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Streszczenie
Leczenie raka trzustki jest poważnym problemem współczes -
nej medycyny. Rak ten stanowi ok. 3% nowotworów wykry-
wanych corocznie na świecie i zajmuje 4. miejsce pod
względem śmiertelności wśród nowotworów złośliwych.
Agresywny przebieg, późne rozpoznanie oraz oporność na sto-
sowane leczenie powoduje, że 5-letnie przeżycie nie przekra-
cza 5%. Podstawową metodą terapii wczesnych postaci nowo-
tworu jest radykalny zabieg, jednak w chwili rozpoznania
u 80–90% chorych proces nowotworowy jest zaawansowany,
a guz nieoperacyjny. Jedną z możliwości poprawy wyników
leczenia raka trzustki jest stosowanie terapii uzupełniającej.
W niniejszym artykule przedstawiono przegląd aktualnych
badań z randomizacją dotyczących leczenia adiuwantowego,
neoadiuwantowego, monoterapii, terapii skojarzonej oraz
leczenia bólu czy roli odżywiania w terapii raka trzustki.

Abstract
Treatment of pancreatic cancer is a major oncological chal-
lenge. Pancreatic cancer remains a highly lethal disease and
is the 4th leading cause of cancer-related deaths in the United
States, with a 5-year survival of less than 5%. The poor pro-
gnosis of this cancer is due to its propensity for early local
invasion and metastasis. Most patients present with advan-
ced disease, precluding curative surgical resection, which
remains the only potential curative approach. The adjuvant
treatment may improve the prognosis in pancreatic cancer.
This article presents a review of randomized clinical trials 
including adjuvant and neoadjuvant treatment, monotherapy
and combination therapy, pain relief and the role of nutrition
in pancreatic cancer treatment.

Wstęp
Leczenie raka trzustki jest poważnym problemem

współczesnej medycyny. Stanowi on ok. 3% nowotworów
wykrywanych corocznie na świecie i zajmuje 4. miejsce
pod względem śmiertelności wśród nowotworów złośli-
wych. Agresywny przebieg, późne rozpoznanie oraz opor-
ność na stosowane leczenie powoduje, że 5-letnie
przeżycie nie przekracza 5%, a większość chorych umiera
w ciągu 3–6 mies. od rozpoznania. Podstawową metodą

terapii wczesnych postaci nowotworu jest radykalny
zabieg, jednak w chwili rozpoznania u 80–90% chorych
proces nowotworowy jest zaawansowany, a guz nieopera-
cyjny [1]. Jedną z możliwości poprawy wyników leczenia
raka trzustki jest stosowanie terapii uzupełniającej.

W niniejszym artykule przedstawiono przegląd aktu-
alnych badań z randomizacją dotyczących leczenia adiu-
wantowego, neoadiuwantowego, monoterapii, terapii
skojarzonej oraz leczenia bólu czy roli odżywiania
w terapii raka trzustki.
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Terapia adiuwantowa
Rola chemioradioterapii i chemioterapii adiuwanto-

