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Bevezetés

A pancreascarcinoma (PC) vilagszerte a hetedik leg-
gyakrabban eléforduld daganattipus.' Eurépéban a PC
rendelkezik a legnagyobb mortalitissal a daganatok ko-
ziil, az 5 éves tulélése 10—13%, tehat a progndzisa kie-
melkedden rossz. A PC élettartam incidenciaja 1,3%,
viszont az el6fordulédsa és az 0sszes halalozas szama is
egyarant novekvo tendenciat mutat. Halalozas alapjan
2030-ra a pancreasrak a masodik leggyakoribb daga-
natos halalok lesz. Eléfordulasaban Magyarorszag a ve-
zetd helyek egyikén all Européaban.?

A PC gyakran csak igen késon okoz tiineteket, ezért
a betegséget az esetek tobbségében csak elorehaladott
stddiumban diagnosztizaljak. Emiatt a diagnézis idején
a betegek minddsszesen 20%-a alkalmas kurativ sebé-
szi reszekciora. Jelenleg nem 4all rendelkezésre megfe-
leld biomarker a betegség korai detektalasahoz. A szii-
rés elsédleges célja, hogy a betegség korai stadiumban
torténd felismerésével, a prekurzor 1ézidk kimutatasa-
val és megfeleld ellatasaval csokkentse a pancreasrak
mortalitasat. Az igen gyakori el6fordulésra és rossz ki-
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menetelre valo tekintettel meriil fel a kérdés, hogy szii-
réssel javithato-e ezen betegség prognozisa, és ha igen,
kiket és hogyan is szlrjiink?

Rizikofaktorok

A betegség kialakulasanak szamos rizikofaktora van,
tobbek kozott a dohanyzas, fizikai inaktivitas és az obe-
sitas (1. tabldzat). A hasnyalmirigy daganatos megbe-
tegedése gyakrabban fordul el6 a férfiakban, az atlag-
hoz képest gyakoribb az eléfordulasa az afrikai-ameri-
kai és az askenazi zsidé népcsoportokban. A PC el6-
fordulasa az életkor elorehaladtaval emelkedik, férfi-
akban 65-69 éves korban, mig néknél a 75-79 éves
korosztalyban a leggyakoribb.’

A diabetes mellitus (DM) is rizikétényezdje a daga-
nat kialakulasanak (relativ riziko: 2,2 x). A DM preva-
lencidja 11%, igy ez kiilonosen fontos hajlamosito té-
nyezd. A patomechanizmus kétirdnyt. Egyrészt a fenn-
allé cukorbetegség az inzulinrezisztencia és a kovet-
kezményes hyperinsulinaemia miatt fokozza a PC ki-
alakulasanak rizikojat, masrészt a PC paraneoplazias
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1. tablazat. Pancreasrdk rizikofaktorok

Rizikéfaktor Relativ riziké Elettartam riziké Erintett gén
életkor

dohdnyzds 2,5 x

diabetes mellitus 2,2 X

elhizas 2,6 X

krénikus pancreatitis 2,7-13 x

Orokletes sokszervi rakszindréma

Peutz-Jeghers-szindréma 132 x 11-36% LKB1/STK11
orokletes melanoma szindroma 20-47 x 19% (DKN2A
orokletes eml6/petefészek tumor 2-8 X 2-3% BRCA1/BRCA2
orokletes nem poliposus colorectalis carcinoma 10 x 3,68% MLH1/MSH2/MSH6,/PMS2
ataxia teleangiectasia 5x 9,5% ATM
familidris adenomatosus polyposis 4x APC
Li-Fraumeni-szindréma 7,3 x TP53
Genetikailag meghatérozott kronikus betegségek

orokletes pancreatitis 69 x 7-53% PRSS1/SPINK1
cisztas fibrozis 3,5 x 5,9% CFTR
Hasnyalmirigyrak csaladi halmozddéasa

hasnyélmirigyrak >3 elséfokd rokonban 32x

hasnyalmirigyrék 2 elséfokd rokonban 6,4 X

hasnyalmirigyrék 1 elséfokd rokonban 4,5 x

Prekurzor léziok

pancreas intraepithelialis neoplasia (PanIN) KRAS
mucinosus cisztikus neoplasia (MCN) 10-20%

