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Bakalářská práce se zabývá výživou pacientů s karcinomem pankreatu s 

důrazem na příjem bílkovin.  Zároveň zkoumá souvislosti mezi 

dostatečnou/nedostatečnou výživou a kvalitou života pacienta, případě celkovým 

vývojem jeho zdravotního stavu. 

V teoretické části práce jsou popsány základní informace o karcinomu 

pankreatu, včetně diagnostických metod a možnosti léčby, a v neposlední řadě se 

věnuje i roli výživy, zejména specifickým požadavkům pacientů s tímto 

onemocněním. Pozornost je věnována také roli nutričního terapeuta v péči o 

pacienty s karcinomem pankreatu.  

Praktická část zahrnuje analýzu třídenního záznamu stravy pacienta, a to 

zejména se zaměřením na celkový energetický příjem a příjem bílkovin. Tyto 

hodnoty jsou poté porovnávány s energetickou potřebou a potřebou bílkovin 

vypočítanou u každého pacienta dle  nejnovějších doporučení. Kromě záznamu 

stravy byl v praktické části zahrnut dotazník týkající se gastrointestinálních 

problémů, užívání orálních nutričních suplementů a spolupráce s nutričním 

terapeutem.  

Výsledky ukazují, že většina pacientů má problémy s dodržováním jejich 

denní energetické potřeby a často trpí různými gastrointestinálními problémy. 

Spolupráce s nutričním terapeutem se ukazuje jako klíčová pro zlepšení jejich 

výživového stavu a celkové kvality života.  

Práce přináší doporučení pro praxi a zdůrazňuje význam individuálního 

přístupu k výživě pacientů s tímto onemocněním, včetně pravidelné konzultace s 

nutričním terapeutem a přizpůsobením stravy specifickým potřebám a zdravotnímu 

stavu pacienta.  

 

klíčová slova:  výživa, karcinom pankreatu, stravovací návyky, kvalita života, 

nutriční terapeut, gastrointestinální obtíže, příjem bílkovin, energetická potřeba, 

orální nutriční suplementy, individuální přístup 
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This thesis focused on the nutrition of patients with pancreatic cancer and 

examines how their eating habits affect their health and quality of life. The aim is 

to  analyze  the  dietary  intake  of  these  patients  and  determinate  their  nutritional 

needs. 

The  theoretical  part  of  the  thesis  describes  information  about  pancreatic 

cancer,  its  impact on  food  intake,  and  the specific dietary  requirements of  these 

patients. Attention is also given to the role of dietitian in the care of patients with 

pancreatic cancer.  

The  practical  part  includes  an  analysis  of  a  three­day  food  diary  of  the 

patients. These records are compared and evaluated in terms of nutritional values 

and the patient's daily energy requirements. Emphasis is placed primarily on protein 

intake,  which  is  very  important  for  patients.  In  addition  to  the  food  diary,  the 

practical part includes a questionnaire concerning gastrointestinal problems, the use 

of oral nutritional supplements, and cooperation with a nutritional therapist. 

The  results  show  that  most  patients  have  difficulties  meeting  their  daily 

energy  requirements  and  often  suffer  from  various  gastrointestinal  problems. 

Cooperation with a dietitian proves to be key in improving their nutritional status 

and overall quality of life.  

The thesis provides practical recommendations and emphasizes the importance of 

an  individualized  approach  to  the  nutrition  of  patients  with  disease,  including 

regular consultations with dietitians and tailoring the diet to the specific needs and 

health condition of the patient.  

 

key  words:  nutrition,  pancreatic  cancer,  eating  habits,  quality  of  life,  dietitian, 

gastrointestinal  problems,  protein  intake,  energy  requirements,  oral  nutritional 

supplements, individualized approach  
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1.  Úvod 

Karcinom pankreatu představuje jedno z nejzávažnějších onemocnění s 

velmi nepříznivou prognózou. S rostoucí incidencí tohoto typu nádoru a stále 

naléhavější potřebou účinné léčby je důležité zaměřit se na různé aspekty péče o 

pacienty s  touto diagnózou. Osobní zkušenost s nemocí, kterou prodělal člen mé 

blízké rodiny, mě motivovala k hlubšímu zkoumání problematiky výživy u pacientů 
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s karcinomem pankreatu. Přímé setkání s touto těžkou chorobou mě přesvědčilo o 

významu správné výživy jako součásti léčby.  

Pacienti s karcinomem pankreatu často trpí řadou obtíží spojených s 

výživou, včetně ztráty hmotnosti, nedostatečného příjmu a z toho vyplývající 

snížené kvality života. Porozumění výživovým potřebám a strategiím podpory 

výživy u těchto pacientů je klíčové pro zlepšení jejich prognózy a celkového 

zdravotního stavu. Jedním z klíčových faktorů, které by měly být zkoumány, je role 

bílkovin ve výživě pacientů. Bílkoviny hrají důležitou roli například při udržení 

svalové hmoty, podpoře imunitního systému a obnově  tkání, což je zásadní u 

pacientů s rakovinou pankreatu, kteří často trpí úbytkem hmotnosti a svalové hmoty 

v důsledku nemoci a léčby.  

Cílem této práce je tedy prozkoumat vliv výživy na průběh onemocnění u 

pacientů s karcinomem pankreatu s důrazem na význam bílkovin v jejich 

stravování. Doufám, že výsledky této práce přispějí k lepšímu porozumění 

nutričních potřeb pacientů s touto nemocí a pomohou při vývoji účinných strategií 

podpory výživy.  

 

 

 

 

 

2.   Teoretická část  

2.1.  Anatomie pankreatu  
Slinivka břišní, neboli pankreas, je žláza podélného tvaru uložena 

sekundárně retroperitoneálně za žaludkem. [1] Nachází se před aorta abdominalis a 

vena  cava  inferior.  Dosahuje rozměrů 15­20 cm a nabývá hmotnosti až 100 g. 

Rozlišujeme na ní 3 hlavní části: hlavu (caput), tělo (corpus) a ocas (cauda). 

Podélně od ocasu k hlavě probíhá hlavní vývod ductus pancreaticus Wirsungi, do 
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kterého se sbíhá hlavní žlučovod, který poté vyúsťuje na papille Vateri. Pankreas 

má exokrinní i endokrinní funkci. Funkcí exokrinní části je tvorba pankreatické 

šťávy obsahující enzymy. Endokrinní část produkuje hormony, které jsou odváděny 

do krve.  

2.2. Histologie pankreatu 

Základní funkční jednotkou jsou acinární buňky pyramidového tvaru, které 

zajišťují exokrinní funkci pankreatu. Podílí se na sekreci trávicích enzymů, které 

jsou produkovány jako neaktivní (tzv. zymogeny) a aktivují se až v lumen střeva. 

Transport těchto enzymů do střeva pak zajišťují pankreatické vývody. Endokrinní 

část pankreatu obsahuje Langerhansovy ostrůvky produkující pankreatické 

hormony. [2] 

 

2.3. Fyziologie pankreatu 

2.3.1 Exokrinní sekrece 
Exokrinní část obsahuje acinární buňky produkující trávicí enzymy 

(konkrétně trypsin a chymotrypsin, lipázu a amylázu), které jsou vylučovány do 

duodena. [3] Během 24 hodin je vypuzeno přibližně 1500 ml bezbarvého sekretu o 

pH až 8,5, jenž obsahuje velké množství bikarbonátu. [1] Tato činnost je řízena 

humorálně (sekretin a cholecystokinin) nebo nervově.  [4]  Sekretin  stimuluje 

vylučování bikarbonátů, ale také stimuluje sekreci inzulinu. Cholecystokinin 

stimuluje sekreci pankreatických enzymů do tenkého střeva.  

Vyplavení hormonů je závislé na složení přijímané stravy. Je­li  strava 

bohatá na tuk nebo bílkoviny, vyplaví se cholecystokinin, který zvýší produkci 

pankreatické šťávy a žlučových kyselin. Jestliže je strava kyselejší, vyplaví se 

sekretin, který stimuluje sekreci pankreatické šťávy bohaté na vodu a bikarbonát s 

malým obsahem hormonů. [4]   

2.3.2. Endokrinní sekrece 

Endokrinní část pankreatu je tvořena Langerhansovými ostrůvky, které 

produkují  hormony  ­  glukagon (alfa buňky), inzulin (beta buňky), pankreatický 

somatostatin (delta buňky) a pankreatický polypeptid (PP buňky). Alfa­buňky 
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Langerhansových ostrůvků tvoří přibližně 15­20% buněk v ostrůvcích. Nejvíce 

zastoupené jsou však beta­buňky, které se zde nacházejí až ze 70 %. [4]  

2.3.3. Glukagon 

Glukagon tvoří alfa­buňky v Langerhansových ostrůvcích a jeho sekrece má 

pulzní charakter v reakci na hladinu cukru v krvi. [5]  

Jeho  funkcí  je  stimulace  glykogenolýzy  (rozklad  glykogenu  na  glukózu, 

která je následně uvolněna do krve), glukoneogeneze (novotvorba glukózy z 

necukerných zdrojů ­  např. aminokyseliny, laktát) a lipolýzy (rozklad tuků na 

glycerol a mastné kyseliny). Již malé dávky glukagonu dokáží vyvolat významné 

zvýšení glykémie. [6]  

2.3.4. Inzulin 

Jedná  se  o  bílkovinný  hormon,  který  spolu  s  glukagonem  reguluje 

koncentraci glukózy v plazmě. Celkovou strukturu inzulinu tvoří dva 

aminokyselinové řetězce, které jsou spojeny disulfidickými můstky. Sekrece je 

regulována prostřednictvím jednoduché zpětné vazby, kdy zvýšená koncentrace 

glukózy v plazmě podněcuje uvolňování inzulinu.   

Jeho hlavní funkcí je snižování glykémie a zvýšení utilizace glukózy. 

Fyziologická hodnota glykémie se pohybuje v rozmezí 3,5­5,5 mmol/l. [4] Pokud 

dojde ke zvýšené sekreci inzulinu, dochází k hypoglykémii, která je doprovázena 

slabostí, hladem či zmateností. Nedostatečná sekrece inzulinu může být následkem 

diabetu mellitu 1.typu, který se projevuje především vyššími hodnotami glykémie. 

Při koncentraci glukózy v plazmě nad 10 mmol/l dochází k přesahu ledvinového 

prahu a glukóza je detekovatelná v moči. Dlouhodobě neléčená hyperglykémie 

může poškozovat malé i velké cévy, nejčastěji dochází k retinopatii, poškození 

glomerulů ledvin či ateroskleróze. Osoby s neléčeným diabetem mají vyšší riziko 

vzniku kardiovaskulárních onemocnění. [7]  

2.3.4. Pankreatický somatostatin 

Tento hormon inhibuje sekreci několika hormonů včetně inzulinu a 

glukagonu. Zpomaluje motilitu a sekreci celého trávicího traktu, čímž ovlivňuje 
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procesy absorpce a trávení živin. Celkově hraje důležitou roli v udržování 

homeostázy a regulaci hormonálních funkcí. Somatostatin zpomaluje pohyb stravy 

tenkým střevem, což může změnit množství tekutiny ve stolici, hlavně snížením 

vylučování elektrolytů do střevního lumenu, přičemž absorpce elektrolytů zůstává 

převážně nezměněna. V tlustém střevě somatostatin účinně snižuje  produkci 

chloridů. [8]  

2.3.5 Pankreatický polypeptid  

Přesná fyziologická funkce PP buněk dosud není známa. Je však prokázána 

vyšší sekrece pankreatického polypeptidu při hladovění, hypoglykémii a při vyšší 

fyzické zátěži. Po konzumaci potravy však hladiny prudce stoupají. [9] 

2.4. Karcinom pankreatu 

Jedná se o onemocnění vznikající nekontrolovaným množením zhoubných 

buněk ve tkáni žlázy, čímž dochází k tvorbě nádorové masy. Duktální 

adenokarcinom pankreatu tvoří 85­90% veškerých malignit pankreatu, zbytek tvoří 

neuroendokrinní tumory, lymfomy, cystické tumory či sekundární metastázy. 

Okolo 95 % karcinomu pochází z exokrinní části pankreatu. [10]  

Jde o velmi agresivní malignitu končící často letálně. [11] Toto onemocnění 

je spojeno s velmi nepříznivou prognózou, jelikož k zahájení léčby dochází 

většinou až v terminálním stádiu. Jeho růst může trvat až několik let, ale ze začátku 

většinou nevykazuje žádné symptomy. Při stanovení diagnózy má již většina 

nemocných jaterní metastázy, třetina postižené lymfatické uzliny, polovina známky 

angioinvazivity a desetina diseminaci po peritoneu. [12] Pětiletého přežití dosáhne 

pouhých 9 % pacientů. Karcinomy pankreatu jsou klasifikovány dle TNM staging 

systému (T = tumour, N = nodus, M = metastázy). [13] 

2.4.1. Epidemiologie 
Podle nejnovějších údajů zveřejněných Mezinárodní agenturou pro výzkum 

rakoviny (International Agency for Research on Cancer) se Česká republika 

celosvětově řadí na 26. místo v incidenci nádorových onemocnění. Výsledky dat 

mortality na následky nádorového onemocnění vyšly pro naši zemi jako 3. největší 

na světě. [14] Polovina diagnostikovaných pacientů je ve věkovém rozmezí 65­79 
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let. Ve vyspělých zemích představuje třetí nejčastější příčinu smrti v rámci 

onkologických onemocnění. [15] Mortalita a incidence je téměř stejná ­ pětiletého 

přežití se dožije maximálně 9 % nemocných.  

Rozdíl mezi incidencí a mortalitou je poměrně stálý, nicméně oba parametry 

neustále stoupají. [16] 

Výskyt adenokarcinomu pankreatu neustále narůstá. Dle dat z roku 2018 se 

stalo toto onemocnění 7. nejčastěji diagnostikovaným novotvarem. [17] 

2.4.2 Prekurzory karcinomu pankreatu 

Mezi prekurzorové léze karcinomu pankreatu patří pankreatická 

intraepitelová  neoplazie  (PanIn),  intraduktální  papilární  mucinózní  neoplazie 

(IPMN) a mucinózní cystická neoplazie (MCN).  [18] Pankreatická intraepitelová 

neoplazie je označována za nejnižší z prekurzorů. Výskyt PanIN byl popsán až u 

poloviny starších osob. Dle dosavadních výsledků se odhaduje, že každý 1 z 500 

lézí dojde do invazivní fáze. Dle míry abnormality buněk rozlišujeme 4  stupně: 

PanIN­1A, PanIN­1B, PanIN­2 a PanIN­3. [19]  

Intraduktální papilární mucinózní neoplazie se vyznačuje abnormálním 

růstem buněk produkujících mucin uvnitř pankreatických vývodů. Postihnout může 

hlavní i menší vedlejší pankreatické vývody. Riziko vývoje malignity je vyšší při 

postižení hlavního vývodu. [20]   

Mucinózní cystická neoplazie postihuje až v 85 % případech ženy. [21] U 

většiny pacientů se nevyvinou žádné symptomy. Pokud se však nějaké příznaky 

rozvinou,  jsou  velmi  nespecifické,  proto  je  v  rámci  diagnostiky  této  neoplazie 

nejvíce užitečná magnetická rezonance. [22,23] 

2.4.3. Genetika 

Genetické faktory mohou zvýšit riziko vzniku karcinomu pankreatu. 

