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ANOTACE 

Diplomová práce je zam��ena na problematiku ú�innosti a intolerance lé�ivých p�ípravk� 

podávaných u lé�by pokro�ilých nádor� gastrointestinálního traktu, p�edevším  

u kolorektálního karcinomu. Cílem práce je zjišt�ní výskytu toxicity v šesti oblastech, kdy 

bude sledována toxicita hematologická, gastrointestinální, kožní, neurologická, infek�ní  

a alergická. Jedná se o práci teoreticko-pr�zkumnou. V teoretické �ásti je popsána 

problematika kolorektálního karcinomu, dále souhrn vybraných inovativních lé�iv 

používaných pro terapii pokro�ilého stupn� kolorektálního karcinomu, úloha sestry  

p�i podávání cytostatik a ošet�ování p�ípadných toxicit vzniklých po vybrané terapii. Poslední 

kapitola teoretické �ásti se zabývá poznatky z klinických studií, které prob�hly v zahrani�í. 

Poznatky jsou získané z tzv. literární rešerše. Výzkumná �ást zahrnuje šet�ení pomocí 

retrospektivní studie ošet�ovatelské dokumentace u vybraných respondent�. Výzkumné 

šet�ení prob�hlo ve zdravotnickém za�ízení za pomoci nestandardizovaného dotazníku, 

výsledky jsou zpracovány v tabulkách, grafech a následn� vyhodnoceny.  
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TITLE 

Monitoring the efficacy and tolerance of selected innovative medicinal products in oncology 

 

 

ANNOTATION 

The thesis is focused on the issue of efficacy and intolerance of medicinal products 

administered in the treatment of advanced tumors of the gastrointestinal tract, especially in 

colorectal carcinoma. The aim of the work is to find evidence of toxicity in six areas where 

haematological, gastrointestinal, skin, neurological, infectious and allergic toxicity is 

monitored. This is the theoretical-research work. In the theoretical part is described the issue 

of colorectal carcinoma, a summary of selected innovative drugs used for advanced colorectal 

cancer therapy, nurse role in the administration of cytostatics and treatment of potential 

toxicities after selected therapy. The last chapter of the theoretical part deals with findings 

from clinical trials that took place abroad. The findings are gained from the so-called literary 

research. The research section includes research using a retrospective nursing documentation 

study for selected respondents. The research was carried out in the health facility using a non-

standardized questionnaire, the results are processed in tables, charts and subsequently 

evaluated. 
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SEZNAM ZKRATEK  

�

5-FU   5-fluorouracil 

APC    adenomatosis polyposis coli 

apod.   a podobn� 

cca   p�ibližn� 

CEA   karcinoembryonální antigen 

CRP   C-reaktivní protein 

CT   po�íta�ová tomografie 

cTNM   p�edlé�ebný staging 

�.    �íslo 

�OS J.E.Purkyn�  �eská onkologická spole�nost J.E. Purkyn� 

DNA   deoxyribonukleová kyselina 

EGFR   epidermální r�stový faktor 

FAP   familiární adenomatózní polypóza 

Folfiri   chemoterapeutický režim irinotekan + leucovorin + 5-fluorouracil 

Folfox   chemoterapeutický režim leucovorin + 5-fluorouracil + oxaliplatina 

FUFA   chemoterapeutický režim 5-fluorouracil + leucovorin 

G 5%   glukóza 5%    

HNPCC  hereditární nepolypózní kolorektální karcinom 

MR   magnetická rezonance 

NaCl 0,9%  fyziologický roztok 0,9% 

nap�.   nap�íklad 

odst.   odstavec 

PET/CT  pozitron emisní tomografie a po�íta�ová tomografie 
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PET/MR  pozitron emisní tomografie a magnetická rezonance 

PICC   periferní implantovaná centrální kanyla 

pTNM   poopera�ní staging 

RNA   ribonukleová kyselina 

RTG   rentgen 

rTNM   staging p�i recidiv� nádoru 

s.   strana 

Sb.   sbírka 

SÚKL   státní ústav pro kontrolu lé�iv 

tj.   tak jinak 

TNM   tumor, nodes, metastasis Classification 

TRUS   transrektální ultrasonografie 

tzv.   takzvan� 

UICC   Union International Contre le Cancer  

ÚZIS �R  ústav zdravotnických informací a statistiky �eské republiky 

VEGF   r�stový faktor cévního endotelu 

yTNM   staging multimodální lé�by 
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ÚVOD 

Pacient� s onkologickým onemocn�ním v �eské republice neustále p�ibývá, v roce 2004 bylo 

do NOR �R hlášeno celkem 66 641 p�ípad� zhoubných novotvar� a novotvar� in situ, 

zatímco v roce 2011 po�et nov� hlášených novotvar� stoupl na 83 581 (ÚZIS, 2018). Nár�st 

onkologického onemocn�ní bude podle odhad� Sv�tové zdravotnické organizace v p�íštích 

deseti letech až �ty�násobný (�OS J.E.Purkyn�, 2018). Kolorektální karcinom je v �eské 

republice druhým nej�ast�jším nádorem vyskytující se v populaci. Od roku 1997 m�la jeho 

incidence výrazn� stoupavý charakter, v sou�asnosti si od roku 2002 drží každoro�ní výskyt 

nových p�ípad� v rozmezí 4000-4500 nemocných (ÚZIS, 2018). V rámci prevence 

onemocn�ní je d�ležitá tzv. primární prevence, do které je zahrnut zdravý životní styl, v�etn� 

zásad zdravého stravování. Na druhé stran� se do prevence sekundární �adí ú�ast  

ve screeningovém programu, zde se p�edevším jedná o kolonoskopii, která prokazateln� 

snižuje mortalitu. V �eské republice je rozsah screeningu definován vyhláškou, protože má 

sv�j jistý ekonomický rozm�r (B	chler a kol., 2017, s.49-51). Kolorektální karcinom m�že 

n�kolik let r�st zcela asymptomaticky, proto stále velká skupina obyvatel p�ichází k léka�i  

až v pokro�ilém stadiu onemocn�ní. Lé�ba je vždy individuální vzhledem k pokro�ilosti 

nálezu a celkovému stavu nemocného. V sou�asnosti je nemocným v pokro�ilém stadiu 

onemocn�ní indikována chemoterapie s cílenou biologickou lé�bou. Na základ� zahrani�ních 

randomizovaných studií, do kterých byly náhodn� za�azeny desítky respondent� se tento 

koncept lé�by využívá celosv�tov�. Americká spole�nost klinické onkologie propracovala 

n�kolik fází randomizovaných studií, ze kterých vyšly jednozna�n� kladn� výsledky týkající 

se mediánu p�ežití po prob�hlé lé�b�. Jedná se p�edevším o biologická lé�iva cetuximab  

a bevacizumab, která na jednu stranu oddalují progresi choroby a prodlužuji medián p�ežití, 

ale na druhou stranu je jejich aplikace spojena s velmi výraznou kožní toxicitou, p�edevším 

v oblasti k�že obli�eje a trupu (Bokemeyer, 2009, s.663-671). Pro pacienty je to velmi 

stresující a skli�ující nežádoucí p�íznak, ale dle odborné literatury i na základ� výzkum� má 

prediktivní hodnotu, protože zesiluje p�sobení protinádorového ú�inku. Lé�ba v�tšinou 

probíhá do doby progrese choroby nebo do již nesnesitelné toxicity v kterékoliv oblasti 

(Baj�iová, 2011,s. 156). 

Diplomová práce se v�nuje problematice kolorektálního karcinomu, v teoretické �ásti jsou 

shrnuty poznatky o onemocn�ní a možnostech jeho lé�by, praktická �ást se v�nuje analýze 

dat, která byla získána metodou kvantitativního výzkumu. Cílem této práce je zjišt�ní výskytu 

nežádoucích ú�ink� v n�kolika oblastech po kombinované lé�b� cytostatik s cílenou lé�bou.  
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CÍLE 

Cílem diplomové práce je shrnutí poznatk� o kolorektálním karcinomu, p�edevším o lé�b� 

jeho pokro�ilého stadia a na základ� výzkumné �ásti vyhodnotit výskyt toxicity po podání 

vybraných lé�ivých preparát� v šesti oblastech. Toxicita bude tedy hodnocena v oblasti 

hematologické, gastrointestinální, kožní a neurologické, dále bude hodnocen výskyt 

infek�ních a alergických komplikací po podání lé�iva. Výsledky výzkumu budou porovnány 

s dostupnou odbornou literaturou �i výsledky jiného výzkumu. 

1. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� vyskytuje hematologická toxicita po podání 

vybraných lé�iv. 

2. Zjistit míru výskytu gastrointestinální toxicity po podání lé�iv u sledovaných 

respondent�. 

3. Zjistit do jaké míry se u sledovaných respondent� vyskytuje kožní toxicita po podání 

vybraných lé�iv. 

4. Zjistit v jakém zastoupení se u sledovaných respondent� vyskytuje neurologická 

toxicita po podání vybraných lé�iv. 

5. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� objevují infek�ní komplikace spojené 

s podáním lé�ivých p�ípravk�. 

6. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� vyskytují alergické reakce spojené 

s bezprost�edním podáním lé�ivých p�ípravk�. 
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I. TEORETICKÁ �ÁST 

Teoretická �ást je �len�na do n�kolika kapitol, v první kapitole se podrobn�ji pojednává  

o kolorektálním karcinomu, v dalších dvou kapitolách jsou blíže specifikována lé�iva, která 

jsou používána pro lé�bu pokro�ilého stupn� choroby. Následující kapitola je zam��ena  

na úlohu všeobecné sestry v rámci preventivního ovlivn�ní �i ošet�ování již vzniklých toxicit 

jako následek po vybrané lé�b�. V poslední kapitole je ve zkratce popsána zahrani�ní rešerše 

týkající se paliativní chemoterapie se sou�asným podáním biologické lé�by. 

 

1 Problematika kolorektálního karcinomu 

Nádorové bujení m�že postihnout kterýkoliv orgán a jeho vznik je velmi složitý. Samotný 

nádor je v literatu�e nazýván jako novotvar, tumor, neoplazma a je charakterizován jako 

místní abnormální a nadm�rné bujení tká�ových bun�k, bez regulace a koordinace s r�stem 

okolních tkání a do organizmu. Mezi nejd�ležit�jší charakteristiku nádorové tkán� pat�í tzv. 

biologická aktivita nádoru, neboli jeho povaha. Je dána rychlostí a charakterem r�stu, proto 

jsou rozlišovány nádory benigní a maligní. Maligní nádor roste zpravidla velmi rychle, roste 

invazivním, destruktivním a infiltra�ním zp�sobem vzhledem ke svému okolí. Má schopnost 

pror�stat i do cév lymfatického a krevního systému, kde v�tšinou tvo�í svá dce�iná ložiska – 

metastázy. Celkov� má tedy velmi nep�íznivý vliv na celý organizmus (Zeman, Krška  

a kolektiv, 2011, s. 407). Nádorové bu�ky se od bun�k zdravých liší v n�kolika hlavních 

bodech, k proliferaci nevyžadují r�stové faktory okolních bun�k, jejich r�st není závislý  

na pevním prost�edí, dokážou p�er�stat okolní bu�ky, mají snížené adhezivní schopnosti  

a v neposlední �ad� se nekontrolovateln� d�lí (�ernoch a kolektiv, 2012, s. 15). 

Kolorektální karcinom je maligní onemocn�ní, které vzniká zhoubnou transformací 

cylindrického epitelu tlustého st�eva a kone�níku. Toto onemocn�ní m�že postihnout všechny 

úseky tlustého st�eva, tj. tra�ník vzestupný, p�í�ný, sestupný a esovitou kli�ku (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2010, s. 71). U 15 % nemocných je postiženo slepé st�evo nebo vzestupný 

tra�ník, u 10 % tra�ník p�í�ný, dále u 5 % tra�ník sestupný, vyšší zastoupení nemocných bývá 

u esovité kli�ky – p�ibližn� 25 % a bezesporu nejvyšší postižení bývá u kone�níku, asi v 45 % 

(B	chler a kol., 2017, s.47-48). Kolorektální karcinom se liší nejenom anatomicky,  

ale i klinicky a biologicky (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s.276). 
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1.1 Epidemiologie kolorektálního karcinomu 

Tento typ nádoru pat�í celosv�tov� mezi nej�ast�jší nádory v�bec (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2010, s.71). �eská republika pat�í jednozna�n� mezi zem�, kde se kolorektální 

karcinom vyskytuje velmi �asto, u muž� je výskyt v incidenci na prvním míst�. Incidence 

onemocn�ní stoupá s v�kem, maxima dosahuje zhruba v sedmém deceniu (Baj�iová, 

Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 153). Po kožních nádorech se jedná o nej�ast�jší malignitu 

v �eské populaci, ro�n� je u nás diagnostikováno více než 8000 tisíc nových p�ípad� 

kolorektálního karcinomu a p�ibližn� polovina z nich na toto onemocn�ní brzy umírá (B	chler 

a kol., 2017, s.47-48) Z hlubších analýz lze zjistit po�áte�ní nár�st onemocn�ní u osob kolem 

35. roku a pozd�jší strmý nár�st choroby kolem 50. roku života (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2010, s. 71). Pokud se jedná p�ímo o samotný anální karcinom, tak incidence v �eské 

republice v roce 2015 byla 181 nemocných na 100 000 obyvatel, mortalita 69 osob na 

100 000 obyvatel. Incidence za posledních 20 let stoupla zhruba dvojnásobn�, karcinom je 2x 

�ast�jší u žen než u muž� (B	chler a kol., 2017, s.53). 