intraductalis papillaris mucinosus neoplasia (IPMN) 15-54%

Raviditések: LKB1: Liver kinase B1; STK11: Serine/threonine kinase 11; CDKN2A: Cyclin-dependent kinase inhibitor 2A; BRCA1: BReast CAncer gene 1; BRCA2: BReast
CAncer gene 2; MLH1: MutL homolog 1; MSH2: MutS Homolog 2; MSH6: mutS homolog 6; PMS2: Post meiotic segregation increased 2; ATM: ATM serine/threonine kinase -
Ataxia-telangiectasia mutated; APC: Adenomatous polyposis coli; TP53: tumor protein p53; PRSS1: Protease, serine, 1; SPINK1: Serine protease inhibitor kazal type 1;
CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator; KRAS: Kirsten rat sarcoma viral oncogene homolog

szindromaként cukorbetegséget (3¢ tipust/pancreato-
gén DM) indukal. Rdadasul a pancreatogén DM mar a
PC tiinetmentes id6szakaban jelentkezik, igy felisme-
rése lehetdvé teszi a daganat korai stadiumban torténd
diagnozisat.* Epidemioldgiai vizsgalatok alapjan 50 év
felett kialakul6 cukorbetegség (new-onset diabetes =
NOD) esetén a betegek 0,4-0,8%-aban alakul ki 3 éven
beliil PC, ami 6-8-szoros rizikot jelent az atlagnépes-
séghez képest.’

Csaladi tényezok is szerepet jatszanak a betegség
kialakulasaban, bizonyitottak, hogy a PC esetek 5-
10%-a genetikai 6roklddéshez kotott (1. dbra).®

Legtjabb adatok alapjan az akut pancreatitisen at-
esett betegeknél nagyobb a kockazat PC kialakulasara
kiilonosen az elsd 2 évben. Az dsszefliggés kifejezetten
igaz idiopathias akut pancreatitis esetén, amikor kozel
haromszoros a rizikd PC kialakulasara. AP miatt kiala-
kulé kronikus pancreatitis és pancreatogén diabetes
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mellitus tovabb noveli a kockéazatot.” Idiopathias akut
pancreatitis utan kialakuldo pseudocysta/cysta nem
minden esetben benignus inflammatorikus elvaltozas,
hanem okkult PC markere is lehet. Egy 25 centrum
adatait feldolgozo multicentrikus kohorszvizsgalatban
idiopathids akut pancreatitis esetén a PC kockazata
tobb mint négyszeres volt. Pseudocystak 6tszor gyako-
ribbak voltak, azon egyéneknél, akiknél késébb PC ala-
kult ki, tehat ezen betegek fokozott onkologiai utanko-
vetést igényelnek.®

Az orokletes sokszervi rakszindromak koziil a Pe-
utz—Jeghers-szindroma esetén a legnagyobb a rizikd
PC kialakulasara, a szindroma fennallasa esetén a PC
élettartam rizikoja 11-36%.° A CDKN2A gén patogén
variacioi is novelik a PC kialakulasanak az esélyét,
ilyenkor 6rokletes melanoma szindromardl beszéliink.
Az orokletes emld/petefészek tumor is noveli a PC

.....
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1. dbra. Csaladi halmozddas

altal. Orokletes pancreatitis esetében a folyamatosan
fennallo gyulladas és regeneracio miatt a PC kialaku-
lasanak a rizikdja 69-szeresre emelkedik.'”

A PC csaladban valo fennallasa is noveli a kialaku-
las esélyét: 1 érintett elséfoku rokon esetén 4,5-szeres-
re, 2 elséfoku rokon esetén 6,4-szeresre, mig harom
32-szeresre emeli a kockéazatot."!

PC kialakulhat premalignus cisztézus elvaltozasok
talajan (2. tablazat), mint a mucinosus cisztikus neop-
lasia (MCN) ¢és az intraductalis papillaris mucinosus
neoplasia (IPMN). A pancreas cisztikus 1ézi6it gyakran
incidentéalisan fedezik fel, a népesség 16%-aban el6-
fordulhatnak, incidencidjuk novekszik az életkor elére-
haladtaval.'* Az IPMN papillaris proliferaci6 a pancre-
as ductusokon beliil, ami altalaban stirt mucust termel.
A pancreascystak 20%-at alkotjak. High-grade dyspla-
sia talajan malignitashoz vezethetnek. A ductalis érin-
tettség alapjan 3 altipust kiilonitiink el: fédgi (main
duct) IPMN (MD-IPMN), mellékagi (branch duct)
IPMN (BD-IPMN) és kevert (mixed) tipus. Citoarchi-
tektura és immunfenotipus alapjan négy szdvettani
tipust kiilonbdztetiink meg: gyomor tipusu (49—-63%),
intestinalis (18-36%), pancreatobiliaris (7-18%) és az
onkocytas (1-8%). A MD-IPMN az esetek tobbségé-
ben intestinalis tipustak, ez hordozza a legnagyobb ma-
lignizalodasi rizikot. MD-IPMN esetén a malignizalo-

das aranya > 50% feletti, kevert IPMN esetén 20—50%,
mig BD-IPMN esetén < 20%."