Některé případy mohou souviset s výskytem familiárního karcinomu pankreatu. 

Familiární výskyt znamená, že jsou v rodině alespoň dva příbuzní 1. stupně (rodiče, 

sourozenci) bez známého dědičného rakovinového syndromu. [24]  

Dnes je známo přibližně 50 dědičných rakovinových syndromů, řada z nich 

je spojena s vyšším rizikem vzniku rakoviny pankreatu. [24] Jedním ze syndromů 
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je Louis­Barův syndrom. Jedná se o vzácné autozomálně recesivní onemocnění, při 

kterém je riziko rakovinového onemocnění 60 ­  180 krát vyšší ve srovnání s 

normální populací. [25]  

Dalším významným syndromem ve spojení s onemocnění slinivky břišní je 

Peutz­Jeghersův syndrom. Toto autozomálně dominantní genetické onemocnění 

má nejvyšší absolutní riziko rakoviny pankreatu ze všech dědičných rakovinných 

syndromů. [26]  

K identifikaci dědičných rakovinných syndromů slouží genetické 

poradenství, které může odhalit pravděpodobné riziko vzniku onemocnění s 

ohledem na rodinnou anamnézu. Progrese ke vzniku rakovinového onemocnění 

vyžaduje akumulaci mutací, dědičných či získaných. Přítomnost případů karcinomu 

v rodině zvyšuje riziko onemocnění. Až u 90 % nemocných byla zjištěna mutace 

K­ras  genu,  která  není  dána  geneticky.  [27]  K­ras gen patří do rodiny 

nízkomolekulárních GTPáz, které ovlivňují buněčný růst, dělení a transformaci. 

Mutace K­ras genu vede k nekontrolovatelnému buněčnému růstu a může přispět k 

tvorbě rakovinných buněk. [28] 

Ve zmíněném procesu nejprve dochází k postižení normálních 

pankreatických buněk, kdy může dojít k  předrakovinových lézím (intraepitelární 

neoplazie, mukózní a intraduktální papilární neoplazie). V průběhu histologické 

progrese můžeme pozorovat různé typy buněk a struktur, které díky 

mikroskopickému vyšetření slouží k určení stádia onemocnění.[29]  

2.4.4. Rizikové faktory 

Rizikové faktory můžeme rozdělit na ovlivnitelné a neovlivnitelné. Mezi 

nejvýznamnější neovlivnitelné  rizikové faktory patří vyšší věk, pohlaví, akutní a 

chronická pankreatitida, diabetes mellitus či obezita. [30]  Okolo 90 % nově 

vzniklých nálezů karcinomů bylo zjištěno u osob starších 55 let. Celosvětový 

výskyt pod 30. rok života je velmi vzácný. [31] Celosvětový výskyt i úmrtnost je 

vyšší u mužů než u žen. [32]  

Kromě toho existuje stále více studií podporujících tvrzení, že krevní 

skupina ABO může souviset se vznikem či progresí karcinomu pankreatu. [33] 

Studie prováděná na čínské populaci v letech 2015­2017 prokázala významně vyšší 
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riziko vzniku karcinomu pankreatu u pacientů s krevními skupinami A nebo AB 

než u pacientů s krevní skupinou 0. [34] Toto tvrzení potvrdil i další výzkum z roku 

2019, který shromáždil data čínské populace z let 2010­2017. Výsledek této studie 

potvrdil vyšší riziko vzniku karcinomu pankreatu u pacientů s krevní skupinou A 

nebo AB než u pacientů s krevní skupinou O. Avšak u pacientů s krevní skupinou 

B vyšlo riziko vzniku karcinomu nejnižší. [35]  

Neovlivnitelným  rizikovým  faktorem  je  také  pankreatitida,  akutní  i 

chronická.  To  potvrzují  i  výsledky  celostátní  skupinové  dánské  studie,  která 

zkoumala vliv akutní pankreatitidy na případné zvýšení rizika vzniku karcinomu 

slinivky břišní. Po prodělání akutní pankreatitidy se riziko výrazně zvedlo. U 

pacientů postupem času docházelo ke snižování rizika, avšak i po 5 letech od akutní 

pankreatitidy bylo riziko výskytu karcinomu vyšší než u běžné populace. [43] Další 

studie  (Risk  of  pancreatic  cancer  after  a  primary  episode  of  acute  pancreatitis, 

Anton P. Rijkers et al., 2017) toto tvrzení potvrzuje, navíc dodala, že při vyvinutí 

chronické pankreatitidy se riziko 9 krát zvýší. [44]  

R. Češka uvádí, že vliv alkoholu a kofeinu prokázán nebyl. [1] Nicméně z 

výsledků populační  kalifornské studie z roku 2012 vyšla těžká konzumace alkoholu 

(více jak 3 alkoholické nápoje denně) riziková. Překvapivé bylo, že těžká 

konzumace alkoholu vyšla riziková jen pro muže, nikoli pro ženy. [36]  

Tento fakt potvrzuje i studie z roku 2018, podle které se s celoživotní 

konzumací alkoholu zvyšuje riziko vzniku karcinomu. Odhadované potenciální 

riziko bylo výrazně vyšší u destilátů a piva, než u vína. [37]  

Kromě konzumace alkoholu patří mezi ovlivnitelné rizikové faktory i 

kouření. Dle výzkumu Amandy Blackford až 20 % případů pacientů s karcinomem 

slinivky břišní bylo zapříčiněno kouřením. [38]  

Navíc, pacienti, kteří byli kuřáky před diagnózou onemocnění, mají dle 

studie, která se zabývala souvislostí kouření a onemocněním slinivky břišní, riziko 

úmrtí o 40 % vyšší než nekuřáci. [39] Avšak po 15­leté abstinenci, klesne riziko 

jedince na úroveň celoživotního nekuřáka. [40] Observační studie (Risk of 

pancreatic  cancer  associated  with  family  history  of  cancer  and  other  medical 

conditions by accounting for smoking among relatives, Molina­Montes E. et al., 

2018) udává, že by šlo předejít až 16 % diagnóz rakoviny slinivky břišní jen pomocí 
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preventivních opatření týkajících se tabákových výrobků. [41] Výše rizika je 

závislá na dávce, frekvenci, intenzitě a době kouření.  

Za zmínku stojí i výskyt onemocnění v rodině, které se objevuje u 7­10 % 

pacientů.  

Dle prospektivní analýzy rodin bylo u jedinců prvního stupně příbuznosti 9 krát 

větší riziko oproti běžné populaci. [42]  

Velmi diskutovaným tématem je vliv stravy a stravovacích návyků na 

potenciální riziko vzniku KP. Většina studií se shodne na stejném základu ­ vysoká 

konzumace masa (hlavně červeného) a živočišných produktů přispívá ke zvýšení 

rizika.  Naopak  strava  bohatá  na vlákninu, ovoce a zeleninu může rizikům 

předcházet. Problém spočívá hlavně u tepelně upraveného, grilovaného či pečeného 

masa, kde dochází ke vzniku produktů pokročilé glykace. Tyto produkty se poté 

mohou hromadit v séru či v tkáních, kde jejich vysoké koncentrace  urychlují 

oxidační stres a zánět. [45] Ovoce a zelenina může riziku předcházet díky obsahu 

antioxidantů, antikarcerogenům a antimutagenům. Např. detoxikační enzymy jsou 

indikovány přítomností isothiokyanátů v brukvovité zelenině, které mohou pomoci 

odstraňovat možné karcinogeny. [46] V závěru studie Woman's Health Initiative 

Dietary Modification bylo zjištěno, že strava s nižším obsahem tuku může snížit 

riziko u žen trpící nadváhou nebo obezitou. [47]   

S vlivem stravování se váže téma dalšího rizikového faktoru ­  obezity. 

Studie potvrzují zvyšující riziko mortality u obézních jedinců s karcinomem 

pankreatu. [48]  Při obezitě dochází v těle k tvorbě chronického zánětu, který může 

přispět ke zvýšení hladiny inzulinu v krvi. Navíc tuková tkáň produkuje adipokiny, 

které mohou přispět k hormonální nerovnováze. Další studie prováděna v Izraeli 

dokonce zjistila, že pokud jedinec trpěl v adolescenci nadváhou nebo obezitou, je 

jeho riziko vzniku onemocnění v pozdějším věku vyšší. [49]  

Dlouhodobé vystavení prostředí s výpary benzidinu a dehtu jsou také řazeny 

mezi rizikové faktory. [1]  

2.4.5. Karcinom pankreatu a diabetes mellitus  

Dlouhotrvající diabetes mellitus 2.typu zvyšuje riziko karcinomu pankreatu 

1,2­5 krát. [50] Příčinným mechanismem vzniku karcinomu může být tumorigenní 
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efekt hyperglykémie či subklinický zánět způsobený tukovou infiltrací pankreatu. 

Pro potvrzení této hypotézy existuje zatím jen málo přímých důkazů. [51] Druhou 

hypotézou příčiny vzniku může být sekrece biologicky aktivních peptidů (např. 

IAPP).  

Nově vzniklý diabetes 2.typu ve vyšším věku může být jedním z prvních 

symptomů karcinomu pankreatu, proto by se mu měla věnovat dostatečná 

pozornost. Riziko jedince s nově diagnostikovaným diabetem je 7 krát vyšší než u 

jedince bez diabetu. [52] Chronická hyperinzulinémie nezvyšuje jen riziko vzniku 

karcinomu pankreatu, ale také střeva, endometria, prsu a tlustého střeva. [53] 

Pankreatogenní diabetes je způsoben poruchou sekrece inzulinu. Po úspěšné resekci 

karcinomu může diabetes zaniknout. Komplikací pankreatogenního diabetu je v 

mnohých případech akutní retinopatie. [54]  

V nemocniční případové studii, která byla prováděna v letech 2004­2008 

bylo zjištěno, že užívání metforminu u diabetických pacientů významně snížilo 

riziko karcinomu slinivky břišní ve srovnání s diabetiky užívajícími inzulin. [55]  

2.4.6. Klinický obraz 

Zachycení rané fáze onemocnění se podaří jen velmi zřídka, jelikož počátek 

je často bez symptomů, a nebo jsou projevy velmi nespecifické (únava, bolesti 

břicha, zvracení, ranní nevolnosti, kachexie,...). Symptomy naznačují u většiny již 

pokročilejší  fázi  onemocnění.  70­80  %  nemocných  se  potýká  s  bolestmi  v 

epigastriu. [56]  Jestliže nádor postihuje hlavu pankreatu, patří mezi první příznaky 

obstrukční ikterus, který bývá bezbolestný. Při postižení kaudy jsou časté bolesti v 

oblasti beder. [1] Prvním varovným signálem může být nově vzniklý diabetes. [57]  

2.4.7. Diagnostické metody  

2.4.7.1. CT 

Výpočetní tomografie  poskytuje  neinvazivní  detailní  zobrazení  malých  a 

peripankreatických cév, vizualizaci morfologických změn nádoru a rozlišuje 

hustotu jednotlivých tkání, což napomáhá k odhalení stádia onemocnění. [58] CT 

je velmi účinnou diagnostickou metodou v porovnání s ostatními diagnostickými 
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metodami.  V  metaanalýze  porovnávající  senzitivitu  a  specificitu  jednotlivých 

metod, vyšla u zobrazení pomocí CT 89% senzitivita a 90% specificita. [59]  

Jednotlivá  stádia  karcinomu  pankreatu  jsou  dána  Japonskou  asociací 

pankreatu následovně: [60]  

    I.stádium ­ nádor do 2 cm, bez invaze a metastáz 

    II.stádium ­ nádory o průměru 2­4 cm, bez invaze a metastáz  

   III.stádium  ­  nádor větší než 4 cm, přítomnost blízkých lymfatických 

metastáz 

    IV.stádium ­ nádor větší než 4 cm, přítomnost vzdálených lymfatických 

metastáz 

Retrospektivní analýza CT snímků provedených z jiných důvodů než 

podezření na karcinom pankreatu neprokázala u většiny pacientů žádné důkazy o 

existenci pankreatické masy v období 6 měsíců či dříve před stanovením diagnózy 

karcinomu pankreatu. [61]  

 

2.4.7.2. EUS  

Endoskopická ultrasonografie je již invazivní metoda, při které se vkládá do 

trávicího traktu pacienta tenký endoskop s ultrazvukovým senzorem, což umožňuje 

získání detailnějších obrazů struktur. Při podezření na rakovinu slinivky břišní je 

tato metoda ideální pro detekci menších lézí (< 2 cm). [64]  

EUS se hojně používá pro hodnocení stagingu, kdy jeho specifita dosahuje 

až 92%. Velikou výhodou je možnost provedení biopsie přímo při vyšetření. [65] 

2.4.7.3. MRI 

Magnetická rezonance je moderní neinvazivní metoda, která využívá 

kombinace silného magnetického pole a radiofrekvenčních pulzů k zobrazení 

vnitřních struktur těla. Při diagnostice karcinomu pankreatu poskytuje informace o 

lokalizaci nádoru, vztahu k okolním orgánům, cévám a přítomnosti metastáz.  

