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Rak trzustki — żywieniowe i metaboliczne 
następstwa choroby i jej leczenia
Pancreatic cancer: nutritional and metabolic consequences 
of the disease and the treatment

STRESZCZENIE

Rak trzustki jest nowotworem złośliwym o agresyw-
nym przebiegu i ciągle niskim, nieprzekraczającym  
9% odsetku wyleczeń. W Polsce choruje na niego po-
nad 3200 osób rocznie, a podstawą leczenia pozostają 
rozległe resekcje regionalne zmieniające trwale zarów-
no anatomię, jak i fizjologię przewodu pokarmowe-
go. Zarówno sam nowotwór, jak i jego leczenie wiążą 
się z zaburzeniami o charakterze matabolicznym oraz 

żywieniowym; nasilonym niedożywieniem, cukrzycą 
typu 3c oraz zewnatrzwydzielniczą niewydolnością 
trzustki. W pracy omówiono ryzyko występowania po-
wikłań żywieniowych, metody ich diagnozowania oraz 
zalecenia dietetyczne. 
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ABSTRACT

Pancreatic cancer is an aggressive malignant neoplasm 
with a still low cure rate, not exceeding 9%. In Poland, 
over 3,200 people suffer from it annually, and the tre-
atment is based on extensive regional resections that 
permanently change both the anatomy and physiology 
of the gastrointestinal tract. Both the tumor itself and its 
treatment are associated with disorders of a metabolic 

and nutritional nature; severe malnutrition, type 3c dia-
betes mellitus and pancreatic exocrine insufficiency. The 
paper discusses the risk of nutritional complications, 
methods of their diagnosis and dietary recommenda-
tions.
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WSTĘP

Rak trzustki (RT) jest agresywnym no-
wotworem złośliwym i 7. główną przyczyną 
zgonu w krajach uprzemysłowionych [1]. 
W Polsce rocznie na RT zapada około 3200 
osób (kobiety i mężczyźni podobnie około 
1600), co stanowi około 2% wszystkich 
nowotworów, a szanse na przeżycie 5 lat 
w pierwszej dekadzie XXI wieku wynosiły 
8,8% (M 8,5%, K 9,1%) [2]. Poza agresyw-

ną biologią nowotworu jedną z głównych 
przyczyn tak niskiego odsetka wyleczeń 
pozostaje to, że objawy kliniczne pojawiają 
się w zaawansowanym stadium choroby. 
Może to dotyczyć ponad 80% chorych z RT, 
a jednym z głównych objawów nowotworu 
może być postępujące niedożywienie do ka-
cheksji nowotworowej włącznie [3]. Wpływ 
na postępujące niedożywienie mają zarówno 
czynniki o charakterze psychicznym, me-
tabolicznym, jak i zmiany w przewodzie 
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pokarmowym (tab. 1). Również leczenie RT 
może się wiązać z istotnymi zaburzeniami 
żywieniowymi. Zaburzenia wchłaniania 
i niedożywienie, zaburzenia metaboliczne 
(cukrzyca) mogą być jednymi z pierwszych 
objawów choroby (odsetek niedożywienia 
wśród chorych z RT sięgający 85%), często 
nasilają się w trakcie leczenia lub są jego 
następstwem (pooperacyjna cukrzyca, za-
burzenia wchłaniania) [4]. 

