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Rak trzustki — zywieniowe i metaboliczne

nastepstwa choroby i jej leczenia

Pancreatic cancer: nutritional and metabolic consequences
of the disease and the treatment

STRESZCZENIE

Rak trzustki jest nowotworem zto$liwym o agresyw-
nym przebiegu i ciggle niskim, nieprzekraczajacym
9% odsetku wyleczen. W Polsce choruje na niego po-
nad 3200 os6b rocznie, a podstawg leczenia pozostaja
rozlegte resekcje regionalne zmieniajace trwale zarow-
no anatomig, jak i fizjologie przewodu pokarmowe-
go. Zarébwno sam nowotwdr, jak i jego leczenie wigza
sig z zaburzeniami o charakterze matabolicznym oraz

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

WSTEP

Rak trzustki (RT) jest agresywnym no-
wotworem zlosliwym i 7. gtdéwng przyczyna
zgonu w krajach uprzemystowionych [1].
W Polsce rocznie na RT zapada okoto 3200
0s0b (kobiety 1 me¢zczyzni podobnie okoto
1600), co stanowi okoto 2% wszystkich
nowotworow, a szanse na przezycie 5 lat
w pierwszej dekadzie XXI wieku wynosity
8,8% (M 8,5%, K 9,1%) [2]. Poza agresyw-

zywieniowym; nasilonym niedozywieniem, cukrzycq
typu 3c oraz zewnatrzwydzielnicza niewydolnoscig
trzustki. W pracy omowiono ryzyko wystepowania po-
wiktan zywieniowych, metody ich diagnozowania oraz
zalecenia dietetyczne.
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Stowa kluczowe: rak trzustki, zewnatrzwydzielnicza
niewydolnos$¢ trzustki, niedozywienie, cukrzyca
trzustkowa

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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ng biologiag nowotworu jedng z gléwnych
przyczyn tak niskiego odsetka wyleczen
pozostaje to, ze objawy kliniczne pojawiaja
si¢ w zaawansowanym stadium choroby.
Moze to dotyczy¢ ponad 80% chorych z RT,
a jednym z gléwnych objawdéw nowotworu
moze by¢ postepujace niedozywienie do ka-
cheksji nowotworowej wlacznie [3]. Wpltyw
na post¢pujace niedozywienie maja zardéwno
czynniki o charakterze psychicznym, me-
tabolicznym, jak i zmiany w przewodzie



Tabela 1. Czynniki wptywajace na zaburzenia odzywienia w raku trzustki [4]

Metaboliczne

Psychologiczne

Bol Cukrzyca typu 3c (wywofana przez
Niepokoj
Depresja Efekt Warburga

Brak apetytu (anoreksja)
przez guz

guz i/lub przez zakres resekcji)

Cytokiny prozapalne wydzielane

Zmiany w przewodzie pokarmowym

ZNT (wywotana przez guz i/lub przez
zakres resekcji)

Uszkodzenie splotow nerwowych
Pooperacyjne zmiany anatomiczne
Zaburzenia mikrobiomu jelitowego

ZNT — zewnatrzwydzielnicza niewydolnos¢ trzustki

pokarmowym (tab. 1). Réwniez leczenie RT
moze si¢ wigzaé z istotnymi zaburzeniami
zywieniowymi. Zaburzenia wchtaniania
i niedozywienie, zaburzenia metaboliczne
(cukrzyca) mogg by¢ jednymi z pierwszych
objawow choroby (odsetek niedozywienia
wsrod chorych z RT siggajacy 85%), czesto
nasilaja si¢ w trakcie leczenia lub sg jego
nastgpstwem (pooperacyjna cukrzyca, za-
burzenia wchlaniania) [4].