 

1.2 Etiologie kolorektálního karcinomu 

Vlastní p�í�iny vzniku kolorektálního karcinomu nejsou známy (Vorlí�ek, Abrahámová, 

Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 277). Obecn� je vznik nádorového onemocn�ní výsledkem 

�ady genetických a epigenetických zm�n (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 153-

154). Geny, které velmi snadno podléhají genetickým zm�nám a umož�ují jejich aktivaci se 

nazývají protoonkogeny. Pokud dochází ke zm�n� tohoto genu na genové úrovni, jedná se  

již o onkogen. Onkogeny mají dominantní charakter, vyskytují se ve dvou kopiích a kódují 

p�edevším r�stové faktory a jejich receptory. Tyto zm�ny vedou k tvorb� abnormálního 

proteinu, který následn� p�sobí nadm�rnou proliferaci bun�k (�ernoch a kolektiv, 2012,  

s. 17-18). V karcinogenezi je typická postupná progrese zm�n sliznic, nejprve od adenom� až 

po vznik karcinomu (B	chler a kol., 2017, s.47). Existuje mnoho hypotéz, kde jsou detailn� 

popsány postupné zm�ny provázející vývoj z normálního epitelu p�es dysplastický epitel, 

adenom, adenom s t�žkou dysplazií a nakonec samotný vznik karcinomu. Tyto hypotézy  

se zabývají p�edevším strukturálními zm�nami, kdy na druhé stran� existují také alternativní 

cesty vzniku kolorektálního karcinomu, kdy se z tohoto molekulárního hlediska jedná  

o heterogenní onemocn�ní. Iniciální zm�ny probíhají v tumor supresorovém genu APC, jehož 

bílkovina ovliv�uje apoptózu a hraje zásadní roli v poruše regulace bun��né proliferace. 
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Mutaci genu APC lze prokázat až u 80 % nemocných s adenomy a karcinomy tlustého st�eva. 

V procesech vzniku kolorektálního karcinomu má nemalý význam i �ada jiných mutací 

v onkogenech ras, myc, src, v tumor supresorových genech, repara�ních genech a dalších 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 153-154).  

Na vzniku kolorektálního karcinomu se bezesporu podílejí hereditární faktory, životní styl  

a r�zné vlivy zevního prost�edí. Výskyt stoupá s v�kem, kde mezi další rizikový faktor pat�í 

osobní a rodinná anamnéza karcinomu, p�ítomnost adenomatózních polyp�, nádor prsu, 

d�ložního t�la �i vaje�níku (B	chler a kol., 2017, s. 48). Jedním z dalších rizikových faktor� 

je d�íve operovaný karcinom kolon, kdy se jedná o tzv. metachronní multiplicitu (Zeman, 

Krška et al., 2014, s. 262). 

 

Hereditární kolorektální karcinom 

Tento typ zhoubného nádoru je charakteristický tím, že je u n�j známa genetická abnormalita 

vedoucí k jejich vzniku a je dob�e diagnostikovatelný, jak u nemocných, tak u jejich 

p�íbuzných, kte�í jsou nositeli této genetické informace (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010,  

s. 71). Karcinom se podle výskytu a etiopatogeneze d�lí na hereditární a sporadický, kdy 

k hereditárním typ�m pat�í hereditární nepolypózní kolorektální karcinom (HNPCC)  

a karcinom p�i rodinné adenomatózní polypóze (FAP). Typ HNPCC tvo�í asi 5 % všech 

kolorektálních karcinom�, zatímco typ FAP asi jenom 1 % (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 

2011, s. 154). Tradi�n� se ve vývoji kolorektálního karcinomu užívá sekvence adenom-

karcinom. Sporadická forma se vyvíjí jako následek akumulace získaných somatických 

mutací v n�kolika genech, frekvence mutací však sama o sob� nem�že vysv�tlit celkové 

množství genetických alterací v tumoru. Proto se v dnešní dob� p�edevším diskutuje  

o skute�nosti, že prerekvizitou v �asné karcinogenezi je destabilizace genomu (�ernoch  

a kolektiv, 2012, s. 35). Další skupina karcinom� zastoupená v populaci p�ibližn� ve 20 % je 

s familiárním výskytem, ale nepat�í k žádné ze zmín�ných dvou skupin. Výskyt tohoto 

onemocn�ní u p�ímého p�íbuzného je zde spojen až s dvojnásobným zvýšením rizika 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 154). 

Familiární adenomatózní polypóza (FAP) 

Termínem familiárn� podmín�né nádory jsou zna�eny p�ípady, kdy je z�eteln� vyšší výskyt 

nádor� v rodin�, ale není p�ímo prokazatelná genetická informace jako u hereditární skupiny 
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(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). Pojem familiární zna�í opakovaný výskyt, 

v�tšinou zp�sobený environmentálními faktory (�ernoch a kolektiv, 2012, s. 35). Jde  

o autozomáln� dominantn� d�di�né onemocn�ní s mutací genu APC, kdy mutace genu mohou 

až ve 20 % vzniknout i tzv, de novo. Klasické schéma tohoto onemocn�ní spo�ívá ve vzniku 

více než 100 adenomatózních polyp� v tlustém st�ev�. Po�et polyp� se liší podle v�ku, obecn� 

je však známo, že první polypy se za�ínají tvo�it p�ibližn� okolo 7 roku života. Ve st�edním 

v�ku má polypy již 95 % postižených osob a riziko vzniku karcinomu se dramaticky zvyšuje. 

Tento syndrom je také spojen s vyšším rizikem vzniku meduloblastomu, papilárního 

karcinomu štítné žlázy, karcinomu slinivky b�išní a karcinomu žaludku. Pacienti s prokázanou 

mutací genu APC by m�li být �ádn� dispenzarizováni a každé 2 roky vyšet�eni 

sigmoideoskopií, v p�ípad� záchytu polyp� pak dále kolonoskopií. P�i vzniku polyp� je 

doporu�ována preventivní proktokolektomie s ileálním pouchem nebo kolektomie 

s ileorektální anastomózou. Nebezpe�í vzniká v p�ípad� ponechání �ásti rekta, je proto nutné 

pravidelné sledování nemocného vzhledem k vysokému riziku vzniku nádoru v rektální 

oblasti (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 154-155). 

Hereditární nepolypózní kolorektální karcinom (HNPCC) 

Zárode�né mutace v prvních dvou genech, MLH1 (chromozom 3p) a MSH2 (chromozom 2p) 

jsou nej�ast�jší p�í�inou vzniku HNPCC (�ernoch a kolektiv, 2012, s. 37).  Toto onemocn�ní 

je autozomáln� dominantn� d�di�né, pro n�ž je typický defekt oprav chybného párování 

následkem mutací. Tento typ karcinom� tvo�í p�ibližn� 5 % u všech nemocných 

v kolorektální oblasti, kdy jeho typickou vlastností je mladý v�k v �ase diagnózy. Obvykle 

mívá nižší klinické stadium v �ase diagnózy a tím pádem i nižší výskyt metastáz, prognóza 

bývá lepší oproti form� sporadické. Polypy mohou být p�ítomny také, ale oproti FAP je jejich 

po�et výrazn� menší. U žen s tímto syndromem stoupá také riziko vzniku karcinomu 

vaje�níku a endometria, menší riziko bývá u karcinomu prsu. Vyšší riziko vzniku jiných 

nádor� bez ohledu na pohlaví existuje také u karcinom� hepatobiliárního systému, tenkého 

st�eva, mo�ového m�chý�e, melanomu, kožních nádor� a mozku. Pacienti s prokázaným 

HNPCC bývají sledováni koloskopicky od 20 let v�ku nebo o 10-15 let d�íve, než vznikl 

karcinom u p�ímého �lena rodiny nej�asn�ji. Jako dopl�ující vyšet�ení k samotné 

kolonoskopii se provádí gynekologické vyšet�ení, ultrazvuk b�icha a gastroskopie (Baj�iová, 

Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 155). 
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1.2.1 Rizikové faktory 

K rizikovým faktor�m pro vznik kolorektálního karcinomu pat�í bezesporu vysoká 

konzumace �erveného masa a masných výrobk�. Zp�soby kuchy�ské p�ípravy masa nap�. 

�asté grilování a smažení se uvádí také jako rizikové (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, 

s. 155-156).  Jiné zp�soby úprav masa jako uzení, pe�ení, mnohdy s tím spojený vysoký 

p�íjem živo�išných tuk� a uzenin jsou také považovány jako zvyšující riziko vzniku 

karcinomu. P�epálené tuky jsou látky, které vznikají p�i rozkladu bílkovin masa za vysokých 

teplot, nap�. vznikající p�i již zmi�ovaném uzení (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková  

a kolektiv, 2012, s. 279). Významným faktorem je �astá konzumace alkoholu, kdy p�edevším 

pro karcinom rekta má významnou roli konzumace piva. Do vyššího rizika jsou za�azeny také 

osoby s nadváhou a nižší fyzickou aktivitou, která je �asto spojena se sedavým typem jejich 

zam�stnání. Prokázaným rizikovým faktorem je kou�ení. Jsou také ur�ité typy onemocn�ní 

st�ev, které zvyšují riziko vzniku kolorektálního karcinomu, jedná se nap�. o Crohnovu nemoc 

a ulcerózní kolitidu (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 155-156). U muž� se také 

diskutuje o p�ítomnosti metabolického syndromu (B	chler a kol., 2017, s.48).  

 

1.2.2 Protektivní faktory 

Již dlouhá léta se r�zné malé studie zabývají tradovaným významem vlákniny v prevenci 

vzniku kolorektálního karcinomu, ale jiné velké studie tuto hypotézu neprokázaly. Ochranný 

význam m�že mít také vyšší konzumace ryb, ovoce a zeleniny (Baj�iová, Tomášek, Št�rba  

a kol., 2011, s. 156). Další protektivní význam mají vitamíny a stopové prvky, p�edevším 

z toho d�vodu, že dokáží kancerogeny neutralizovat (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková  

a kolektiv, 2012, s. 279). Jiná �ada studií se zabývala vztahem rizika kolorektálního 

karcinomu a užívání kontraceptiv, dle výsledk� se snižuje riziko vzniku p�ibližn� na polovinu 

a tento efekt p�etrvává až 10 let po vysazení lé�by (Lukáš, Žák a kolektiv, 2007, s. 259). 

Známý je také vliv antioxidant� z r�zných zdroj� ovoce a zeleniny, vitamín D3 a vápník 

(Jelínek, 2013, s. 26). 

 

1.3 Symptomatologie kolorektálního karcinomu 

Symptomatologie obecn� závisí na lokalizaci karcinomu a stupni jeho pokro�ilosti. R�st 

nádoru bývá velmi �asto zcela asymptomatický (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011,  

s. 156). Pokro�ilé tumory �asto vedou ke ztrát� hmotnosti, malnutrici a anemizaci (Adam, 
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Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). Práv� p�íznak anémie z chronických krevních ztrát �asto 

donutí nemocné k návšt�v� léka�e, protože se cítí zvýšen� unavení, celkov� zesláblí a �asto 

udávají i abdominální dyskomfort (B	chler a kol., 2017, s.48) Mezi další obvyklé p�íznaky 

pat�í bolest b�icha, krev ve stolici, zm�ny ve vyprazd�ování ve smyslu st�ídání pr�jmu  

a zácpy. Tyto p�íznaky jsou však nespecifické, mohou se vyskytovat i u zcela jiných 

onemocn�ní. Jak již bylo zmín�no, náhlý a výrazný úbytek váhy bývá p�ítomen p�edevším již 

u pokro�ilého onemocn�ní, �asto p�i generalizaci nemoci (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 

2011, s. 156). Hlavními p�íznaky tumor� rekta je krvácení, p�ítomnost hlenu ve stolici  

a bolestivé tenezmy p�i vyprazd�ování. Snižuje se také tonus sv�ra�e v oblasti rekta, a proto 

se m�že objevit neo�ekávaný odchod stolice p�i odchodu plynu (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2010, s. 72). Samotné bolesti bývají pozdním p�íznakem a dostavují se v�tšinou  

až p�i pror�stání nádoru do sakrální pleten�, což znamená, že nádor je již v inoperabilním 

stavu (Zeman, Krška et al., 2014, s. 265). 

 

1.4 Diagnostika kolorektálního karcinomu 

Diagnostické algoritmy jsou r�zné a jejich po�adí se m�že lišit podle aktuálních symptom�. 

D�ležité je mít na pam�ti skute�nost, že i p�i negativním výsledku a p�etrvávání p�íznak�  

u pacienta, je nutné vyšet�ení nejpozd�ji do 6 m�síc� zopakovat (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2010, s. 72).   

 

1.4.1 Základní vyšet�ovací metody 

P�ed zahájením diagnostických algoritm� je vhodné zjišt�ní anamnézy, kde se léka� mimo 

jiné zam��uje i na rodinný výskyt onemocn�ní, výskyt polyp� �i jiných malignit (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72).  Fyzikální vyšet�ení má také nezastupitelný význam, 

vyšet�ující m�že nalézt hmatný tumor, nápadná je také kachexie a hepatomegalie (B	chler  

a kol., 2017, s.48). Z hlediska subjektivních obtíží je d�ležité zjišt�ní, zda je p�ítomna 

enteroragie, porucha pasáže a hmotnostní úbytek (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). 

Mezi základní a zcela b�žné vyšet�ení, pat�í vyšet�ení per rectum, známé také jako digitální 

vyšet�ení kone�níku. �asto lze tímto prostým vyšet�ením nahmatat nádor kone�níku a u muž� 

také zv�tšení prostaty (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). Jedná se tedy o zcela 

nezbytné vyšet�ení, které je ale léka�i �asto opomíjeno a tzv. fatální pauza trvá zpravidla 6-12 

m�síc�, což výrazn� snižuje šanci nemocného na trvalé vylé�ení (Zeman, Krška et al., 2014. 

s 265). Nemocný zaujímá polohu na levém boku s flektovanými kon�etinami. K vyšet�ení  
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se používá gumová rukavice a prst pot�ený vazelínou. Prst se zavede b�íškem a nemocný  

se vyzve, aby zatla�il jako na stolici. Pokud se na prst� objeví krev, je to jasný signál toho,  

že nemocný bude muset být dále prošet�en (Nejedlá, 2015, 175). Krom� klinického vyšet�ení 

se provádí p�esný p�edopera�ní staging (cTNM) k ur�ení klinického stadia (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). 