Wielu chorych z RT zagrożonych jest 
kacheksją i sarkopenią ze wszystkimi kli-
nicznymi następstwami [2, 5, 6]. Sarkopenia 
pierwotnie łączona z procesami starzenia jest 
obecnie uważana również za istotne i groźne 
następstwo postępującego niedożywienia 
i jest rozpoznawana u wszystkich chorych ze 
wskaźnikiem masy ciała ≤ 18 kg/m² (BMI, 
body mass index). Jedną z definicji sarkope-
nii jest obniżenie powierzchni mięśni szkie-
letowych u mężczyzn poniżej 38,9 cm²/m²,  
u kobiet 55,4 cm²/m². Wśród prawidłowo od-
żywionych (BMI 18,5–24,9 kg/m²) częstość 
sarkopenii waha się od 30 do 66% [7, 8].  
Nawet wśród chorych z nadwagą, szcze-
gólnie w zaawansowanym stadium choroby 
nowotworowej, ryzyko sarkopenii wynosi 
od 17–67%. Kacheksja jest definiowana jako 
ubytek masy ciała > 10%/6 miesięcy przed 
rozpoznaniem, a jej częstość w RT wynosi od 
20–74% [9]. Zarówno kacheksja, jak i sar-
kopenia wiążą się nie tylko ze zwiększonym 
ryzykiem powikłań zarówno chirurgicznych 
jak po chemioterapii, ale też z gorszą odpo-
wiedzią na leczenie systemowe, dłuższym 
pobytem w szpitalu, niższą medianą czasu 
przeżycia i obniżoną jakością życia [9, 10]. 
Coraz częściej zalecane leczenie neoadiu-
wantowe (CRT, chemoradiation lub ChTh, 
chemotherapy). Związana z nim toksycz-
ność zwiększa ryzyko niedożywienia [11]. 
Porównanie chorych leczonych pierwotnie 
chirurgicznie i po terapii neoadiuwantowej 

potwierdziło zarówno pogorszenie stanu 
odżywienia przed zabiegiem, jak i opóźniony 
pooperacyjny powrót parametrów żywienio-
wych do normy. 

CZYNNOŚĆ TRZUSTKI A NOWOTWÓR

Obecność samego nowotworu może 
wpływać zarówno na wewnątrz- (cukrzy-
ca), jak i zewnątrzywdzielniczą (zaburzenia 
trawienia i wchłaniania) czynność trzust-
ki. Przed rozpoznaniem nowotworu nawet 
u 50% chorych obserwowane są zaburzenia 
tolerancji glikemii, a u 20% chorych cuk-
rzyca [12]. W grupie chorych na cukrzycę 
u których rozpoznano RT, w większości 
przypadków (72–88%) pojawia się ona nie 
później niż 24 miesiące przed rozpozna-
niem nowotworu [13]. Szczególny niepokój 
powinna budzić cukrzyca zdiagnozowana 
w ciągu poprzedzających rozpoznanie no-
wotworu 12 miesięcy. W tej grupie chorych 
wiek wystąpienia choroby jest niższy (45–49 
lat), ryzyko rozpoznania nowotworu jest 
dwukrotnie wyższe oraz częściej również 
obserwowana jest pnad 10-procentowa utrata 
masy ciała [14, 15]. 

Cukrzycę, której przyczyną jest pier-
wotna patologia trzustki upośledzającej jej 
czynność (około 8% chorych) określa się 
jako typ 3c. Choroba ta nie ma podłoża au-
toimmunologicznego i u większości (75%) 
chorych nie obserwuje się insulinooporności, 
a wręcz przeciwnie — wzrost wrażliwości 
tkanek na insulinę [15, 16]. Zaburzeniom 
endokrynologicznym w cukrzycy typu 3c 
zwykle towarzyszy zewnątrzwydzielnicza 
niewydolność trzustki z niedożywieniem, 
zaburzeniami wchłaniania lipidów i niedobo-
rem witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. 
Przypuszcza się, że wpływ na wzrost wrażli-
wości tkanek na insulinę może mieć właśnie 
upośledzone wchłanianie tłuszczów.

Tabela 1. Czynniki wpływające na zaburzenia odżywienia w raku trzustki [4]

Psychologiczne Metaboliczne Zmiany w przewodzie pokarmowym

Ból
Niepokój
Depresja
Brak apetytu (anoreksja)

Cukrzyca typu 3c (wywołana przez 
guz i/lub przez zakres resekcji)
Efekt Warburga
Cytokiny prozapalne wydzielane 
przez guz

ZNT (wywołana przez guz i/lub przez 
zakres resekcji)
Uszkodzenie splotów nerwowych
Pooperacyjne zmiany anatomiczne
Zaburzenia mikrobiomu jelitowego