Wielu chorych z RT zagrozonych jest
kacheksja i sarkopenig ze wszystkimi kli-
nicznymi nastgpstwami [2, 5, 6]. Sarkopenia
pierwotnie tgczona z procesami starzenia jest
obecnie uwazana rowniez za istotne i grozne
nastepstwo postepujacego niedozywienia
i jest rozpoznawana u wszystkich chorych ze
wskaznikiem masy ciata < 18 kg/m? (BMI,
body mass index). Jedng z definicji sarkope-
nii jest obnizenie powierzchni mig¢éni szkie-
letowych u mezczyzn ponizej 38,9 cm?/m?,
u kobiet 55,4 cm?/m2. Wérod prawidtowo od-
zywionych (BMI 18,5-24,9 kg/m?) czgstos¢
sarkopenii waha si¢ od 30 do 66% [7, 8].
Nawet wsrod chorych z nadwagg, szcze-
gblnie w zaawansowanym stadium choroby
nowotworowej, ryzyko sarkopenii wynosi
od 17-67%. Kacheksja jest definiowana jako
ubytek masy ciata > 10%/6 miesigcy przed
rozpoznaniem, a jej czesto§¢ w RT wynosi od
20-74% [9]. Zaréwno kacheksja, jak i sar-
kopenia wigzg si¢ nie tylko ze zwigkszonym
ryzykiem powiktan zaréwno chirurgicznych
jak po chemioterapii, ale tez z gorsza odpo-
wiedzig na leczenie systemowe, dtuzszym
pobytem w szpitalu, nizszg mediang czasu
przezycia i obnizong jakoscig zycia [9, 10].
Coraz czg¢$ciej zalecane leczenie neoadiu-
wantowe (CRT, chemoradiation lub ChTh,
chemotherapy). Zwigzana z nim toksycz-
no$¢ zwieksza ryzyko niedozywienia [11].
Poréwnanie chorych leczonych pierwotnie
chirurgicznie i po terapii neoadiuwantowe;j

potwierdzito zaro6wno pogorszenie stanu
odzywienia przed zabiegiem, jak i opdZniony
pooperacyjny powrot parametréw zywienio-
wych do normy.

CZYNNOSC TRZUSTKI A NOWOTWOR

Obecno$¢ samego nowotworu moze
wplywac zaro6wno na wewnatrz- (cukrzy-
ca), jak 1 zewnatrzywdzielniczg (zaburzenia
trawienia i wchlaniania) czynno$¢ trzust-
ki. Przed rozpoznaniem nowotworu nawet
u 50% chorych obserwowane sa zaburzenia
tolerancji glikemii, a u 20% chorych cuk-
rzyca [12]. W grupie chorych na cukrzyce
u ktérych rozpoznano RT, w wigkszosci
przypadkow (72—88%) pojawia si¢ ona nie
pozniej niz 24 miesigce przed rozpozna-
niem nowotworu [13]. Szczegodlny niepokoj
powinna budzi¢ cukrzyca zdiagnozowana
w ciggu poprzedzajacych rozpoznanie no-
wotworu 12 miesigcy. W tej grupie chorych
wiek wystapienia choroby jest nizszy (45-49
lat), ryzyko rozpoznania nowotworu jest
dwukrotnie wyzsze oraz cz¢Sciej rowniez
obserwowana jest pnad 10-procentowa utrata
masy ciata [14, 15].