Zaslepené studie srovnávající CT, MRI a EUS demonstrovaly, že EUS a 

MRI vykazují vyšší míru srovnatelné účinnosti. [62]  

Tuto problematiku dále rozvinula Rotterdamská studie, která dospěla k 

závěru, že MRI je lepší metodou pro detekci cyst pankreatu, zatímco EUS pro 

solidní léze. [63]  
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2.4.7.4. PET 

Pozitivní  elektronová  topografie  získává  molekulární  informace  o  funkci 

tkáně a metabolismu v těle. Metoda využívá radioaktivně označené látky, které jsou 

pacientovi podány intravenózně. Podané látky se hromadí do dělících buněk 

(nádorové) a uvolňují pozitrony, které jsou detekovány PET skenerem. Nádorové 

buňky poté na snímku tvoří tzv. světelnou skvrnu,  jelikož jejich aktivní 

metabolismus je schopný přijímat zobrazovací látky ve 2­10 krát větší míře než 

buňky nenádorové. U karcinomu pankreatu nám PET odhalí informace o rozsahu 

onemocnění, přítomnosti metastáz či účinnosti léčby. [66]  

2.4.8. Laboratorní diagnostické markery  

2.4.8.1. CA19­9 

Tento  nádorový  nespecifický  marker  je  základním  markerem  nejen  u 

karcinomu pankreatu, ale také u karcinomu žlučníku a žlučových cest. V roce 1983 

provedli  Del  Villano  et  al.  první  zhodnocení  tohoto  sérového  marketu  jako 

potenciálního indikátoru rakoviny pankreatu. V jejich studii byla nalezena vysoká 

koncentrace  CA19­9 u 79 % z 80 pacientů trpící adenokarcinomem pankreatu, 

přičemž normální koncentrace se pohybuje do 30 kIu/l.  Studii aplikovali i na 

pacienty s benigním onemocněním slinivky břišní, vysoké koncentrace nezjistili u 

žádného z celkových 21 pacientů. [67]  Přibližně u 20 % pacientů s karcinomem 

pankreatu nenacházíme zvýšené hladiny, důvody jsou nejednoznačné. 

Pravděpodobně se jedná o malé či nediferencované nádory. [68]  Zvýšené hodnoty 

nacházíme v séru i při karcinomu kolorekta či žaludku. Jeho zvýšená hladina může 

být i u zánětlivých onemocnění, a proto ho nelze kvůli jeho nedostatečné specifitě 

použít jako jediný screeningový diagnostický marker. [69]  

 

2.4.8.2. CEA 

Zvýšené sérové hladiny karcinoembryonálního antigenu bývají zvýšené u 

rakoviny tlustého střeva, plic, žaludku či slinivky břišní. Je užitečným indikátorem 

odlišení rakoviny pankreatu od chronické pankreatitidy.  Jeho hladiny jsou 

nejúčinnější při hodnocení účinku operace. Studie zabývající se hladinami sérového 
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CEA u 82 pacientů, z nichž 34 trpělo benigním onkologickým onemocněním a 48 

maligním, zjistili nejvyšší hladiny u pacientů s maligním onemocněním pankreatu 

a žaludku. Dále u těchto 28 pacientů s onemocněním pankreatu sledovali rozdíly v 

hladinách CEA ve vztahu k lokalizaci a histologické diferenciaci. Žádný vztah však 

nebyl vyzkoumán. [70]  

 

2.4.8.3. CA242 

Zvýšené hladiny CA242 pozorujeme nejčastěji u rakovinného onemocnění 

gastrointestinálního traktu. Studie zkoumala hladiny CA242 u 34 680 pacientů, 

nejvyšší hodnoty vyšly u pacientů s nádorovým onemocněním pankreatu a rakoviny 

děložního čípku. Vysoké hladiny  byly  dále  pozorovány  u  rakoviny  jícnu  a 

colorecta. Vyšších hodnot nedosahovali jen pacienti s onkologickým 

onemocněním, ale taktéž s diabetem mellitem II.typu a ischemickou chorobou 

srdeční. V praxi se doporučuje zlepšit míru citlivosti kombinací CA242 s CEA nebo 

CA50. [71]  

 

2.4.8.4. miRNA  

Nedávná česká studie (Škrha et al., 2015) zkoumala  miRNA  markery  u 

diabetiků s karcinomem pankreatu, jelikož nově diagnostikovaný diabetes mellitus  

II.typu může být prvním příznakem rakoviny pankreatu. MiRNA se uplatňuje v 

regulaci buněčné odpovědi, jelikož při onkologickém onemocnění dochází ke 

změnám expresí. Do studie bylo celkově vzato 120 participantů (74 s karcinomem 

pankreatu, 29 diabetiků II.typu, 17 zdravých osob), kterým se stanovovalo 8 druhů 

miRNA  (miRNA­21,  miRNA­30,  miRNA­191,  miRNA­192,  miRNA­196, 

miRNA­200,  miRNA­423,  miRNA­454).  Výrazně vyšších hodnot u pacientů s 

karcinomem  pankreatu  nabývaly  miRNA­192,  miRNA­21  a  miRNA­200.  U  9 

pacientů došlo k resekci nádoru a výzkum byl u nich proveden znovu. exprese však 

nebyly signifikantní. [72]  

 

2.4.8.5. Biopsie, cytologie 

V tomto ohledu se nejčastěji využívá metoda tenkojehlové aspirační 

cytologie (FNAB), jedná se o velmi bezpečnou, levnou a rychlou metodu. Jemná 
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jehla je vložena přímo do nádoru nebo podezřelé tkáně za účelem odběru vzorku, 

který je následně analyzován. [73] Jako příklad můžeme uvést FNAB, jenž patří 

mezi tzv. tekuté biopsie, při kterých se odebírá vzorek tekutiny nebo volně 

pohybujících se buněk z těla pacienta. [74]  

2.4.9. Klasifikace a staging 

Na doporučení UICC (Union Internationale Contre le Cancer) se nejčastěji 

používá klasifikační TNM systém, který popisuje jednotlivá stádia nádorových 

onemocnění. [75]  Systém je založen na třech indikátorech T (tumor) ­  primární 

nádor  a  jeho  rozsah,  N  (noduli)  ­  postižení mízních uzlin, M (metastases) ­ 

přítomnost metastáz. Podle TNM klasifikace se pacient následně řadí do 

jednotlivých stádií. Poslední vydání TNM klasifikace karcinomu pankreatu pochází 

z roku 2018. [76]  

 

T 
(primární 
nádor) 

TX  nádor nelze hodnotit 

T0  žádné známky primárního nádoru 

T1  nádor do 2 cm 

   

T1a  nádor menší než 0,5 cm 

T1b  nádor o velikosti 0,5­1 cm 

T1c  nádor o velikosti 1­2 cm 

T2  nádor o velikosti 2­4 cm 

T3  nádor větší než 4 cm 

T4 
nádor postihuje truncus coeliacus 

a.  mesenterica  a/nebo  a.  hepatica 
communis 

N 
(regionální 
lymfatické 
uzliny) 

NX 
postižení regionálních uzlin nelze 

hodnotit 

N0  žádné postižení regionálních uzlin 

N1  metastázy v 1­3 regionálních uzlinách 

N2 
metastázy  ve  4  a  více  regionálních 
uzlinách 

M  M0  vzdálené metastázy nejsou přítomny 
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(vzdálené 
metastázy)  M1  přítomnost vzdálených metastáz 

Tabulka č.1: Hodnocení TNM klasifikace karcinomu pankreatu 

2.4.10. Změny metabolismu při nádorovém onemocnění 

Nádorová buňka má od buňky “zdravé” velmi odlišné vlastnosti a dokáže 

získat energii z velmi chudého prostředí. Energii pak využívá převážně ke své 

životaschopnosti a růstu. [75;77] 

K růstu nádoru přispívá také tzv. Warburgův efekt, který byl objeven na 

počátku minulého století. Nádorové buňky mají tendenci využívat glykolýzu (v 

tomto případě aerobní degradace glukózy) jako primární způsob zisku energie i při 

přítomnosti kyslíku, místo oxidativní fosforylace. Glukóza je tak přeměněna až na 

laktát, který tělo metabolicky zatěžuje. [78]  Podle Warburga bylo toto zvýšené 

využívání glykolýzy důsledkem poškození mitochondrií nebo blokády oxidativního 

metabolismu v nádorových buňkách. Navzdory funkčním mitochondriím produkují 

mnohé nádorové buňky ATP hlavně prostřednictvím glykolýzy. Warburgova teorie 

předpokládala, že nádorové buňky mají defektní mitochondrie nebo jsou nějakým 

způsobem neschopné efektivně využívat kyslík pro tvorbu energie. [79]  V 

nádorových buňkách jsou časté mutace v mitochondriích ovlivňující procesy 

produkce různých látek, jako jsou například metabolity a proteiny, které jsou 

důležité pro energetický metabolismus a další buněčné procesy. Tyto genetické 

změny mohou mít za následek úpravy v interakci mezi mitochondriemi a buněčným 

jádrem, což následně ovlivňuje signalizační dráhy a uspořádání chromatinu. [80]  

Adenokarcinom pankreatu (PDA) musí řešit další metabolická omezení 

kvůli svému chudému krevnímu zásobení, fibrotickému mikroprostředí a následné 

hypoxii a nedostatku živin. Pro podporu růstu nádoru PDA dochází k různým 

změnám v metabolických drahách a aktivaci  autofagie  (rozklad  a  recyklace 

buněčných komponent) a makropinocytózy (pohlcení extracelulárních tekutin). 

Vývoj PDA je také ovlivněn stavem celkového metabolismu (DM2 či obezita). [81]  

Velmi klíčovou roli v metabolismu nádorové buňky PDA hraje glutamin 

(neesenciální AA), který je využit pro tvorbu energie ve formě ATP. Mutace 

KRAS, charakteristická pro PDA, ovlivňuje metabolismus glutaminu a vede ke 

tvorbě NADPH skrze nekanonickou dráhu metabolismu glutaminu­glutamátu. Tato 
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dráha je nezbytná pro redoxní homeostázu a růst buněk PDA. Inhibitory 

glutaminázy,  které  cílí  na  enzymy  v  dráze  metabolismu  glutaminu,  jsou 

perspektivním směrem v terapii PDA, i když role glutaminu v nádorovém 

metabolismu může být v primárních nádorech variabilní. [81]  

Studie ukázaly, že makropinocytóza sérového albuminu poskytuje buňkám 

PDA důležité aminokyseliny, které jsou klíčové pro mnoho metabolických procesů 

a podporu růstu. Zejména pokud je přítomen nedostatek glutaminu. [82]  

Studie (Eltrombopag binds SDC4 directly and enhances MAPK signaling 

and macropinocytosis in cancer cell, Can Cui et al., 2022) odhalila důležitou roli 

transmembránového glykoproteinu Syndekan­4 (SDC4) v růstu nádoru a iniciaci 

makropinocytózy. Bylo zjištěno, že SCD4 je nezbytný pro proces 

makropinocytózy, což je mechanismus, kterým si buňky mohou pohlcovat tekutiny 

a extracelulární materiál. U nádorových buněk pankreatu, u kterých byl SDC4 

odstraněn, došlo k výraznému snížení makropinocytózy a dokonce regresi nádoru. 

[83] 

Brian et al. zkoumali vliv výživy na rakovinný růst a metabolickou adaptaci 

u myší s implantovanými lidskými nádorovými buňkami. Zjistili, že dietní restrikce 

glukózy v kombinaci s podáváním ketogenní diety vedla ke snížení hladiny glukózy 

v  krvi  a  produkci ketolátek. Tato kombinace způsobila inhibici růstu nádoru a 

zvýšenou produkci volných radikálů v nádorových buňkách. Tyto účinky byly 

spojeny s metabolickými změnami, které vedly ke zvýšené tvorbě ketolátek a 

katabolismu mastných kyselin. Účinky byly zachovány při držení nebo dokonce 

zvýšení hmotnosti myší. [84] 

2.4.11. Malnutrice a nádorová kachexie 

Pro většinu nádorových onemocnění je typická malnutrice (podvýživa), 

jejíž riziko se zvyšuje s progresí nádoru. Ztrátou minimálně 5 % ze své původní 

hmotnosti trpí až 40 % pacientů již v době stanovení jejich diagnózy. Malnutrici 

mohou způsobit následující  faktory: nechutenství, zvracení, zánět, metabolické 

změny, operační výkony, léčba (CHT, RT), léky, poruchy vnímání sytosti, 

psychický stav nemocného a mnoho dalších faktorů. [85]  



 

25 
 

Specifickým typem malnutrice je nádorová kachexie, která je nebezpečnou 

komplikací onemocnění, a může negativně ovlivnit průběh léčby. Při nádorové 

kachexii se výrazně mění metabolismus jednotlivých živin. Nejčastěji má za 

následek snížení hmotnosti a svalové hmoty, hypoproteinémii, zvyšuje mortalitu a 

snižuje kvalitu života. Mohou být přítomny i otoky. Vyvíjí se postupně až v 

refrakterní kachexii (terminální stadium kachexie), která bývá často provázena 

anémií, zvětšením jater nebo ledvin. [85;86]  
Jestliže dochází k dlouhodobému hladovění, organismus snižuje 

katabolismus aminokyselin a přednostně se využívá tukových zásob. U 

krátkodobého hladovění jsou však aminokyseliny zdrojem glukoneogeneze. U 

maligních pacientů je tomu bohužel jinak, aminokyseliny jsou využívány jako zdroj 

energie i při dlouhodobém hladovění.  

Následkem sníženého příjmu, kachexie, nízké fyzické aktivity a léčby, je až 

u 50 % onkologicky nemocných přítomna sarkopenie. Sarkopenie je 

charakterizovaná ztrátou svalové hmoty a síly. Pacienti trpící sarkopenií mají nižší 

riziko přežití než pacienti bez sarkopenie. [87] Sarkopenie se vyvíjí nezávisle na 

váhovém úbytku a přispívá ke zhoršení celkového stavu. [88]  Často můžeme u 

pacientů pozorovat koexistenci sarkopenie a obezity, tzv. sarkopenická obezita. U 

těchto pacientů je vhodná hypokalorická hyperproteinová strava. [89]  

Hodnota BMI nedokáže posoudit množství svalové hmoty, proto pokud je 

to možné, bylo by vhodné provést bioimpedanční měření, které nám poskytne 

přesná data o tělesné kompozici nemocného. V praxi se na posouzení svalové síly 

používá hand grip, žádná definice sarkopenie na základě síly pomocí dynamometru 

není zatím nikde uvedena. Nicméně ve studii, která se zabývala posuzováním hand 

grip testem na sarkopenických pacientech, diagnostikovali sarkopenii v případě, že 

úbytek síly stisku byl během pozorování o 40 % nižší. [90;91]  

Významný vliv při regulaci svalové hmoty může mít vitamin D. Studie 

dokazují, že nízké hladiny 1,25­dihydroxycholekalciferolu  a  25­

hydroxycholekalciferolu jsou spojeny s vyšším rizikem sarkopenie. [90]  
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2.4.12. Léčba 

2.4.12.1. Chirurgické zákroky 

Chirurgické léčby lze využít pouze ve 25 % případů. Je to však jediná cesta, 

která nabízí možnost úplného vyléčení.  [1]  Základní  operací  je  Whippleova 

operace, která zahrnuje odstranění části slinivky břišní, duodena, žaludku a 

žlučových cest. [92] Avšak recidivita nastane až u ⅔ pacientů. [93]  

Důležité je vytvoření správného nutričního plánu již před operací. Jestliže 

je nemocný ve velkém nutričním riziku, je předoperační nutriční podpora nutností. 