wej w przebiegu raka trzustki została oceniona w bada-
niach z randomizacją przez organizację European Study
Group for Pancreatic Cancer (ESPAC) [2–7]. W badaniu
ESPAC-1 porównywano adiuwantową chemioradiotera-
pię z 5-fluorouracylem (5-FU), chemioterapię z 5-FU
i leukoworyną (LV) oraz chemioterapię po chemioradio-
terapii z obserwacją bez leczenia uzupełniającego.
Wyniki badania ESPAC-1 udowodniły, że u pacjentów
z rakiem trzustki poddanych radykalnej operacji che-
mioterapia adiuwantowa z 5-FU jest korzystna i zwięk-
sza przeżycie w porównaniu z pacjentami operowanymi
bez leczenia uzupełniającego. Uzyskano statystycznie
istotną różnicę w medianie przeżycia – 20,1 mies. vs 15,5
mies. (p = 0,009), natomiast chemioradioterapia adiu-
wantowa zmniejszyła czas przeżycia chorych w porów-
naniu z osobami bez leczenia uzupełniającego (15,9
mies. vs 17,9 mies.; p = 0,05). W badaniu ESPAC-3
porównywano terapię adiuwantową opartą na 5-FU i LV
z terapią gemcytabiną. W 2-letniej analizie mediana
przeżycia wyniosła odpowiednio 23 mies. i 23,6 mies.,
a odsetek działań niepożądanych odpowiednio 14%
i 7,5%. Pomiędzy badanymi grupami nie było istotnie
statystycznych różnic dotyczących czasu wolnego od
progresji choroby oraz jakości życia. Badanie to potwier-
dziło, że gemcytabina nie ma przewagi nad 5-FU w tera-
pii adiuwantowej, lecz jest bardziej bezpieczna. W bada-
niach ESPAC-1, ESPAC-1 plus i ESPAC-3 wykazano
znaczącą poprawę przeżycia u chorych, u których zasto-
sowano chemioterapię adiuwantową i istotną redukcję
ryzyka wystąpienia zgonu, rzędu 30%, w porównaniu
z zastosowaniem jedynie leczenia operacyjnego.

Gemcytabinę jako środek adiuwantowy zastosowa-
no w trzech wieloośrodkowych badaniach z randomi-
zacją III fazy [8–10]. W pierwszym badaniu zastosowanie
gemcytabiny istotnie wydłużyło okres wolny od nawrotu
(11,4 mies. vs 5 mies.) w porównaniu z obserwacją, lecz
nie wpłynęło istotnie na ogóle przeżycie (22,3 mies. vs
18,4 mies.). W drugim badaniu (CONKO-001) również
udowodniono, że zastosowanie gemcytabiny istotnie
opóźnia nawrót choroby (13,4 mies. vs 6,9 mies.), lecz nie
wpływa na ogólne przeżycie (22,1 mies. vs 20,2 mies.).
W trzecim badaniu (RTOG97-04) analizowano efekty
włączenia gemcytabiny do chemioradioterapii z 5-FU, co
ostatecznie wydłużyło przeżycia chorych z 16,7 mies. do
18,8 mies. (p = 0,047). W badaniu analizującym zastoso-
wanie terapii AMF obejmującej 5-FU, doksorubicynę
i mitomycynę C w resekcyjnym raku trzustki w pierw-
szych 2 latach uzyskano istotne statystycznie
wydłużenie mediany przeżycia w porównaniu z obser-
wacją, jednak bez wpływu na ogólne przeżycie [11].

Istnieją dwa badania kliniczne [12, 13] analizujące
przeżycie chorych po resekcji raka trzustki, po zastoso-
waniu radioterapii uzupełniającej i chemioterapii z 5-FU.
Wyniki jednego badania pokazały, że zastosowanie
terapii uzupełniającej nie przynosi korzyści, natomiast
w drugim stwierdzono, że korzyści są zbyt małe, aby
zalecać rutynowe jej stosowanie. Podobnie w przepro-
wadzonej metaanalizie wykazano brak korzyści z zasto-
sowania chemioterapii uzupełniającej opartej na 5-FU
[14], jak również terapii łączonej 5-FU z mitomycyną C
[15] oraz cisplatyną [16].

W wieloośrodkowym badaniu z randomizacją
porównującym zastosowanie w operacyjnym raku
trzustki radiochemioterapii (z 5-FU) z zabiegiem, ta
pierwsza wiązała się z gorszym przeżyciem w 1. roku po
leczeniu, rzędu 32%, w porównaniu z 62-procentową
przeżywalnością po operacji [17].