Cukrzyce, ktorej przyczyng jest pier-
wotna patologia trzustki uposledzajacej jej
czynnos¢ (okoto 8% chorych) okresla sie¢
jako typ 3c. Choroba ta nie ma podtoza au-
toimmunologicznego i u wigkszosci (75%)
chorych nie obserwuje si¢ insulinoopornosci,
a wrecz przeciwnie — wzrost wrazliwos$ci
tkanek na insuling [15, 16]. Zaburzeniom
endokrynologicznym w cukrzycy typu 3c
zwykle towarzyszy zewnatrzwydzielnicza
niewydolno$¢ trzustki z niedozywieniem,
zaburzeniami wchtaniania lipidéw i niedobo-
rem witamin rozpuszczalnych w ttuszczach.
Przypuszcza sig, ze wptyw na wzrost wrazli-
wosci tkanek na insuling moze mie¢ wlasnie
uposledzone wchtanianie thuszczow.
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Zewnatrzwydzielnicza niewydolnoS$ci
trzustki (ZNT) bedgca nastgpstwem zabu-
rzen wydzielania enzymow trzustkowych,
moze by¢ wynikiem zaré6wno wywolanej
przez guz okluzji przewodu trzustkowego,
jak i niewydolno$ci narzadu na przyktad
w przebiegu PZT. Objawy pojawiaja si¢
czesciej u chorych z nasilong zéttaczka,
a choroba moze dotyczy¢ nawet potowy 0sob
z RT jeszcze przed rozpoznaniem choroby.
Ryzyko rozpoznania ZNT jest wyzsze u cho-
rych na nowotwor gtowy trzustki, rosnie
u chorych nieoperacyjnych wraz z postgpem
choroby w jej zaawansowanym stadium
siegajac nawet 90% [4]. Nastepstwem ZNT
sg zaburzenia trawienia i wchtaniania weglo-
wodanow, biatka i thuszczu, co przy towa-
rzyszacym zaréwno chorobie, jak i terapii,
braku apatytu, pogltebia skalg niedozywienia
oraz przyspiesza jego narastanie. Obnizone
wydzielanie enzymow trzustkowych moze
prowadzi¢ do przyspieszonego pasazu jeli-
towego i przesuni¢cia wchtaniania do konco-
wego odcinka jelita kretego [17]. Na zespot
objawow ZNT skladaja si¢c: spadek masy
ciata, wzdecia, nasilajace si¢ po jedzeniu
bole brzucha i biegunka tluszczowa. Jako
definicj¢ obecnosci biegunki tluszczowej
przyjmuje si¢ zawarto$¢ thuszczu w stolcu
powyzej 7 g/dobe w ciagu 72 godzin testu
przy zastosowaniu diety zawierajacej 100 g
thuszczu/24 godz. Kliniczny obraz choroby
jest zdeterminowany gtownie niedoborem
lipazy, a dolegliwos$ci pojawiaja si¢ dopiero
wtedy, kiedy jej wydzielanie spadnie ponizej
5-10% normy [18, 19]. Na objawy niewy-
dolnosci trzustki naktadaja si¢ zaburzenia
wywolane przez towarzyszaca nowotworowi
przewlekta reakcje zapalng, brak apetytu
i kacheksje [20, 21]. Biorac pod uwagg pra-
wie 50-procentowe ryzyko ZNT w RT, jak
1 jego nastgpstwa zywieniowe, juz na etapie
diagnostyki 1 przygotowania do operacji na
podstawie wywiadu nalezy rozwazac rozpo-
czecie leczenia substytucyjnego.

NASTEPSTWA ZYWIENIOWE RESEKCJI
TRZUSTKI

Zabiegi resekcyjne trzustki, a w szcze-
golnosci pankreatoduodenektomia (PD)
w stopniu istotnym i nieodwracalnie zmienia
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anatomig i fizjologi¢ uktadu pokarmowego.
Pamigtajac o tym, nalezy poprzez witasci-
we prowadzenie chorych w bezposrednim
okresie pooperacyjnym (suplementacja en-
zymoéw trzustkowych, monitorowanie gli-
kemii) dazy¢ do jak najszybszej stabilizacji
metabolicznej chorego. Przy wtasciwym pro-
wadzeniu chorego po okoto 3 miesigcach od
zabiegu normalizacji ulegaja stezenia albu-
min, biatka catkowitego czy transferyny [22].
Na powrdt BMI do wartosci sprzed zabiegu
czeka si¢ dtuzej, bo okoto 6 miesiecy. Trwa-
lym nastepstwem resekcji trzustki pozostaje
natomiast ZNT, a jej nasilenie zalezy od
zakresu resekcji oraz stanu narzadu przed le-
czeniem. Bardziej nasilone objawy choroby
obserwuje si¢ wsérdd pacjentow z wielolet-
nim wywiadem PZT, zwldknieniem narzadu
i po rozlegtej resekcji trzustki, szczegdlnie
jesli objawy niedomogi obserwowane byty
przed operacja [23]. Zwigkszone ryzyko
wystapienia ZNT obserwuje si¢ po PD oraz
w przypadku pozostawienie matej objgtosci
narzadu [< 35%, OR (odds ratio) 5,9] [24].
W przypadku radykalnej PD na niedomoge
trzustkowa moga natozy¢ si¢ nastepstwa
uszkodzenia splotu wspotczulnego wokot
tetnicy krezkowej gornej, co moze wywotaé
nasilona biegunke [25, 26]. Diagnostyke i po-
stepowanie w przebiegu ZNT przedstawiono
w tabeli 2.