Akut pancreatitis lezajlasa utan kialakuld cisztas
képlet differencialdiagnosztikajaban okkult PC is fel-
meriil, nemcsak postinflammatorikus pseudocysta, emi-
att ezen elvaltozasok fokozott kontrollja is javasolt.®

Tovabba, a PC kialakulhat pancreas intraepithelia-
lis neoplasia (PanIN) talajan. A PanIN non-invaziv epi-
thelialis proliferdcid a pancreas ductusokon beliil. Pre-
kurzor, amely kezdetben intarepithelialis, majd invaziv
malignitassad alakul. A morfologiai atalakulas valdszi-
nisithetéen genetikai faktorok, KRAS mutacio talajan
alakul ki. A dysplasia stlyossaga alapjan 3 6 altipusa
van: PanIN-1, PanIN-2 illetve a PanIN-3. Az el6bbi
kettd low-grade elvaltozas, mig az utolso high-grade 1é-
710, ,,carcinoma in situ-ként” is hivatkoznak ra. A PanIN
tiinetmentes elvaltozas, ezért is a korai felimerés és a
malignizalddasi potencial megallapitdsa komoly ne-
hézségeket jelent. A PC 85-90%-a PanIN-bdl alakul
ki, 10-15% cisztikus neoplasia talajan.'*

Kiket sziirjiink?
A teljes népesség szilirése a PC alacsony el6fordulédsa

¢és a hatékony, noninvaziv sziirdvizsgalatok hianya mi-
att nem koltséghatékony. A PC élettartam incidenciaja

2. tablazat. Pancreas cisztozus elvaltozdsai

Nem neoplasztikus

Neoplasztikus

mucinosus

nem mucinosus

egyéb

mucinosus cisztikus
neoplasia (MCN)

pseudocysta

serosus cisztikus
neoplasia (SCN)

kongenitdlis cysta intraductalis papillaris
mucinosus neoplasia

(IPMN)

retencios cysta

szolid pseudopapillaris
neoplasia

cisztikus neuroendokrin
neoplasia

acinus sejt cisztikus
neoplasia

ductalis adenocarcinoma
cisztikus degenerdcioval
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1,3%, viszont az incidencidja és mortalitdsa novekvo
tendenciat mutat. Sziirés olyan egyénekben javasolt,
akiknek az élettartam rizikdja >5 % vagy a relativ koc-
kazat > 5. Ez alapjan a kovetkezd csoportok alkalma-
sak a szlirésre:

1. PC genetikai mutacioval rendelkezOk (csaladi

6roklodeés);

2. Orokletes pancreatitis szindromaval €16 betegek;

3. mucinosus cystak eldfordulasakor;

4. ujkeletli DM esetén.’

Idiopathids akut pancreatitisen atesett betegeknél, ki-
fejezetten 50 év felett, Gjonnan diagnosztizalt cukorbe-
tegség, illetve cystas eltérés megjelenése esetén foko-
zott onkoldgiai éberség sziikséges.®

A sziirés olyan egyénekben javasolt, akik alkalma-
sak lehetnek a miitétre."

Mikor kezdjiik a sziirést?

Az International Cancer of the Pancreas Screening
(CAPS) konzorcium alapjan:

» (Csaladi el6zménytdl fiiggetleniil 40 éves kor fe-
lett javasolt a sziirés minden Peutz—Jeghers-
szindromaban szenvedd, illetve CDKN2A gén-
mutacot hordozé egyénnek. 45 vagy 50 év felett
javasolt a sziirés olyan egyéneknek, akik a
BRCA2, BRCAL, PALB2, ATM, MLH1, MSH2,
vagy MSH6 génmutaciok hordozdi és legalabb
egy olyan elsGvonalbeli hozzatartozoval rendel-
keznek, aki PC-ben szenvedett.

» Kivételes esetekben, fiatalabb korban is javasolt
lehet szlirés, 10 évvel a hozzatartozo daganatat
megel6z6 életkorban.