Oceniano także zastosowanie miejscowe uzu-
 pełniającej chemioterapii (gemcytabina, karboplatyna,
mitomycyna C, 5-FU, kwas folinowy) i chemioimmunotera-
pii z interleukiną 2 (IL-2) u 128 pacjentów operowanych
z powodu raka trzustki w porównaniu z leczeniem
wyłącznie chirurgicznym. W celu miejscowego podania
leków cewnik wprowadzono do tętnicy krezkowej górnej
(poprzez boczną gałąź tętnicy jelita czczego). Anali-
zując m.in. przeżycie w poszczególnych latach i okres wol-
ny od choroby, wykazano istotne statystycznie różnice
między grupami na korzyść leczenia uzupełniającego.
Stwierdzono również, że chemioimmunoterapia podana
miejscowo jest prosta, bezpieczna i efektywna [18]. 

W kolejnym badaniu przeprowadzonym u 120 cho-
rych badacze porównywali chemioterapię i radioterapię
adiuwantową miejscową z samym zabiegiem i wyka -
zali, że wspomniana terapia uzupełniająca nie ma istot-
nego wpływu na wystąpienie miejscowej wznowy oraz
przerzutów w wątrobie, a tym samym na ogólne
przeżycie [19].

W przeprowadzonej metaanalizie oceniono rolę che-
mioterapii adiuwantowej u 482 pacjentów w porówna-
niu z leczeniem wyłącznie chirurgicznym (grupa kontrol -
na licząca 469 osób). Mediana czasu przeżycia w grupie,
w której zastosowano chemioterapię, była o 3 mies.
dłuższa, a różnicę w 5-letnim przeżyciu w porównaniu
z grupą kontrolną oszacowano na 3,1%. Znacząca
różnica dotycząca przeżycia występowała jedynie
w odniesieniu do mediany przeżycia, lecz nie dla
przeżycia 5-letniego [20]. Ustalenie optymalnej chemio-
terapii adiuwantowej wymaga więc dalszych badań.

Terapia neoadiuwantowa
W badaniu II fazy z randomizacją porównano terapię

neoadiuwantową opartą na gemcytabinie w monoterapii
i w połączeniu z cisplatyną u 50 pacjentów z potencjalnie
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resekcyjnym rakiem trzustki. Przeżycie 12 mies. w gru-
pach z gemcytabiną i terapią łączoną wynosiło kolejno
42% i 62%, a odsetek resekcyjności po terapii neoadiu-
wantowej kolejno 38% i 70%. Tym samym chemioterapia
może być bezpiecznie stosowana przed zabiegiem. Tera-
pia łączona gemcytabiną z cisplatyną wiąże się ze zwięk-
szeniem resekcyjności guzów i zachęcającym odsetkiem
przeżyć, sugerującym konieczność dalszych badań [21].
W pierwszym populacyjnym badaniu obejmującym lata
1986–2006 porównano terapię neoadiuwantową z adiu-
wantową w resekcyjnym raku trzustki. Terapię neoadiu-
wantową charakteryzował istotnie mniejszy odsetek
zajętych węzłów chłonnych (45% vs 65%) oraz istotnie
dłuższy czas przeżycia (35 mies. vs 19 mies.) [22].

Gemcytabina w zaawansowanym raku
trzustki

Istnieją dwa raczej rozczarowujące badania nad
zastosowaniem gemcytabiny w zaawansowanym raku
trzustki [23, 24]. W pierwszym badaniu porównywano
standardową dawkę gemcytabiny (1000 mg/m2)
z mniejszą jej dawką (rzędu 250 mg/m2). Mediana
przeżycia wynosiła odpowiednio 5,2 mies. i 7,2 mies. Nie
wykazano istotnych różnic w przeżywalności między
grupami, a zastosowanie mniejszej dawki istotnie
wpłynęło na zmniejszenie liczby działań niepożądanych.
W drugim badaniu również nie stwierdzono istotnych
statystycznie różnic w zakresie przeżywalności w grupie
chorych leczonych gemcytabiną i u pozostałych osób.
Porównywano również zastosowanie standardowej
dawki gemcytabiny podawanej przez 30 min z lekiem
podanym w stałym przepływie przez 150 min (fixed dose
rate – FDR). Drugi sposób podaży preparatu zwiększył
medianę przeżycia z 5 mies. do 8 mies. Przeżycia roczne
i 2-letnie wyniosły kolejno: 9% vs 28,8% oraz 2,2% vs
18,3%. Stwierdzono również zwiększoną liczbę działań
niepożądanych w drugiej grupie chorych [25].

