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Streszczenie

Rak trzustki stanowi obecnie pigta przyczyne zgonéw z po-
wodu nowotworéw ztodliwych w spoteczefstwach wysoko
uprzemystowionych. Nalezy do rakéw o wyjatkowo ztym ro-
kowaniu: sredni czas przezycia wiekszosci chorych wynosi
mniej niz 6 mies. Cukrzyca lub uposledzona tolerancja glu-
kozy wystepuje u 60-81% chorych na raka trzustki. Przyczy-
na tak wysokiej czestosci wystepowania cukrzycy u chorych
na raka trzustki pozostaje niewyjasniona. Wczes-
niejsze badania wskazywaty, ze cukrzyca stanowi czynnik
predysponujacy do rozwoju raka trzustki. Obecnie wiek-
szo5¢ prac badawczych wykazuje, ze uposledzona toleran-
cja glukozy lub cukrzyca stanowia konsekwencje rozwoju
raka trzustki. Cukrzyca w przebiegu raka trzustki charakte-
ryzuje sie wysokim stezeniem insuliny i zmniejszeniem
wrazliwosci na insuline. Ponadto u chorych na raka trzust-
ki z towarzyszacg cukrzycg stwierdzono podwyzszone
stezenia innych hormonéw trzustkowych, tj. amyliny,
glukagonu i somatostatyny. Wyniki badan wielu autoréw
sugeruja, ze zaburzenia tolerancji weglowodanéw u cho-
rych na raka trzustki moga by¢ wynikiem wydzielania przez
guz substancji diabetogennych, ktére w sposéb bezposred-
ni lub posredni wywotuja cukrzyce. Odkrycie nowych
mediatoréw biorgcych udziat w indukowaniu cukrzycy
u chorych na raka trzustki moze w przysztosci doprowadzi¢
do identyfikacji biatka lub markera, pozwalajgcego
na wczesne rozpoznanie tego nowotworu.

Wstep

Rak zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki (RT) stano-
wi obecnie piata przyczyne zgonéw z powodu nowotwo-
row ztosliwych w spoteczefstwach wysoko uprzemysto-
wionych. Nalezy do rakéw o wyjatkowo ztym rokowaniu:
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Abstract

Pancreatic cancer is the fifth leading cause of cancer death
in western countries. It is almost uniformly fatal with
dismal 6-month survival from diagnosis. Diabetes or
impaired glucose tolerance occurs in up to 60-81% of
patients with pancreatic adenocarcinoma. The reason for
the frequency with which diabetes is associated with
pancreatic cancer is controversial. Diabetes was previously
thought to be a predisposing factor for the disease. Recent
investigations indicate that diabetes or impaired glucose
tolerance is a consequence of pancreatic cancer rather
than a predisposing factor for its development. The
diabetic state in patients with pancreatic cancer is
characterized by high plasma levels of insulin and by
reduced body insulin sensitivity. In addition, plasma
concentrations of several other pancreatic peptides, such
as islet amyloid polypeptide, glucagon and somatostatin,
are increased. The decrease in the glucose metabolic rate
in patients with pancreatic cancer demonstrated a state of
peripheral insulin resistance, which was more severe in
diabetic patients than in nondiabetic patients. Some
authors have suggested that pancreatic cancer may
produce a specific factor that is important in the
development of diabetes. A possibility for decreasing
mortality from pancreatic cancer is the application of
screening and treatment for early pancreatic cancers in
patients with new-onset diabetes with invasive and
non-invasive imaging tests.

Sredni czas przezycia wiekszosci chorych wynosi 6 mies.,
a odsetek przezy¢ 5-letnich 3-5% [1, 2].

Whptywa na to wiele czynnikéw. Jednym z nich jest dtu-
gi bezobjawowy czas rozwoju, a takze brak wczesnych ob-
jawéw patognomonicznych dla tej choroby. Do objawéw
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RT naleza: utrata apetytu z chudnieciem, uczucie dyskom-
fortu w jamie brzusznej i nudnosci. Nieswoisty charakter
tych dolegliwosci przyczynia sie do op6znienia rozpozna-
nia, gdyz dolegliwosci te s czesto bagatelizowane.

Charakterystyczne objawy pojawiaja sie dopiero
woéwczas, gdy nowotwdr nacieka sasiednie narzady lub
gdy doszto do zamkniecia ich Swiatta. Bezb6lowa z6t-
taczka z towarzyszacym Swiadem skoéry wystepuje
zwtaszcza wtedy, gdy rak zlokalizowany jest w obrebie
gtowy trzustki, a ponadto moga pojawiac sie uporczywe
wymioty w przebiegu zwezenia dwunastnicy. U ok. 10%
chorych pierwszg manifestacja raka trzustki bywa ostre
zapalenie tego narzadu [2].