 

1.4.2 Laboratorní vyšet�ení 

Mezi základní laboratorní metody pat�í vyšet�ení krevního obrazu a základních 

biochemických parametr�, kterou jsou dále dopln�ny vyšet�ením nádorových marker� CEA  

a Ca 19-9. Vyšet�ování t�chto marker� se v�tšinou neprovádí u zdravé populace,  

ale za ú�elem diferenciální diagnostiky a nasm�rování dalšího postupu �i ke sledování 

dynamiky již probíhajícího onemocn�ní (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). 

V praxi se hladina karcinoembryonálního antigenu (CEA) sleduje p�edevším u pacient�  

po operaci. U nemocných se zvýšenou p�edopera�ní hladinou v�tšinou po odstran�ní nádoru 

dochází k normalizaci jeho koncentrace v séru. P�i dalším sledování a zvýšení jeho hladiny 

dochází k informaci, že se pravd�podobn� jedná o recidivu choroby �i jeho generalizaci 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 73-74). V krevním obrazu bývá z�ejmá anémie, 

v biochemických ukazatelích mírná až st�ední elevace zán�tlivého parametru CRP. U pacient� 

s generalizací onemocn�ní má pro volbu systémové lé�by význam stanovení mutací 

v onkogenech RAS, kdy p�ítomnost mutace v t�chto genech vede v�tšinou k rezistenci  

na cílenou terapii. Další významnou stanovenou mutací bývá BRAF, která p�edstavuje 

d�ležitý negativní prognostický faktor (B	chler a kol., 2017, s.48-49).   

 

1.4.3 Zobrazovací metody 

Mezi zobrazovací metody se �adí CT hrudníku, b�icha a pánve, kdy je toto vyšet�ení za�azeno 

k základnímu stagingovému vyšet�ení ke zjišt�ní rozsahu onemocn�ní. Pod CT kontrolou lze 

také odebrat nejistá ložiska v nap�. játrech k biopsii (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011,  

s. 156). Obecn� se tedy tato zobrazovací metoda používá k detekci možných p�ítomných 

metastáz, nebo p�i nejasném nálezu. V takovémto p�ípad� se nadále volí metoda MR, PET/CT 

�i PET/MR (B	chler a kol., 2017, s.48).  Nejrychlejší zobrazovací metodou z�stává ultrazvuk 

b�icha, kdy v n�kterých p�ípadech dopl�uje CT, jde však o metodu subjektivní. Tato cílená 

vyšet�ení by vždy m�l vykonávat léka� specialista. Endosonografie je metoda, která dokáže 

p�esn� popsat lokální rozsah karcinomu kone�níku. Další podrobnou infomaci o rozsahu 
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poskytuje magnetická rezonance. Mezi dopl�kové vyšet�ovací metody je �azen nap�. RTG 

hrudníku, který je zam��ený na vyhledávání p�ípadných metastáz na plicích (Baj�iová, 

Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). RTG vyšet�ení samotného st�eva je tém�� 

nezastupitelné v p�ípad� paliativních výkon�, které vedou k obnovení st�evní pr�chodnosti. 

Na základ� lokalizace a délky stenózy je indikováno zavedení stentu (Adam, Krej�í, Vorlí�ek 

et al., 2010, s. 73). 

 

1.4.4 Endoskopické metody 

Správnou diagnostiku nemoci lze stanovit na základ� endoskopických vyšet�ení, mezi které 

pat�í kolonoskopie, sigmoideoskopie a rektoskopie (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010,  

s. 72). Kolonoskopie p�edstavuje nejd�ležit�jší instrumentální vyšet�ení v p�ípad� na 

podez�ení zhoubného onemocn�ní, svoji nezastupitelnou úlohu má i v oblasti prevence 

(B	chler a kol., 2017, s.48). Mimo zobrazení vybrané �ásti tra�níku umož�ují nap�. snesení 

polyp� nebo vzork� z nejasných tkání, které se následn� odešlou k histologickému vyšet�ení 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). Kolonoskopie umož�uje prohlédnutí celého 

tlustého st�eva a bioptovat podez�elé útvary. P�i tomto výkonu jsou také možné malé 

terapeutické výkony, které nej�ast�ji slouží k odstran�ní polyp� �i jiných útvar� na st�ev� 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). V p�ípad�, že je kolonoskopie 

kontraindikována se provádí irigografie s dvojitým kontrastem (B	chler a kol., 2017, s.48).  

Pro cílené vyšet�ení kone�níku je provád�na rektoskopie (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 

2011, s. 156). Toto vyšet�ení p�ináší informace o lokálním nálezu nádoru. Hloubku invaze 

nádoru, postižení st�ny rekta �i zasažení lymfatických uzlin lze velmi dob�e posoudit 

transrektální endosonografií. Transrektální ultrasonografie (TRUS) pat�í mezi standardní 

vyšet�ení ke stanovení rozsahu tumoru, kdy toto vyšet�ení zajiš
uje i p�edopera�ní biopsii. 

V sou�asnosti jsou používány i nové metody, které dokáží odstranit rozsáhlé ploché 

neoplazie, které se jinak �eší operativní cestou. Jedná se o vyšet�ení endoskopické slizni�ní 

resekce a endoskopické submukózní disekce (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). 

 

1.4.5 Staging 

Stadium neboli anatomický rozsah nádoru se odborn� nazývá staging (Vorlí�ek, Abrahámová, 

Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 56).  Je to metoda, která zohled�uje velikost nádoru, 

pror�stání st�evními vrstvami a propagaci do lymfatického sytému. Podává obecné informace 

o prognóze onemocn�ní, o možnostech metastazování, což je hlavní faktor ovliv�ující další 
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p�ežívání. V praxi existuje n�kolik klasifikací, kdy mezi nejstarší a nejrozší�en�jší pat�í 

Dukesova klasifikace. Vznikla p�ed více než 60 lety, rozd�luje nemocné dle stupn� postižení 

na stadia A-C. V roce 1967 byla tato klasifikace dopln�na o stupe� D, který se zam��uje  

na p�ítomnost metastáz (Holubec a kol., 2004, s. 31). V poslední dob� je nej�ast�ji využívána 

tzv. TNM klasifikace (Zeman, Krška et al., 2014, s. 263). Byla zavedena P. Denoixem  

ve Francii v letech 1943-1952 a v sou�asnosti je používáno již její páté vydání (Zeman, Krška 

a kolektiv, 2011, s. 141). Tato klasifikace je mezinárodní dohodou stanovena pro každý orgán 

zvláš
. Klasifikace je uvád�na ve tvarech, která obsahují písmena i �ísla, nap�. T3N2M1.  

�ím vyšší �íslo kód obsahuje, tím se jedná o v�tší rozsah choroby. T = tumor, N = nodus a M 

= metastasis (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 56).   

 

1.4.6 Grading  

Stupe� diferenciace ur�uje morfologickou podobnost nádoru s mate�skou tkání a je 

ozna�ován jako grading. �ím mén� se nádorové bu�ky podobají výchozí tkáni, tím 

zhoubn�jší jsou biologické vlastnosti samotného tumoru. Všechny druhy nádor� mají 3 stupn� 

diferenciace, dob�e diferencovaný (G1), st�edn� diferencovaný (G2) a málo diferencovaný 

(G3). Op�t platí, že �ím vyšší �íslo, tím je horší biologická povaha nádoru (Vorlí�ek, 

Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 56). Nemocní s G1 mají tedy lepší nad�ji  

na dlouhodobé p�ežití �i vylé�ení oproti nemocným s nádory typu G3 (Zeman, Krška et al., 

2014, s. 263). Pokud nelze stupe� diferenciace ur�it používá se písmeno X (GX), nap�. když 

nebyl odebrán vzorek tumoru k následnému histopatologickému vyšet�ení (Zeman, Krška  

a kolektiv, 2011, s. 415). 

 

1.4.7 Typing  

Typing znázor�uje bun��nou charakteristiku nádoru. Mucinózní bu�ky tvaru pe�etního 

prstenu a malobun��né nádory jsou p�ítomny u adenokarcinomu. Je d�ležitý pro poskytnutí 

dalších informací ohledn� prognózy onemocn�ní. Platí, že malobun��né nádory a nádory 

z bun�k tvaru pe�etního prstenu mají velmi špatnou prognózu, zatímco pro tumory mucinózní 

složkou je typická vlastnost místní recidivy. Ur�ení biologického chování nádoru je d�ležité 

pro odhad chování nádoru a tím i zjišt�ní jeho citlivosti k chemoterapii a aktinoterapii 

(Zeman, Krška et al., 2014, s. 262-263). Karcinom je maligní epitelový nádor, který  

se ve st�ev� vyzna�uje penetrací p�es lamina muscularis mucosae do submukózy. 

Makroskopicky ani mikroskopicky se výrazn� neliší od ostatních adenokarcinom�  
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v intestinální lokalizaci. Mikroskopicky v rámci histologie je tém�� 95 % všech 

kolorektálních karcinom� typu adenokarcinom, tedy vycházející z e žlázového epitelu 

(Holubec a kol., 2004, s. 43). U kolorektálního karcinomu nej�ast�ji platí, že se histologicky 

jedná o adenokarcinom medulární, skirhus, gelatinózní a papilární (Zeman, Krška et al., 2014, 

s. 262-263). 

 

1.4.8 Specifické biologické vlastnosti 

Tyto vlastnosti znamenají p�ítomnost nebo naopak nep�ítomnost n�kterých molekul  

�i genetických informací. Jsou to znaky, které ur�ují, zda daný nádor bude citlivý  

na konkrétní druh speciáln� upravené protinádorové terapie (Vorlí�ek, Abrahámová, 

Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 56). 

 

1.4.9 Klinická klasifikace zhoubných nádor� 

Nádory jsou klasifikovány podle histologické struktury, biologických vlastností a dle jejich 

anatomické lokalizace. Je stanovený mezinárodní klasifika�ní systém, který hodnotí rozsah 

zhoubného onemocn�ní. „ Klasifika�ní systém UICC (Union International Contre le Cancer) 

ozna�ovaný jako TNM klasifikace ur�uje anatomický rozsah nádorového onemocn�ní pomocí 

hodnocení t�í kategorií: T-rozsah primárního nádoru, N-stav regionálních mízních uzlin a M-

p�ítomnost �i nep�ítomnost vzdálených metastáz “ (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková  

a kolektiv, 2012, s. 58). Rozsah nádorového onemocn�ní v jednotlivých kategoriích systému 

je ur�ován p�idáním �ísla za písmeno. Není-li možné klasifikaci stanovit, nap�. když nebyla 

provedena všechna pot�ebná vyšet�ení, používá se pro stanovení kategorie symbol X. 

Všechny p�ípady musí být histologicky ov��eny. Dále se pro každou lokalizaci tumoru 

používají 2 klasifikace, první je p�edlé�ebná TNM klasifikace a druhá poopera�ní, která bývá 

zna�ena jako pTNM. Poopera�ní klasifikace vychází z p�edlé�ebné, jen je po provedeném 

definitivním chirurgickém zákroku dopln�na �i pozm�n�na na základ� aktuálního stavu 

choroby (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 59-61). P�edlé�ebná klinická 

TNM klasifikace (cTNM) vychází z klinického fyzikálního vyšet�ení, v�etn� dalších 

vyšet�ovacích metod p�ed zahájením lé�by. Po chirurgickém výkonu a bioptickém 

histologickém vyšet�ení je dopln�na poopera�ní histopatologickou klasifikací, která je 

ozna�ena jako pTNM, bývá upravena patologem na základ� zjišt�ných skute�ností (Zeman, 

Krška a kolektiv, 2011 s. 414). Na vyhodnocování výsledk� lé�by je nejd�ležit�jší klasifikace 

p�edlé�ebná. Uvedená klasifikace TNM má i své nedostatky, kdy se p�edevším jedná o to,  
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že je statická a nevšímá si biologických vlastností tumoru, nebere také v úvahu celkový 

zdravotní stav lé�eného. Neplatí pro krevní onemocn�ní (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková 

a kolektiv, 2012, s. 59-61). Mimo klasifikace p a cTNM existují ješt� jiné kategorie yTNM 

(b�hem multimodální lé�by-chemoterapie,radioterapie) a rTNM (p�i recidiv� nádoru) (Zeman, 

Krška a kolektiv, 2011, s.414). 

 

1.5 Zvláštnosti kolorektálního karcinomu u d�tí a mladých lidí 

Nej�ast�jší lokalizací nádoru u d�tí bývá pravá polovina st�eva. V�tšina adolescent� mívá již 

v dob� zjišt�ní diagnózy zasaženy regionální uzliny nebo jsou p�ítomny vzdálené metastázy. 

Z histologického typu p�evažuje mucin secernující karcinom, který se u dosp�lé populace 

vyskytuje jenom u 15 % všech dosp�lých. Lé�ba se v�tšinou nijak neodlišuje od dosp�lé 

populace  (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). 