Gemcytabina a inne cytostatyki
w zaawansowanym raku trzustki

W dwóch próbach z randomizacją potwierdzono
znaczące różnice między wynikami leczenia gemcyta-
biną i 5-FU u pacjentów z zaawansowanym rakiem
trzustki. Wyniki terapii gemcytabiną okazały się korzyst-
niejsze, biorąc pod uwagę skuteczność jej działania oraz
działania niepożądane [26, 27].

W przypadku zastosowania łącznie z radioterapią
gemcytabina również była bardziej skuteczna w porów-
naniu z radioterapią z 5-FU, biorąc pod uwagę medianę
przeżycia (14,5 mies. vs 6,7 mies.), jak również jakość
życia, okres bez progresji choroby, kontrolę bólu oraz
liczbę działań niepożądanych [28].

W innej wieloośrodkowej analizie, porównując efekt
zastosowania radiochemioterapii z 5-FU z radiochemio-
terapią z gemcytabiną i cisplatyną łącznie, nie wykaza-
no lepszych wyników terapii łączonej w porównaniu
z zastosowaniem gemcytabiny w monoterapii w innych
badaniach [29]. 

W trzech badaniach z randomizacją porównano
zastosowanie inhibitora metaloproteinazy o nazwie
Marimastat z gemcytabiną w leczeniu chorych na za -
awansowanego raka trzustki. Wykazano, że stosowanie
gemcytabiny przynosi znacznie lepsze wyniki niż stoso-
wanie inhibitora metaloproteinaz w zakresie mediany
przeżycia, okresu bez progresji choroby i jakości życia
oraz daje mniejszy odsetek działań niepożądanych 
[30–32]. Podobnie terapia FLEC (5-FU, leukoworyna, epi-
rubicyna, karboplatyna) nie dała korzystniejszych wyni-
ków w porównaniu z gemcytabiną stosowaną w mono-
terapii [33, 34]. Terapia z zastosowaniem inhibitora
syntetazy tymidylowej dała porównywalne wyniki jak
z zastosowaniem gemcytabiny w monoterapii odnośnie
do przeżycia, okresu bez progresji choroby oraz działań
niepo żądanych [35]. Z kolei w innym badaniu z zastoso-
waniem inhibitora kinazy tyrozynowej – imatinibu – nie
wykazano korzystniejszych w porównaniu z gemcyta-
biną efektów działania dotyczących czasu przeżycia
i okresu bez progresji choroby [36].

Terapia łączona z zastosowaniem
gemcytabiny w zaawansowanym raku
trzustki

Dotychczasowe doniesienia nie potwierdzają korzyś-
ci z połączenia gemcytabiny z 5-FU w leczeniu zaawan-
sowanego raka trzustki [37, 38]. Podobnie jak w przy-
padku 5-FU, istnieje niewiele dowodów, że terapia
gemcytabiną w połączeniu z kapecytabiną daje pozy-
tywne wyniki w zaawansowanym procesie chorobowym
[39–42]. 

W dwóch największych badaniach (z czterech)
wykazano nieznaczną poprawę w przeżywalności po
zastosowaniu gemcytabiny z cisplatyną w porównaniu
z monoterapią [43–46]. Ze względu jednak na bardzo
dużą toksyczność tych preparatów nie zaleca się ich
skojarzonego stosowania [47]. Połączenie gemcytabiny
z oksaliplatyną przedłuża czas trwania choroby bez pro-
gresji, zwiększa odpowiedź na leczenie oraz poprawia
stan kliniczny chorych w porównaniu z gemcytabiną
w monoterapii. Taka terapia złożona jest ogólnie dobrze
tolerowana, lecz nie ma istotnego statystycznie wpływu
na medianę przeżycia [48–50].

