnoty ke srovnani. Dle dostupnych Udajd se totiz glykemie
v pasmu prediabetu vyskytovaly jiz nékolik mésicl pred stanovenim
diagndzy. To je v kombinaci s poklesem hmotnosti pfiznak, ktery by mél
vzbudit suspekci na KP. Nélezy, které byly pravdépodobné pfitomny uz
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pii ndvstéve u praktického lékare, byly i hepatomegalie a zvysené jaternf
testy, prestoze zjistény nebyly. Pokud by diky tomu byla diagndza KP
odhalena jesté pred rozvojem ikteru, byla by moznost podat alespon
paliativni chemoterapii. PfileZitost pro ¢asnéjsf vysetfeni a zlepseni sance
na prezitl pacienta v tomto pfipadé tedy jisté byla.

Zaver

Pocet pacientd s diagndzou diabetes mellitus neustéle roste a je
nutné mit na paméti, ze se za timto ¢astym onemocnénim mUze skryvat
i mnohem zévaznéjsi choroba, jako je karcinom pankreatu. Tyka se to
predevsim pacientl s nove zjisténym prediabetem pfi ubytku hmot-
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prakticky Iékarf a diabetolog, ale také gastroenterolog ¢i radiolog, kteff
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