 

1.6 Komplikace onemocn�ní 

Hlavními akutními komplikacemi bývá obstrukce a perforace st�eva, kdy je nutné tyto 

komplikace v�asn� �ešit (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). Nej�ast�jší p�í�inou 

urgentních operací jsou v onkochirurgii jednozna�n� st�evní obstrukce. P�í�inou ileózního 

stavu m�že být primární �i sekundární nádor ve st�n� st�eva, klinické p�íznaky se v�tšinou 

vyvíjejí plíživ� a mají intermitentní charakter. Jediným varovným signálem již 

v pokro�ilejším stadiu je špatný odchod stolice a zástava plyn�, b�icho bývá vzedmuté 

s bubínkovitým poklepem, kdy je zpo�átku slyšitelná zvýšená p�ekážková peristaltika. 

Pozd�ji po únav� st�evní st�ny vymizí, tento stav bývá diagnostikován RTG snímkem vstoje, 

kde jsou patrné „hladinky“ (Zeman, Krška a kolektiv, 2011, s. 426-427). Kolorektální 

karcinom lokalizován na pravé stran� �asto vede ke krvácení a následné anémii. Ztrátová 

anémie bývá �asto jediným p�íznakem onemocn�ní v této oblasti. Levou polovinu zažívacího 

traktu ovliv�ují nádory ve smyslu pr�chodnosti st�eva. Nej�ast�jšími projevy a následnými 

komplikacemi postižení levé strany tra�níku jsou zácpa, subileus a ileus (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2010, s. 72). 

 

1.7 Prevence kolorektálního karcinomu 

V rámci prevence onemocn�ní je d�ležitá tzv. primární prevence, do které je zahrnut zdravý 

životní styl, v�etn� zásad zdravého stravování. Na druhé stran� se do prevence sekundární 
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�adí ú�ast ve screeningovém programu, zde se p�edevším jedná o kolonoskopii, která 

prokazateln� snižuje mortalitu. V poslední dob� je také diskutováno užívání Aspirinu, který 

snižuje riziko rekurence adenomatózních polyp� (B	chler a kol., 2017, s.49-51). Posledním 

stupn�m žeb�í�ku je prevence terciární, která se soust�e�uje na v�asné zachycení recidiv  

a generalizaci nádor� po již prob�hlé lé�b� (Zeman, Krška a kolektiv, 2011, s. 421). V �eské 

republice je rozsah screeningu definován vyhláškou, protože má sv�j jistý ekonomický 

rozm�r. Zlatým standardem je vyšet�ení stolice na okultní (skryté) krvácení jednou ro�n� 

po�ínaje 50. rokem života. V p�ípad geneticky definovaného rizika se screening zahajuje 

d�íve (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 74). Zp�sob vyšet�ení v rámci preventivního 

programu bývá od 50 do 54 let test na okultní krvácení 1x ro�n�, v p�ípad� pozitivního 

výsledku následuje okamžitá kolonoskopie. V letech od 55 a výše se test provádí 1x za 2 roky 

nebo screeningová kolonoskopie jednou za 10 let (B	chler a kol., 2017, s.48-49).   Vyšet�ení 

na okultní krvácení by m�lo být sou�ástí každé preventivní prohlídky i u zdravé populace. 

V sou�asnosti je i do tohoto preventivního programu za�azena také možnost kolonoskopie, 

kterou je možno podstoupit v intervalu 10 let (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011,  

s. 156). 

 

1.8 Lé�ba kolorektálního karcinomu 

Volba lé�ebného zásahu je vždy dána rozsahem onemocn�ní. Je vždy tedy nezbytné, aby bylo 

ur�eno klinické stadium choroby (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156-157). 

Obecn� však platí, že pro kolorektální karcinom je základem lé�by chirurgická resekce 

samotného nádoru i p�ípadných metastáz. Chemoterapie se používá v adjuvantní a v paliativní 

lé�b�. Metoda radioterapie bývá omezena pouze na oblast kone�níku (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2010, s. 74). 

 

1.8.1 Kurativní chirurgická terapie 

Jednozna�ným cílem kurativní lé�by je kompletní odstran�ní nádoru. Podle umíst�ní a typu 

nádoru je t�eba dodržet r�znou bezpe�nostní vzdálenost resekce od samotného tumoru. 

Nezbytné je také histologické vyšet�ení všech resek�ních linií (Zeman, Krška a kolektiv, 

2011, s. 421). Nej�ast�ji se provádí ur�ité typy resek�ních operací, mezi které pat�í 

pravostranná �i levostranná hemikolektomie, resekce transverza, resekce sigmoidea, apod. 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 74-75). Jedná se o tumory stadia I-III, kde je nesmírn� 
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d�ležitá radikální resekce nádoru s dostate�nými okraji zdravé tkán� (B	chler a kol., 2017, 

s.51). U stadia 0 se zde provádí lokální excize do zdravé tkán�, nej�ast�ji polypektomie 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156-157). Výjime�n� u akutních ileózních stav� je 

n�kdy nutné operaci rozd�lit na dv� opera�ní doby, v první dob� se provede 

ileotransverzoanastomóza a následn� v dob� druhé pravostranná hemikolektomie, s odstupem 

asi 2-3 týdn� po první operaci (Zeman, Krška et al., 2014, s. 264). P�i t�chto operacích bývá 

b�žná i regionální lymfadenektomie, p�edevším z d�vodu, že radikální odstran�ní uzlin je 

považováno za p�ínosné vzhledem k tomu, že se díky této metod� �asto odstraní metastatické 

uzliny, které jsou následn� odeslány k histologickému vyšet�ení. Výsledek histologie vede  

ke stanovení odpovídajícího stadia nemoci a podání odpovídající lé�by. Ke stanovení pN0 

musí být vyšet�eno a následn� negativn� zhodnoceno minimáln� 12 uzlin. Pokud je  

u nemocného vyšet�en menší po�et uzlin, tak se pacient za�azuje do vyššího klinického stadia 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 74-75). Pokud nádor pror�stá i do okolních orgán� je 

možné vzhledem k celkovému stavu provést i resekci sousedních orgán�, takový výkon se 

ozna�uje jako multiviscerální radikální resekce. Tato resekce se používá nap�. u tumor� rekta 

(Zeman, Krška a kolektiv, 2011, s. 422). U generalizovaných tumor� stadia IV jsou 

doporu�ovány výkony metastazektomie s kurativním zám�rem a následn� dochází k podání 

adjuvantní chemoterapie pacient� (B	chler a kol., 2017, s.51). 

 

1.8.2 Paliativní chirurgická terapie 

Paliativní chirurgická lé�ba p�ichází v úvahu tehdy, nelze-li primární nádor radikáln� 

odstranit. P�i zvažování plánu paliativního výkonu se v úvahu bere p�edevším celkový stav 

nemocného a riziko poopera�ních komplikací, aby nep�evýšilo o�ekávané prodloužení života. 

Obecn� se jedná o lé�bu symptomatologickou (Zeman, Krška a kolektiv, 2011, s. 422). 

Nádory tlustého st�eva jsou ve v�tšin� p�ípad� resekabilní i p�i infaustní prognóze, paliativní 

výkon je indikován i v p�ítomnosti distan�ních metastáz. Bývá totiž prevencí dalších 

komplikací, jako je obstrukce, krvácení �i infekce (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013,  

s. 13). V p�ípad� pokro�ilého lokálního nálezu se nej�ast�ji provádí ohrani�ená resekce  

nebo paliativní kolostomie pacient� (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 75-76). Dále jsou 

známé bypassové operace (obejití nádoru), kde jsou využívány kli�ky tenkého st�eva.  

P�i recidiv� nádoru v dutin� b�išní bývá na prvním míst� pokus o další radikální výkon 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 75-76). Výkon cytoredukcí neboli debulking obsahuje 

odstran�ní velké nádorové masy s p�edpokladem lepšího efektu pro následnou protinádorovou 
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lé�bu (Zeman, Krška a kolektiv, 2011, s. 422).  Nádory kone�níku, které jsou lokalizované 

v dolní t�etin�, lze v�tšinou odstranit za cenu ob�ti sv�ra�e. Tato metoda je indikována 

v p�ípadech s metastatickým postižením, kdy tento výkon zabrání vzniku ileu nebo dalším 

komplikacím infekce (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013, s. 13). U situací, kdy je 

pokro�ilý nádor neodstranitelný, bývá �ešení u tumor� rekta endoskopická paliace a u nádoru 

st�eva bypassový výkon �i vytvo�ení kolostomie. V p�ípad� generalizovaného tumoru se 

provádí resekce jaterních metastáz u nádor� s nepostiženými regionálními uzlinami.  

Ze sledování t�chto nemocných bylo zjišt�no p�tileté p�ežití u 25 % pacient� (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2010, s. 75-76). N�kdy lze také využít metody elektrokoagulace nádoru  

p�i sou�asném založení kolostomie nebo zmrazení nádoru, které se provádí kryokauterem  

za použití teplot kolem – 190 C (Zeman, Krška et al., 2014, s. 266). Cílem lé�by metastáz by 

m�la být snaha o vyjmutí všech metastáz, protože ablace pouze n�kterých ložisek pr�b�h 

onemocn�ní neovlivní (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156). 

 

1.8.3 Radioterapie 

Lé�ba zá�ením se u nádoru tlustého st�eva používá zcela výjime�n�. D�vod je p�edevším 

takový, že ú�inná dávka k lé�ebnému ovlivn�ní tumoru bývá špatn� tolerována tenkým 

st�evem, proto se v radioterapii používá p�edevším jenom pro oblast kone�níku. V tomto 

p�ípad� je metoda používána sou�asn� s chemoterapií (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010,  

s. 76). U karcinomu rekta se b�žn� provádí p�edopera�ní ozá�ení v r�zných režimech  

do dávky 45-50 Gy. Tato metoda má za cíl zmenšení nádor a zlepšení p�ežívání nemocných. 

Radioterapií lze dosáhnout i v�tšího po�tu resekabilních tumor�. V sou�asnosti se zdá,  

že p�edopera�ní �i poopera�ní ozá�ení zlepšuje lokální kontrolu tumor�, nikoliv však 

dlouhodobé p�ežití nemocných (Zeman, Krška et al., 2014, s.266). Pokud se jedná o pokro�ilý 

nádor kone�níku bývá indikována neoadjuvantní chemoradioterapie. V tomto p�ípad� je 

v kombinaci s radioterapií používána chemoterapie s 5-fluoruracilem nebo kapecitabinem. 

Tímto postupem se snižuje riziko další lokální recidivy onemocn�ní a zvyšuje se medián 

p�ežití (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 156-157). 

 

1.8.4 Adjuvantní chemoterapie 

Poopera�ní chemoterapie se v sou�asnosti používá pro klinická stadia pT2-pT4, pN1-pN2, 

M0, tedy pro klinické stadium III. N�kdy bývá doporu�ována také u klinického stadia II  



���

�

za p�ítomnosti rizikových faktor�. Jednozna�ným cílem této chemoterapie je zni�ení 

mikrometastáz po kurativním chirurgickém zákroku. Standardním doporu�ovaným 

schématem bývá podání 5-fluoruracilu v modulaci s leukovorinem (FUFA), doba podání je 

doporu�ena na 6 m�síc�. Prodloužení lé�by dle odborník� nep�ináší žádný benefit. Další 

možností v adjuvantní chemoterapii se nabízí možnost podání kapecitabinu, který má jednu 

nespornou výhodu – jeho podání je per os. Metabolizuje se na 5-fluoruracil a prokázal 

minimáln� srovnatelnou ú�innost s FUFA a sou�asn� byl zjišt�n p�ízniv�jší profil 

nežádoucích ú�ink� terapie. Tento zp�sob lé�by je v sou�asnosti nejvíce používán  

u ambulantn� lé�ených pacient�, kdy jednozna�n� p�ispívá ke zlepšení kvality života 

lé�ených. Cytostatika nové generace, mezi které jsou �azeny preparáty irinotekan  

a oxaliplatina, se v sou�asnosti také zkoušejí, v�tšinou práv� v kombinaci s FUFA.  

U oxaliplatiny byly prokázány redukce relaps� chorob o 26 %, zatímco režimy irinotekanu 

zatím neprokázaly žádnou efektivitu v oblasti adjuvantní chemoterapie, v p�ípad� lé�ení 

nemocných v klinickém stadiu II-III (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2010, s. 76).  Cílená 

terapie se v adjuvantním schématu podání nepoužívá (B	chler a kol., 2017, s.51). 

 

1.8.5 Paliativní chemoterapie 

Zde se paliativní chemoterapie provádí s cílem prodloužení života a zárove� zlepšení kvality 

života lé�eného. Jsou stanoveny principy, které by v praxi m�ly být dodržovány, jedná  

se p�edevším o to, že rizika a toxicita lé�by nesmí výrazn� zhoršovat kvalitu života, bývá 

obvykle podávána cyklicky a tam kde je to jenom možné, se volí lé�ba, která je mén� toxická 

(nap�. hormonální lé�ba). Mezi jednozna�né kontraindikace pat�í výrazná opakovaná toxicita, 

kdy se objeví takové toxické projevy, které vedou k ohrožení života nebo k výraznému 

zhoršení jeho kvality, dále krátká p�edpokládaná doba života, mnoho�etné postižení 

parenchymatózních orgán� a v neposlední �ad� celkov� špatný zdravotní stav nemocného 

(Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013, s. 17-18). Základem této lé�by je systémová terapie, 

která je založená na kombinované chemoterapii a cílené lé�b�. Terapie bývá stratifikována  

do více liní (B	chler a kol., 2017, s.51). N�kolik desetiletí je za pilí� lé�by považován 5-

fluoruracil (5FU), jeho chemoterapie bývá velmi dob�e tolerována. Intenzita nežádoucích 

ú�ink� závisí na zp�sobu aplikace, což p�ímo souvisí i s jiným mechanismem ú�inku. Pokud 

se látka aplikuje bolusov�, p�evládá hematologické toxicita, n�kdy až v 31 %. U podání 

kontinuálního dominuje kožní až slizni�ní toxicita, kde je její výskyt okolo 34 %. U n�kterých 

nemocných je volen kombinovaný zp�sob podání v kombinaci s již zmín�ným irinotekanem 
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(FOLFIRI) �i oxaliplatinou (FOLFOX). V posledních letech se v klinické praxi na toto 

klinické stadium choroby za�aly používat monoklonální protilátky. Standardem  

do sou�asnosti z�stává kombinace chemoterapie na bázi irinotekanu �i oxaliplatiny 

v kombinaci s bevacizumabem. Efektivita bevacizumabu v kombinaci v 1. linii lé�by vede 

k navýšení lé�ebných odpov�dí o 10-15 % a zlepšuje medián p�ežití o 5 m�síc� se srovnání  

se samotnou chemoterapií. Mezi další používanou protilátku pat�í cetuximab, který taktéž 

bývá indikován v kombinaci. Velmi zajímavým zjišt�ním v posledních letech je, že kožní 

toxicita je nejsiln�jším prediktivním faktorem lé�ebné odpov�di na cetuximab. Nej�ast�ji  

se projevuje jako akneiformní exantém v oblasti obli�eje a na hrudníku. Platí tedy, že �ím 

vyšší stupe� kožní toxicity, tím lepší efektivita lé�by. Moderní cytostatické kombinace jsou 

sice efektivn�jší, p�esto se však pozvolna zjiš
uje, že jsou provázeny závažn�jšími 

nežádoucími ú�inky. Proto je i nadále u pacient� se závažným zdravotním stavem indikována 

metoda šetrné chemoterapie FOLFIRI �i pouze symptomatická terapie (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2010, s. 77). 