Do objawéw 5ciéle zwigzanych z RT nalezg powikta-
nia metaboliczne, tj. nieprawidtowa tolerancja weglowo-
danéw i cukrzyca. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze po-
jawienie sie tych objawéw nie koreluje z wielkoscia gu-
za ani ze stopniem jego zaawansowania [3]. Uwaza sie,
ze u znaczacej czesci chorych na RT bezposrednia przy-
czyna zgonu sg raczej powiktania metaboliczne i zabu-
rzenia odzywiania niz rozsiew procesu nowotworowego
(przerzuty do otrzewnej).

Wielu autoréw podkresla takze nie do konca wyjas-
niony wptyw RT na procesy prowadzace do ciezkiej ka-
cheksji i zaburzeh metabolicznych, co moze by¢ przyczy-
na tak ztego rokowania.

Cukrzyca jako objaw raka trzustki — dane ogé6lne

Zaburzenia metabolizmu weglowodanéw towarzy-
szace rakowi trzustki opisane zostaty po raz pierwszy
przez Brighta w 1833 r. Autor ten przedstawit opis cho-
rego, u ktérego objawy cukrzycy wystapity pét roku
przed z6ttaczka i zgonem z powodu RT [4].

Wedtug obecnych danych cukrzyca wystepuje
u 60-81% chorych na RT, a uposledzenie tolerancji glu-
kozy (impaired glucose tolerance — IGT) u 12-20% cho-
rych [5-7]. U wiekszosci pacjentéw cukrzyce rozpoznaje
sie mniej niz 2 lata przed wykryciem raka trzustki.
U 7-13% chorych pierwszym objawem RT jest Swiezo
rozpoznana cukrzyca lub IGT [8]. Dotyczy to zwtaszcza
pacjentéw powyzej 60. roku zycia. Na podkreslenie za-
stuguje fakt, ze u ok. 66% chorych na raka trzustki z to-
warzyszacg cukrzycg wywiad rodzinny w kierunku tej
ostatniej choroby jest negatywny [9].

Mimo iz od ponad 170 lat znany jest fakt czestego
wspétistnienia raka trzustki i cukrzycy, to przyczyny te-
g0 zjawiska pozostajg niewyjasnione. Rozwaza sie za-
burzenia morfologiczne i molekularne lezgce u podstaw
wspétistnienia tych choréb, biorac pod uwage réwniez
fakt, ze ok. 20-30% chorych na raka trzustki wykazuje
prawidtowe wartosci glikemii. Wielu autorow uwaza, ze
charakterystyczng cecha cukrzycy towarzyszacej rakowi
trzustki jest insulinoopornoé¢ obwodowa, choé mecha-
nizmy prowadzace do jej rozwoju s3 nieznane.

Obecnie proponuje sie dwie gtéwne hipotezy stara-
jace sie wyttumaczy¢ zjawisko czestego wspdtistnienia
RT i cukrzycy. Wedtug pierwszej hipotezy cukrzyca sta-
nowi czynnik ryzyka rozwoju raka trzustki, natomiast
druga zaktada, Ze cukrzyca jest konsekwencja rozwoju
tego nowotworu.

Hipoteza 1.: cukrzyca czynnikiem ryzyka rozwoju
raka trzustki

W celu potwierdzenia pierwszej hipotezy przytaczane
sa dane pochodzace z licznych badan epidemiologicz-
nych dotyczacych populacji 0sé6b chorujacych na cukrzy-
ce typu 2. W jednym z pierwszych badan Kessler i wsp.
dokonali analizy czestosci wystepowania nowotworéw
ztosliwych u 21447 pacjentéw chorujacych na cukrzyce
typu 2 poddanych obserwacji przez 25 lat. Wykazali oni
istotny statystycznie wzrost Smiertelnosci z powodu ra-
ka trzustki u chorych z dtugoletnia cukrzyca, zwtaszcza
u kobiet [10]. Kolejne badania przeprowadzone przez
Ragozzina i wsp. potwierdzity znaczacy wzrost zachoro-
walnoéci na biataczke, szpiczaka, chtoniaka i raka
trzustki w populacji chorych na cukrzyce typu 2 [11]. Po-
nadto La Vecchia i wsp. stwierdzili, ze u chorych na cu-
krzyce istnieje zwiekszone ryzyko rozwoju raka watro-
by, u kobiet dodatkowo — raka szyjki macicy [12]. Pro-
wadzac 16-letnie obserwacje grupy 467922 mezczyzn
i 588321 kobiet, Coughlin i wsp. wykazali, ze cukrzyca
jest czynnikiem ryzyka rozwoju raka jelita grubego,
trzustki i sutka [13].