Častým řešením je zavedení enterální výživy již 1­2 dny po operačním výkonu. 

Parenterální výživa je vhodnou indikací pouze u kriticky malnutričních pacientů či 

při nemožnosti zavedení enterální výživy. První týden po operaci je třeba mít na 

paměti riziko overfeedingu, které může zvyšovat riziko komplikací a oddalovat 

pooperační hojení. [94]  

 

2.4.12.2. Radioterapie 

Radioterapie je metoda využívající vysoké dávky ionizujícího záření k 

ničení nádorových buněk či ke zpomalení jejich růstu. [95]  U pacientů s 

karcinomem pankreatu je radioterapie součástí multimodálního přístupu 

(kombinuje se s chirurgickým zákrokem či chemoterapií). Dle rozsáhlosti a 

závažnosti onemocnění rozlišujeme radioterapii neoadjuvantní, adjuvantní a 

paliativní. Adjuvantní radioterapie prokázala snížení rizika recidivy. Neoadjuvantní 

radioterapie má za cíl zlepšit operabilitu (zmenšení nádoru) , medián přežití však 

zůstává stejný jako u léčby adjuvantní. Paliativní radioterapie má za cíl mírnit 

symptomy a zvýšit kvalitu života. [96]  
 

2.4.12.3. Chemoterapie 

V případě nádoru pankreatu je chemoterapie pouze formou paliativní léčby, 

která dokáže prodloužit život a zlepšit kvalitu života. [1] Hlavním cílem je udržení 

tělesné hmotnosti po celou dobu léčby, hlavně svalové hmoty. Toho dosáhneme 

dostatečným příjmem energie a bílkovin. Výrazná ztráta svalové hmoty zvyšuje 

toxicitu chemoterapie a podporuje progresi nádoru.  [97] Jelikož je chemoterapie 

často doprovázena nežádoucími účinky, nejčastěji v podobě zvracení, nevolností, 
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nechutenství, ztráty chuti k jídlu či průjmů, často vede ke snížení příjmu a následně 

ke ztrátě hmotnosti. [94]  Také  je  třeba počítat s možnou komplikací v podobě 

zvracení, proto se doporučuje užívat již od prvního cyklu antiemetické léky.  

Studie ESPAC­1 prokázala lepší pětileté přežití u pacientů na chemoterapii, 

ve srovnání s pacienty, kteří na chemoterapii nedocházeli. Naopak znepokojivé 

výsledky vyšly u chemoradioterapie, kde se prokázalo horší pětileté přežití, než u 

pacientů bez léčby či jen na chemoterapii. [98]  

Pro  zajímavost  dodávám  výzkum,  který se zabýval vlivem tělesné 

hmotnosti na průběh chemoterapie, bylo celkově 1 555 nemocných s onkologickým 

onemocněním gastrointestinálního traktu. U nemocných, kteří trpěli ztrátou 

hmotnosti (více než 5 %), byla podávána nižší dávka chemoterapie. I přes nižší 

dávku byla u pacientů s úbytkem váhy vyšší míra toxicity než u pacientů, kteří 

ztrátou tělesné hmotnosti netrpěli. [99] 

Nutností nutriční intervence jsou individuální nutriční doporučení, případně 

perorální nutriční suplementy. Pokud nejsme schopni vyživit pacienta pouze 

stravou a doplněním o orální nutriční suplementy, je možnost zavedení enterální 

výživy. Jestliže je enterální výživa kontraindikována nebo ji pacient netoleruje, 

přechází se na parenterální výživu. Podání parenterální výživy však zvyšuje riziko 

komplikací. [100]  

2.4.13. Nutriční podpora 

Nutriční podpora onkologických pacientů je zcela zásadní a má vliv na 

průběh onemocnění i léčby. 30 ­ 80 % pacientů je malnutričních již při stanovení 

jejich  diagnózy.  Vliv  na  výskyt  malnutrice  má  anorexie,  zvracení,  poruchy 

polykání, bolesti břicha, nauzea, změny metabolismu či vliv cytokinů. Často se 

hodnotí i svalová síla. Až 30 % pacientů zemře na následky malnutrice. [101] Dle 

ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) je doporučený 

denní příjem energie 25­30 kcal/kg, příjem proteinů 1­1,5 g/kg/den. Přísun vitamínů 

a minerálních dávek je doporučen stejný jako pro zdravou populaci, nicméně až 

okolo poloviny všech onkologických pacientů nějaké vitamíny či doplňky stravy 

suplementuje (nejčastěji vit. C a multivitamin).  
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Konkrétně u karcinomu pankreatu se s úbytkem hmotnosti potýká až 80 % 

pacientů, přičemž u 40 % došlo za posledních 6 měsíců k úbytku >10 % původní 

hmotnosti.  [102;103] Až u 70 % se při léčbě chemoterapií rozvinula malnutrice. 

[104] Vyšší úbytek hmotnosti a nižší BMI tedy snižuje šance na přežití. [105]  

V praxi se často používají léky pro zvýšení apetitu ­ např. megestrol acetát 

či antidepresivum mirtazapin. [106]  

Často diskutovaným tématem je vliv omega­3 mastných kyselin. Na  toto 

téma  byla  vedena  analýza  zahrnující pět klinických studií, které se zaměřily na 

obohacení  stravy  o  omega­3 mastné kyseliny. První tři studie sledovaly účinky 

doplňku stravy bohatého na protein, energii i omega­3 mastné kyseliny ve srovnání 

s izokalorickým a isonitrogenovým doplňkem na změnu tělesné hmotnosti. 

Nedokázaly však významné váhové změny mezi pozorovanými skupinami. Zbylé 

dvě studie se zaměřily na změny sérové koncentrace IL­6 při stravě obohacené o 

omega­3 mastné kyseliny v porovnání s běžnou stravou. Avšak ani v tomto případě 

k žádným změnám nedošlo. [107] 

2.4.13.1. Nutriční screening v onkologii 

Nutriční screening je prováděn za účelem vyhledávání pacientů v nutričním 

riziku. Cílem je identifikace rizikových pacientů a zahájení nutriční péče, aby se 

snížilo riziko komplikací, podpořila se kvalita života a průběh léčby. [108]  

Dle doporučení České onkologické společnosti ČLS JEP, je 

nejrozšířenějším screeningovým nástrojem Nutritional Risk Screening (NRS, 

2002), který se skládá ze dvou částí. První částí je pre­screening, který zkoumá, zda 

je pacient v nutričním riziku či malnutrici. Pokud je v této úvodní části alespoň 

jedna pozitivní odpověď, je provedena druhá rozšířenější část NRS. [109]  

 
2.4.13.2. Orální nutriční suplementy 

Všem onkologickým pacientům, kteří jsou podvyživení či v riziku 

malnutrice, doporučujeme navýšit celkový energetický příjem. Nejprve se snažíme 

o navýšení perorální cestou, kdy můžeme změnit texturu pokrmu či zohlednit 

pacientovy  preference.  Veliký  význam  může mít právě doporučení perorálních 

doplňků výživy (ONS), označovaných jako sipping (z angličtiny “sipp” ­ popíjet po 

doušcích). Sipping obsahuje v poměrně malé dávce vysoký příjem makronutrientů, 
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mikronutrientů, vitamínů a stopových prvků. Jedná se o jednoduchou, poměrně 

levnou a nejvíce fyziologickou cestu, kterou můžeme navýšit pacientův příjem. [85] 

Podle obsahu energie a jednotlivých živin, je na trhu sipping izokalorický, 

hyperkalorický, s vysokým obsahem proteinů, s vyšším obsahem vlákniny ,.. Na 

českém trhu nalezneme nemálo firem poskytujících sipping v několika příchutích 

(mezi nejoblíbenější patří čokoláda, vanilka a ovocné příchutě) a formách (“mléka”, 

džusy, pudinky). [100]  Velmi užívanou  formou jsou také práškové neochucené 

formy, tzv. modulární dietetika (např. Protifar), které se dají přimíchat do hotových 

pokrmů. [110]  

Sipping je často výborným pomocníkem, ale u některých pacientů může 

vyvolat gastrointestinální problémy, od bolestí břicha po průjem či zvracení. Proto 

je potřeba je popíjet pomalu, po douškách, a najít vhodnou formu a příchuť, která 

bude pacientovi nejvíce vyhovovat.  

Sipping může být předepsaný rovnou onkologem, přičemž jsou určitá 

preskripční omezení: [111]  

­  úhrada max. 600 kcal/den (pokud nemocný přijímá méně než  

     75 % svého potřebného příjmu po dobu min 10 dnů) 

­  BMI <18,5 nebo váhový úbytek >5 % za poslední měsíc/>10 % 

za 3 měsíce  

­  screeningový dotazník PSNPO (skóre 2/3/4)  

Preskripce sippingu má prokázaný vliv na stabilizaci hmotnosti. Po podání 

ONS byl zaznamenán během 8 týdnů nárůst hmotnosti přibližně o 500 g, podíl 

svalové hmoty se však neměnil. [112]  

Speciálně pro onkologické pacienty jsou některé ONS obohaceny o látky, 

které mají napomoci snížit zánět, mají metabolické účinky a podporují 

anabolismus. Mezi takové látky patří n­3 PUFA (EPA + DHA), arginin či 

hydroxymethylbutyrát. [85]  

 

2.4.13.3. Sondová enterální výživa 

Enterální sondová výživa (dále jen EV) je postup dodávání tekutin a živin 

přímo do trávicího traktu pomocí nasoenterální sondy (nasogastrická, 

nasoduodenální či nasojejunální) nebo perkutánního katetru (PEG nebo PEJ). [113] 
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EV je indikována v případě, že pacient má plně zachovalou funkci trávicího traktu, 

ale nedokáže přijímat potřebnou energii per os. [85]  PEG,  neboli  perkutánní 

endoskopická gastrostomie, je zaváděn pouze v případě, je­li předpokládaná doba 

potřeby EV delší než 6 týdnů. [85] Při PEG je zavedena pomocí gastroskopu přes 

dutinu ústní tenká sonda do žaludku, které je poté vyvedena ven před stěnu břišní. 

Výživa je podávána pomocí stříkačky bolusově.  Kontraindikována je v případě 

náhlých příhod břišních, při krvácení do GIT nebo při poruchách trávení. [114] PEJ 

(perkutánní endoskopická jejunostomie) je velmi podobná PEG, její vývod však 

nekončí v žaludku, nýbrž v tenkém střevě. Naopak se do PEJ výživa nepodává 

bolusově, ale kontinuálně.  

Výhody použití EV převažují nad jejich nevýhodami. Jedná se o poměrně 

jednoduchou a finančně méně náročnou fyziologickou cestu, která stimuluje střevní 

motilitu a uchovává imunologické funkce. [100]  

Dvě studie (Immunonutrition after major pancreatic surgery, R. Slotwinski 

et al., 2008) se zaměřily na vliv enterální výživy na imunitní odpověď a pooperační 

komplikace u pacientů s karcinomem pankreatu. Bylo zjištěno, že použití enterální 

imunonutrice obohacené o glutamin a arginin vedlo ke zvýšení hladin 

prozánětlivých cytokinů (konkrétně IL­6,  IL­8  a  IL­10)  a  významnému zvýšení 

celkového počtu lymfocytů s kontrolní skupinou. Naopak kontrolní skupina s 

použitím standartní enterální výživy vykazovala vyšší hladiny prozánětlivých 

cytokinů IL­1ß a TNF­α. [115]  

V kontextu komplikací pooperačního období bylo zjištěno, že použití 

enterální imunonutrice s imunomodulačními látkami může snížit výskyt infekčních 

komplikací. [116] Některé studie se snažily prokázat kratší dobu hospitalizace díky 

zavedení včasné imunomodulační enterální výživy, výsledky byly však nejasné.  

 

2.4.13.4. Parenterální výživa 

Parenterální výživa (dále jen PV) dodává tekutiny a živiny přímo do cévního 

systému. Je indikována v případě, kdy není možný příjem per os a EV je 

kontraindikována. Výhodami PV je přesně stanovený příjem tekutin a živin, a 

poměrně rychlá úprava stavu výživy. Nicméně nevýhod je mnohem více ­ jedná se 

o méně fyziologickou cestu, která obchází trávicí trakt a tudíž dochází k atrofii 
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střevní sliznice. PV je velmi finančně náročná, má častější a vážnější komplikace 

(např. pneumothorax, katetrová sepse, žilní trombóza). [100;117;118] 

PV se hojně využívá u onkologických pacientů paliativní péče, kdy 

podporuje prevenci nádorové kachexie a kvalitu života. [119] Dle ESPEN by však 

pro zavedení PV mělo být očekávané přežití delší než 2­3 měsíce. [120] Zřetelní 

musíme být při dlouhodobé PV, kdy se mohou vyskytnout orgánové a metabolické 

komplikace, deficit vitamínů a stopových prvků. [100]  Vhodně komponovaná a 

správně indikovaná PV je neškodná. [121]  

2.4.13.5. Refeeding syndrom 

Refeeding syndrom (dále jen RFS) je často podceňovanou komplikací, která 

souvisí s rychlým a nadměrným zahájením nutriční podpory. Nemusí se jednat jen 

o předávkování EV a PV, ale také běžnou stravu. Při RFS dochází k metabolickému 

i minerálnímu rozvratu. Časným typickým příznakem je hypofosfatemie, která se 

může projevit křečemi, paresteziemi až poruchou vědomí. Dochází také k 

hypokalemii a hypomagnezemii, které mají na svědomí poruchy srdečního rytmu a 

svalové bolesti. [100] Může dojít i k deficitu thiaminu (vitamin B1), který se projeví 

laktátovou acidózou a neurologickými potížemi. [85]  Incidence  výskytu  RFS  u 

onkologických pacientů je až 25 %. [122]  

Rizikovými faktory  jsou BMI < 18,5, nízký albumin  i prealbumin, ztráta 

hmotnosti >10% za 2 měsíce, nízký energetický příjem v posledních 10 dnech.  