Po operacji nasilenie objawow ZNT ob-
serwowane jest u 40% chorych, u ktérych wy-
konano PD, aponad 50-70% chorych wymaga
dozywotniej suplementacji enzymow trzust-
kowych. Zalecana dawka to 25-50 000 UI
lipazy/przekaske-positek, moze ona jednak
by¢ zwickszana w przypadku utrzymujacych
si¢ objawow klinicznych [27, 28]. U czgs$ci
chorych, szczegdlnie po PD z powodu gu-
zow okolicy okolobrodawkowej, objawy
niedomogi trzustkowej w okresie poopera-
cyjnym mogg si¢ zmniejszy¢ [29, 30]. Ob-
wodowe resekcje trzustki rzadziej (o 40%)
sg nastepstwem niedomogi trzustkowe;j i bie-
gunki thuszczowej [22, 31]. Postawione na
podstawie objawéw klinicznych rozpozna-
nie choroby mozna potwierdzi¢ badaniem
stolca na zawarto$¢ elastazy-1 — enzymu
wydzielanego przez trzustke, ktory nie ule-
ga degradacji w jelicie. Spadek jej stezenia
w stolcu ponizej 200 ng/g zazwyczaj kore-



Tabela 2. Diagnostyka i leczenie zewnatrzwydzielniczej niewydolno$ci trzustki (ZNT) u chorych na raka trzustki [4, 23]

Chorzy resekcyjni Chorzy nieresekcyjni

Lokalizacja guza Glowa Trzon/ogon Glowa Trzon/ogon
Czesto$¢ ZNT (%) 70 30 85 30
Diagnostyka Ocena kliniczna Elastaza-1 w stolcu Ocena kliniczna Elastaza-1 w stolcu
Leczenie PERT PERT jesli objawy PERT PERT jesli objawy

lub niedozywienie

lub niedozywienie

lub | stezenia
elastazy-1

lub | stezenia
elastazy-1

PERT (pancreatic enzyme replacement therapy) — doustna substytucja enzymoéw trzustkowych

luje z wystapieniem objawow klinicznych.
Choc¢ czutoé¢ badania jest wysoka, w grupie
chorych objawowych zwigksza szanse na
rozpoznanie ZNT tylko o 3—-8%. Wydaje si¢
wigc, ze przy obecnych objawach klinicz-
nych lepiej jest wdrozy¢ doustng substytucje
enzymow trzustkowych empirycznie bez
oznaczenia stezenia elastazy [4].
Odruchowe modyfikowanie diety przez
chorych w celu ograniczenia objawow cho-
roby sprawia, ze badania oceniajace za-
wartos$ci tluszczu w stolcu moga nie by¢
wystarczajaco czute [32]. Brak tluszczu
w diecie prowadzi do zaburzenia bilansu
energetycznego oraz niedoboru witamin
rozpuszczalnych w ttuszczach (A, D, E, K).
Zaburzenia wchtaniania tych witamin moga
doprowadzi¢ do niedoboréw, ktéore maja
charakter subkliniczny, dlatego stezenie wi-
tamin wymaga monitorowania w badaniach
biochemicznych [33]. Niedobor witaminy
A moze prowadzi¢ do uposledzenia widzenia
szczegoblnie nocnego, witaminy E — do poli-
neuropatii i ataksji, witaminy D — do osteo-
porozy, witaminy K — do zaburzenia syntezy
watrobowych czynnikdéw krzepnigcia. Zakres
resekcji podczas PD obejmuje dystalng czgsé
zotadka, co moze prowadzi¢ do niedobo-
ru czynnika wewnetrznego i uposledzenia
wchlaniania witaminy B12. Konieczne jest
monitorowanie jej stezenia w surowicy,
a u czesci chorych — stata pozajelitowa
suplementacja [33]. Wprowadzone podczas
zabiegu zmiany anatomiczne, w tym brak
dwunastnicy, mogg prowadzi¢ do niedoboru
zelaza oraz innych mikroelementéw [34-36].
Wsréd nich najczeéciej odnotowywany jest
niedobor cynku. Moze on dotyczy¢ prawie
70% chorych i najczgéciej ma charakter sub-
kliniczny, cho¢ wyniki niektorych badan nie
potwierdzaja tego niedoboru [35].