Terapia łączona gemcytabiną i docetakselem jest
dobrze tolerowana i przynosi korzyści w zaawansowa-
nym raku trzustki, lecz połączenie to wymaga dalszych
badań [51]. Dwa badania z randomizacją nad terapią
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łączoną gemcytabiną z irinotekanem wskazują także,
że połączenie tych związków może być korzystne 
[52, 53]. Połączenie gemcytabiny z uracylem lub tega-
furem nie miało przewagi nad stosowaniem gemcyta-
biny w monoterapii [54]. Podobne obserwacje dotyczyły
połączenia z cetuksymabem i cisplatyną [55]. Z kolei
terapia PEFG (cisplatyna, epirubicyna, 5-FU, gemcytabi-
na) w porównaniu z gemcytabiną w monoterapii
przedłuża czas przeżycia i okres bez progresji, lecz
wykazuje więcej działań niepożądanych [56]. Dodanie
bewacizumabu do gemcytabiny z erlotinibem było nie-
skuteczne i kosztowne [57], podobnie jak VEGFR 1,
VEGFR 2 i VEGFR 3 [58], a także innych preparatów
hamujących angiogenezę [59]. Połączenie gemcytabiny
z infliksymabem nie przyniosło dodatkowych korzyści
[60]. Z kolei połączenie gemcytabiny i erlotinibu wydłu -
żyło ogólny czas przeżycia oraz istotnie prze dłużyło
czas trwania choroby bez progresji. Te korzyści muszą
być jednak rozważone wobec zwiększenia kosztów
i liczby działań niepożądanych [61]. Dodanie farnesylo-
transferazy [62] czy pemetreksedu [63] do gemcytabiny
okazało się nieprzydatne, podobnie jak topomerazy
[64], inhibitora proteasomu [65], inhibitora deacetylacji
histonów [66] i antagonisty receptora dla leukotrienu
B4 [67].

Istnieje przynajmniej 8 metaanaliz dotyczących tera-
pii łączonej z zastosowaniem gemcytabiny [68–75].
Wszystkie razem potwierdzają fakt, że gemcytabina jest
nadal złotym standardem w terapii zaawansowanego
raka trzustki, a terapia skojarzona przynosi pewne
korzyści, lecz w porównaniu z monoterapią zwiększa
odsetek działań niepożądanych oraz koszty. 

Terapia łączona z zastosowaniem 
5-fluorouracylu w zaawansowanym
raku trzustki

W badaniu II fazy z randomizacją wykazano, że tera-
pia łączona 5-FU i oksaliplatyną jest efektywna (10-pro-
centowa odpowiedź na leczenie, mediana przeżycia 
9 mies.) i tym samym przewyższa monoterapię 5-FU [76].
Natomiast połączenie 5-FU z cisplatyną [77–79] oraz 
5-FU z cisplatyną i interferonem [80] nie zwiększa
przeżycia w porównaniu z samym 5-FU. Podobnie, tera-
pie łączone obejmujące 5-FU i ifosfamid [81], 5-FU i CCNU
[82] oraz 5-FU i mitomycynę C [83, 84] nie zwiększają
przeżycia w porównaniu z 5-FU w monoterapii. Siedem
badań o stosunkowo dobrej jakości [85–91] dowodzi, że
terapia FAM (5-FU, doksorubicyna, mitomycyna C) nie
przynosi korzyści w zaawansowanym raku trzustki,
a wręcz wiąże się ze zwiększoną toksycznością.
Początkowo wykazano, że kombinacja 5-FU i etopozydu
dała pozytywne wyniki, lecz od 1995 r. nie kontynuowa-