[85;100] 

Prevencí  proti  rozvinutí  RFS  je  sledování  mineralogramu  a  postupné 

navyšování energetického příjmu. [100] 

Zda­li se RFS rozvinul je třeba navyšovat energetický příjem postupně 

(začít s 10 kcal/kg/den = přibližně 500 kcal/den = 25% CEP), suplementace P, Mg, 

K, a thiaminu (min 100 mg/den). [85;123]  

2.4.14. Role bílkovin při onkologické léčbě  

Bílkoviny neboli proteiny, jsou základní stavební a funkční jednotky buněk, 

které hrají klíčovou roli v mnoha biologických procesech. Jsou zapojeny do 

regulace buněčného růstu, signalizace, transportu molekul, enzymatických reakcí a 

mnoha dalších procesů.  
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V onkologii zaujímají bílkoviny zvláště významné postavení, neboť jsou 

často zapojeny do patologických mechanismů vzniku a progrese nádoru. Tyto 

bílkoviny mohou být nadměrně exprimovány, mutovány či aktivovány v 

nádorových buňkách, což vede k abnormálnímu buněčnému chování, 

nekontrolovatelnému růstu a metastázám.  

Při onkologickém onemocnění je zvýšená proteolýza a glukoneogeneze, 

která využívá přednostně aminokyseliny jako zdroj energie. Proto je každodenní 

dostatečný příjem bílkovin nezbytný. Živočišné zdroje proteinů se ukazují jako více 

proanabolické než proteiny rostlinné. [124]  

Zároveň rostlinné zdroje bílkovin mohou být hůře stravitelné kvůli 

přítomnosti antinutričních faktorů (např. fytáty). [125;126]   

Denní doporučený příjem bílkovin u onkologických pacientů se pohybuje v 

rozmezí 1,2­2 g/kg tělesné hmotnosti. Nicméně až 35 % onkologických pacientů 

má denní příjem bílkovin nižší než 1 g/kg tělesné hmotnosti. [127]  

Pro dosažení kvalitní péče a zajištění nutriční potřeby je důležitá spolupráce 

nutričního terapeuta s ostatními zdravotními pracovníky.  

 

 

3.  Cíle práce a výzkumné otázky 

3.1.  Cíle práce  
Cílem praktické části bylo zkoumat souvislosti mezi plněním nutriční 

potřeby pacienta a jeho současným stavem.  

Cílem první části bylo nejen zhodnotit spolupráci pacienta s nutričním 

terapeutem, ale také zda byla indikována jeho intervence, případně kým. Zajímalo 

mě, kolik praktických lékařů/onkologů pacientům doporučilo konzultaci s 

nutričním terapeutem. Dalším cílem bylo prozkoumat užívání orálně nutričních 

suplementů mezi pacienty, především z hlediska typů přípravků, frekvence užívání 

a v neposlední řadě i to, jak se o něm pacienti dozvěděli. 

Druhá část praktické části se zabývá podrobnou analýzou 3­denního 

záznamu stravy pacientů. Hlavní důraz byl směřován na celkový příjem bílkovin. 

Nicméně byl proveden i výpočet ostatních makronutrientů a vlákniny.  
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Byly stanoveny výzkumné otázky, které budou vlivem výzkumu vyvráceny 

či potvrzeny.  

3.2.  Výzkumné otázky 

1: Více než polovina lékařů doporučuje pacientům s karcinomem pankreatu 

spolupráci s nutričním terapeutem.  

2: Pacienti procházející chemoterapeutickou či radioterapeutickou léčbou budou 

mít více gastrointestinálních obtíží než pacienti, kteří léčbu v tuto chvíli 

nepodstupují.  

3: Většina pacientů není schopna naplnit svoji denní energetickou potřebu.  

4: Užívání sippingu zlepšuje celkový příjem bílkovin pacienta. 

 

 

 

 

 

 

 
 
4.  Praktická část  

4.1. Metodika sběru dat  
Pro výzkum, jehož hlavním cílem bylo zkoumat výživový stav u pacientů s 

karcinomem pankreatu, jsem zvolila kvantitativní metodu. Použita byla 

anonymizovaná data získaná prostřednictvím dvou metodologických přístupů ­ 

dotazníku a 3­denního záznamu stravy. 

Dotazníková část studia byla vyplněna osobně s pacientem, samozřejmě po 

udělení jeho informovaného souhlasu se zpracováním dat do výzkumu. Dotazník 

byl zaměřen na spolupráci pacienta a nutričního terapeuta, povědomí o orálních 

nutričních suplementech, případně jejich užívání. Dále byl zkoumán výskyt 

gastrointestinálních obtíží a jejich vliv na změnu stravovacích návyků.  

Záznam stravy byl prováděn buď se sestrami na oddělení či přímo s 

pacientem. V této části jsem se zaměřila na detailní záznam 3­denní stravy pacientů 
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včetně užívání orálně nutričních suplementů. Během vyhodnocování jsem se 

zaměřila na celkový příjem energie a příjem jednotlivých makroživin. Zhodnotila 

jsem také příjem vlákniny. Následně jsem stanovila pacientovu odhadovanou denní 

energetickou potřebu a zkoumala, z jaké části je schopen svůj denní energetický 

příjem naplnit.  

Data získaná z dotazníku i záznamu stravy jsou anonymizována. Výsledky 

jsou následně interpretovány s ohledem na předem stanovené výzkumné otázky a 

cíle výzkumu. Tímto způsobem poskytneme ucelený pohled na výživový stav 

pacienta s karcinomem pankreatu. 

4.2. Charakteristika sledovaného souboru  

Sledovaný soubor tvořili pacienti s onemocněním karcinomu pankreatu, 

většina dotazovaných pacientů byla z Fakultní nemocnice Královské Vinohrady. 

Soubor obsahoval pacienty ve věku 37 ­ 87 let. Celkem byla nasbírána kompletní 

data od 18 pacientů, z čehož bylo 10 mužů a 7 žen. Pět pacientů dodalo pouze 

vyplněný dotazník ­  4 muži, 1 žena. Délka onemocnění byla velice variabilní, 

pohybovala se od 3 týdnů do 7 let.  

4.3. Struktura dotazníku 

Dotazník se skládal z úvodní části, která poskytovala pacientům veškeré 

podstatné  informace  týkající  se  výzkumu  a  informovaný  souhlas,  ve  kterém 

souhlasili se zpracováním dotazníkových odpovědí, jídelníčků a s náhledem do 

zdravotnické  dokumentace.  Pacienti  byli  informováni  o  anonymizování  dat. 

Zároveň měli možnost svoji účast ve výzkumu kdykoliv zrušit.  

První část dotazníku obsahovala antropometrické údaje pacienta. 

Následovaly uzavřené i otevřené otázky. Dotazník byl vyplněn osobně, celkem s 23 

pacienty. Bylo počítáno se 30 pacienty, nicméně někteří účast odmítli. 

4.4. Postup při získávání záznamu stravy 

Sbírání 3­denního záznamu stravy se podařilo získat od 18 z 23 pacientů. 

Vyplňování probíhalo osobně s pacienty nebo za pomoci zdravotních sester, které 

jednotlivá jídla a porce uváděly do předem připravené tabulky.  
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4.5. Grafické vyhodnocení dat  

Výzkumu se celkově zúčastnilo 23 pacientů s karcinomem pankreatu. V 

zastoupení převažovali muži. Věk pacientů se pohyboval v rozmezí 37­87  let. 

Zastoupení starších pacientů převažovalo.  

4.5.1. Otázka č.1: Pohlaví  

Tabulka č.2: Pohlaví respondentů 

Možnost odpovědí  Počet respondentů  Podíl 

muž  14  60,9 % 

žena  9  39,1 % 

Graf č.1: Pohlaví respondentů 

 
Výzkumu se celkově zúčastnilo 23 pacientů s karcinomem pankreatu. V 

zastoupení převažovali muži (14 respondentů). Ženské pohlaví bylo zastoupeno z 

39,1 % (9 respondentek).  

4.5.2. Otázka č.2: Věk 

Tabulka č.3: Pohlaví respondentů 

Věk  Počet  Věk  Počet  Věk  Počet  Věk  Počet 

73  2  54  3  42  1  48  2 

37  1  77  1  47  1  52  1 

68  2  60  1  61  1  87  1 
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73  1  57  1  71  2  69  1 

64  1             

Tabulka č.4: Věkové rozmezí respondentů 

Věkové rozmezí  Počet respondentů  Podíl  

35­45 let  2  8,7 % 

46­55 let  8  34,8 % 

56­65 let  4  17,4 % 

66 a více let  9  39,1 % 

 

Graf č.2: Věk respondentů 

 
Graf č.2: Věkové zastoupení souboru  

Věk pacientů se pohyboval v rozmezí 37­87 let. Zastoupení starších 

pacientů převažovalo (66 let a více). Průměrný věk respondentů byl 61 let. 

Nejmladšímu účastníkovi bylo 37 let, nejstaršímu 87 let.   

4.5.3. Otázka č.3: Body Mass Index 

Tabulka č.4: Rozdělení pacientů dle BMI 

BMI   Počet respondentů  Podíl 

norma (18,5 ­ 24,9)  14  63,6 % 

nadváha (25 ­ 29,9)  5  22,7 % 
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obezita I.stupně (30 ­ 34,9)  3  13,6 % 

Graf č.3: Zastoupení pacientů dle BMI 

 
Zde bylo posouzeno jen 22 z 23 pacientů, jedna pacientka se nedala zvážit 

a svou váhu neznala. Většina pacientů se nacházela v normě (BMI 18,5 ­ 24,9), 5 

pacientů trpělo nadváhou a 3 pacienti měli obezitu I. stupně.  

4.5.4. Otázka č.4: Trápí Vás v současné době nějaké ze zmíněných 

trávicích obtíží? 

Tabulka č.5: Četnost jednotlivých GIT obtíží 

Problém  Počet respondentů  Podíl 

nevolnost  5  21,7 % 

nechutenství   8  34,8 % 

zvracení  3  13 % 

bolesti břicha  2  8,7 % 

zácpa  8  34,8 % 

průjem  3  13 % 

nadýmání  1  4,3 % 

jiné   7  30,4 % 

žádné   5  21,7 % 
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Graf č.4: Četnost výskytu GIT obtíží 

 
Nejvíce pacientů potýkalo s nechutenstvím a zácpou. Několik pacientů 

udávalo problémy s průjmem po užívání sippingu. Na druhém místě pacienti 

udávali jiné problémy s trávením, které si byly velice blízké, ale každý je popisoval 

jinak: pocity plnosti (3), tlak v břiše po jídle (2), dyspepsie (2) a bolesti břicha po 

jídle (1). Pět pacientů nemělo žádné gastrointestinální problémy, jednalo se o 

pacienty, kteří zrovna nepodstupovali žádnou onkologickou léčbu a čekali na 

chirurgický zákrok. 4 z 5 pacientů, kteří se potýkali s nevolností, procházeli 

chemoterapií. Pouze jeden pacient, který trpěl nevolností, čekal na chirurgický 

zákrok.  

4.5.5. Otázka č.5: Doporučil Vám obvodní lékař či onkolog spolupráci s 

nutričním terapeutem? 

Tabulka č.6: Doporučení spolupráce s NT 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  4  17,4 % 

NE  19  82,6 % 
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Graf č.5: Doporučení spolupráce s NT 

 
Doporučení spolupráce s nutričním terapeutem  bylo  nabídnuto  pouze  4 

pacientům. Zbylých 19 pacientů žádné doporučení nedostalo. Všem 4 pacientům 

byla doporučena konzultace s nutričním terapeutem od onkologa. 

4.5.6. Otázka č.6: Doporučil Vám onkolog/obvodní lékař sipping či jiné 

suplementy? 

Tabulka č.7: Doporučení sippingu 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  13  56,5 % 

NE  10  43,5 % 
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Graf č.6: Doporučení sippingu 

 
Doporučení k sippingu dostalo 13 respondentů. Většinou se jednalo o 

doporučení od onkologa. Celkem 10 pacientů žádné doporučení nedostalo.  

4.5.7. Otázka č.7: Spolupracujete s nutričním terapeutem? 

Tabulka č.8: Spolupráce s nutričním terapeutem 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  10  43,5 % 

NE  13  56,5 % 

Graf č.7: Spolupráce s nutričním terapeutem 

 
10 pacientů zahájilo spolupráci s nutričním terapeutem, nejčastěji během 

hospitalizace v nemocnici. 13 pacientů s NT nespolupracuje.  
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4.5.8. Otázka č.8: Změnily se Vám v průběhu onemocnění chutě? 

Tabulka č.9: Změna chutí 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  8  34,8 % 

NE  15  65,8 % 

Graf č.8: Změna chutí 

 
Během onkologické léčby se mění pacientům chutě, a nebo mohou mít v 

ústech kovovou pachuť. Změnu chutí pociťovalo 8 pacientů, z čehož 6 pacientů 

bylo na chemoterapii, 1 na radioterapii a 1 pacient čekal na chirurgický zákrok.  

4.5.9. Otázka č.9: Držíte nějakou dietu? (případně jakou) 

Tabulka č.10: Indikace diety 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  8  34,8 % 

NE  15  65,8 % 
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Graf č.9: Indikace diety 

 
  Pouze 8 pacientů mělo indikovanou dietu. Zbylých 15 pacientů se 

stravovala racionálně. Indikovaná byla dieta diabetická (50 %) a dieta s omezením 

tuků (50 %).  

4.5.10. Otázka č.10: Byl Vám během onemocnění zjištěn diabetes 

mellitus?  

Tabulka č.11: Zjištění DM během onemocnění 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  5  21,7 % 

NE  13  56,5 % 

došlo ke zhoršení  5  21,7 % 

Graf č.10: Zjištění DM během onemocnění 
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U 13 pacientů během onemocnění nebyl zjištěný diabetes mellitus. 5 

pacientům byl během onemocnění DM diagnostikován. U 5 diabetických pacientů 

došlo během onemocnění ke zhoršení diabetu. 

4.5.11. Otázka č.11: Jste zrovna na onkologické léčbě? (pokud ANO, 

jakou procházíte?) 

Tabulka č.12: Typ léčby 

Odpověď  Počet respondentů  Podíl 

chemoterapie  8  34,8 % 

radioterapie  4  17,4 % 

před chirurgickým zákrokem  9  8,7 % 

žádná léčba  2  39,1 % 

Graf č.11: Typ léčby 

 
 

Největší zastoupení v tomto souboru tvořili pacienti, kteří čekali na 

chirurgický zákrok. Je to převážně z důvodu mojí spolupráce s chirurgickou 

klinikou FNKV, která mi pacienty poskytovala, a díky výzkumu ohledně 

karcinomu pankreatu, který tam v dobu mého sbírání dat probíhal. Druhou nejvíce 

početnou skupinou byli pacienti na chemoterapii, poté na radioterapii. Dva pacienti 

zrovna žádnou léčbou neprocházeli.  
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4.5.12. Otázka č.12: Užíváte sipping či jiná modulární dietetika? 

Tabulka č.13: Četnost užívání sippingu či jiných modulárních dietetik 

Možnost odpovědi  Počet respondentů  Podíl 

ANO  15  65,8 % 

NE  8  34,8 % 

Graf č.12: Četnost užívání sippingu či jiných modulárních dietetik 

 
Během onemocnění začalo užívat sipping celkem 15 pacientů. 8 pacientů 

žádný sipping nepřijímalo.  