W 1995 r. Everhardt i wsp. opublikowali metaanali-
ze 20 badan, obejmujaca chorych, u ktérych cukrzyca
zostata rozpoznana ponad 12 mies. przed wykryciem ra-
ka trzustki. Autorzy wykazali, ze cukrzyca, podobnie jak
palenie tytoniu, stanowi udowodniony czynnik ryzyka
rozwoju RT. U pacjentéw z cukrzyca trwajaca ponad 5
lat stwierdzono ponadto 2-krotnie wyzsze ryzyko rozwo-
ju RT niz w ogblnej populacji. Autorzy metaanalizy zali-
czyli raka trzustki do grupy przewlektych powiktan dtu-
goletniej cukrzycy typu 2 [14].

Nalezy podkresli¢, ze nie wszystkie badania epide-
miologiczne uwzgledniajg rozréznienie dwéch gtow-
nych typéw cukrzycy —typu 1i 2, rézniagcych sie patoge-
neza. Wielu autoréow podkresla, ze dtugoletnia cukrzyca
typu 2 z towarzyszaca hiperinsulinemia istotnie zwiek-
sza ryzyko rozwoju raka trzustki. Z kolei badania Ekbo-
ma i wsp. wykazaty, ze cukrzyca typu 1 nie ma wptywu
na wzrost ryzyka rozwoju raka trzustki, co posrednio
moze dowodzi¢ roli insuliny endogennej jako hormonu
bioragcego udziat w procesie karcynogenezy [15].

Hipoteza 2.: rak trzustki wywoluje cukrzyce

W celu potwierdzenia drugiej hipotezy przytaczane sg
réwniez dane epidemiologiczne, w ktérych podkresla sie
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znaczenie czasu trwania cukrzycy przed ustaleniem roz-
poznania RT. Podczas analizy badanh epidemiologicznych
wykazano, ze u ponad 75% chorych cukrzyca zostata wy-
kryta do 12 mies. przed rozpoznaniem raka trzustki. Bada-
cze wnioskowali, ze rak trzustki jest przyczyna wystapie-
nia zaburzen tolerancji weglowodanéw, a u pewnego od-
setka chorych (7-13%) ujawnienie sie cukrzycy jest jedy-
nym wczesnym objawem raka trzustki [8]. Ponadto wg
danych epidemiologicznych u 71% chorych zaburzenia
metabolizmu weglowodanéw s3a wykrywane jednocze-
$nie z rakiem trzustki [6]. Wedtug badan autoréw niniej-
szej pracy dotyczacych wystepowania zaburzen tolerancji
weglowodandédw u chorych na raka trzustki u 81% z nich
cukrzyca wystapita w czasie krétszym niz 5 lat do chwili
ustalenia rozpoznania raka trzustki [16].

Dawniej uwazano, ze rozrastajacy sie nowotwor ztos-
liwy bezposrednio uszkadza komérki beta wysp trzust-
kowych i w tym mechanizmie dochodzi do rozwoju cu-
krzycy. Z drugiej strony jednak rak trzustki rzadko osia-
ga tak znaczne rozmiary, aby spowodowac zniszczenie
wiekszosci wysp trzustkowych. W swoich badaniach
Ariyama i wsp. stwierdzili, ze nawet w przypadku rakéw
trzustki o wymiarach nieprzekraczajacych 2 cm czestosé
wystepowania zaburzen tolerancji glukozy nie przekra-
cza 64% [17]. Obecnie przewaza poglad, ze w patogene-
zie zaburzen metabolizmu weglowodanéw role odgrywa
inny mechanizm patogenetyczny niz zmniejszenie liczby
komérek beta wysp trzustkowych.

Zaktadano takze, ze w przebiegu raka trzustki,
zwtaszcza dotyczacego gtowy narzadu, dochodzi do uci-
sku na przewody trzustkowe i powstawania wtérnych
zmian zapalno-zwyrodnieniowych migzszu narzadu.
Uwazano, ze u tych chorych ujawnienie sie cukrzycy jest
konsekwencja rozwoju przewlektego zaporowego zapa-
lenia trzustki. Ocenia sie jednak, ze tylko u ok. 6-10%
chorych na raka trzustki stwierdzane sg zmiany typowe
dla tej postaci przewlektego zapalenia.