ZNT — zewnątrzwydzielnicza niewydolność trzustki
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Zewnątrzwydzielnicza niewydolności 
trzustki (ZNT) będąca następstwem zabu-
rzeń wydzielania enzymów trzustkowych, 
może być wynikiem zarówno wywołanej 
przez guz okluzji przewodu trzustkowego, 
jak i niewydolności narządu na przykład 
w przebiegu PZT. Objawy pojawiają się 
częściej u chorych z nasiloną żółtaczką, 
a choroba może dotyczyć nawet połowy osób 
z RT jeszcze przed rozpoznaniem choroby. 
Ryzyko rozpoznania ZNT jest wyższe u cho-
rych na nowotwór głowy trzustki, rośnie 
u chorych nieoperacyjnych wraz z postępem 
choroby w jej zaawansowanym stadium 
sięgając nawet 90% [4]. Następstwem ZNT 
są zaburzenia trawienia i wchłaniania węglo-
wodanów, białka i tłuszczu, co przy towa-
rzyszącym zarówno chorobie, jak i terapii, 
braku apatytu, pogłębia skalę niedożywienia 
oraz przyspiesza jego narastanie. Obniżone 
wydzielanie enzymów trzustkowych może 
prowadzić do przyspieszonego pasażu jeli-
towego i przesunięcia wchłaniania do końco-
wego odcinka jelita krętego [17]. Na zespół 
objawów ZNT składają się: spadek masy 
ciała, wzdęcia, nasilające się po jedzeniu 
bóle brzucha i biegunka tłuszczowa. Jako 
definicję obecności biegunki tłuszczowej 
przyjmuje się zawartość tłuszczu w stolcu 
powyżej 7 g/dobę w ciągu 72 godzin testu 
przy zastosowaniu diety zawierającej 100 g 
tłuszczu/24 godz. Kliniczny obraz choroby 
jest zdeterminowany głównie niedoborem 
lipazy, a dolegliwości pojawiają się dopiero 
wtedy, kiedy jej wydzielanie spadnie poniżej 
5–10% normy [18, 19]. Na objawy niewy-
dolności trzustki nakładają się zaburzenia 
wywołane przez towarzyszącą nowotworowi 
przewlekłą reakcje zapalną, brak apetytu 
i kacheksję [20, 21]. Biorąc pod uwagę pra-
wie 50-procentowe ryzyko ZNT w RT, jak 
i jego następstwa żywieniowe, już na etapie 
diagnostyki i przygotowania do operacji na 
podstawie wywiadu należy rozważać rozpo-
częcie leczenia substytucyjnego. 

NASTĘPSTWA ŻYWIENIOWE RESEKCJI 
TRZUSTKI

Zabiegi resekcyjne trzustki, a w szcze-
gólności pankreatoduodenektomia (PD) 
w stopniu istotnym i nieodwracalnie zmienia 

anatomię i fizjologię układu pokarmowego. 
Pamiętając o tym, należy poprzez właści-
we prowadzenie chorych w bezpośrednim 
okresie pooperacyjnym (suplementacja en-
zymów trzustkowych, monitorowanie gli-
kemii) dążyć do jak najszybszej stabilizacji 
metabolicznej chorego. Przy właściwym pro-
wadzeniu chorego po około 3 miesiącach od 
zabiegu normalizacji ulegają stężenia albu-
min, białka całkowitego czy transferyny [22].  
Na powrót BMI do wartości sprzed zabiegu 
czeka się dłużej, bo około 6 miesięcy. Trwa-
łym następstwem resekcji trzustki pozostaje 
natomiast ZNT, a jej nasilenie zależy od 
zakresu resekcji oraz stanu narządu przed le-
czeniem. Bardziej nasilone objawy choroby 
obserwuje się wśród pacjentów z wielolet-
nim wywiadem PZT, zwłóknieniem narządu 
i po rozległej resekcji trzustki, szczególnie 
jeśli objawy niedomogi obserwowane były 
przed operacją [23]. Zwiększone ryzyko 
wystąpienia ZNT obserwuje się po PD oraz 
w przypadku pozostawienie małej objętości 
narządu [< 35%, OR (odds ratio) 5,9] [24]. 
W przypadku radykalnej PD na niedomogę 
trzustkową mogą nałożyć się następstwa 
uszkodzenia splotu współczulnego wokół 
tętnicy krezkowej górnej, co może wywołać 
nasiloną biegunkę [25, 26]. Diagnostykę i po-
stępowanie w przebiegu ZNT przedstawiono 
w tabeli 2.