 

4.5.13.1. Podotázka č.1 (ot.č.13): Kolikrát denně užíváte sipping či jiná 

modulární dietetika? 

Tabulka č.14: Denní užívání sippingu či jiných modulárních dietetik 

Frekvence užívání  Počet respondentů  Podíl 

1x denně  3  20 % 

1 ­ 2x denně  1  6,7 % 

2x denně  4  26,7 % 

2 ­ 3x denně  7  46,7 % 
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Tabulka č.13: Denní užívání sippingu či jiných modulárních dietetik 

 
Nejvíce účastníků užívalo sipping 2­3x denně. 2x denně uváděli užívání 

sippingu 4 respondenti. 3 respondenti užívali sipping pouze 1x denně. 

4.5.13. 2. Podotázka č.2 (ot.č.13): Jaký sipping užíváte?  

Tabulka č.15: Sipping užíván pacienty  

Název sippingu  Počet respondentů  Podíl 

Fresubin Jucy  2  13,3 % 

Nutridrink Compact  5  33,3 % 

Ensure Plus Juce  2  13,3 % 

Fresubin Pro  3  20 % 

Resource Ultra  1  6,7 % 

Forticare Advanced  2  13,3 % 
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Graf č.14: Sipping užíván pacienty  

 
Nejčastěji užívaným sippingem respondenty byl Nutridrink Compact, který 

uvádělo 5 pacientů. 3 pacienti užívali Fresubin Pro Drink. Na třetím místě byly 

uvedeny  Forticare  Advanced,  Fresubin  Jucy  a  Ensure  Plus  Juce.  Pouze  jeden 

pacient uvedl užívání sippingu Resource Ultra.  

 

4.5.13. 3. Podotázka č.3 (ot.č.13): Dostáváte sipping na předpis či si jej 

kupujete sami? 

Tabulka č.16: Sipping užívající pacienty  

Odpověď  Počet respondentů  Podíl 

na předpis  7  46,7 % 

kupují  3  20 % 

na předpis a dokupují  2  13,3 % 

dostávají nyní v nemocnici  3  20 % 
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Tabulka č.15: Sipping užívající pacienty  

 
Nejvíce pacientů dostávalo sipping na předpis. Přípravky lze zakoupit i bez 

receptu v lékárnách, což praktikovalo 20 % pacientů. 2 pacienti sipping dostávali 

na předpis, a navíc si k tomu dokupují.  
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4.5.14. Otázka č.14: Zhubli jste od počátku onemocnění? Pokud ANO, 

kolik kg? 

Tabulka č.16: 

Váhový úbytek a 
délka 

onemocnění 

pacientů 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Úbytek 

váhy  uvádělo 18 z 23 

pacientů. Jedna 

pacientka 

nevěděla, zda od 

počátku 

onemocnění 

zhubla. 

Průměrná délka 

onemocnění 

byla  7,5 měsíce. 

Průměrný 

úbytek  váhy  od 

počátku onemocnění byl 9,6 kg. U čtyřech pacientů nenastal od počátku 

onemocnění žádný váhový rozdíl. Největší úbytek byl 100 kg.  

 

Pacient  Úbytek váhy (kg)  Doba onemocnění 

č. 1  4,5  3 týdny 

č. 2  5  3 týdny 

č. 3  100  6 měsíců 

č. 4  10  4 měsíce 

č. 5  0  7 let 

č. 6  20  4 měsíce 

č. 7  0  3 měsíce 

č. 8  13  13 měsíců 

č. 9  neví  1 měsíc 

č. 10  7  3 měsíce 

č. 11  5  6 měsíců 

č. 12  8  5 měsíců 

č. 13  4  3,5 měsíce 

č. 14  7  7 měsíců 

č. 15  3  5 měsíců 

č. 16  3  1 měsíc 

č. 17  5  3,5 měsíce 

č. 18  0  2 měsíce 

č. 19  4  4 měsíce 

č. 20  6  5 měsíců 

č. 21  2  2 měsíce 

č. 22  0  2,5 měsíce 

č. 23  6  7 měsíců 
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4.6. Vyhodnocení jídelníčků  

Ve druhé části jsem s pacienty sepisovala 3­denní  záznam  jejich  stravy. 

Pokud nebyla s pacientem možná spolupráce, stravu zapisovala sestra, která měla 

k dispozici předem připravenou tabulku.  

4.6.1. Celková energie bez započtením ONS 

Tabulka č.16: Porovnání ideálního celkového energetického příjmu pacienta s 

jeho skutečným příjmem bez orálních nutričních suplementů  

 
pacientův příjem 
(kcal) 

ideální příjem) 
(kcal) 

naplnění denní 

potřeby 

pacient č.1  1533,67  2550  60,14 % 

pacient č.2  1795,33  2490  72,10 % 

pacient č.3  1957,33  2514  77,80 % 

pacient č.4  932  2400  38,80 % 

pacient č.5  1200  2750  46,64 % 

pacient č.6  345,67  1925  18,00 % 

pacient č.7  996,33  2170  45,90 % 

pacient č.9  1978  2030  97,40 % 

pacient č.10  459  2135  21,50 % 

pacient č.11  784,43  2460  31,90 % 

pacient č.12  1070,14  2275  47,00 % 

pacient č.13  1828,33  2079  88,00 % 

pacient č.14  1807,62  2160  83,70 % 

pacient č.15  1800,9  1920  93,70 % 

pacient č.16  1869,79  2190  85,40 % 

pacient č.17  1852,19  2280  81,20 % 

pacient č.18  1919,21  2300  83,44 % 

pacient č.19  1918,81  2160  88,80 % 
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Graf č.16: Porovnání ideálního celkového energetického příjmu pacienta s jeho 

skutečným příjmem bez orálních nutričních suplementů  

 

 

Graf č.17: Vyjádření podílu ideálního celkového energetického příjmu pacienta s 

jeho skutečným příjmem bez orálních nutričních suplementů  
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V  následujících  dvou  grafech  jsem  interpretovala  celkový  energetický 

příjem do porovnání s jejich ideálním příjmem. Sipping a jiná modulární dietetika 

zde nejsou započítána. Žádný z pacientů nebyl schopen naplnit svůj potřebný denní 

energetický příjem. Pouze dva pacienti přesáhli 90 % jejich denní energetické 

potřeby bez užívání orálních nutričních suplementů. Nejvíce pacientů se nacházelo 

v rozmezí naplnění 75 ­ 89 % jejich celkové energetické potřeby. Nicméně celkem 

7 pacientů mělo denní příjem nižší než 50 % jejich energetické potřeby, z čehož 2 

pacienti měli příjem nižší než 25 % jejich potřeby.  

4.6.2. Celková energie se započtením ONS 

Tabulka č.17: Porovnání ideálního celkového energetického příjmu pacienta s 

jeho skutečným příjmem s orálními nutričními suplementy 

  pacientův příjem  ideální příjem 
naplnění 

denní potřeby 

pacient č.4  1833,67  2550  71,9 % 

pacient č.6  945,67  1925  49,13 % 

pacient č.7  1596,33  2170  73,6 % 

pacient č.10  1119  2135  52,4 % 

pacient č.11  1384,43  2460  56,7 % 

pacient č.12  1470,14  2275  64,62 % 

pacient č.13  2428,33  2079  116,8 % 

pacient č.14  2420,12  2160  112 % 

pacient č.15  2100,9  1920  109,4 % 

pacient č.17  2452,19  2280  107,6 % 

pacient č.19  2531,31  2160  117,2 % 
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Graf č.18: Porovnání ideálního celkového energetického příjmu pacienta s jeho 

skutečným příjmem se započtením orálních nutričních suplementů  

 
Graf č.19: Procentuální vyjádření naplnění ideálního celkového energetického 

příjmu  

 
Zde  jsem  do  celkového příjmu pacientů, kteří užívají sipping, započítala 

energii, kterou jim sipping dodává. Výslednou energii jsem v grafu opět porovnala 

s jejich ideálním denním energetickým příjmem. Celkem pět pacientů, díky indikaci 

orálních nutričních suplementů, dosáhlo svého potřebného energetického příjmu. 

Tito pacienti užívali hyperkalorický sipping 2­3x denně. 
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4.6.3. Příjem bílkovin 

Tabulka č.18: Denní příjem bílkovin pacientů bez započítání orálních 

nutričních suplementů v přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti  

 
denní příjem bílkovin 
 (g/kg tělesné hmotnosti) 

pacient č.1  0,53 

pacient č.2  0,89 

pacient č.3  1,04 

pacient č.4  0,46 

pacient č.5  0,57 

pacient č.6  0,3 

pacient č.7  0,64 

pacient č.9  1,44 

pacient č.10  0,77 

pacient č.11  0,57 

pacient č.12  0,74 

pacient č.13  1,23 

pacient č.14  1,12 

pacient č.15  1,29 

pacient č.16  1,05 

pacient č.17  1 

pacient č.18  0,89 

pacient č.19  0,95 
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 Graf č.20: Denní příjem bílkovin pacientů bez započítání orálních nutričních 

suplementů v přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti  

 
Denní příjem bílkovin při onkologickém onemocnění by měl dosahovat 

hodnot 1,2 ­ 2 g/kg tělesné hmotnosti. Toto doporučení splňovalo pouze 7 pacientů. 

 

 

 

 

Tabulka č.17: Denní příjem bílkovin pacientů se započtením orálních nutričních suplementů v 

přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti  

 
příjem bílkovin 
 (g/kg tělesné hmotnosti) 

pacient č.4  0,65 

pacient č.6  0,74 

pacient č.7  1,02 

pacient č.10  0,94 

pacient č.11  0,93 

pacient č.12  1,04 

pacient č.13  1,6 

pacient č.14  1,63 

pacient č.15  1,56 
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pacient č.17  1,31 

pacient č.19  1,52 

 

Graf č.21: Denní příjem bílkovin pacientů se započtením orálních nutričních 

suplementů v přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti  

 
Dále jsme porovnala celkový příjem bílkovin, tedy i ze sippingu. 

Následující graf obsahuje příjem bílkovin na 1 kg hmotnosti pacienta. 77 % 

pacientů díky sippingu dosáhlo potřebného denního příjmu bílkovin. Denní příjem 

bílkovin čtyř pacientů byl i se sippingem nižší než 1 g/kg tělesné hmotnosti.  

4.6.4. Příjem sacharidů (s orálními nutričními suplementy) 
Tabulka č. 18: Denní příjem sacharidů pacientů v přepočtu na g na kg tělesné 

hmotnosti 

 
denní příjem sacharidů 
(g/kg tělesné hmotnosti)  % podíl sacharidů z CEP 

pacient č.1  1,97  52,50 % 

pacient č.2  2,5  46,40 % 

pacient č.3  2,96  50,70 % 

pacient č.4  3,11  49,30 % 

pacient č.5  1,48  54,50 % 



 

56 
 

pacient č.6  2,05  45,30 % 

pacient č.7  3,36  54 % 

pacient č.9  4,4  51,20 % 

pacient č.10  3  37 % 

pacient č.11  2,7  79 % 

pacient č.12  2,75  49,30 % 

pacient č.13  5,3  56,60 % 

pacient č.14  4,1  51,30 % 

pacient č.15  6,3  52,60 % 

pacient č.16  3,4  53 % 

pacient č.17  4,1  51 % 

pacient č.18  4  76,30 % 

pacient č.19  4,61  48,40 % 
 

Graf č. 22: Denní příjem sacharidů pacientů v přepočtu na g na kg tělesné 

hmotnosti   
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Graf č. 23: Procentuální zastoupení sacharidů z celkového denního příjmu 

 
Průměrný denní příjem sacharidů (se započtením sippingu) byl u pacientů 

3,5 g/kg tělesné hmotnosti. Ideální příjem sacharidů by měl být okolo 3­5  g/kg 

tělesné hmotnosti. Záleží samozřejmě na celkovém stavu pacienta. Největší 

množství sacharidů konzumovat pacient č.15, jeho průměrný denní příjem byl 6,3 

g/kg tělesné hmotnosti. Díky vyššímu příjmu sacharidů také plnila největší % denní 

potřebné energie. Nejmenší příjem sacharidů byl u pacienta č. 5, což bylo 1,4 g/kg 

tělesné hmotnosti. Jednalo se o pacienta, který čekal na chirurgickou léčbu a od 

počátku onemocnění nezaznamenal žádný úbytek váhy. Tento pacient trpěl 

obezitou I. stupně a plnil necelých 47 % své energetické potřeby. Celkem sedm 

pacientů mělo denní příjem sacharidů nižší než 3 g/kg tělesné hmotnosti. V tomto 

případě bych zkusila zařazení sippingu s vyšším obsahem sacharidů . např. Ensure 

Plus Juce, který obsahuje 40­50 g sacharidů v jedné lahvičce (220 ml).  

Z celkového energetického příjmu pacientů jsem vypočítala energetický 

podíl tvořený sacharidy. Podíl sacharidů ve stravě pacientů se pohyboval v rozmezí 

37­79 %. Doporučený příjem sacharidů je pohybuje v rozmezí 45­65 % z celkové 

energie, procentuální zastoupení je u každého jedince individuální a záleží na jeho 

celkovém zdravotním i nutričním stavu.  