» Nagy rizikoju betegesoportnak szamitanak azok
is, akik genetikai mutaciét nem hordoznak, vi-
szont ugyanazon a csaladi agon legalabb egy

elséfoku és egy masodvonalbeli érintett rokon-
nal rendelkeznek. Naluk a szlirés 50 vagy 55
éves kortol vagy az érintett hozzatartoz6 daga-
natanak kialakulasa el6tt 10 évvel javasolt (3.
tablazat).

» Tradicionalis rizik6faktorok nélkiil kialakult dia-
betes mellitus is egyfajta kockazati tényezd, na-
luk is hasznos lehet a szlirévizsgalat.'® T3¢cDM-
re utal a cukorbetegség szempontjabdl negativ
csaladi anamnézis, az 50 év felett kialakulo DM,
a 25 alatti BMI és a 2 kg-nal nagyobb mértéki
fogyas.

Az Enriching New-onset Diabetes for Pancreatic
Score (ENDPAC) modell célja a NOD koziil azon ese-
tek kiemelése, akiknél nagyobb kockdzat lehet PC ki-
alakulasara. ENDPAC score-ral kalkulalunk az életkor,
egy ¢év alatt torténd stlyvaltozas és az ¢homi vércu-
kor/HgbAlc-érték éves valtozasa alapjan. Mindharom
kategoria egy pontértéket ad, amelyek Osszegzddnek.
>3 feletti ENDPAC score esetén nagy rizikorol beszé-
liink, ezekben a betegekben javasolt a sziirés. A PC at-
lagosan 8 honappal a NOD kialakuldsa utan diagnosz-
tizalhatd, azaz az 1j modell lehet6séget ad a korai de-
tektalasra, amellyel a sziirés eredményessége javithatd
lehet.'”- '8

Mivel és meddig sziirjiink?

A pancreaslézi6 felimerésére a magneses rezonancia
képalkotas (MRI) és az endoszkopos ultrahang (EUH)
nagyobb szenzitivitassal rendelkezik a CT-vel 6sszeha-
sonlitva, illetve az utdbbi sugarterheléssel is jar, ezért a
PC sziirésére rutinszertien az MRI és az EUH javasolt.
Az MRI hatékonyabb az EUH-vizsgalatnal cisztozus
elvaltozasok felismerésére.”” Az EUH pedig hatéko-
nyabb lehet a high-grade 1éziok diagnosztikajaban (pre-

3. tablazat. A pancreasrdk sziirésének ideje

PC csaladi eléforduldsa Génmutacio

Sziirés ideje

csalddi eléforduldstol fuggetlendl

LKB1/STK11 (Peutz-Jeghers-szindroma) 40 év
(DKN2A p16 (FAMMM)
PRSS1 (OroklG6dé pancreatitis)

10 évvel kordbban, mint
a legfiatalabb PC rokon

eqgy elséfokd rokon vagy 2 barmilyen vérrokon

BRCA1, BRCA2, PALB2 (6rokletes emld/petefészek tumor) 45 év
ATM (ataxia teleangiectasia)
MLH1, MSH2, MSH6 (Lynch- szindréma)

10 évvel kordbban, mint
a legfiatalabb PC rokon

genetikai mutdciétol figgetlendl

rokona az egyénnek

= 2 érintett rokon, akik elséfokd rokonai egymasnak, és az egyik | 50 év
elséfoku rokona az egyénnek
2 2 érintett rokon, a csaldd azonos dgan, és az eqyik elsdfoku

10 évvel kordbban, mint
a legfiatalabb PC rokon

Roviditések: PC: pancreasrak; LKB1: Liver kinase B1; STK11: Serine/threonine kinase 11; CDKN2A: Cyclin-dependent kinase inhibitor 2A; FAMMM: Familial Atypical
Multiple Mole Melanoma; PRSS1: Protease, serine, 1; BRCA1: BReast CAncer gene 1; BRCA2: BReast CAncer gene 2; PALB2: Partner and Localizer of BRCA2; ATM: ATM
serine/threonine kinase - Ataxia-telangiectasia mutated; MLH1: MutL homolog 1; MSH2: MutS Homolog 2; MSH6: mutS homolog 6
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kurzor 1éziok high-grade dysplasiaval).?* A CAPS kon-
zorcium azt az ajanlast hozta, hogy a sziirés EUH +
MRI/MRCP-vel torténjen kiegészitve €homi vércukor-
szint- és HbA lc-méréssel. Ha nincsen gyanus elvalto-
zas, akkor a vizsgalatokat évente javasolt ismételni.
Arrdl nem sziiletett konszenzus, hogy az EUS és az
MRI/MRCP hogyan véltakozzon, a vizsgalatokat alter-
nalva is lehet alkalmazni, évente akar mindkett6t elvé-
gezni.'®