Po operacji nasilenie objawów ZNT ob-
serwowane jest u 40% chorych, u których wy-
konano PD, a ponad 50–70% chorych wymaga 
dożywotniej suplementacji enzymów trzust-
kowych. Zalecana dawka to 25–50 000 UI  
lipazy/przekąskę-posiłek, może ona jednak 
być zwiększana w przypadku utrzymujących 
się objawów klinicznych [27, 28]. U części 
chorych, szczególnie po PD z powodu gu-
zów okolicy okołobrodawkowej, objawy 
niedomogi trzustkowej w okresie poopera-
cyjnym mogą się zmniejszyć [29, 30]. Ob-
wodowe resekcje trzustki rzadziej (o 40%) 
są następstwem niedomogi trzustkowej i bie-
gunki tłuszczowej [22, 31]. Postawione na 
podstawie objawów klinicznych rozpozna-
nie choroby można potwierdzić badaniem 
stolca na zawartość elastazy-1 — enzymu 
wydzielanego przez trzustkę, który nie ule-
ga degradacji w jelicie. Spadek jej stężenia 
w stolcu poniżej 200 μg/g zazwyczaj kore-
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luje z wystąpieniem objawów klinicznych. 
Choć czułość badania jest wysoka, w grupie 
chorych objawowych zwiększa szanse na 
rozpoznanie ZNT tylko o 3–8%. Wydaje się 
więc, że przy obecnych objawach klinicz-
nych lepiej jest wdrożyć doustną substytucję 
enzymów trzustkowych empirycznie bez 
oznaczenia stężenia elastazy [4].

Odruchowe modyfikowanie diety przez 
chorych w celu ograniczenia objawów cho-
roby sprawia, że badania oceniające za-
wartości tłuszczu w stolcu mogą nie być 
wystarczająco czułe [32]. Brak tłuszczu 
w diecie prowadzi do zaburzenia bilansu 
energetycznego oraz niedoboru witamin 
rozpuszczalnych w tłuszczach (A, D, E, K). 
Zaburzenia wchłaniania tych witamin mogą 
doprowadzić do niedoborów, które mają 
charakter subkliniczny, dlatego stężenie wi-
tamin wymaga monitorowania w badaniach 
biochemicznych [33]. Niedobór witaminy 
A może prowadzić do upośledzenia widzenia 
szczególnie nocnego, witaminy E — do poli-
neuropatii i ataksji, witaminy D — do osteo-
porozy, witaminy K — do zaburzenia syntezy 
wątrobowych czynników krzepnięcia. Zakres 
resekcji podczas PD obejmuje dystalną część 
żołądka, co może prowadzić do niedobo-
ru czynnika wewnętrznego i upośledzenia 
wchłaniania witaminy B12. Konieczne jest 
monitorowanie jej stężenia w surowicy, 
a u części chorych — stała pozajelitowa 
suplementacja [33]. Wprowadzone podczas 
zabiegu zmiany anatomiczne, w tym brak 
dwunastnicy, mogą prowadzić do niedoboru 
żelaza oraz innych mikroelementów [34–36]. 
Wśród nich najczęściej odnotowywany jest 
niedobór cynku. Może on dotyczyć prawie 
70% chorych i najczęściej ma charakter sub-
kliniczny, choć wyniki niektórych badań nie 
potwierdzają tego niedoboru [35].