Wazna role w rozwoju zaburzen tolerancji weglowo-
danéw u chorych na raka trzustki odgrywa zaburzona
funkcja komoérek wysp trzustkowych. W wielu bada-
niach u chorych na raka trzustki wykazano zmniejszenie
uwalniania insuliny po réznych bodzcach, a takze nie-
prawidtowe stezenia innych hormondéw wysp [18].

Jednym z hormonéw wysp, prawdopodobnie uczest-
niczacych w patogenezie cukrzycy, jest amylina (islet
amyloid polypeptide — IAPP). Strukture amyliny opisano
w 1987 r. po wyizolowaniu jej ze ztogbw amyloidu trzu-
stek chorych na cukrzyce typu 2. Amylina to biatko skta-
dajace sie z 37 aminokwaséw, o masie 3905 daltondw,
kodowane przez gen zlokalizowany na krétkim ramieniu
chromosomu 12. Jest ono gromadzone w komérkach be-
ta wysp trzustkowych, podobnie jak insulina, w postaci
ziarnistosci wydzielniczych i wydzielane zaréwno nieza-
leznie, jak i razem z nig, w odpowiedzi na te same bodz-
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ce. Stezenie amyliny w surowicy stanowi ok. 10% aktyw-
nosci insuliny i wzrasta 2—4-krotnie po podaniu glukozy
i/lub po przyjeciu pokarmu [19].

U chorych na raka trzustki z towarzyszaca cukrzyca
i kacheksja stwierdzono istotny wzrost stezenia amyliny
w poréwnaniu z chorymi na RT bez zaburzeh glikemii.
Hyperamylinemii towarzyszyto zmniejszone wydzielanie
insuliny. Wykazano réwniez normalizacje stezeh amyli-
ny w surowicy i ustepowanie zaburzen tolerancji weglo-
wodanéw u chorych na raka trzustki po resekcji guza
[20]. W celu potwierdzenia tych obserwacji klinicznych
wykonano oznaczenia immunohistochemiczne, w ktoé-
rych wykazano istotne zmniejszenie ekspresji amyliny
w wyspach obecnych w otoczeniu guza, przy prawidto-
wej zawartosci insuliny [5].

Od wielu lat prowadzone sg badania majace na celu
wykazanie wptywu amyliny na metabolizm glukozy. Amy-
lina powoduje wprost proporcjonalny do swojego stezenia
wzrost stezenia glukozy we krwi. Dziatanie antagonistycz-
ne amyliny w stosunku do insuliny wynika z hamowania
syntezy glikogenu w miesniach szkieletowych i stymulo-
wania glikogenolizy, glikolizy i produkcji mleczanéw [21].

Poczatkowo uwazano, ze amylina moze odgrywaé
pewna role w indukowaniu insulinoopornosci u chorych
na raka trzustki. Wykazano jednak, ze zmniejsza ona in-
sulinowrazliwos¢ tkanek obwodowych, lecz dzieje sie
tak jedynie w przypadku duzych, farmakologicznych da-
wek hormonu, znacznie przekraczajacych wartosci fizjo-
logiczne [22].

Stwierdzenie podwyzszonych wartosci amyliny
u chorych na raka trzustki, zwtaszcza z towarzyszaca cu-
krzyca, budzito nadzieje wykorzystania jej oznaczen jako
markera nowotworowego, swoistego dla raka trzustki.
Badania przeprowadzone przez Branda i wsp. na grupie
chorych z nowotworami trzustki, ostrym i przewlektym
zapaleniem trzustki oraz nowotworami drég zétciowych
i gornego odcinka przewodu pokarmowego nie potwier-
dzity jednak takiej mozliwosci [23].

W badaniach przeprowadzanych na zwierzetach wy-
kazano, ze amylina w stezeniach fizjologicznych hamuje
przyjmowanie pokarmu. Mechanizm anorektycznego
wptywu amyliny pozostaje jednak nadal niewyjasniony.
Wczesniejsze dane sugerowaty, ze dziatanie anorektyczne
amyliny jest wtérne do hamowania oprézniania zotadka.
Obecne badania doswiadczalne wykazaty, ze amylina
wptywa na zahamowanie przyjmowania pokarmu po-
przez wptyw na osrodkowy uktad nerwowy [24, 25].