Spowodowane resekcja zmniejszenie
objetosci migzszu trzustki prowadzi do nie-
doboru wysp trzustkowych i zaburzen me-
tabolizmu glukozy. Objawy cukrzycy moga
si¢ pojawi¢ od 3 do15 miesigcy po zabiegu.
Modele do§wiadczalne sugeruja, ze ubytek
okoto 50% komorek B moze prowadzi¢ do
nietolerancji glukozy. Z danych klinicznych
wynika jednak, Ze resekcja juz 25-40%
narzagdu moze prowadzi¢ do rozwinigcia
cukrzycy typu 3c [37-39]. Ryzyko wysta-
pienia cukrzycy po resekcji trzustki zalezy
od rodzaju operacji i po PD wynosi 9-24%,
po resekcji obwodowej 3—40%, a po resekcji
centralnej 0-14%. Resekcja obwodowa moze
tez wigzac si¢ z bardziej nasilonymi objawa-
mi cukrzycy [31, 40, 41]. Poziom glikemii
zaréwno w trakcie hospitalizacji, jak i po wy-
pisaniu, powinien by¢ stale monitorowany,
tym bardziej ze trudno przewidzie¢ ewolucje
zaburzen gospodarki weglowodanowej. Nie-
tolerancja glikemii u cz¢sci chorych ustgpuje
po okoto roku, u czesci ulega nasileniu.
Czynnikami ryzyka wystapienia cukrzycy
typu 3¢ sg wczeséniejsza nietolerancja gluko-
zy, PZT oraz zakres resekcji ponad 44—-50%
objetosci narzadu [42, 43].

Chorzy po catkowitym wycigciu trzustki
stwarzaja szczeg6lne problemy kliniczne.
Wymagajg insulinoterapii i dozywotniej su-
plementacji enzymow trzustkowych. Dodat-
kowo brak glukagonu sprawia, ze cukrzyca
wiaze si¢ nie tylko z wiekszymi trudno$ciami
w ustabilizowaniu glikemii (szczeg6lnie
w okresie okolooperacyjnym), ale tez z ry-
zykiem glebokiej hipoglikemii (<40 mg/dl).
Paradoksalnie dobowe zapotrzebowanie na
insuling w tej grupie chorych w poréwnaniu
z cukrzyca typoéw 1 lub 2 moze by¢ obnizone
[44, 45]. Wzrost liczby receptorow insulino-
wych prowadzi do nadmiernej wrazliwo$ci
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na insuling, cz¢stych epizodow umiarkowa-
nej lub cigzkiej popositkowej hipoglikemii.
Chorych tych nalezy szczego6lnie uczula¢ na
objawy spadku stezenia glukozy i koniecz-
nos¢ jej natychmiastowego wyréwnania.

ZALECENIA DIETETYCZNE

Wiasciwe prowadzenie chorych z ZNT
wymaga wspotpracy zaréwno lekarza rodzin-
nego, jak i dietetyka [18, 31]. W okresie przy-
gotowania do operacji nie zaleca si¢ istotnej
modyfikacji diety, a tym bardziej redukcji
tluszczow w diecie. Rekomendowane jest
zwigkszenie liczby positkow przy ich mniej-
szej objetosci, wspomaganie diety biatkiem
i sktadnikami immunomodulujgcymi (olej
rybi, omega-3), co przy stosowaniu doustne;j
suplementacji enzymow trzustkowych po-
zwala zatrzymac¢ narastajace niedozywienie
i sarkopenig.