no badań nad tym połączeniem [92]. Zastosowanie
streptozotocyny wraz z 5-FU nie przedłużyło czasu
przeżycia tak, aby zrównoważyć toksyczność i większe
koszty terapii [93, 94]. Dwa niewielkie badania nad
połączeniem 5-FU ze streptozotocyną i mitomycyną C
dały dość obiecujące wyniki, lecz obejmowały one zbyt
krótki czas obserwacji [95, 96]. Leczenie fluorouracylem
z cyklofosfamidem, metotreksatem i winkrystyną wzbu-
dziło spore zainteresowanie w 1980 i 1990 r., lecz od tego
czasu nie podjęto dalszych badań [97, 98]. Wyniki zasto-
sowania terapii FOLFOX (5-FU, FA, oksaliplatyna) nie są
obiecujące zarówno jako terapia pierwszej, jak i drugiej
linii w zaawansowanym raku trzustki [99–101]. 

Większość badań dotyczących stosowania radiotera-
pii łącznie z 5-FU pochodzi sprzed 20–30 lat i ich wyniki
powinny być oceniane ostrożnie. Wydaje się jednak
mało prawdopodobne, by terapia ta miała znaczące
pozytywne skutki w leczeniu zaawansowanego raka
trzustki [102–107]. 

Metaanaliza wykazała także, że nie ma istotnej
przewagi stosowania 5-FU w terapii łączonej (m.in.
z cisplatyną, doksorubicyną, mitomycyną) w porówna-
niu z 5-FU w monoterapii [75].

Wpływ hormonów płciowych 
W przeszłości przypuszczano, że hormony płcio-

 we, m.in. testosteron, mogą stymulować wzrost nowo-
tworów, a blokowanie receptora androgenowego może
stanowić nową gałąź terapii raka trzustki. Uzasadnie-
niem dla tego postępowania było wykrycie obecności
w preparatach tego nowotworu receptora dla androge-
nów oraz enzymów aromatazy i 5α-reduktazy. Ponadto
u pacjentów z rakiem trzustki stwierdzono małe stęże-
nie testosteronu w surowicy. Badania kliniczne z rando-
mizacją nad flutamidem [108, 109], tamoksyfenem
[110–112] i luliberyną (LH–RH) [113] nie potwierdziły tych
hipotez.

Leki stymulujące reakcję
immunologiczną

Jedno badanie z użyciem interferonu α [114], dwa
z interleukiną 2 [115, 116] i ich kombinacja [117] udowod-
niły, że u chorych na raka trzustki po podaniu interfero-
nu α zachodzi bezpośrednia reakcja układu immunolo-
gicznego. Nie wiadomo natomiast, czy postępowanie to
wpływa na przebieg choroby oraz czy połączenie tej
metody z chemioterapią przyniosłoby efekt pozytywny
czy negatywny. 

Taurolidyna i jodopowidon podawane dootrzewno-
wo były rozpatrywane jako czynniki hamujące proces
nowotworowy, jednak środki te nie przyniosły spodzie-
wanych korzyści w leczeniu raka trzustki [118]. 
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Radioterapia plus leki
Mimo znacznej liczby [119–126] dobrze zaplanowa-

nych badań w małych grupach chorych przeprowadza-
nych w ciągu 30 lat rola radioterapii z zastosowaniem
cytostatyków lub bez ich zastosowania nie została
wystarczająco potwierdzona. Należy przypuszczać, że
gdyby radioterapia miała istotne znaczenie w terapii
raka trzustki, do tej pory znaleziono by na to dowody. 