Příjem by však neměl u těchto pacientů ideálně klesnout pod 50 %, což se 

však stalo u pěti pacientů. Dalších deset pacientů se pohybovalo v rozmězí  

50­60 % z CEP. U dvou pacientů přesahovat denní příjem sacharidů 75 % CEP.  
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4.6.5. Příjem tuků (s orálními nutričními suplementy) 

Tabulka č. 19: Denní příjem tuků pacientů v přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti  

 
denní příjem sacharidů  
(g/kg tělesné hmotnosti)  % podíl sacharidů z CEP 

pacient č.1  0,57  31,60 % 

pacient č.2  0,87  36,30 % 

pacient č.3  0,8  30,70 % 

pacient č.4  0,46  35,40 % 

pacient č.5  0,63  52,20 % 

pacient č.6  0,66  34,20 % 

pacient č.7  0,9  29,30 % 

pacient č.9  1,27  33,50 % 

pacient č.10  0,2  23,40 % 

pacient č.11  0,6  29,80 % 

pacient č.12  0,87  34,40 % 

pacient č.13  1,23  26,60 % 

pacient č.14  1,2  30,80 % 

pacient č.15  1,04  30,50 % 

pacient č.16  0,87  30,60 % 

pacient č.17  1,09  28,90 % 

pacient č.18  0,7  29,60 % 

pacient č.19  1,4  30,70 % 
 



 

59 
 

Graf č. 24: Denní příjem tuků pacientů v přepočtu na g na kg tělesné hmotnosti 

 
Graf č. 25: Procentuální zastoupení tuků z celkového denního příjmu 

 

 
Denní příjem tuků byl průměrně 0,83 g/kg tělesné hmotnosti. Obecné 

doporučení se pohybuje v rozmezí 1­1,5 g/kg tělesné hmotnosti. Toto doporučení 

naplnilo pouze 6 pacientů. Zbylí pacienti měli příjem nižší než 1 g tuku/kg tělesné 

hmotnosti. Nejnižší příjem tuku měl pacient č.10 ­ 0,2g/kg tělesné hmotnosti, což 

souviselo i s jeho velmi nízkým příjmem celkové energie.  
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Stejně jako u sacharidů, i u tuků jsem vyjádřila procentuální podíl příjmu 

tuků z celkového energetického příjmu. Podíl tuků ve stravě se pohyboval  v 

rozmezí 23,4­52,2 %. V ideálním případě je procentuální podíl doporučován okolo 

20­35 % CEP, což splnili všichni pacienti kromě jediného. Příjem tohoto pacienta 

byl 52,2 % CEP, což souviselo s jeho nízkým příjem sacharidů. 

 

 

 
 
 

4.6.6. Příjem vlákniny 

Tabulka č. 20: Denní příjem vlákniny 

  příjem vlákniny (g) 

pacient č.1  19,81 

pacient č.2  15,08 

pacient č.3  18,84 

pacient č.4  5,97 

pacient č.5  15,53 

pacient č.6  1,53 

pacient č.7  5,38 

pacient č.9  21,35 

pacient č.10  2,75 

pacient č.11  5,64 

pacient č.12  8,73 

pacient č.13  19,07 

pacient č.14  19,3 

pacient č.15  17,92 

pacient č.16  11,1 

pacient č.17  16,43 

pacient č.18  16,2 

pacient č.19  13,9 
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Graf č. 26: Denní příjem vlákniny pacientů  

 
Jako poslední parametr jsem zhodnotila celkový příjem vlákniny. U zdravé 

populace se doporučuje denní příjem 25­30 g vlákniny denně. Nicméně toto 

doporučení není schopna splnit ani většina zdravé populace, natož pacienti s 

gastrointestinálními problémy. Průměr denního příjmu vlákniny byl 13 g/den. Šest 

pacientů mělo příjem nižší než 10 g vlákniny denně. Nejvyšší příjem vlákniny byl 

21,35 g. 

Nejvyšší příjem vlákniny (21,35 g/den) byl zaznamenán u pacientky s nejvyšším % 

splněním její energetické potřeby. Naopak nejnižší příjem (1,53 g/den) byl u 

pacienta s velmi nízkým příjmem (splňoval 21 % jeho energetické potřeby).  

  Pokud mají pacienti dlouhodobý problém s příjmem vlákniny, je nutné 

vlákninu navyšovat postupně. Pacienti pak mají na výběr několik skupin potravin 

bohatých na vlákninu ­ ovoce, zeleninu, luštěniny či celozrnné výrobky.  

  Samozřejmě je i možností využít sipping s vyšším obsahem vlákniny ­ např. 

Nutridrink Multi Fibre, který v jedné lahvičce (200 ml) obsahuje 4,4 g vlákniny.  
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5.  Vyhodnocení výzkumných otázek 

Z úvodu dotazníkové části vyplývá vyvrácení výzkumné otázky č.1 ­ většina lékařů 

pacientům nedoporučila spolupráci s nutričním terapeutem. Pouze čtyřem 

pacientům (17,4 %) byla doporučena spolupráce s nutričním terapeutem. Nicméně 

nynější spolupráci s nutričním terapeutem uvádělo 43,5 %. Pacienti se s nutričním 

terapeutem většinou dostali do prvního kontaktu až v nemocnici v průběhu jejich 

léčby. I přes nedoporučení spolupráce s nutričním terapeutem většina onkologů 

pacientům doporučila sipping ­  konkrétně 13 pacientů dostalo doporučení na 

sipping (56,5 %).  

  Druhá výzkumná otázka se potvrdila ­ pacienti procházející chemoterapií či 

radioterapií se potýkali s více gastrointestinálními problémy. Všichni pacienti, kteří 

zrovna procházeli CHT či RT, trpěli alespoň jedním gastrointestinálním 

problémem. Nejčastěji se jednalo o zácpu (58,3 %), nechutenství (41,6 %) a pocity 

plnosti (33,3 %). Z celkového vzorku čekalo 9 pacientů na operaci a žádnou léčbu 

nepodstupovali, jen 4 z těchto pacientů uváděli GIT obtíže (44,4 %).  

  Následně byla potvrzena i třetí výzkumná otázka ­ žádný z pacientů nebyl 

schopný naplnit svoji denní energetickou potřebu. Pouze dva z pacientů dosáhli 

více než 90 % energetické potřeby. Sedm pacientů dokázalo naplnit méně než 50 

% energetické potřeby. Domnívala jsem se, že pacienti budou mít nízký příjem, ale 

v některých případech mě zarazilo, jak nízký příjem byl. Nejnižší příjem měla 

pacientka  podstupující  radioterapii,  byla  schopná  naplnit  pouze  18  %  její  denní 

energetické potřeby. Takto nízký příjem byl způsoben radioterapeutickou léčbou, 

při které pacientka v době sbírání dat neměla 2 ze 3 zaznamenaných dnů stravy 

žádný příjem.  
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  Poslední výzkumná otázka byla taktéž potvrzena ­ užívání sippingu zlepšilo 

celkový příjem bílkovin u pacientů, kteří měli celkový příjem bílkovin nízký. 

Celkem díky indikaci sippingu dosáhlo 77 % pacientů potřebného denního příjmu 

bílkovin. Průměrně sipping pacientovi dodal 24 g bílkovin denně. Celkově užívalo 

sipping 15 pacientů (65,2 %). Nicméně pacientům, kteří sipping neužívali, bych ho 

jistě doporučila. Většina z těchto pacientů totiž nebyla schopná naplnit svoji denní 

potřebu energie ani bílkovin.  

 

6.  Diskuze  

6.1. Limity studie 

Vzorek zkoumaných pacientů byl převážně z Fakultní nemocnice Královské 

Vinohrady, což mohlo vést k nedostatečné reprezentativnosti pro širší populaci 

pacientů s tímto onemocněním.  

  Studie  zahrnovala  3­denní záznam stravy, což mohlo omezit možnost 

posouzení dlouhodobé stravovací zvyklosti a návyky pacientů. Zároveň každý z 

pacientů procházel jinou léčbu a trpěl jinými gastrointestinálními problémy, což 

jsou aspekty ovlivňující celkový příjem pacientů. Navíc velká část z dotazovaných 

se v dobu tázání stravovala v nemocničním prostředí, které se může velmi lišit od 

jejich domácího režimu. 

  Vzorek pacientů obsahoval 23 pacientů, z čehož se podařilo u 18 pacientů 

vyplnit dotazník i záznam stravy. Malý vzorek mohl omezit schopnost detekovat 

významné rozdíly.  

  Mezi další potenciální limity studie patří fakt, že spousta pacientů byla 

oslovena ve velmi špatné životní a psychické situaci a spolupráci proto odmítli. 

Někteří mohli být celou situací ovlivněni a nemuseli vše zaznamenat správně či 

mohli odpovědět nesprávně.  

  Pro budoucí výzkum by tedy bylo vhodné zahrnout nejen více pacientů z 

různých nemocnic, ale také by bylo vhodné provést podrobnou analýzu jídelníčku 

v delším časovém úseku.  
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6.2. Praktická část  

Výsledky tohoto výzkumu odhalily několik důležitých aspektů týkajících se 

nutriční péče u pacientů s karcinomem pankreatu. Cílem byla nejen podrobná 

analýza jídelníčku těchto pacientů, ale také spolupráce s nutričním terapeutem či 

indikace sippingu. 

Prvním znepokojivým zjištěním byla nízká frekvence doporučení 

nutričního terapeuta od onkologa či praktického lékaře. Doporučení na spolupráci 

s nutričním terapeutem dostali pouze 4 z 23 pacientů. Vzhledem k tomu, že 

karcinom  pankreatu  je  spojen  s  velmi  vysokým rizikem malnutrice, považuji za 

důležité, aby byli pacienti již při stanovení diagnózy odesíláni k nutričním 

terapeutům. Tím by byla zajištěna včasná intervence, která by mohla výrazně 

ovlivnit průběh léčby a celkový zdravotní stav pacienta. Je pravděpodobné, že 

většina lékařů o této možnosti neví, a z toho důvodu pacientovi spolupráci s 

nutričním terapeutem nenabídli. 

Pozitivním zjištěním byla skutečnost, že více než polovina pacientů užívala 

sipping nebo jiná modulární dietetika, což mohlo významně přispět k udržení nebo 

zlepšení jejich nutričního stavu. I přestože se u většiny pacientů sipping začal užívat 

až během hospitalizace, je potěšující, že pacienti byli ochotni jej pravidelně 

konzumovat, a to i přes ne pro všechny příjemnou chuť. Nicméně dnes je na trhu 

již široká nabídka chutí a konzistencí, které umožňují pacientům vybrat si variantu, 

která jim vyhovuje nejvíce.  

Nejvíce pacientů užívalo Nutridrink Compact Protein od značky Nutricia. 

Osobně jsem se i během absolvování praxe s tímto sippingem setkávala nejčastěji. 

Značka Nutricia je velmi rozšířená. Vyrábí sipping v několika příchutích, což 

pacientům dává výběr dle jejich preference. Také je na trhu od této značky např. 

Nutricréme s pudinkovou konzistencí, který může být pro pacienty zpestřením. Dva 

pacienti uváděli užívání přípravku Forticare Advanced, který je také od značky 

Nutricia. Rozdíly mezi přípravky Nutridrink Compact a Forticare Advanced nejsou 

v kalorické hodnotě, ale v poměru makroživin. Forticare Advanced obsahuje více 

bílkovin (o 5 g/100ml více), naopak Nutridrink Compact obsahuje nepatrně více 

sacharidů. Druhou nejvíce zastoupenou značkou byl Fresubin ve dvou variantách ­ 

Fresubin Pro Drink a Fresubin Jucy. Varianta Fresubin Jucy je vhodná pro pacienty, 
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kteří mají poruchu vstřebávání tuků nebo jen preferují nemléčný sipping. Je méně 

kaloricky denzní než Fresubin Pro Drink a na 100 ml obsahuje pouze 4 g bílkovin. 

Kdežto Fresubin Pro Drink dodá pacientovi 14,4 g bílkovin při požití 100 ml 

přípravku. Ensure Plus  Juce  je  svou  energetickou  hodnotou  i  zastoupením 

makroživin skoro totožný jako Fresubin Jucy. Záleží tedy na preferencích pacienta. 

Příchutě mají přípravky obdobné, nicméně chuť se může lišit. Pouze jeden pacient 

užíval přípravek Resource Ultra od firmy Nestlé, který na 100 ml obsahuje 14 g 

bílkovin.  

Je třeba zmínit, že ne všichni pacient dosáhli s pomocí sippingu potřebných 

energetických a nutriční cílů. U některých pacientů byl celkový příjem stále 

nedostatečný. V těchto případech by bylo vhodné zvážit další navýšení objemu 

přijímaného sippingu nebo jeho náhradu za více energeticky denzní varianty.  

Zvláště alarmující byl případ pacienta, který během 6 měsíců zhubl 100 kg. 

I když tento pacient zvládl zkonzumovat veškerou stravu podávanou v nemocnici, 

bylo by vhodné zvýšit příjem energie pomocí sippingu alespoň 1x denně.  

Často uváděným rizikovým faktorem vzniku karcinomu pankreatu bývá 

nově zjištěný diabetes mellitus. Z tohoto důvodu jsem se pacientů ptala, zda byl u 

nich před onemocněním zjištěn diabetes mellitus. U diabetických pacientů, kteří se 

s tímto onemocněním potýkají již desítky let, došlo ke zhoršení diabetu mellitu. U 

pacientů, kteří se dříve s diabetem mellitem nepotýkali, se onemocnění vyskytlo 3 

­ 6 let před nynější diagnózou.  

Dle záznamů stravy nebyl ani jeden pacient schopný naplnit svůj potřebný 

denní energetický příjem. U dvou pacientek byl příjem dokonce nižší než 25 % 

jejich energetické potřeby. První z těchto pacientek podstupovala radioterapii, 

trpěla nechutenstvím, zvracením a bolestmi břicha. Od počátku diagnózy, který byl 

v době tázání 4 měsíce, zhubla již 20 kg. Byl ji předepisován sipping 2­3x denně. 

Druhá pacientka trpěla stejnými gastrointestinálními problémy, ke kterým dále 

uváděla nevolnost a pocity plnosti břicha. Procházela chemoterapií a během 3 

měsíců zhubla 7 kg. Také užívala sipping, a to 2 x denně.  

Doporučení denního příjmu bílkovin (1,2­2 g/kg tělesné hmotnosti) 

splňovalo bez započítání orálních nutričních suplementů 7 pacientů. U dvou 

pacientů byl příjem nižší než 0,5 g/kg tělesné hmotnosti. V tomto případě se jednalo 
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o pacientku na radioterapii, která měla i celkový energetický příjem nižší než 25 %. 

Druhou pacientkou byla žena procházející chemoterapií. Tato pacientka po dobu 

hospitalizace dostávala sipping, konkrétně Fresubin Jucy Drink 2x denně. V tomto 

případě bych pacientce zkusila nabídnout sipping s vyšším zastoupením bílkovin. 

Fresubin  Jucy  Drink  obsahuje  pouze  4  g  bílkovin  na  100  ml,  tím  pádem  se  její 

celkový příjem bílkovin zvýšil o 20 g denně. V jejím případě je i se sippingem 

příjem bílkovin nízký, okolo 0,65 g/kg hmotnosti. Zkusila bych pacientce doporučit 

např. Resource Ultra, také 2x denně. Tím by celkový příjem bílkovin navýšila až o 

35 g bílkovin.  

Průměrně byl pacientům díky indikaci sippingu navýšen denní příjem o 535 

kcal. Průměrné denní navýšení bílkovin bylo o necelých 24 g.  

U pacientů, kteří ani se sippingem, denního energetického cíle nedosáhli, 

bych zkusila mírně navýšení objemu sippingu či náhradu přípravku za více 

kaloricky denzní.  

Díky sippingu dosáhlo 77 % pacientů potřebného denního příjmu bílkovin. 