W grupie chorych z objawami biegunki
thuszczowej zaleca si¢ stosowanie diety lek-
kostrawnej ze zwigkszong iloscig produktow
zapierajgcych, ktora moze zawiera¢ migdzy
innymi chude, gotowane migsa, gotowane
warzywa korzeniowe, sok z marchwi, jagody,
produkty zbozowe z wysokiego przemiatu.
Dodatkowo wazne jest odpowiednie uzupet-
nianie wody oraz elektrolitow. W skrajnych
przypadkach mozna czasowo zawezi¢ jadtospis
do diety BRAT (bananas, rice, applesauce,
toast), w ktdrej spozywa si¢ wylgcznie mato
dojrzate banany, bialy ryz, pieczone lub suro-
we, starte jablka oraz pszenne pieczywo [46].
Taka dieta jest niedoborowa i stosowana przez
dtugi czas moze doprowadzi¢ do chudnigcia
1w konsekwencji niedozywienia. Spadek masy
ciata w okresie pooperacyjnym jest obserwo-
wany u wiekszos$ci chorych po PD i w ciggu
pierwszych 3 miesigcy moze wynosi¢ nawet
15% [47]. W grupie chorych z zaawansowang
chorobg nowotworowg moze by¢ czynnikiem
prognostycznym co do czasu przezycia.

Po PD podstawowym zaleceniem diete-
tycznym jest stosowanie regularnej i odpo-
wiednio zbilansowanej diety [48]. Pacjent
powinien tez catkowicie powstrzymac si¢
od picia alkoholu. Istotnym elementem jest
przyjmowanie enzymow trzustkowych, kto-
rych niestety znaczna cz¢$¢ chorych albo
w ogole nie stosuje, albo stosuje w niedo-
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statecznym zakresie. Dla ograniczenia dole-
gliwos$ci trawiennych pacjenci czgsto stosuja
dtugotrwatg eliminacje¢ ttuszczu w diecie, co
tylko nasila objawy niedozywienia i niedobo-
réw witaminowych. Dieta pacjentow po PD
musi zawierac thuszcz, gdyz jest on nie tylko
niezbedny w celu realizacji dziennego za-
potrzebowania energetycznego, ale rowniez
umozliwia wchtanianie witamin rozpuszczal-
nych w thuszczach (A, E, D, K). Niedobor
witaminy A moze prowadzi¢ do zaburzen
widzenia, szczeg6lnie w nocy. Dlatego waz-
ne, aby dieta bylta bogata w ttuszcze rybie,
a takze fermentowane produkty mleczne, ma-
sto oraz zo6ttka jaj (w lekkostrawnej postaci
np. jajko na migkko lub jajecznica na parze).
Witamina A jest rOwniez wytwarzana w or-
ganizmie cztowieka z karetonoidéw wyste-
pujacych w owocach i warzywach o barwie
pomaranczowej, zottej i zielonej (np. mar-
chew, dynia, groszek zielony, fasolka szpa-
ragowa, koperek, morele, brzoskwinie) [49].
Wigkszo$¢ z tych produktéw spozywcezych
moze si¢ znajdowac juz w diecie lekkostraw-
nej, w krotkim czasie po zabiegu operacyj-
nym. Niedobor witaminy E prowadzi do
polineuropati obwodowej lub ataksji. Zeby
temu zapobiec, trzeba dostarcza¢ w racji
pokarmowej odpowiedniej ilo$ci olei ro-
slinnych, orzechow laskowych oraz kietkéw
i zarodkow pszennych [49]. Pacjentom on-
kologicznym zaleca si¢ spozywanie olejow
bogatych w jednonienasycone kwasy ttusz-
czowe (JNKT) i wielonienasycone kwasy
ttuszczowe (WNKT) n-3 (olej rzepakowy,
oliwa z oliwek, olej Iniany jako dodatek do
positkéw na zimno). Utrzymujacy si¢ niedo-
bor D3 prowadzi do osteoporozy. W Polsce,
gdzie ze wzgledow klimatycznych wystepuje
jej endemiczny niedobdr, szczegodlnie po PD
nalezy pamig¢taé o jej suplementacji. U 0osob
dorostych zalecana dawka wynosi od 800 do
2000 jednostek, a w przypadku duzych nie-
doboréw moze ona wynosi¢ nawet do 10 000
jednostek [50]. Wraz z dieta mozna dostar-
czy¢ tylko niewielkie ilosci D. Jej gtdéwnym
zrodtem sg przede wszystkim ryby morskie.
Obecnie coraz wigcej produktow spozyw-
czych, takich jak mleko, napoje roslinne,
masto i ptatki sg fortyfikowane w witaming
D3 [49]. W przypadku braku witaminy K
zaburzeniu ulega synteza watrobowych