 

1.8.6 Terapie karcinomu rekta 

Nádor kone�níku se od postižení tra�níku liší v tom, že rektum naléhá na pánevní st�nu,  

�ímž dochází k rychlému p�estupu maligních bun�k do st�n malé pánve. Z toho vyplývá 

skute�nost v�tší �etnosti lokoregionálních recidiv v oblasti malé pánve. Terapie je  

u karcinomu rekta chirurgická, dopln�ná radioterapií a chemoterapií. Radikální operace jsou 

v této oblasti velmi náro�né jak pro nemocného, tak pro operatéra po stránce technické. 

Snahou operatéra je vždy radikáln� odstranit nádor i s celým lymfatickým aparátem. 

Nejradikáln�jší operace je amputace kone�níku podle Milese, kdy se p�i operaci odstra�uje 

celý kone�ník se sv�ra�i a distální polovina sigmoidea. Proximální �ást sigmoidea je trvale 

vyvedena jako terminální kolostomie. Tento typ operace se dnes využívá jenom u velmi nízce 

uložených tumor�, jinak je preferována anastomóza s análním kanálem (Zeman, Krška et al., 

2014, s.265-266). P�edopera�ní ozá�ení se používá u velkých nádor� hodnocených jako T3, 

T4, z klinického hlediska to jsou nádory neresekovatelné. U resekovatelných nádor� není 

p�edopera�ní radioterapie nutná. Zásady adjuvantní chemoterapie bývají v principu stejné 

jako u nádor� tlustého st�eva (B	chler a kol., 2017, s.51). 
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1.9 Prognóza onemocn�ní  

Výsledky lé�ení zhoubných nádor� závisí na �ad� faktor�. Prognóza je p�ízniv�jší, �ím je 

nádor zastižen v �asném stadiu. Velký význam má i celkový stav organizmu, obecn� se  

za úsp�ch považuje p�tileté p�ežití od provedené lé�by (Zeman, Krška a kolektiv, 2011,  

s. 430). Kolorektální karcinom mívá tendenci pom�rn� dlouhou dobu r�st a ší�it se pouze  

ve svém t�sném okolí. Pokud je tento r�st zachycen v �asném stadiu, pat�í mezi dob�e 

lé�itelné nádory a u nemocných s nepokro�ilými nádory lze ve v�tšin� p�ípad� dosáhnout 

plného uzdravení (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 283). Pozd�ji  

se nej�ast�ji ší�í cestou per continuitatem v dutin� b�išní, dále cestou lymfatickou  

do regionálních uzlin a v neposlední �ad� je možný rozsev hematogenní, který nej�ast�ji 

probíhá do jater, mén� �asto do plic, p�ípadn� dalších orgán�. Medián p�ežití  

u generalizovaného tumoru je bez lé�by p�ibližn� 6-8 m�síc�, p�i systémové biochemoterapii 

zhruba 24-26 m�síc�. Pro karcinom rekta prognóza závisí od rozsahu nádoru v dob� 

diagnostiky a stupn� diferenciace tumoru. Pro stadia T1 a T2 po lé�b� je 3leté p�ežití asi v 80 

%, pro stadia T3 a T4 zhruba v 65 %. V p�ípad� metastatického postižení jsou �ast�jší 

lokoregionální recidivy než vzdálení rozsev. Ší�í se p�evážn� lymfogenn� do t�íselných  

a hlubokých pánevních uzlin, dále do plic a kostí (B	chler a kol., 2017, s.52-55). V�tšina 

recidiv se objeví do dvou let po operaci, až tém�� v 90 %, je proto nutná aktivní dispenzární 

pé�e za pomoci speciálních vyšet�ení (pravideln� kolonoskopie, odb�ry CEA, CT apod.) 

(Zeman, Krška et al., 2014, s. 266). 

 

1.10 Sledování po ukon�ené lé�b� 

Po skon�ení lé�by je každý pacient trvale sledován a zván na pravidelné kontroly  

do dispenzárních ambulancí. Cíl kontrol je sledování celkového zdravotního stavu, lé�ba 

p�ípadných chronických obtíží p�ímo spojených s nádorovým onemocn�ním a v neposlední 

dob� v�asný záchyt relapsu choroby. Sou�ástí t�chto kontrol bývají b�žná laboratorní, 

klinická, endoskopická a zobrazovací vyšet�ení (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková  

a kolektiv, 2012, s. 285). 
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2 Cytostatická lé�ba pokro�ilého kolorektálního karcinomu 

Chemoterapie je podávání lé�iv, které jsou produkty chemické syntézy. Rozumí se pod tím 

podávání lék� s cytotoxickým ú�inkem, a
 jsou již p�vodu syntetického nebo jde o deriváty 

látek získaných z rostlin �i plísní. Jednozna�ným cílem této skupiny je poškození nádorové 

struktury DNA. Od ostatních skupin lé�iv se chemoterapeutika liší svou malou terapeutickou 

ší�í a omezenou chemickou stabilitou po p�evedení do roztoku. Je proto nutné u této kategorie 

lé�iv respektovat jejich farmakokinetické vlastnosti, doporu�ení pro �ed�ní a zp�sob podání  

a v neposlední �ad� znát jejich nežádoucí ú�inky. Nežádoucí ú�inky nevznikají u všech 

lé�ených, za což pravd�podobn� mohou rozdíly v rychlosti metabolismu lé�ených osob. 

Dávkování cytostatik se v praxi nej�ast�ji provádí podle povrchu t�la, mén� �asti dle 

hmotnosti pacienta. D�ležitým faktorem pro zvolení lé�ebné dávky jsou také ukazatelé funkce 

ledvin a jater, event. ješt� hematologický ukazatel krevního obrazu (Adam, Krej�í, Vorlí�ek  

et al., 2011, s. 129). Principem úsp�chu lé�by je podávat vybrané cytostatikum v takových 

intervalech, aby v pauze mezi podáním léku nedošlo k podstatnému nár�stu po�tu maligních 

bun�k, ale aby se postupn� po každém podání léku jejich po�et naopak zmenšoval (Vorlí�ek, 

Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 121). 

 

2.1. Antimetabolity 

Antimetabolity blokují syntézu základu purinových bází, nebo blokují �innost enzym� tvo�ící 

aktivní formy nukleotidtrifosfát�. Jiné antimetabolity jsou p�em�n�ny na aktivní 

nukleotidtrifosfáty, jsou za�len�ny do kyseliny nukleové, což zp�sobí poruchu v p�enosu 

genetické informace. Znehodnocená genetická informace vede k poškození a následn�  

ke smrti bu�ky. Antimetabolity obvykle nezp�sobují sterilitu ani dlouhodobou myelosupresi, 

vznik sekundárních malignit se po podání t�chto lé�iv objevuje velmi málo (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2011, s. 134). 

 

2.1.1 5-fluorouracil 

Lé�ivo pat�ící do skupiny pyrimidonových antimetabolit�. „Inhibuje thymidilátsyntetázu, 

klí�ový enzym pro syntézu thymidinu a dále blokuje funkci RNA díky zabudování do její 

sktruktury“ (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 135). Jeho hlavní indikací je p�sobení  

na široké spektrum nádor�, mezi které pat�í tumory plic, prsu, a gastrointestinálního traktu.  

Pro kolorektální karcinom byl dlouho nejú�inn�jším cytostatikem, v sou�asnosti se dle 
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výsledk� z r�zných studií zdá, že podání leukovorinu a následn� 5-fluorouracilu je u nádor� 

kolorekta výhodn�jší než lé�ba pouhým 5-flourouracilem (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 

2011, s. 135-136).  Preparát m�že být aplikován jako bolus pomalou injekcí, nebo po na�ed�ní 

0,9% roztokem NaCl nebo 5% G ve form� krátké �i dlouhotrvající infuze. Je zvyklostí,  

že první podání je zahájeno za hospitalizace, zhruba 7.-14. den lé�by se objeví leukopenie, 

která se cca po 30 dnech lé�by zase upraví a hodnoty se vrátí k normálu (SÚKL, 2018). Mezi 

jeho �asté nežádoucí ú�inky pat�í mukozitida, myelosuprese, pr�jem, anorexie, 

dermatotoxicita, hand-foot syndrom. P�i paravenózním podání p�i úniku do podkoží  

se výjime�n� objeví zarudnutí oblasti, mírná bolest, pozd�jší pigmentace a nekrózy jsou 

závislé na množství a koncentraci látky a objeví se zcela vzácn� (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et 

al., 2011, s. 135-136).   

 

2.1.2 Kapecitabin 

Tento preparát byl vyvinut jako derivát 5-fluorouracilu, který lze podat jako neú�innou 

lékovou formu, jež se v organismu následn� metabolizuje na ú�inné cytostatikum  

5-fluorouracil. „Aktivace probíhá ve t�ech krocích, pomocí jaterní karboxylesterázy, 

cytidindeaminázy a preferen�n� intratumorózn� lokalizované tymidinfosforylázy“ (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 135). Mezi jeho indikace u kombinovaných lé�iv pat�í 

karcinom prsu a pom�rn� nov� je používán p�i lé�b� kolorektálního karcinomu. 

Z nežádoucích ú�ink� je možné sledovat nauzeu a zvracení, hand-foot syndrom, mukozitidu 

�i pr�jem málo (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 135). Registrovaný p�ípravek je 

preparátu kapecitabine je tabletová forma zvaná Xeloda (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková  

a kolektiv, 2012, s. 127). Tablety se užívají ústy 2x denn� po dobu 14 dní a poté zpravidla 

následuje pauza, požití je nejlépe asi 30 minut po jídle (SÚKL, 2018). 

 

2.2 Rostlinné alkaloidy 

Rostlinné alkaloidy p�edstavují nevelkou skupinu protinádorových lé�iv, inhibují tvorbu 

mitotického v�eténka a topoizomerázu I. Kamptotecin je rostlinný alkaloid izolovaný 

z rostliny Camptotheca acuminata, kdy z tohoto mate�ského alkaloidu je odvozem lék 

irinotekan. Tento alkaloid blokuje topoizomerázu I., jeho ú�inek je podobný ú�inku 

epipodofylotoxin�, liší se pouze typem topoizomerázy na niž p�sobí (Adam, Krej�í, Vorlí�ek 

et al., 2011, s. 138). 



���

�

 

2.2.1 Irinotekan 

V organismu se metabolizuje na ú�innou látku. Mezi jeho hlavní indikace pat�í lé�ba nádor� 

gastrointestinálního traktu a bronchogenního karcinomu (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, 

s. 139). Zp�sob aplikace lé�iva bývá nej�ast�ji formou krátké intravenózní infuze každé 2-3 

týdny. B�hem této lé�by by nemocní nem�li užívat jiné p�ípravky, které obsahují t�ezalku 

te�kovanou, mohla by totiž snižovat ú�inek irinotekanu (SÚKL, 2018). Z nežádoucích ú�ink� 

je možno zaznamenat cholinergní syndrom, který se projevuje b�išními k�e�emi se zvýšeným 

tokem slin a slz, akutním pr�jmem a bradykardií. Pr�jmy mohou být nebezpe�né z d�vodu 

poruchy vnit�ního prost�edím, proto je doporu�ována pravidelná aplikace loperamidu 2mg  

po první �ídké stolici. N�kdy bývá nutná i hospitalizace pro substituci elektrolyt� a vody.  

Mezi další nežádoucí ú�inky pat�í myelosuprese a anorexie  (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 

2011, s. 139). 

 

2.3 Platinová cytostatika 

Tato cytostatika nebývají v odborné literatu�e za�azena do klasických skupin cytostatik, jsou 

ale také synteticky p�ipravována. Jejich mechanismus ú�inku spo�ívá v poškození nukleové 

kyseliny (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 140). 

 

2.3.1 Oxaliplatina 

Oxaliplatina je jedním z �etných analog cisplatiny, které postoupilo z etapy klinického 

výzkumu do klasické lé�by nádorového onemocn�ní. „Oxaliplatina je odvozena od cisplatiny 

nahrazením atom� chloru molekulou oxalátu“ (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 141). 