Spowodowane resekcją zmniejszenie 
objętości miąższu trzustki prowadzi do nie-
doboru wysp trzustkowych i zaburzeń me-
tabolizmu glukozy. Objawy cukrzycy mogą 
się pojawić od 3 do15 miesięcy po zabiegu. 
Modele doświadczalne sugerują, że ubytek 
około 50% komórek B może prowadzić do 
nietolerancji glukozy. Z danych klinicznych 
wynika jednak, że resekcja już 25–40% 
narządu może prowadzić do rozwinięcia 
cukrzycy typu 3c [37–39]. Ryzyko wystą-
pienia cukrzycy po resekcji trzustki zależy 
od rodzaju operacji i po PD wynosi 9–24%, 
po resekcji obwodowej 3–40%, a po resekcji 
centralnej 0–14%. Resekcja obwodowa może 
też wiązać się z bardziej nasilonymi objawa-
mi cukrzycy [31, 40, 41]. Poziom glikemii 
zarówno w trakcie hospitalizacji, jak i po wy-
pisaniu, powinien być stale monitorowany, 
tym bardziej że trudno przewidzieć ewolucję 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Nie-
tolerancja glikemii u części chorych ustępuje 
po około roku, u części ulega nasileniu. 
Czynnikami ryzyka wystąpienia cukrzycy 
typu 3c są wcześniejsza nietolerancja gluko-
zy, PZT oraz zakres resekcji ponad 44–50% 
objętości narządu [42, 43]. 

Chorzy po całkowitym wycięciu trzustki 
stwarzają szczególne problemy kliniczne. 
Wymagają insulinoterapii i dożywotniej su-
plementacji enzymów trzustkowych. Dodat-
kowo brak glukagonu sprawia, że cukrzyca 
wiąże się nie tylko z większymi trudnościami 
w ustabilizowaniu glikemii (szczególnie 
w okresie okołooperacyjnym), ale też z ry-
zykiem głębokiej hipoglikemii (< 40 mg/dl). 
Paradoksalnie dobowe zapotrzebowanie na 
insulinę w tej grupie chorych w porównaniu 
z cukrzycą typów 1 lub 2 może być obniżone 
[44, 45]. Wzrost liczby receptorów insulino-
wych prowadzi do nadmiernej wrażliwości 

Tabela 2. Diagnostyka i leczenie zewnątrzwydzielniczej niewydolności trzustki (ZNT) u chorych na raka trzustki [4, 23]

Chorzy resekcyjni Chorzy nieresekcyjni

Lokalizacja guza Głowa Trzon/ogon Głowa Trzon/ogon

Częstość ZNT (%) 70 30 85 30

Diagnostyka Ocena kliniczna Elastaza-1 w stolcu Ocena kliniczna Elastaza-1 w stolcu

Leczenie PERT PERT jeśli objawy 
lub niedożywienie 

lub ↓ stężenia  
elastazy-1

PERT PERT jeśli objawy 
lub niedożywienie 

lub ↓ stężenia  
elastazy-1

PERT (pancreatic enzyme replacement therapy) — doustna substytucja enzymów trzustkowych
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na insulinę, częstych epizodów umiarkowa-
nej lub ciężkiej poposiłkowej hipoglikemii. 
Chorych tych należy szczególnie uczulać na 
objawy spadku stężenia glukozy i koniecz-
ność jej natychmiastowego wyrównania.

ZALECENIA DIETETYCZNE

Właściwe prowadzenie chorych z ZNT 
wymaga współpracy zarówno lekarza rodzin-
nego, jak i dietetyka [18, 31]. W okresie przy-
gotowania do operacji nie zaleca się istotnej 
modyfikacji diety, a tym bardziej redukcji 
tłuszczów w diecie. Rekomendowane jest 
zwiększenie liczby posiłków przy ich mniej-
szej objętości, wspomaganie diety białkiem 
i składnikami immunomodulującymi (olej 
rybi, omega-3), co przy stosowaniu doustnej 
suplementacji enzymów trzustkowych po-
zwala zatrzymać narastające niedożywienie 
i sarkopenię. 