Mimo wykazania réznych efektéw biologicznych
amyliny w organizmie jej rola nie zostata do kofca wy-
jasniona. Na podstawie przytoczonych uprzednio danych
mozna stwierdzi¢, ze amylina predysponuje do rozwoju
cukrzycy u chorych na raka trzustki i odpowiada za brak
apetytu i rozw6j kacheksji u tych chorych [5].
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Badania prowadzone przez Schwartsa i wsp. sugero-
waty, ze zaburzenia tolerancji weglowodanéw u chorych
na raka trzustki moga by¢ wynikiem wydzielania przez
guz substancji diabetogennych, ktére wywieraja to dzia-
tanie w sposéb bezposredni lub posredni, obserwowano
bowiem istotng poprawe tolerancji glukozy i wrazliwosci
na insuline u chorych po subtotalnej resekcji trzustki
z powodu raka tego narzadu [6].

W badaniach na zwierzetach przeprowadzonych przez
Dinga i wsp. wykazano, ze komérki raka trzustki wytwa-
rzajg substancje o selektywnie pobudzajacym wptywie
na wydzielanie amyliny przez komérki beta wysp trzust-
kowych. Czynnik uwalniajacy amyline ma mase 1500 dal-
tonéw i jest cieptochwiejnym, hydrofobowym biatkiem
o niewielkim tadunku elektrycznym. Nie wykazano jego
pobudzajacego wptywu na wydzielanie insuliny [26]. We-
dtug Yalniza przyczyna powstawania zaburzen tolerancji
weglowodanéw sg zaburzenia funkcji komérek wysp
trzustkowych spowodowane bezposrednio przez karcyno-
geny lub substancje diabetogenne uwalnianie przez ko-
morki raka. Od stopnia i dystrybucji uszkodzenia komérek
wysp zalezy ewentualna poprawa zaburzer weglowoda-
nowych po resekcji guza. Chari i Permert u chorych na ra-
ka trzustki stwierdzili ponadto podwyzszone stezenia hor-
mon6w wysp o dziataniu diabetogennym, takich jak glu-
kagon i somatostatyna [20, 27].

U chorych na RT inni badacze wykazali istotne
zmniejszenie liczby komérek beta w obrebie wysp
trzustkowych. Zmiany te byty bardziej nasilone w s3-
siedztwie guza, co moze sugerowa uwalnianie przez
komorki raka substancji dziatajgcych na drodze para-
krynnej. Zaburzenia te dotyczyty wytacznie trzustek re-
sekowanych z powodu raka — nie stwierdzono ich u cho-
rych na przewlekte zapalenie i w zdrowej trzustce.

Przeprowadzajac ocene histologiczng preparatow
pooperacyjnych RT, Pour i wsp. stwierdzili, ze zmiany
morfologiczne w obrebie wysp nie sg ograniczone jedy-
nie do komérek beta. Zaobserwowali oni zaburzenia ré6z-
nicowania wysp trzustkowych z tworzeniem wewnatrz-
wyspowych struktur przewodowych i ekspresja w ich
obrebie antygenéw identycznych jak w komérkach raka
trzustki: CA 19-9 i DU-PAN-2. Te zaburzenia opisano row-
niez podczas badah na modelu zwierzecym (chomiki sy-
ryjskie), ktéry pod wzgledem morfologicznym, mutacji
genetycznych czy zdolnosci do tworzenia przerzutéw
jest podobny do modelu ludzkiego [28].

W badaniach na zwierzetach wykazano tez, ze we
wczesnych etapach karcynogenezy dochodzi do rozwoju
w obrebie komérek wysp niewielkich struktur przewo-
dowych, poczatkowo trudnych do wykrycia, ktére ujaw-
niaja sie przed pojawieniem sie zmian przewodéw
trzustkowych. Te struktury, rozwijajac sie stopniowo,
ulegaja hiperplazji, metaplazji i atypii, powoduja de-
strukcje komérek wysp, a nastepnie rozprzestrzeniaja
sie na otaczajgce tkanki.