Dotychczas nie udowodniono w czterech badaniach
[127–129], że radioterapia śródoperacyjna zwiększa
przeżycie u chorych na raka trzustki. Jest nadzieja, że
radioterapia miejscowa poprawi kontrolę miejscową
nowotworu. Brachyterapia przy użyciu radioaktywnego
fosforu wiązała się z poważniejszymi działaniami nie-
pożądanymi i nie zwiększyła przeżycia w miejscowo
zaawansowanym, nieoperacyjnym raku trzustki [130].
Śródoperacyjna brachyterapia przy użyciu jodu radioak-
tywnego w połączeniu z chemioterapią w zaawansowa-
nym raku trzustki umożliwia kontrolę wzrostu guza,
zmniejsza ból oraz poprawia jakość życia [131]. Wyniki te
są bardzo interesujące, lecz nie zostały zauważone
w większości krajów Zachodu (badania przeprowadzono
w Chinach). Miejmy nadzieję, że autorzy przedstawią
szerzej zakrojone badania i że będą napływać doniesie-
nia z innych ośrodków.

Miejscowa chemioterapia
Istnieją doniesienia o pozytywnych skutkach miejs -

cowej chemioterapii podanej dotętniczo w raku trzustki
[132–135]. Korzyści z takiej terapii są jednak ograniczo-
ne, a zabieg kosztowny i trudny do przeprowadzenia.
Powyższe zagadnienie jest omawiane od co najmniej 
20 lat, na razie jest wątpliwe, aby takie postępowanie
znalazło zastosowanie w terapii zaawansowanego raka
trzustki.

Inne leki o działaniu cytotoksycznym
Epirubicyna [136, 137], irinotekan [138] i glufosfamid

[139, 140] dotąd miały niewielki udział w leczeniu
zaawansowanego raka trzustki. Istnieją inne leki i prze-
ciwciała tej grupy testowane w badaniach z randomi-
zacją, lecz dla żadnego z nich nie udowodniono korzyści
klinicznych.

Pełna metaanaliza efektów
chemioradioterapii

Na życzenie TNCD (francuskiego National Thesaurus
of Gastrointestinal Cancer) opublikowano wyniki
przeglądu literatury naukowej zawartej w bazie Medline
(publikacje z lat 1980–2008) dotyczącej wszystkich
badań z randomizacją III fazy. Do przeglądu włączono 19
publikacji: 2 metaanalizy, 11 badań z randomizacją, 

5 bez randomizacji i 1 badanie z randomizacją opubliko-
wane jedynie w postaci streszczenia. Stwierdzono, że
chemioradioterapia w porównaniu z radioterapią zwięk-
sza przeżycie, ale jest bardziej toksyczna. W porównaniu
z chemioterapią nie zwiększa natomiast przeżycia i rów-
nież zwiększa działanie niepożądane. Jeśli zaś chodzi
o technikę leczenia za pomocą radioterapii, ostatnie
doniesienia kładą nacisk na dostosowanie dawki napro-
mieniania do objętości guza i stosowanie całkowitej
dawki 50–60 Gy w skojarzeniu z 5-FU. Badania nad leka-
mi stosowanymi w skojarzeniu z radioterapią wskazują,
że zastosowanie 5-FU jest metodą referencyjną, a zna-
czenie gemcytabiny musi być udowodnione w bada-
niach klinicznych z randomizacją. Ostatecznie badania
nad sekwencyjną chemioterapią i chemioradioterapią
pokazały, że zastosowanie wstępnej chemioterapii
poprawia przeżycie. Trzeba podkreślić, że stosowanie
chemoradioterapii w miejscowo zaawansowanym raku
trzustki poparte jest tylko kilkoma badaniami z rando-
mizacją [141].

Leczenie bólu
W 6 badaniach [142–147] oszacowano skuteczność

neurolizy splotu trzewnego w terapii raka trzustki.
Wspomniane sześć badań z randomizacją oraz dwie
metaanalizy pokazały, że u pacjentów z nieresekcyjnym
rakiem trzustki blokada splotu trzewnego łagodzi ból
i objawy zaparcia oraz zmniejsza konieczność przyjmo-
wania leków narkotycznych i przeciwbólowych [147,
148]. Ponadto śródoperacyjna chemiczna splanchnicek-
tomia (zniszczenie pni i zwojów układu współczulnego)
przy użyciu alkoholu znacząco zmniejsza ból lub zapo-
biega jego występowaniu u chorych z nieoperacyjnym
rakiem trzustki [149]. Podobnie podanie dootrzewnowe
lidokainy w sposób znaczący wpływa na zmniejszenie
bólu, zwłaszcza w połączeniu z adrenaliną [150].