Mezi její hlavní indikaci pat�í bezesporu lé�ba kolorektálního karcinomu, obvykle 

v kombinaci s 5-fluorouracilem (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 141). Je podávána 

nej�ast�ji formou intravenózní infuze v intervalu 2 týdn� a m�la by být vždy podána  

p�ed 5-fluorouracilem. Je �ed�na vždy v koncentraci s 5% glukózou. P�ed zahájením podání je 

nutné, aby byly známy renální ukazatele, protože v p�ípad� ledvinového selhání nelze tento 

preparát podat (SÚKL, 2018). Mezi velmi �asté nežádoucí ú�inky pat�í periferní senzorická 

neuropatie, nevolnost a zvracení (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 141). Je zajímavé,  

že neuropatie mohou p�etrvávat až 3 roky po skon�ení lé�by, jejich po�átek v�tšinou 
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nastartuje pocit chladna. Dalším �astým a závažným nežádoucím ú�inkem jsou infekce, 

alergické reakce a dušnost, které mohou skon�it až fatáln�, proto obecn� platí, že oxaliplatinu 

m�že podávat pouze specializované onkologické centrum za p�ítomnosti léka�e onkologa, 

který by v danou nežádoucí situaci ihned zakro�il. Vzácn� se neurologická toxicita m�že 

projevit jako poruchy hlavových nerv�, ptózou o�ních ví�ek a mimovolní svalové kontrakce 

(SÚKL, 2018). 

 

2.4 Antidota a protektiva 

Jsou to látky r�zné chemické struktury, které se liší i odlišným mechanismem ú�inku. V praxi 

se jich používá n�kolik, u lé�by pokro�ilého kolorektálního karcinomu se užívá preparát 

leukovorin spolu s chemoterapeutickým režimem. Obecn� a zjednodušen� lze �íci, že jsou  

to látky, které mají možnost posílení ú�inku cytostatik (Klener, Klener ml., 2010, s. 5). 

 

2.4.1 Leukovorin 

Tento preparát bývá znám také pod synonymy citrovorum faktor, kyselina folinová  

�i tetrahydrofolát. Jedná se o vlastní biologicky ú�inný derivát kyseliny listové, který vzniká 

p�sobením enzymu dihydrofolátreduktázy. Principem cytostatického p�sobení methotrexátu 

je blokování aktivity enzymu dihydrofolát reduktázy. Podáním leukovorinu se biologický 

ú�inek bloku zruší a bu�ky mají op�t dostatek kyseliny tetrahydrolistové. Leukovorin se tedy 

nej�ast�ji podává v p�esném �asovém intervalu po podání vyšších dávek methotrexátu  

a ve druhém p�ípad� je sou�asné podávání leukovorinu s 5-fluorouracilem, jehož aktivitu 

naopak potencuje (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 141). V praxi tak lze alespo� 

�áste�n� oslabit nežádoucí ú�inky cytostatik podáním thiosíranu sodného p�i používání 

oxaliplatiny (Perlík, 2011, s. 142). Podává se zpravidla formou krátkodobé infuze, preparát 

existuje i ve form� tablet, ale v této indikaci se volí metoda parenterálního podání. Mezi 

nejzávažn�jší nežádoucí ú�inky po podání preparátu pat�í jednozna�n� alergická  

až anafylaktická reakce (SÚKL, 2018). 
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3 Biologická lé�ba pokro�ilého kolorektálního karcinomu 

Nejnov�jší sou�ástí komplexu protinádorové lé�by je cílená lé�ba. Za slovem „cílená“  

se skrývá myšlenka, že ur�itý lék je zacílen na danou strukturu nebo signální cestu, která je 

pro nádorovou bu�ku nezbytná. Tento cíl v nádorové bu�ce m�že zasáhnout monoklonální 

protilátka, která se specificky váže na antigen, který je pro maligní bu�ku typický (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 129). 

 

3.1 Lé�ebn� používané monoklonální protilátky 

Obecn� jde o nov� a rychle se rozr�stající skupinu lé�iv, která se u nás v �eské republice 

používá asi od roku 2000. Lé�ebn� používané typy monoklonálních protilátek jsou specifické 

tím, že jsou cílené proti n�kterému antigenu, typickému pro nádorovou bu�ku (Vorlí�ek, 

Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 120). Tím, že se protilátka naváže na p�íslušný 

nádorový antigen, nastartuje imunologické procesy, které vedou je zni�ení bu�ky. Protilátky 

ale nabízejí ješt� další možnosti lé�ebného využití, je možné na n� navázat bun��ný toxin 

nebo radioaktivní prvek a tak jejich protinádorový ú�inek zesílit (Vorlí�ek, Abrahámová, 

Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 155). V sou�asné dob� jsou v praxi používány t�i preparáty 

cílené biologické lé�by ur�ené k terapii generalizovaného kolorektálního karcinomu. Jedná  

se o monoklonální protilátku proti r�stovému faktoru cévního endotelu (VEGF) zvanou 

bevacizumab a o inhibitory receptoru pro epidermální r�stový faktor (EGFR) látky zvané 

cetuximab a panitumumab (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 157). Jsou ur�eny  

pro pacienty nereagující na b�žnou terapii a jejich nasazení je bohužel komplikováno  

i vysokou cenou (Slíva, Votava, 2010, s. 164). I p�esto, že se jedná o d�ležitý pokrok vývoje 

lék� na základ� monoklonálních protilátek, je nutné dodat, že pouze u malého po�tu nádor� 

mají tyto léky potenciál �lov�ka zcela vylé�it. V�tšinou se jedná o snahu zmenšení nádor�  

a tím �áste�né prodloužení jejich života, �adov� o n�kolik m�síc�. Platí tedy, že radikální  

a v�asné odstran�ní nádor� i p�es velký pokrok tohoto druhu lé�by je tím nejd�ležit�jším 

p�edpokladem pro úplné vylé�ení nemocného (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 

2012, s. 156). 

 

3.1.1 Cetuximab (preparát Erbitux) 

Preparát Erbitux pat�í do skupiny monoklonálních protilátek, kdy tato skupina v praxi 

p�edstavuje nejvíce užívanou terapeutickou skupinu a sou�asn� velkou množinu molekul, 
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které zasahují na nejr�zn�jších bun��ných úrovních. Blíže lze cetuximab za�adit do specifické 

skupiny inhibitor� receptor� pro r�stové faktory, p�edevším pro epidermální r�stový faktor 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 169).   

„Cetuximab (Erbitux) je chimerická monoklonální protilátka IgG1. Kompetitivn� se váže na 

extracelulární doménu EGFR a tím blokuje vazbu p�irozených ligand� stimula�ních r�stových 

faktor� EGF a TGF-�“ (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 170). Jedná se o myší/lidskou 

protilátku ur�enou k intravenóznímu podání (Fusek, Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml  

a kolektiv, 2012, s. 133). Receptor EGFR je v r�zné mí�e exprimován bu�kami kolorektálního 

karcinomu, ale i �adou jiných nádor�. Ú�innost látky cetuximab byla prokázána  

i u nemocných bez zjišt�né exprese EGFR (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). 

Navázáním protilátky na p�íslušný receptor dochází k osvojení komplexu protilátky  

bez aktivace endogenní tyrosinkinázy. Blokuje se tím signální transdukce, což inhibuje r�st 

nádoru. Další pozitivní schopností je down-regulace EGFR. Více než t�i �tvrtiny 

kolorektálních karcinom� vykazují na povrchu bun�k práv� již zmi�ovaný EGFR. Vazba 

cetuximabu vede k zastavení bun��ného cyklu p�ed zapo�etím jeho S fáze, tedy  

p�ed zapo�etím syntézy DNA. Krom� toho je cetuximab schopen navodit apoptózu 

nádorových bun�k ovlivn�ním pom�ru Bax/Bcl-2 �i zvýšením kaspázové aktivity (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 170). „V experimentálních modelech inhibuje nádorový r�st, 

blokuje bun��nou proliferaci, indukuje diferenciaci a zabra�uje metastazování„ (Fusek, 

Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 133). Ú�innost cetuximabu lze 

p�edpovídat na základ� vyšet�ení stavu onkogenu K-ras. K-ras je gen kódující protein, který 

se za normálních okolností pravideln� m�ní v aktivní a nep�sobící formu a jako ur�itý 

p�enašec signál� se podílí na r�stu, bujení a rozlišení zdravých bun�k. V mutované form� je 

stále aktivní a stimuluje další r�st nádoru. U nádor� s nemutovanou formou K-ras dochází 

k aktivaci proteinu po aktivaci EGFR. Tento typ mutace se v praxi objevuje p�ibližn� u 40 % 

nemocných s kolorektálním karcinomem. Prokázáním mutace K-ras lze tedy vylou�it 

nemocné, kte�í nebudou odpovídat na lé�bu cetuximabem (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 

2011, s. 170).  Cetuximab lze podávat v monoterapii a nebo v kombinaci s cytostatiky 

(Lipská, Visokai a kolektiv, 2009, s. 126). Ú�innost cetuximabu v kombinaci s irinotekanem 

byla prokázána u nemocných po selhání chemoterapie na bázi irinotekanu. Na základ� tohoto 

zjišt�ní se následn� prokázala efektivita cetuximabu v monoterapii, kdy byl efekt dokladován  

i u nemocných, kte�í byli nejd�íve lé�eni fluoruracilem, oxaliplatinou a práv� i již zmín�ným 

irinotekanem. Díky jeho vyšší odpov�di na lé�bu se také zvyšuje po�et lé�ených, kterým 
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mohou být chirurgicky odstran�ny jaterní metastázy, což vede ke zlepšení celkové prognózy 

onemocn�ní (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). Možné je i jeho podávání 

v kombinaci s radioterapií, v�tšinou u lokáln� pokro�ilého spinocelulárního karcinomu hlavy  

a krku. Nežádoucí ú�inky jsou ve srovnání s chemoterapií pom�rn� mén� závažné. Mezi 

nej�ast�jší reakci pat�í akneiformní exantém, který se vyskytuje až u 80 % lé�ených, kdy jeho 

výskyt bývá spojen s lepší lé�ebnou odpov�dí na podání preparátu Erbitux (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek et al., 2011, s. 170). Jedná se o kožní toxicitu, která se manifestuje v�tšinou jako 

rash, podobný akné. Výskyt probíhá b�hem prvních t�í týdn� v obli�eji, horní �ásti rudníku,  

na zádech, z�ídka i na kon�etinách. Histologicky se jedná o lymfocytární perifolikulitidu  

�i supurativní superficiální folikulitidu. Výskyt této reakce je sice vysoký, ale v�tšinou 

dosahuje jen stupn� závažnosti 1–2. „Za p�í�inu kožní toxicity se považuje vazba cetuximabu 

na EGFR v epidermis a inhibice dráhy v keratinocytech, což je považováno za klinický 

biomarker ú�innosti cetuximabu a výskyt kožní toxicity proto koreluje s dobrou 

protinádorovou odpov�dí“ (Fusek, Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 133). 

Mén� �astou, ale závažnou toxicitou je anafylaktická nebo anafylaktoidní reakce  

na protilátku, která m�že vzniknout po podání biologického lé�iva. Pravd�podobným 

d�vodem je parciální humanizace protilátky, jelikož u jiné pln� humanizované protilátky cílící 

stejný receptor se tyto reakce tém�� nevyskytují (Fusek, Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml  

a kolektiv, 2012, s. 133-134). Alergická reakce nebývá �astá, ale p�esto je nutné preventivn� 

p�ed zahájením samotné lé�by aplikovat nemocnému antihistaminika a kortikosteroidy.  

Mezi další nežádoucí ú�inky pat�í bolesti b�icha, nauzea, zvracení, hypomagnezémie (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 170). Z neznámých d�vod� také po podání Erbituxu existuje 

riziko intersticiálního plicního onemocn�ní, dále u pacient� p�i sou�asné terapii cytostatiky 

existuje riziko neutropenie a smrtelné kardiovaskulární p�íhody (Fusek, Vítek, Blahoš jr., 

Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 133-134). 

 

3.1.2 Panitumumab (preparát Vectibix) 

Panitumumab je rekombinantní humánní monoklonální protilátka IgG2-k, s podobným 

mechanismem ú�inku jako u cetuximabu (Adam, Krej�í, Vorlí�ek et al., 2011, s. 170). 

Zásadní rozdíl oproti cetuximabu je ten, že látka panitumumab je pln� humanizovaná a je tedy 

bez p�ítomnosti myších antigen�. Látka je taktéž ur�ena k nitrožilnímu podání (Fusek, Vítek, 

Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 134). V sou�asné dob� je indikována 

v monoterapii ve III. linii paliativní strategie generalizovaného kolorektálního karcinomu, 
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jedná se tedy o dobu po selhání režim� chemoterapie na bázi irinotekanu a oxaliplatiny 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). Nov�jší studie se nyní v sou�asnosti 

zabývají zkoumáním ú�innosti preparátu v kombinaci s chemoterapií práv� u nádor� 

kolorekta a radioterapií u spinocelulárních karcinom� hlavy a krku (Fusek, Vítek, Blahoš jr., 

Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 134). Panitumumab je ú�inný jenom u nádor� 

s nemutovanou formou K-ras, podle dosavadních studií tedy neú�inkuje na nádorové bu�ky 

formy K-ras. To je dáno skute�ností, že jejich r�st není �ízen signály p�enášenými EGFR, 

bu�ky tedy rostou i nadále, i když je EGFR blokován. Vazba preparátu Vectibix na EGFR 

vede k inhibici bun��ného r�stu a snížení produkce interleukinu 8 a vaskulárního 

endoteliálního r�stového faktoru. �asto se podává u pacient� s metastazujícím kolorektálním 

karcinomem exprimujícím EGFR vykazující aktivitu genu nemutovaného onkogenu K-ras 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek, et al., 2011, s.170-171).  