Wiekszos¢ gruczolakorakéw trzustki nasladuje w bu-
dowie histologicznej struktury przewodowe, co moze su-
gerowac, ze raki te powstajg ze zmian dysplastycznych
nabtonka przewod6w trzustkowych. Analiza wczesnych
etapéw karcynogenezy na modelu zwierzecym dokonana
przez Poura i wsp. wykazata jednak, ze rak egzokrynny
trzustki moze powstawaé zaréwno z komérek nabton-
kowych przewodéw trzustkowych, jak i z komérek ma-
cierzystych wysp trzustkowych, ktére maja ogromny
potencjat wielokierunkowego réznicowania. Potencjalna
gotowos¢ do roznicowania ludzkich komérek wysp
w komorki nabtonka przewodéw zostata potwierdzona
w hodowlach komérkowych zaréwno w badaniach Poura,
jak i innych badaczy, m.in. Schmieda, Lucasa-Clerca
i Yuana [29-31]. Zaburzenie réznicowania komérek wia-
ze sie z utrata cech typowych dla komérki endokrynne;j
i pozyskaniem cech typowych dla komérek egzokryn-
nych. Opisywane zaburzenia dotycza réwniez wysp
zlokalizowanych w bliskim otoczeniu komérek raka, co
moze wynika¢ z wptywu jednego lub wielu czynnikéw
uwalnianych przez komérki raka. Z drugiej strony, u nie-
ktorych chorych na raka trzustki nie stwierdza sie niepra-
widtowosci w obrebie komérek wysp trzustkowych.

Inni badacze zwrécili uwage na zmniejszenie wrazli-
wosci na insuline u chorych na RT, a w konsekwencji
rozw6j cukrzycy z hiperinsulinemia. Chari i wsp. wykaza-
li przy uzyciu indeksu HOMA znaczacy wzrost insulino-
opornosci u chorych na ten nowotwor, nawet bez towa-
rzyszacych zaburzen tolerancji weglowodanéw [27].

Wedtug wielu badaczy cukrzyca w przebiegu raka
trzustki wykazuje pewne podobiefstwo do cukrzycy ty-
pu 2. Obie postaci cechuje hiperinsulinemia i insulino-
opornos¢, lecz w przypadku cukrzycy typu 2 zaburzenia te
wynikaja z towarzyszacej otytosci, natomiast w cukrzycy
wtornej przyczyna pozostaje niewyjasniona [6, 17].

Obecnie podkresla sie takze role cytokin w indukcji
insulinoopornosci u chorych na RT. Cytokiny wptywaja
rowniez na powstawanie tak charakterystycznych obja-
woéw dla RT, jak brak apetytu i wyniszczenie.

Podsumowanie

Obecnie wiekszos¢ prac badawczych wskazuje, ze
uposledzona tolerancja glukozy lub objawowa cukrzyca
wystepuja jako nastepstwo nowotworu wywodzacego
sie z czesdci zewnatrzwydzielniczej trzustki. Przewazaja
hipotezy, ze przyczyna zaburzeh tolerancji weglowoda-
néw u chorych na raka trzustki jest wzrost insulinoopor-
nosci wraz z zaburzona funkcja komérek beta. Odkrycie
nowych mediatoréw bioracych udziat w indukowaniu
cukrzycy moze w przysztosci doprowadzi¢ do identyfika-
cji biatka lub markera pozwalajacego na wczesne rozpo-
znanie raka trzustki. Odkrycie nieznanych dotychczas
wzajemnych powiazah komorek czesci egzo- i endo-
krynnej trzustki wydaje sie mie¢ kluczowa role takze
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w poznaniu mechanizméw karcynogenezy, gdyz zabu-
rzenia morfologii i funkcji komérek wysp wystepuja
na wczesnym etapie karcynogenezy raka trzustki.

Obecnie zadne z badan obrazowych nie zostato zaak-
ceptowane jako badanie przesiewowe w celu wczesnego
wykrycia RT w populacji ogélnej. Proponuje sie wykona-
nie spiralnej tomografii komputerowej, endosonografii
i pomiaru CA19-9 w surowicy u chorych z wywiadem ro-
dzinnego raka trzustki i dziedzicznej postaci przewlekte-
go zapalenia trzustki, chociaz zadna z tych metod moze
nie wykry¢ zmian okreslanych jako rak wczesny.

Z przedstawionych danych wynika, ze populacja cho-
rych ze Swiezo wykryta cukrzyca typu 2, a szczegélnie
0s6b powyzej 50. roku zycia, bez otytosci i zaburzen lipi-
dowych oraz negatywnym wywiadem rodzinnym w kie-
runku cukrzycy, moze stanowi¢ grupe zwiekszonego ryzy-
ka rozwoju RT. U pacjentéw tych, w chwili rozpoznania cu-
krzycy nalezy rozwazyé przeprowadzenie badan obrazo-
wych i markeréw nowotworowych w celu wykluczenia te-
g0 nowotworu.
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