Odżywianie
Suplementacja β-karotenu i α-tokoferolu nie

wpływa znamiennie statystycznie na częstość występo-
wania raka trzustki ani na odsetek umieralności z powo-
du tego nowotworu [151]. Terapia uzupełniająca enzy-
mami trzustkowymi zapobiega w pewnym stopniu
utracie masy ciała u chorych z nieresekcyjnym rakiem
trzustki [152]. Kwasy tłuszczowe omega-3 (n-3), w szcze-
gólności kwas eikozapentaenowy, mogą mieć właściwoś -
ci antykachektyczne. Analiza testem porównań wielo-
krotnych zależności dawka – odpowiedź wskazuje, że
przyjmowane suplementy kwasów tłuszczowych n-3
(kwas eikozapentaenowy) wpływają istotnie statystycz-
nie na zwiększenie masy ciała, suchej masy mięśniowej
oraz poprawę jakości życia [153, 154]. 
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Dotychczas przeprowadzono siedem badań z rando-
mizacją nad zastosowaniem żywienia enteralnego
wzbogaconego m.in. w argininę, glutaminę, RNA i kwa-
sy omega-3 u chorych po zabiegach z powodu raka
trzustki [155–161]. W badaniach tych porównywano
nową metodę żywienia z żywieniem enteralnym stan-
dartowymi preparatami oraz z całkowitym żywieniem
pozajelitowym. Wyniki badań są zachęcające, gdyż
żywienie wzbogacone powoduje wystąpienie staty-
stycznie mniej powikłań, w tym również infekcyjnych,
septycznych, skraca hospitalizację i jest dobrze tolero-
wane. Są również odrębne badania, w których odnoto-
wano brak korzyści w porównaniu z żywieniem stan-
dardowym, jednak dopiero w przyszłości dowiemy się,
czy będzie to miało wpływ na przeżycie pacjentów
i poprawę jakości ich życia. 

Rola żywienia enteralnego nadal nie jest w pełni
wyjaśniona. W jednym badaniu udowodniono pozytyw-
ny efekt żywienia enteralnego po zabiegach pankre-
atektomii [162], natomiast w innym kontrolowanym
badaniu z randomizacją, przeprowadzonym u osób
po poważnych zabiegach chirurgicznych na górnym od -
cinku przewodu pokarmowego, nie wykazano korzyś  ci
z zastosowania żywienia dojelitowego w porównaniu
z całkowitym żywieniem pozajelitowym. Ponadto żywie-
nie enteralne nie wpłynęło na funkcjonowanie bariery
jelitowej w okresie pooperacyjnym [163]. Badania nad
cyklicznym żywieniem enteralnym są bardzo intere-
sujące [164], lecz nadal nie wiadomo, czy wpłyną one na
praktykę kliniczną. 

Suplementacja glutaminy drogą pozajelitową
w małych dawkach u chorych po pankreatoduodenek-
tomii z powodu guzów okolicy okołobrodawkowej nie
przynosi znaczących korzyści [165]. Kolejnym wnioskiem
było również to, że wczesne żywienie dojelitowe wraz
z suplementacją mieszanki probiotyków (Lactobacillus)
i błonnika zmniejsza odsetek infekcji bakteryjnych
i konieczność terapii antybiotykowych po zabiegach
pankreatoduodenektomii z zaoszczędzeniem odźwierni-
ka [166].

Uwagi końcowe
Imponujące jest, jak wiele dobrych kontrolowanych

badań z randomizacją poświęconych nowotworom
części egzokrynnej trzustki przeprowadzono do tej pory.
Z drugiej jednak strony należy podkreślić, że wiele
zagadnień pozostaje niewyjaśnionych i wymaga dal-
szych badań.
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