Nežádoucí ú�inky se díky skute�nosti, že se jedná o pln� humánní monoklonální protilátku, 

nevyskytují se p�i infuzním podání závažné anafylaktoidní reakce jako u cetuximabu 

(Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). Mezi nej�ast�jší nežadoucí ú�inky lé�by 

pat�í op�t kožní p�íznaky v podob� exantému �i lehké vyrážky (Adam, Krej�í, Vorlí�ek, et al., 

2011, s.170-171). Exantém je spojen s vyšší ú�inností látky, má tedy prediktivní hodnotu. 

Objevuje se nej�ast�ji na k�ži obli�eje a trupu (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011,  

s. 158). Z mén� �astých nežádoucích ú�ink� je známa únava, nauzea, pr�jem, plicní fibróza, 

intersticiální pneumotitida, hypokalémie, hypokalcémie, hypomagnezémie a o�ní projevy 

(Adam, Krej�í, Vorlí�ek, et al., 2011, s.170-171). Polé�ebný iontový deficit bývá navozen 

�asto, jsou proto tedy nutné pr�b�žné monitorace laboratorních ukazatel� mineralogramu 

(Fusek, Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 135). 

 

3.1.3 Bevacizumab (preparát Avastin) 

V sou�asnosti je biologickým lékem první volby u generalizovaného kolorektálního 

karcinomu bevacizumab (Lipská, Visokai a kolektiv, 2009, s. 126). Preparát Avastin pat�í do 

skupiny monoklonálních protilátek s antiangiogenní vlastností. Antiangiogenní lé�ba je 

zam��ena p�ímo na nádorové cévy, jedná se však o složitý proces, v n�mž dochází 

k vzájemnému p�sobení angiogenních a antiangiogenních faktor� (Adam, Krej�í, Vorlí�ek at 

al., 2011, s. 173). Tvorba cév v nádoru zajiš
uje jeho okysli�ení a výživu, což je nezbytná 

podmínka pro jeho r�st a další ší�ení. Jedním z hlavních faktor� angiogeneze je VEGF. 
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Bevacizumab je rekombinovaná protilátka proti VEGF, která inhibuje jeho funkci. 

Výsledkem je snížení a zm�na charakteru vaskularizace nádoru, zpomalení jeho r�stu a tím 

zabrán�ní vzniku metastáz (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). 

Bevacizumab je rekombinantní humanizovaná monoklonální protilátka anti-VEGF, zabra�uje 

tak interakci mezi VEGF a tyrosinkinázovými receptory VEGFR1 a VEGFR2 (Adam, Krej�í, 

Vorlí�ek at al., 2011, s. 173). Tato látka je humanizovanou verzí myší protilátky A4.6.1 t�ídy 

IgG1 a je složena z 93 % lidského a ze 7 % myšího p�vodu, aplikuje se nitrožiln� (Fusek, 

Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 135). V sou�asnosti se používá k terapii  

u pacient� s metastazujícím kolorektálním karcinomem, u metastazujícího karcinomu prsu,  

u pacient� s pokro�ilým metastazujícím a neresekabilním plicním karcinomem  

a u pokro�ilého �i generalizovaného karcinomu ledviny (Adam, Krej�í, Vorlí�ek at al., 2011, 

s. 173-174).  Ve všech t�chto indikacích bývá tato protilátka velmi úsp�šná a dramaticky 

zvyšuje �etnost klinických odpov�dí a tím pádem i délku p�ežití nemocných (Fusek, Vítek, 

Blahoš jr., Hajdúch, Ruml a kolektiv, 2012, s. 135). Bevacizumab se podává pouze 

v kombinaci s chemoterapií a zvyšuje tak její ú�innost. V monoterapii má totiž minimální 

protinádorový efekt, ale v kombinovaných režimech významn� potencuje ú�inek klasických 

cytostatik, zlepšuje tedy pronikání chemoterapeutik do tumoru permeabilizací nádorových cév 

(Lipská, Visokai a kolektiv, 2009, s. 126). Je pravd�podobné, že je ú�inný i p�i první progresi 

onemocn�ní, kdy jeho efekt se projevuje prodloužením doby do další progrese, tak i na dob� 

celkového p�ežití (Baj�iová, Tomášek, Št�rba a kol., 2011, s. 158). Látka bevacizumab bývá 

obvykle velmi dob�e snášena, ojedin�le se však nežádoucí ú�inky lé�by mohou vyskytnout. 

Mezi nejznám�jší pat�í hypertenze, arteriální tromboembolie, krvácení, zhoršené hojení ran �i 

proteinurie. D�ležitá je také obez�etnost u pacient�, kte�í jsou lé�eni antikoagulancii (Adam, 

Krej�í, Vorlí�ek at al., 2011, s. 173-174). Mén� �asté ale o to závažn�jší komplikace bývají 

gastrointestinální perforace, st�evní obstrukce a ileus (Fusek, Vítek, Blahoš jr., Hajdúch, 

Ruml a kolektiv, 2012, s. 136). 

 

3.1.4 Regorafenib (preparát Stivarga) 

„Regorafenib je peroráln� podávaná látka deaktivující nádor, která siln� blokuje více�etné 

proteinkinázy, v�etn� kináz ú�astnících se nádorové angiogeneze (VEGFR1, -2, -3, TIE2), 

onkogeneze, metastáz a imunitu tumoru. Regorafenib inhibuje zvlášt� mutovaný KIT, hlavní 

onkogenní složku u gastrointestinálních stromálních nádor�, a tím blokuje proliferaci 
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nádorových bun�k“ (SÚKL, 2018). P�ípravek Stivarga se nej�ast�ji v monoterapii používá  

 k lé�b� pacient� s metastazujícím kolorektálním karcinomem, kte�í byli d�íve lé�eni 

dostupnými typy lé�by a došlo i nadále k progresi onemocn�ní. Typ lé�by zahrnuje 

chemoterapii na bázi fluoropyrimidin�, anti-VEGF lé�bu a anti-EGFR lé�bu. Lé�ba 

preparátem by m�la pokra�ovat tak dlouho, dokud je pozorován její p�ínos, nebo dokud se 

neobjeví nep�ijatelná toxicita pro nemocného. Užívá se zpravidla v dávce 160 mg ve form� 

potahované tablety po dobu 4 týdn�, poté následuje pauza. Regorafenib je eliminován hlavn� 

v játrech, proto jsou žádoucí pravidelné kontroly jaterních test�, v p�ípad� jejich elevace se 

p�istupuje ke snížení lé�ebné dávky. U pacient� s t�žkou poruchou jater se p�ípravek 

nepodává v�bec. Z nežádoucích ú�ink�, které byly hlášeny se nej�ast�ji objevuje anémie, 

trombocytopenie, bolest, hypertenze, infekce, dermatologická toxicita, pr�jem, astenie  

a snížení chuti k jídlu. Mezi další mén� �asté nežádoucí ú�inky se �adí krvácení, srde�ní 

ischémie, komplikované hojení ran a abnormality v biochemických a metabolických 

ukazatelích (SÚKL, 2018). 

 

3.1.5 Aflibercept (preparát Zaltrap) 

„Aflibercept je ve v�decké literatu�e ozna�ovaný též jako VEGF TRAP, je rekombinantní 

fúzní protein, který se skládá z VEGF-vazebných �ástí tvo�ených extracelulárními doménami 

lidských VEGF receptor� 1 a 2 fúzovaných k Fc �ásti lidského IgG1“ (SÚKL, 2018). 

Preparát Zaltrap se používá v kombinaci s chemoterapií FOLFIRI, je indikován k lé�b� 

pacient� s metastazujícím kolorektálním karcinomem, který je rezistentní nebo došlo  

k progresi po lé�b� režimem obsahujícím oxaliplatinu. Jeho lé�ebný cyklus se opakuje každé 

dva týdny, podává se formou intravenozní infuze po dobu jedné hodiny, díky vysoké 

osmolalit� nesmí být p�ípravek podán bolusov�. Nej�ast�jší nežádoucí ú�inky, které  

po podání vznikly jsou pr�jmy, leukopenie, neutropenie, proteinurie, stomatitida, únava, 

hypertenze, bolest b�icha, bolest hlavy a epistaxe. Do závažných nežádoucích ú�ink�, díky 

kterým byla lé�ba ukon�ena pat�í t�žká dehydratace s pr�jmy, neutropenická infekce a plicní 

embolie (SÚKL, 2018). 

 

  



���

�

4 Úloha sestry p�i aplikaci lé�iv a ošet�ování vzniklých toxicit 

Stále více sester p�ichází do styku s pacienty s lé�bou cytostatiky �i biologickými preparáty,  

a
 už ve specializovaných centrech �i na odd�leních. Optimální pé�e o tyto pacienty zcela 

jasn� spo�ívá v multidisciplinárním p�ístupu p�i vzájemné spolupráci léka�e, sestry, pacienta  

a dalších zú�astn�ných na lé�b� (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 135). 

 

4.1 Práce sestry p�i aplikaci cytostatik a biologické lé�by 

U pacient� s chemoterapií platí obecná pravidla pro ošet�ování pacient� 

s chemoterapeutickým režimem. Pokud to fyzický stav nemocného dovoluje, jsou mu tyto 

lé�iva podávány ambulantn�, s výjimkou prvního podání biologické lé�by, která vyžaduje 

hospitalizaci nemocného (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013, s. 18). P�i aplikaci cytostatik 

se sestra �ídí p�esnými pokyny léka�e, dodržuje stanovený �asový rozvrh premedikace  

i samotného podání cytostatik, u krátkých režim� dodržuje zásadu, že jako první je aplikován 

vezikant a potom ostatní cytostatická lé�iva. Po každém ukon�ení aplikace provádí proplach 

žíly fyziologickým roztokem (s výjimkou oxaliplatiny, kterou je nutno proplachovat 

glukózou). Po celou dobu aplikace sestra udržuje s nemocným kontakt, v�asn� reaguje  

na po�ínající komplikace a nikdy nepodce�uje detaily. Pokud by došlo k úniku lé�iva mimo 

cílovou cévu je nutné, aby sestra neprodlen� informovala léka�e. Sama p�ed informováním 

zastaví aplikaci lé�iva a snaží se o aspiraci uniklého lé�iva (Vorlí�ek, Abrahámová, 

Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 138). P�i každé návšt�v� je také nutné s pacientem �ešit jeho 

možné nežádoucí p�íznaky jako je bolest, nevolnost, pr�jem, parestezie, kožní exantém a jiné. 

Nežádoucích ú�ink� paliativní chemoterapie je mnoho a závisí na typu podaného lé�iva, vždy 

je tedy nutné okamžit� reagovat na tyto p�ípadné reakce. Je nezbytné, aby byl nemocný 

vybaven p�íslušnými léky, d�ležité je také upozorn�ní, aby pacient své prvotní p�íznaky 

nepodce�oval a pomocný lék užil již v po�átku p�íznak�. Zde je nezbytná edukace léka�em  

a sestrou. Co se týká zp�sobu aplikace vybraných lé�iv je vždy nutné, aby sestra ovládala 

techniku podání do všech používaných invazivních vstup�. Zp�sob�, jak lé�iva aplikovat je 

n�kolik, nej�ast�ji se provádí aplikace intravenózní a perorální. Pro intravenózní aplikaci se 

volí nej�ast�ji cesta centrálního žilního portu �i periferního žilního katetru. Možná je i metoda 

aplikace do katetru PICC. Po podání cytostatik cestou periferního katetru bývá po ukon�ení 

aplikace kanyla odstran�na a nemocný odchází dom�. Centrální žilní port a PICC katetr 

bývají zavedené na delší dobu, kdy po celou dobu zavedení bývá pacient edukován  
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o režimových opat�ení souvisejících s t�mito vstupu, kdy se v první �ad� jedná o prevenci 

infekce. U portu dostává nemocný Pr�kaz držitele portu, který nosí stále u sebe  

a zaznamenává se tam každá aplikace a odb�r nemocného (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 

2013, s. 18). Cílem úkol� sestry p�i pé�i o žilní vstupy je udržování pr�chodnosti vstup�, 

zajišt�ní maximální délky používání a aseptickým ošet�ováním zabrán�ní vzniku infekcí.  

Po �ádné kontrole dokumentace, kdy je vše zaznamenáno a vypln�no sestra nakládá s odpady. 

Vše, co bylo kontaminováno cytostatickými lé�ivy je cytostatický odpad a je nutné s ním 

nakládat podle platných vyhlášek (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012,  

s. 137-139). 

 

4.2 Úloha sestry p�i hematologické toxicit� 

Poruchy krvetvorby jsou nej�ast�jším dávku limitujícím nežádoucím ú�inkem systémové 

chemoterapie. Obecn� se dá �íct, že preventivní opat�ení, s výjimkou podání r�stových 

faktor� myeloidní �ady, neexistují. Proto preventivní edukaci na toto téma sestra nem�že 

pacientovi zav�as p�edat (Krška, Hoskovec, Petruželka a kolektiv, 2014, s. 133). Dlouhodobé 

podání cytostatik má tedy za následek patologii v krevním obrazu, proto další úlohou sestry je 

opakované sledování hodnot krevního obrazu. Pacient bývá vybaven žádankou a �asto  

si odb�ry zajistí samostatn�. V p�ípad� poklesu n�kterých krevních složek sestra neprodlen� 

informuje léka�e a rozhoduje se o dalším pr�b�hu lé�by, v n�kterých p�ípadech bývá podání 

cytostatik pozastaveno. Edukace sestry je velmi d�ležitá v p�ípad� trombocytopenie, kdy 

pacienta musí informovat o opatrnosti nap�. p�i holení a o obecné opatrnosti týkající se pád�  

a úraz�. V p�ípad� leukocytopenie bývají pacientovi doporu�ena režimová opat�ení a zásadní 

vyhýbání se možnému infek�nímu agens (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013, s. 18). 