 W grupie chorych z objawami biegunki 
tłuszczowej zaleca się stosowanie diety lek-
kostrawnej ze zwiększoną ilością produktów 
zapierających, która może zawierać między 
innymi chude, gotowane mięsa, gotowane 
warzywa korzeniowe, sok z marchwi, jagody, 
produkty zbożowe z wysokiego przemiału. 
Dodatkowo ważne jest odpowiednie uzupeł-
nianie wody oraz elektrolitów. W skrajnych 
przypadkach można czasowo zawęzić jadłospis 
do diety BRAT (bananas, rice, applesauce, 
toast), w której spożywa się wyłącznie mało 
dojrzałe banany, biały ryż, pieczone lub suro-
we, starte jabłka oraz pszenne pieczywo [46]. 
Taka dieta jest niedoborowa i stosowana przez 
długi czas może doprowadzić do chudnięcia 
i w konsekwencji niedożywienia. Spadek masy 
ciała w okresie pooperacyjnym jest obserwo-
wany u większości chorych po PD i w ciągu 
pierwszych 3 miesięcy może wynosić nawet 
15% [47]. W grupie chorych z zaawansowaną 
chorobą nowotworową może być czynnikiem 
prognostycznym co do czasu przeżycia. 

Po PD podstawowym zaleceniem diete-
tycznym jest stosowanie regularnej i odpo-
wiednio zbilansowanej diety [48]. Pacjent 
powinien też całkowicie powstrzymać się 
od picia alkoholu. Istotnym elementem jest 
przyjmowanie enzymów trzustkowych, któ-
rych niestety znaczna część chorych albo 
w ogóle nie stosuje, albo stosuje w niedo-

statecznym zakresie. Dla ograniczenia dole-
gliwości trawiennych pacjenci często stosują 
długotrwałą eliminację tłuszczu w diecie, co 
tylko nasila objawy niedożywienia i niedobo-
rów witaminowych. Dieta pacjentów po PD 
musi zawierać tłuszcz, gdyż jest on nie tylko 
niezbędny w celu realizacji dziennego za-
potrzebowania energetycznego, ale również 
umożliwia wchłanianie witamin rozpuszczal-
nych w tłuszczach (A, E, D, K). Niedobór 
witaminy A może prowadzić do zaburzeń 
widzenia, szczególnie w nocy. Dlatego waż-
ne, aby dieta była bogata w tłuszcze rybie, 
a także fermentowane produkty mleczne, ma-
sło oraz żółtka jaj (w lekkostrawnej postaci 
np. jajko na miękko lub jajecznica na parze). 
Witamina A jest również wytwarzana w or-
ganizmie człowieka z karetonoidów wystę-
pujących w owocach i warzywach o barwie 
pomarańczowej, żółtej i zielonej (np. mar-
chew, dynia, groszek zielony, fasolka szpa-
ragowa, koperek, morele, brzoskwinie) [49].  
Większość z tych produktów spożywczych 
może się znajdować już w diecie lekkostraw-
nej, w krótkim czasie po zabiegu operacyj-
nym. Niedobór witaminy E prowadzi do 
polineuropati obwodowej lub ataksji. Żeby 
temu zapobiec, trzeba dostarczać w racji 
pokarmowej odpowiedniej ilości olei ro-
ślinnych, orzechów laskowych oraz kiełków 
i zarodków pszennych [49]. Pacjentom on-
kologicznym zaleca się spożywanie olejów 
bogatych w jednonienasycone kwasy tłusz-
czowe (JNKT) i wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe (WNKT) n-3 (olej rzepakowy, 
oliwa z oliwek, olej lniany jako dodatek do 
posiłków na zimno). Utrzymujący się niedo-
bór D3 prowadzi do osteoporozy. W Polsce, 
gdzie ze względów klimatycznych występuje 
jej endemiczny niedobór, szczególnie po PD 
należy pamiętać o jej suplementacji. U osób 
dorosłych zalecana dawka wynosi od 800 do 
2000 jednostek, a w przypadku dużych nie-
doborów może ona wynosić nawet do 10 000 
jednostek [50]. Wraz z dietą można dostar-
czyć tylko niewielkie ilości D. Jej głównym 
źródłem są przede wszystkim ryby morskie. 
Obecnie coraz więcej produktów spożyw-
czych, takich jak mleko, napoje roślinne, 
masło i płatki są fortyfikowane w witaminę 
D3 [49]. W przypadku braku witaminy K  
zaburzeniu ulega synteza wątrobowych 