czynnikoéw krzepnigcia i wzrasta ryzyko
krwawienia [34, 35]. Witamina ta jest do$¢
powszechna w produktach spozywczych. Jej
najwigksze ilosci znajduja si¢ w produktach
roslinnych, na przyktad szpinaku, satacie,
brukselce, kiszonkach, ale rowniez w zielo-
nej herbacie. Wérdd produktow zwierzgcych
witamina K znajduje si¢ w jajach, masle,
mleku i migsie [49]. W zwigzku z czesciowa
resekcja zotadka nalezy zwrdci¢ uwage na
adekwatne zmniejszenie wielkoS$ci przyj-
mowanych positkéw i roztozenie ich na 5-7
mniejszych objetosciowo porcji dziennie.

Dla ograniczenia ryzyka niedoboru ze-
laza dieta powinna zawiera¢ zelazo hemowe
pochodzace z produktéw zwierzecych (chu-
de, nieprzetworzone czerwone migso, np.
cielecina, poledwica wotowa, poledwiczki
wieprzowe), ktérego przyswajalnos¢ kilka-
krotnie przewyzsza wchtanialno$¢ zelaza
niechemowego, pochodzenia ro§linnego. Na
lepsze wchtanianie ma wptyw zakwaszenie
srodowiska (np. skrapianie sokiem z cytry-
ny) oraz obecno$¢ witaminy C w positku
(np. dodatek natki pietruszki). Na obnizenie
wchtaniania ma wptyw wysoka zawarto$¢
btonnika i wapnia. Natomiast by nie dopro-
wadzi¢ do niedoboru cynku, dieta powinna
zawiera¢ ciemne pieczywo, kasz¢ gryczang
suche nasiona ro$lin straczkowych oraz
migso — te produkty sa ciezkostrawne
i niewskazane do spozycia w pierwszych
tygodniach po PD [51].

Wtasciwa kontroli glikemii i zapobie-
ganie duzym wahaniom stezenia glukozy
we krwi wymaga stosowania po PD die-
ty z ograniczeniem w¢glowodandw latwo
przyswajalnych (zwyczajowo nazywanej
dietg cukrzycows). Ze wzgledu na wysoka
zawartos$¢ btonnika (surowe warzywa i owo-
ce oraz produkty petnoziarniste) dieta ta
jest cigzkostrawna i zalecana do stosowania
dopiero okoto 4—6 tygodni po zabiegu pod
warunkiem dobrej tolerancji. Na wczes-
nym okresie pooperacyjnym zaleca si¢ dietg
lekkostrawna, z ktérej nalezy wykluczy¢
weglowodany tatwo przyswajalne, takie
jak stodkie napoje, soki owocowe, stodycze
i desery, smakowe produkty nabiatowe (np.
owocowe jogurty), suszone owoce i cukier
dodany oraz nasycone kwasy tluszczowe
w postaci thustych i wysoko przetworzonych

mies, ttustego nabiatu, thustych wyrobow
cukierniczych oraz produktow smazonych.

PODSUMOWANIE

Chirurgia nowotwordéw pola trzustkowo-
-dwunastniczego pomimo ograniczenia ryzy-
ka $miertelno$ci okotooperacyjnej jest nadal
zwigzana z wysokim ryzykiem powiktan,
a zywieniowe 1 metaboliczne nastepstwa re-
sekcji trzustki trwale zmieniaja zycie pacjen-
ta. Rosngca mediana czasu przezycia oraz
odsetek chorych wyleczonych sprawiaja, ze
roOwnie wazna staje si¢ wiedza o odleglych
nastepstwach zywieniowych i ich wptywie
na jakos$¢ zycia pacjentow. W ograniczeniu
ryzyka powiktan, jak rowniez zapewnieniu
akceptowalnej jakosci zycia po zabiegu,
kluczowa funkcj¢ petnig nie tylko jako$§c
chirurgii, ale tez przygotowanie chorego
do operacji i prowadzenie we wczesnym
i poznym okresie pooperacyjnym. W obu
przypadkach wlasciwa diagnostyka zaburzen
zywieniowych i metabolicznych oraz ich
terapia sg kluczowe.
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