Denní příjem bílkovin čtyř pacientů byl i se sippingem nižší než 1 g/kg tělesné 

hmotnosti. Tito pacienti procházeli chemoterapií či radioterapií a potýkali se s 

různými gastrointestinálními obtížemi. Z toho důvodu mohl být jejich příjem nižší. 

Dva z těchto pacientů popíjeli džusovou formu sippingu (konkrétně Fresubin Jucy 

a Ensure Plus Jucy). Ostatním dvěma pacientům byl doporučen klasický sipping ­ 

NutriDrink Compact a Fresubin Original. Všichni čtyři pacienti měli denní příjem 

sippingu okolo 350 ml, pacienti na “mléčném” sippingu přijali denně až o 14 g 

bílkovin více.  

Denní příjem sacharidů byl velice variabilní. Největší množství sacharidů 

konzumoval pacient č.15, jeho průměrný denní příjem byl 6,3 g/kg tělesné 

hmotnosti. Díky vyššímu příjmu sacharidů také plnil největší % denní potřebné 

energie. Nejmenší příjem sacharidů byl u pacienta č. 5, což bylo 1,4 g/kg tělesné 

hmotnosti. Jednalo se o pacienta, který čekal na chirurgickou léčbu a od počátku 

onemocnění nezaznamenal žádný úbytek váhy. Tento pacient trpěl obezitou I. 

stupně a plnil necelých 47% své energetické potřeby, což mohlo být z důvodu 

lačnění před operací. Celkem sedm pacientů mělo denní příjem sacharidů nižší než 

3 g/kg tělesné hmotnosti. V tomto případě bych zkusila zařazení sippingu s vyšším 
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obsahem sacharidů . např. Ensure Plus Juce, který obsahuje 40­50 g sacharidů v 

jedné lahvičce (220 ml).  

Potřebnou denní dávku tuků naplnilo pouze 6 pacientů. Nejnižší příjem tuku 

měl pacient č.10 ­ 0,2g/kg tělesné hmotnosti, což souviselo i s jejím velmi nízkým 

příjmem celkové energie. Příjem tuků jednoho pacienta byl dokonce 52,2 % CEP, 

což souviselo s jeho nízkým příjmem sacharidů.  

Nejvyšší příjem vlákniny (21,35 g/den) byl zaznamenán u pacientky s 

nejvyšším % splněním její energetické potřeby. Naopak nejnižší příjem (1,53 

g/den) byl u pacienta s velmi nízkým příjmem (splňoval 21 % jeho energetické 

potřeby). Pokud mají pacienti dlouhodobý problém s příjmem vlákniny, je nutné 

vlákninu navyšovat postupně. Pacienti pak mají na výběr několik skupin potravin 

bohatých na vlákninu ­ ovoce, zeleninu, luštěniny či celozrnné výrobky.  

  Samozřejmě je i možností využít sipping s vyšším obsahem vlákniny ­ např. 

Nutridrink Multi Fibre, který v jedné lahvičce (200 ml) obsahuje 4,4 g vlákniny.  
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7.  Závěr 

  Nutriční stav u pacientů s karcinomem pankreatu je velmi důležitým 

aspektem nejen pro účinnost léčby, ale také zlepšuje celkový stav pacienta. Kdyby 

pacienti byli schopni naplnit svoji energetickou potřebu a také množství potřebných 

bílkovin, nemuselo by docházet k tak výraznému zhoršení prognózy onemocnění. 

V této práci se proto snažím navrhnout možné nutriční intervence, které by vedly k 

lepšímu stavu pacienta.  

  Důležité je zmínit potřebu multidisciplinárního přístupu a spolupráci 

onkologů, nutričních terapeutů a dalších zdravotníků pro zvýšení efektivity nejen 

nutričních problémů.  

  I přes výše popsané výsledky práce je třeba mít na paměti možné limity 

výzkumu. Nyní je nedostatek dlouhodobých studií na vliv nutričních intervencí na 

přežití a kvalitu života u pacientů s karcinomem pankreatu. Také je třeba zohlednit 

variabilitu pacientů a odlišnost jejich nutriční potřeb.  

  Osobně jsem díky tomuto výzkumu získala cenné zkušenosti v oblasti 

klinické výživy, onkologie a spolupráce s onkologickými pacienty, které mi budou 

v budoucnu velmi nápomocné.  
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8.  Souhrn 

   Karcinom pankreatu je velmi agresivní onemocnění, které má negativní vliv 

na nutriční stav pacienta. Práce se zaměřuje na identifikaci nutričních potřeb 

pacientů s karcinomem pankreatu a na návrh možných nutričních intervencí.    

  Výzkum proběhl v rámci spolupráce chirurgické kliniky FNKV v Praze. 

Celkem se zúčastnilo 23 pacientů, z čehož u 18 pacientů se podařilo sesbírat 3­

denní záznam stravy. Mužské pohlaví (60,9 %) bylo více zastoupené než ženské 

(39,1 %). Věkové rozmezí pacientů se pohybovalo v intervalu 37­87  let.  Délka 

onemocnění byla také velmi variabilní, od 3 měsíců do 7 let. V dobu výzkumu 

postupovalo 8 pacientů chemoterapii (34,8 %), 4 pacienti radioterapii (17,4 %), 9 

pacientů čekalo na chirurgický výkon (39,1 %) a dva pacienti  nepodstupovali 

žádnou léčbu ani nečekali na operaci.  

  S gastrointestinální problémy se potýkalo 78,3 % pacientů. Z trávicích 

obtíží nejčastěji pacienti uváděli zácpu (34,8 %) a nechutenství (34,8 %). Na 

druhém místě byl pocit plnosti a tlak v břiše (30,4 %). Pouze 3 pacienty trápil 

průjem (13 %) a jednoho nadýmání (4,3 %).  

  Energetickou potřebu nebyl schopen naplnit jediný pacient. Pouze polovina 

pacientů dosahovala vyššího příjmu než 75 % jejich energetické potřeby. Zároveň 

7 pacientů (30,4 %) mělo příjem nižší než 50 % energetické potřeby.  

  V záznamu stravy jsem se soustředila převážně na příjem bílkovin. Denní 

potřebnou dávku bílkovin bez sippingu či jiných modulárních dietetik dokázalo 

naplnit 7 pacientů (30,4 %). Po indikaci sippingu denní potřebu bílkovin splňovalo 

již 10 pacientů (43,5 %).  

  Na základě podrobné analýzy záznamu stravy pacientů s onemocněním 

karcinomu je zřejmé, že je včasná nutriční intervence a spolupráce pacientů s 

nutričním terapeutem jsou nezbytnými prvky léčby.  
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9.  Summary 

Pancreatic cancer is a very aggressive disease that has a negative impact on 

the nutritional status of the patient. This study focuses on identifying the nutritional 

needs  of  patients  with  pancreatic  cancer  and  proposing  potential  nutritional 

interventions. 

The  research  was  conducted  in  collaboration  with  the  surgical  clinic  of 

FNKV, Prague. A total of 23 patients participated, and 3­day dietary records were 

successfully  collected  from  18  of  them.  The  male  gender  (60,9  %)  was  more 

represented  than  the  female gender  (39,1 %). The age  range of  the patients was 

between  37  and  87  years.  The  duration  of  the  disease  was  also  highly  variable, 

ranging from 3 months to 7 years. At the time of the study, 8 patients (34,8 %) were 

undergoing  chemotherapy,  4  patients  (17,4  %)  were  receiving  radiotherapy,  9 

patients (39,1 %) were awaiting surgery, and 2 patients were neither undergoing 

treatment or awaiting surgery.  

Gastrointestinal problems were experienced by 78,3 % of the patients. The 

most common issues reported were constipation (34,8 %) and loss of appetite (34,8 

%).  The  second  most  common  issues  were  feelings  of  fullness  and  abdominal 

pressure (30,4 %). Only 3 patients suffered from diarrhea (13 %), and one patient 

had bloating (4,3 %).  

None  of  patients  were  able  to  meet  their  energy  needs,  only  half  of  the 

patients had an energy intake greater than 75 % of their energy requirements. At the 

same  time,  7  patients  (30,4  %)  had  an  intake  lower  than  50  %  of  their  energy 

requirements.  

In the dietary records,  I  focused mainly on protein intake. Seven patients 

(30,4  %)  were  able  to  meet  their  daily  protein  needs  without  sipping  or  other 

modular dietetics. After  the indication of sipping, 10 patients (43,5 %) met  their 

protein needs.  

Based  on  a  detailed  analysis  of  the  dietary  records  of  patients  with 

pancreatic cancer, it is clear that timely nutritional intervention and collaboration 

with nutritional therapist are essential components of treatment.  
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10.  Seznam zkratek  

AA ­ aminokyseliny 

ATP ­ adenosintrifosfát 

BMI ­ Body Mass Index  

CA19­9 ­ karcinom­antigen 19­9 

CA242 ­ karcinom­antigen 242 

CA­50 ­ karcinom antigen 50 

CEA ­ karcinoembryonální antigen  

CEP ­ celková energetická potřeba  

CT ­ výpočetní topografie 

DHA ­ kyselina dokosahexaenová  

DM2 ­ diabetes mellitus 2.typu 

EPA ­ kyselina eikosapentaenová   

ESPAC ­ European Study Group for Pancreatic Cancer  

ESPEN ­ European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

EUS ­ endoskopická ultrasonografie  

EV ­ enterální výživa  

FNAB ­ tenkojehlová aspirační cytologie  

GIT ­ gastrointestinální trakt  

CHT ­ chemoterapie  

IAPP ­ inzulární amyloidní polypeptid  

IL­6 ­ interleukin­6 

IL­8 ­ interleukin­8 

IL­10 ­ interleukin­10 

IL­1β ­ interleukin­1β 

IPMN ­ intraduktální papilární mucinózní neoplazie 

K ­ draslík (kalium)  

KP ­ karcinom pankreatu 

MCN ­ mucinózní cystická neoplazie   

Mg ­ hořčík (magnesium)  

MRI ­ magnetická rezonance  

mi­RNA ­ mikroRNA 
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NADPH ­ nikotinamidadenindinukleotidfosfát  

NRS ­ Nutrition Risk Screening  

ONS ­ perorální doplňky výživy 

P ­ fosfor (phosphorus)  

PanIn ­ pankreatická intraepitelová neoplazie  

PDA ­ adenokarcinom pankreatu  

PET ­ pozitivní elektronová topografie 

PP ­ pankreatický polypeptid  

PUFA ­ polynenasycené mastné kyseliny  

RFS ­ refeeding syndrom  

RT ­ radioterapie  

SDC­4 ­ Syndekan­4 

TNF­α ­ kachektin  
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13. Přílohy 

Vývoj incidence a mortality karcinomu pankreatu 

Epidemiologická analýza SVOD prezentující časový vývoj incidence a mortality 

karcinomu pankreatu.  

 

 
(zdroj: http://old.svod.cz/) 

NRS dotazník (1.část) 

Tabulka č.2 ukazuje úvodní část Nutritional Risk Screening dotazníku.  

PRE­SCREENING 

Má pacient BMI < 20,5 kg/m²?  ANO/NE 

Zhubl pacient za poslední 3 měsíce?  ANO/NE 

Snížil se během posledního týdne pacientův příjem?  ANO/NE 

Je pacient kriticky nemocný?  ANO/NE 

Pokud je odpověď na jednu z otázek "ANO", pokračujte ve screeningu. 

Pokud je u všech otázek "NE", proveďte screening za týden. 
 

http://old.svod.cz/
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NRS dotazník (2.část) 

Tabulka č.3 navazuje na předchozí tabulku a popisuje druhou část Nutrition Risk 

Screening dotazníku.  
 
SCREENING 

Nutriční stav  skóre 
Stresový metabolismus (závažnost 

onemocnění)  skóre 

normální  0  normální nutriční požadavky  0 

pokles hmotnosti > 5 % za 3 měsíce nebo 
příjem stravy 
menší než 50 ­ 75 % obvyklých porcí za 
poslední týden 

1 

mírný  stresový  metabolismus, 
pacient je mobilní 
zvýšenou potřebu bílkovin lze 

pokrýt, orální výživa 

1 

pokles hmotnosti > 5% za 2 měsíce nebo 
BMI 18,5 – 20,5 
a  zhoršený celkový stav nebo příjem 

stravy 25 – 60 % 
obvyklých porcí za poslední týden 

2 

mírný stresový metabolismus 
pacient upoután na lůžko z důvodu 

nemoci 
vysoce zvýšená potřeba bílkovin, 

ONS 

2 

pokles hmotnosti > 5 % za 1 měsíc (> 15 
% za 3 měsíce) 
nebo BMI < 18,5 a zhoršený celkový stav 

nebo příjem 
stravy menší než 25 % obvyklých porcí 

za poslední týden 

3 

těžký stresový metabolismus, 

kriticky nemocný/JIP 
velmi zvýšená potřeba bílkovin 

může být dosažena 
pouze pomocí EV/PV 

3 

celkem (A)  celkem (B) 

Věk 

< 70 = 0 
> 70 = 1 

Součet: (A) + (B) + (věk) 
≥ 3 body = pacient v nutričním riziku, sestavení nutričního plánu 
< 3 body = zopakovat screening za týden 
 

Porovnání nutričních hodnot vybraných sippingů pro onkologické pacienty 

Tabulka č.4 porovnává jednotlivé sippingy určené pro onkologické pacienty. Pro 

porovnání  jsem zvolila Supportan Drink  (Supportan), Renutryl Booster  (Nestlé), 

Forticare Advanced (Nutricia) a Prosure (Prosure).  

Nutriční Supportan Drink  Renutryl  Forticare  Prosure 
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parametry  (čokoláda)  Booster 

(vanilka) 

Advanced 

(broskev  a 

mango) 

(káva) 

energie 

(kcal/kJ) 

150/630  200/840  245/1029  127/536 

tuky (g)  6,7  7  9,6  2,56 

nasycené  MK 

(g) 

3,3  0,9  2,2  0,69 

MCT tuky (g)  2,3  neuvedeno  neuvedeno  neuvedeno 

mononenasycen

é  tuky (g) 

1,5  4  neuvedeno  neuvedeno 

polynenasycené 

tuky (g) 

1,9  1,3  3,5  neuvedeno 

EPA (mg)  400  neuvedeno  880  0,45 

DHA (mg)  200  neuvedeno  585  neuvedeno 

Sacharidy (g)  11,8  24  25,1  18,33 

Cukry (g)  6,1  7  13,5  6,5 

Bílkoviny (g)  10  10  14,6  6,65 

thiamin (mg)  0,3  0,2  0,24  0,25 

vit. C (mg)  18,8  20  31,4  43 
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