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Obr. 31-4. Model progrese karcinomu pankreatu. Karcinom pankreatu vznika postupnou progresi z neinvazivnich prekurzorovych Iézi.
Nejcastéjsi prekurzor duktalniho adenokarcinomu pankreatu je pankreatickd intraepitelova neoplazie (PaniN).
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