Az ESGE (European Society of Gastrointestinal
Endoscopy) a pancreasban képalkoto altal leirt szolid
elvaltozas esetén az endoszkopos ultrahang altal vezé-
relt mintavételt javasolja els6 valasztasként szovettani
mintavétel céljabol FNA (fine needle aspiration) vagy
FNB (fine needle biopsy) hasznalataval. Kutatasok iga-
zoltak, hogy a kettd koziil az FNB az ajanlott, hiszen
igy tobb szdvetet lehet nyerni, kevesebb szirasbol, ami
noveli a sikeres szovettani kiértékelést, és lehetdvé te-
szi a genetikai elemzést, kiilondsen azokban az esetek-
ben, amikor a rapid onset evaluation (ROSE) nem elér-
het6.?!

Metasztatikus betegség gyantja esetén alternativ
megoldasként az intervencios radiologus altal végzett
perkutan mintavételi mod is valaszthato. Negativ vagy
nem egyértelmi szovettani eredmény esetén, illetve,
ha jelentdés a malignitas gyantja, akkor a szovettani Gj-
raértékeltetése, ismételt mintavétel vagy végso esetben
miitét javasolt.”

Kronikus pancreatitis talajan kialakult szolid terime
esetén a mintavétel szenzitivitasa és specificitasa csok-
ken, ezért a negativ, daganatmentes szdvettani ered-
ményt is 6vatosan kell értékelni. A daganat ¢és a kroni-
kus gyulladés differencidldiagnosztikdjaban az EUH-
elasztografia, kontrasztos EUH, illetve az ismételt
mintavétel segithet. Kronikus pancreatitis esetén, ahol
megvan a malignitas alapos gyanuja és az erés fajda-

lom a f6 panasz, primer sebészi reszekcid is javasolt
lehet.”

Mucinosus cystak ellendrzése

A malignitds nagy rizik6ja miatt a mitétre alkalmas
betegeknél MD-IPMN, kevert IPMN és > 4 cm MCN
esetén reszekcid javasolt.**

A BD-IPMN esetén a Kyoto guideline alapjan nagy
kockazatt jelek (high risk stigmata) fennallasa esetén
miitét javasolt, ha a beteg performance statusza alapjan
alkalmas a miitétre (4. tabldazat). Tobb aggaszto jel (wor-
rysome feature) esetén a malignus atalakulas rizikoja ad-
ditiv médon 6sszeadodik, ezért ezekben az esetekben,
kiilondsen fiatal betegnél primer miitét valasztando.”®

BD-IPMN esetén a malignitas rizikdja gyakoribb
nagyobb méretii cystak esetén, ezért az utdnkovetés gya-
korisagat a legnagyobb cysta mérete hatdrozza meg. 2
cm-nél kisebb cysta esetén felfedezés utan az elsé el-
lendrzés 6 honap utan javasolt, majd 18 havonta, ha a

4. tablazat. Nagy kockazatu jelek és aggaszto jelek

Nagy kockazatu jelek Aggaszto jelek

cysta okozta obstrukcids icterus | akut pancreatitis
emelkedett CA19-9

Gjonnan kialakult diabetes
mellitus

f6 pancreas vezeték = 10 mm

= 5 mm fali nodulus

pozitiv citolégia (malignus/HGD) | cysta = 30 mm

novekedés = 2,5 mm/év
MPD = 5 és > 10 mm
megvastagodott cystafal
(22,5 mm?)

<5 mm fali nodulus

hirtelen véltozds a pancreas
vezeték atmérgjében distalis
pancreas atrophidval
lympadenopathia

Roviditések: CA19-9: carbohydrate antigen 19-9; HGD: high-grade dysplasia;
MPD: main pancreatic duct

l legnagyobb cysta

< 2.cm =2és<3cm =3cm

6 honap, 6 havonta 2x, 6 havonta
majd 18 havonta, majd 12 havonta,

ha stabil ha stabil

2. abra. Ellendrzés gyakorisaga oldalagi IPMN-ben
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cysta mérete stabil. Ha a cysta mérete 2 és 3 cm kozott
van, akkor az els6 két ellenérzés 6-6 honap utan sziik-
séges, majd 12 havonta, ha stabil a cysta. Harom cm-
nél nagyobb cysta esetén minden esetben félévente ja-
vasolt az utdnkovetés. Az utankdvetés torténhet EUH-
vizsgalattal vagy MRI-rel (2. dbra).*®