143Tomasz Olesiński, Magdalena Jodkiewicz, Rak trzustki — żywieniowe i metaboliczne następstwa choroby i jej leczenia

czynników krzepnięcia i wzrasta ryzyko 
krwawienia [34, 35]. Witamina ta jest dość 
powszechna w produktach spożywczych. Jej 
największe ilości znajdują się w produktach 
roślinnych, na przykład szpinaku, sałacie, 
brukselce, kiszonkach, ale również w zielo-
nej herbacie. Wśród produktów zwierzęcych 
witamina K znajduje się w jajach, maśle, 
mleku i mięsie [49]. W związku z częściową 
resekcją żołądka należy zwrócić uwagę na 
adekwatne zmniejszenie wielkości przyj-
mowanych posiłków i rozłożenie ich na 5–7 
mniejszych objętościowo porcji dziennie. 

Dla ograniczenia ryzyka niedoboru że-
laza dieta powinna zawierać żelazo hemowe 
pochodzące z produktów zwierzęcych (chu-
de, nieprzetworzone czerwone mięso, np. 
cielęcina, polędwica wołowa, polędwiczki 
wieprzowe), którego przyswajalność kilka-
krotnie przewyższa wchłanialność żelaza 
niehemowego, pochodzenia roślinnego. Na 
lepsze wchłanianie ma wpływ zakwaszenie 
środowiska (np. skrapianie sokiem z cytry-
ny) oraz obecność witaminy C w posiłku 
(np. dodatek natki pietruszki). Na obniżenie 
wchłaniania ma wpływ wysoka zawartość 
błonnika i wapnia. Natomiast by nie dopro-
wadzić do niedoboru cynku, dieta powinna 
zawierać ciemne pieczywo, kaszę gryczaną 
suche nasiona roślin strączkowych oraz 
mięso — te produkty są ciężkostrawne 
i niewskazane do spożycia w pierwszych 
tygodniach po PD [51].

Właściwa kontroli glikemii i zapobie-
ganie dużym wahaniom stężenia glukozy 
we krwi wymaga stosowania po PD die-
ty z ograniczeniem węglowodanów łatwo 
przyswajalnych (zwyczajowo nazywanej 
dietą cukrzycową). Ze względu na wysoką 
zawartość błonnika (surowe warzywa i owo-
ce oraz produkty pełnoziarniste) dieta ta 
jest ciężkostrawna i zalecana do stosowania 
dopiero około 4–6 tygodni po zabiegu pod 
warunkiem dobrej tolerancji. Na wczes-
nym okresie pooperacyjnym zaleca się dietę 
lekkostrawną, z której należy wykluczyć 
węglowodany łatwo przyswajalne, takie 
jak słodkie napoje, soki owocowe, słodycze 
i desery, smakowe produkty nabiałowe (np. 
owocowe jogurty), suszone owoce i cukier 
dodany oraz nasycone kwasy tłuszczowe 
w postaci tłustych i wysoko przetworzonych 

mięs, tłustego nabiału, tłustych wyrobów 
cukierniczych oraz produktów smażonych.

PODSUMOWANIE

Chirurgia nowotworów pola trzustkowo- 
-dwunastniczego pomimo ograniczenia ryzy-
ka śmiertelności okołooperacyjnej jest nadal 
związana z wysokim ryzykiem powikłań, 
a żywieniowe i metaboliczne następstwa re-
sekcji trzustki trwale zmieniają życie pacjen-
ta. Rosnąca mediana czasu przeżycia oraz 
odsetek chorych wyleczonych sprawiają, że 
równie ważna staje się wiedza o odległych 
następstwach żywieniowych i ich wpływie 
na jakość życia pacjentów. W ograniczeniu 
ryzyka powikłań, jak również zapewnieniu 
akceptowalnej jakości życia po zabiegu, 
kluczową funkcję pełnią nie tylko jakość 
chirurgii, ale też przygotowanie chorego 
do operacji i prowadzenie we wczesnym 
i późnym okresie pooperacyjnym. W obu 
przypadkach właściwa diagnostyka zaburzeń 
żywieniowych i metabolicznych oraz ich 
terapia są kluczowe. 
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