Az utankovetés akkor fejezhetd be, ha a beteg al-
kalmatlannd valik az esetleges miitétre ¢és a beteg var-
hat6 talélése nem 1épi tul a 10 évet, valamint 20 mm-
nél kisebb mellékagi IPMN-nél, ami 5 év surveillance
utan is stabil és nincs worrysome feature. Ugyanezen
feltételek megfelelhetnek 65 éves kor felett 15 mm-nél
kisebb cystaknal, mig 75 éves kor felett 30 mm-nél ki-
sebb cystak esetén. Ezen kritériumok alol kivételt ké-
peznek a fiatalabb betegek, akik mellékagi IPMN-nel
¢és csaladi vagy genetikai rizikofaktorokkal rendelkez-
nek.?

A CA19-9 (karbohidrat antigén 19-9) szérum bio-
marker nem alkalmas a PDAC szlirésére. A PC esetek-
nek csak 80%-aban ¢és 3 cm-nél nagyobb daganatok
esetén emelkedett a szintje, viszont Lewis-antigén ne-
gativ betegekben alnegativ eredményt ad.”’

A PC szlirésében a mesterséges intelligencia (MI) is
szerepet jatszhat. Az MI rovid id6 alatt képes nagy
mennyiségl képalkotd anyagot attekinteni, biomarke-
rekkel kiegészitve ki tudja szlirni a képanyag alapjan a
high-risk egyéneket, segithet prekurzor 1€ziok felisme-
résében, a korai diagnézis felallitasaban. A technologia
fejlodésével lehetségessé valhat olyan algoritmusok fej-
lesztése, amelyek segitségével még gyorsabba és pon-
tosabba valhat a PC diagnosztizalasa.”®

Mi a sziirés célja?

A szlrésnek az els6dleges célja, hogy csokkentse a
pancreasrakkal jar6 mortalitast, azzal, hogy a betegsé-
get korai stadiumban diagnosztizaljuk, illetve csok-
kentsiik az el6fordulasat prekurzor 1éziok felismerésé-
vel daganatmentes egyénekben. A szlirés f6 célpontjai
a stage I PDAC (T1-N0-MO) és a prekurzor 1éziok, a
PanIN3 és a high-grade dysplasiaval jar6 MCN és IPMN
felismerése.'®

Mi az eredménye a sziirésnek?

A surveillance programban diagnosztizalt betegeknél
igazoltan hosszabb az atlagos tulélés (26,8 vs. 5,2 ho-
nap), nagyobb az 5 éves tulélés (32,4% vs. 4,3%) és na-
gyobb volt a reszekabilitas aranya (71% vs 19%), 0sz-
szehasonlitva sporadikusan diagnosztizalt esetekkel.”

A sziirési id6szak csak ideiglenesen okoz aggodal-
mat az esetleges daganattdl valo félelem miatt, 0sszes-
ségében az érintettek elégedettek a sziirési programok-
kal, nem okoz naluk tartds szorongést vagy depresszi-
oOt. A szlirés javithatja az életmindséget, hiszen a nega-
tiv eredmény megnyugvast hoz. A szlirés egyik hatra-
nya, hogy csak a nagy rizikoju egyéneknél koltségha-
tékony.*
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A szlirés hatranyai kozé tartozhat még az esetleges
tuldiagnosztizalas vagy a téves diagnozis, amelynek
kovetkeztében benignus vagy alacsony malignizaloda-
si potenciallal rendelkezd neoplasztikus elvaltozasok is
kezelésre keriilnek. A ,low-yield” miitét jelenti azt,
hogy olyan betegeknél torténik miitét, akiknél a miité-
ti szOvettan nem igazol pancreasrakot vagy high-grade
dysplasiat. A low-yield miitétek aranya 2,1%.°!

A sztirésen kivill a PC kialakulasanak kockazatat
eredményesen lehet csokkenteni a dohanyzas, alkohol-
fogyasztas melldzésével és az idealis testsuly megtar-
tasaval.

Kovetkeztetés

A PC nagy mortalitassal jar, ezért a prekurzor 1éziok és
a PC korai stddiumban valo felismerése kiemelten fon-
tos. A jelenlegi ajanlasok nem javasoljak tiinetmentes
egyének szlirését, viszont a nagy kockazatu egyének
felismerése és kdvetése a sziirési protokoll keretein be-
liil kiemelten fontos.
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