 

4.3 Úloha sestry p�i gastrointestinální toxicit�  

S nauzeou a zvracením úzce souvisí p�íprava a typ jídla, sestra proto vždy doporu�uje,  

aby jídlo bylo �erstvé a bez zápachu. Vhodné je také podávání po malých porcích a zvýšený 

p�íjem tekutin (Va�ásek, �ermáková, Kolá�ová, 2013, s. 18). V p�ípad� pr�jmu je vhodné 

vy�adit mlé�né výrobky a �erstvé ovoce, v�etn� kompot�. Vhodné potraviny, které se b�žn� 

podávají p�i dlouhotrvajících pr�jmech je rýže, t�stoviny, va�ená zelenina bez slupek, mrkev, 

banány, va�ené brambory a libové maso. Velmi d�ležitý je p�ísun dostate�ného množství 

tekutin, protože s opakovanými pr�jmy hrozí riziko dehydratace. Pokud pr�jem doprovázejí  
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i bolesti b�icha, p�idávají se k antidiarhoik�m i analgetika. D�ležitá je i vhodná hygiena  

a prodyšné bavln�né spodní prádlo (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012,  

s. 146-147). Co se týká problematiky stomatitid, které se �asto objevují po aplikaci 

antimetabolit�, zde je v rámci prevence možná plná sanace chrupu p�ed zahájením lé�by  

a také edukace o dietních opat�eních, mezi potraviny zcela nevhodné se �adí horká a ko�en�ná 

jídla, dále kou�ení tabáku a konzumace destilát�. Z dalších preventivních opat�ení je zvýšená 

hygiena dutiny ústní p�ed, b�hem série chemoterapie i po ukon�ení, lze ústa n�kolikrát denn� 

vyplachovat roztokem ze šalv�je. Pokud již stomatitida vznikne, je lé�ba zam��ena proti 

bolesti a na prevenci rozvoje bakteriální a mykotické infekce. K potla�ení bolesti se �asto 

používají lokální anestetika (Krška, Hoskovec, Petruželka a kolektiv, 2014, s. 134). Po své 

dráždivé ú�inky nejsou obecn� doporu�ovány roztoky s obsahem alkoholu, naopak zklid�ující 

pocit mohou navozovat i prosté výplachy studenou vodou, ideáln� balenou nebo alespo� 

p�eva�enou. Teplotu a frekvenci výplach� by si m�l ur�it sám pacient, v takových intervalech, 

aby mu to bylo co nejp�íjemn�jší (Vokurka et al., 2014, s. 129). 

 

4.4 Úloha sestry p�i kožní toxicit� 

V p�ípad� alopecie sestra v�as a pravdiv� informuje o skute�nostech, které pravd�podobn�  

po podání cytostatik nastanou. Dále ov��í, zda pacient získal poukaz na paruku, podn�cuje ho 

k sebep�ijetí a ujistí ho, že ukon�ení lé�by vlasy op�t narostou. V situaci kožní toxicity  

ve form� exantému �i puchý�k� je nutné pou�ení pacienta o správné pé�i o pokožku. Vhodné 

je udržovat k�ži suchou a �istou, p�i hygien� nepoužívat mýdlo, deodoranty, t�lová mléka  

a jinou kosmetiku. Preferuje se také hygiena formou sprchy p�ed celkovou koupelí, protože je 

zde snaha o zachování suchých pustulek, p�i �astém kontaktu vodou by došlo k mokvání  

a p�ípadné infekci. Vhodné je také šetrné osušení bavln�ným ru�níkem. V p�ípad� vlhké 

deskvamace je vhodné, aby k�že byla ošet�ována za aseptických podmínek, nej�ast�ji  

se požívají masti typu . K�ži lze také promazávat Infadolanem, p�i bolesti je vhodné podání 

analgetik. P�i mokvání puchý�� je možné oplachovat ránu fyziologickým nebo Ringerovým 

roztokem, p�i dezinfekci je vhodné použít nedráždivý typ a nakonec lehce pokrýt sterilním 

mulovým �tvercem (Vorlí�ek, Abrahámová, Vorlí�ková a kolektiv, 2012, s. 145).  

U nemocných lé�ených 5-fluorouracilem sestra doporu�uje, aby se po dobu série 

chemoterapie vyhýbali slunci (Krška, Hoskovec, Petruželka a kolektiv, 2014, s. 137). 

�  
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5 Odborná rešerše zahrani�ních klinických studií  

Americká spole�nost pro klinickou onkologii již n�kolik let provádí randomizované studie,  

p�i kterých hodnotí, zda lé�ebná kombinace režimu Folfox s cetuximabem bude mít  

u nemocných lepší celkovou míru odpov�di, než p�i pouhé lé�b� cytostatiky, v tomto p�ípad� 

režimem Folfox. P�ed zahájením lé�by Cetuximabem je vždy zkoumán vliv mutace KRAS, 

pokud je mutace KRAS prokázána, jedná se o jedno z p�edvídatelných kritérií výb�ru  

p�i rozhodování o p�ipojení biologické lé�by. Pacienti s metastazujícím kolorektálním 

karcinomem s expresí EGFR byly na základ� svobodného informovaného souhlasu za�azeni  

do multicentrické, otev�ené randomizované studie, porovnávající bezpe�nost a ú�innost 

cetuximabu. Lé�ba probíhala do progrese nemoci nebo do nep�ijatelné toxicity. Radiologické 

posouzení pomocí zobrazovacích metod bylo provád�no každých 8 týdn�. Primárním cílem 

bylo zhodnotit, zda nejlepší potvrzená celková míra odpov�dí cetuximabu a Folfox bude lepší 

než u samotného režimu Folfox. Po celou dobu byly sledovány a hlášeny všechny nežádoucí 

ú�inky lé�by. 169 pacient� bylo lé�eno samotným režimem Folfox a dalších 168 navíc 

Cetuximabem, studie probíhaly v 79 centrech. Pr�m�rná doba lé�by byla 24 týdn�. 

Objevovaly se kožní reakce po cetuximabu a dávky cytostatik byly redukovány kv�li reakcím 

hematologickým a neurologickým. V 90 % se objevila vyrážka po biologické lé�b� a v 71 % 

myelotoxicita. Nejlépe potvrzená míra lé�ebné odpov�di v kombinaci s cetuximabem byla 46 

%, u lé�by pouze režimem Folfox míra odpov�di 36 %. V dob� studie bylo zem�elo 111 

pacient�, 60 pacient� (35 %) ve skupin� lé�ené cetuximabem i režimem Folfox a 51 pacient� 

(30 %) ve skupin� lé�ené samotným režimem Folfox. Žádné úmrtí nesouviselo p�ímo 

s podáním biologické lé�by. Na základ� randomizovaných studií, aktuáln� ve fázi studie III 

bylo prokázáno, že p�idání cetuximabu k režimu Folfiri významn� prodlužuje dobu p�ežití, 

dokonce i bez progrese onemocn�ní. Nutno ješt� doplnit, že stav mutace KRAS je silným 

prediktivním faktorem ve vztahu k ú�innosti lé�by (Bokemeyer et al., 2009, s. 663-671). 

Jiná randomizovaná studie provád�ná taktéž Americkou spole�ností se týká p�idání 

panitumumabu do režimu na bázi oxaliplatiny a irinotekanu spolu s bevacizumabem.  

Do studie bylo za�azeno 823 a 230 pacient�, radiologická kontrola probíhala každých 12 

týdn�. B�hem lé�by panitumumabem se objevila závažná toxicita, která v n�kolika desítkách 

p�ípad� vedla k ukon�ení lé�by. Jednalo se p�edevším o kožní toxicitu (36 %), pr�jem (24 %) 

a t�žké infekce (19 %). Záv�r randomizované studie p�inesl poznání, že p�idání 

panitumumabu  
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k lé�b� bevacizumabem a chemoterapií na bázi oxaliplatiny nebo irinotekanu vede ke zvýšení 

toxicity a nijak významn� neovliv�uje medián p�ežití (Hecht et al., 2009, s. 672-680). 

Další Americká studie univerzity Duke se zabývala výzkumem bevacizumabu. Z celkového 

množství 813 pacient� s dosud nelé�eným metastatickým kolorektálním karcinomem, bylo 

náhodn� vybráno 402 pacient�, kterým byl podáván režim irinotekanu, fluorouracilu  

a leukovorinu s biologickou lé�bou bevacizumabem, jednalo se o dávku 5 mg na kilogram 

t�lesné hmotnosti jednou za dva týdny. Zbylým 411 pacient�m byl podáván stejný 

cytostatický režim, krom� cílené lé�by jim bylo podáno placebo.  Hlavním cílem studie bylo 

zjišt�ní míry p�ežití v porovnání s placebo lékem. Stav nádoru byl hodnocen každých 12 

týdn� pomocí zobrazovacích metod. Po lé�b� bevacizumabem byly hlášeny nežádoucí ú�inky 

typu vyrážky, proteinurie, krvácení a trombózy. St�ední doba p�ežití u skupiny 

s bevacizumabem byla stanovena na 20,3 m�síc� a ve skupin� druhé, které bylo místo 

biologické lé�by podáváno placebo se medián p�ežití stanovil na 15,6 m�síc�. Studie byla 

tedy zakon�ena s výsledkem, že p�idání bevacizumabu k kombinované chemoterapii na bázi 

fluorouracilu vede k statisticky významnému a klinicky významnému zlepšení p�ežití  

u pacient� s metastatickým kolorektálním karcinomem (Hurwitz et al., 2004, s. 2335-2342). 
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II. PRAKTICKÁ �ÁST 

Praktická �ást diplomové práce je v�nována popisu pr�zkumné sondy, která byla zam��ena 

p�edevším na intoleranci inovativních lé�iv v onkologii. V úvodní �ásti jsou uvedeny 

pr�zkumné otázky a stanoveny hypotézy. V další �ásti je popsána metodika výzkumu, je také 

p�edstaven soubor respondent�. Analýza zjišt�ných dat je prezentována pomocí tabulek  

a graf�. Záv�r praktické �ásti uzavírá diskuze, kde jsou porovnávána zjišt�ná data s daty již 

známými z odborn� literatury �i z jiných výsledk� pr�zkumných sond, poslední strana 

praktické �ásti se zabývá zhodnocením limit� pr�zkumu.  

 

6 Cíle pr�zkumu 

P�ed zahájením pr�zkumu byly stanoveny cíle. 

1. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� vyskytuje hematologická toxicita po podání 

vybraných lé�iv. 

2. Zjistit míru výskytu gastrointestinální toxicity po podání lé�iv u sledovaných 

respondent�. 

3. Zjistit do jaké míry se u sledovaných respondent� vyskytuje kožní toxicita po podání 

vybraných lé�iv. 

4. Zjistit v jakém zastoupení se u sledovaných respondent� vyskytuje neurologická 

toxicita po podání vybraných lé�iv. 

5. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� objevují infek�ní komplikace spojené 

s podáním lé�ivých p�ípravk�. 

6. Zjistit, zda se u sledovaných respondent� vyskytují alergické reakce spojené 

s bezprost�edním podáním lé�ivých p�ípravk�. 
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6.1 Pr�zkumné otázky 
 

1. Jaký je výskyt hematologické toxicity po podání vybraných lé�iv u sledovaných 

respondent�? 

2. V jakém zastoupení se u sledovaných respondent� vyskytuje gastrointestinální 

toxicita? 

3. V jaké mí�e se vyskytuje kožní toxicita u sledovaných respondent�? 

4. Jaký je výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent�? 

5. Do jaké míry se u sledovaných respondent� vyskytují infek�ní komplikace po podání 

vybraných lé�iv?  

6. V jakém zastoupení se vyskytují alergické reakce po podání vybraných lé�iv  

u respondent�? 

 

6.2 Hypotézy 
 

1. H1: Výskyt hematologické toxicity se bude více objevovat u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

H0: Výskyt hematologické toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt hematologické toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

 

2. H2: Výskyt gastrointestinální toxicity se bude více objevovat u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

H0: Výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných respondent� se u podání 

cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných respondent� se u podání 

cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 
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3. H3: Výskyt kožní toxicity se bude více objevovat u biologické lé�by ve srovnání 

s cytostatiky. 

H0: Výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání biologické lé�by a 

cytostatik statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání  

biologické lé�by a cytostatik statisticky významn� liší. 

 

4. H4: Výskyt neurologické toxicity bude více pozorován u lé�by obsahující oxaliplatinu 

ve srovnání s jinými cytostatiky. 

H0: Výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent� se u lé�by oxaliplatinou 

a lé�bou jinými cytostatiky statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent� se u lé�by oxaliplatinou 

a lé�bou jinými cytostatiky statisticky významn� liší. 

 

5. H5: Výskyt infek�ních komplikací bude více pozorován u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

H0: Výskyt infek�ních komplikací u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt infek�ních komplikací u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

 

6. H6: Výskyt alergických reakcí bude více pozorován u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

H0: Výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 
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HA: Výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 
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7 Metodika pr�zkumu 

Ke sb�ru dat a dosažení stanovených cíl� byla zvolena metoda retrospektivního pr�zkumu.  

Pro sb�r dat byl použit nestandardizovaný dotazník vlastní tvorby. Data a podklady  

pro praktickou �ást této práce byly vyhledávány v léka�ské a ošet�ovatelské dokumentaci, dále 

také v aplika�ních listech pro podání cytostatické a biologické lé�by. P�evážná v�tšina dat 

byla archivována v chorobopisech jednotlivých respondent�. Respondenti byli do pr�zkumné 

sondy za�azeni dle ur�itých kritérií, celkový po�et zkoumaných respondent� je 61, v rámci 

liniové lé�by se postupn� soubor lé�ených snižoval, ale v rámci pr�zkumu bylo pracováno  

se všemi 61 respondenty, sledoval se jejich osud po celou dobu pr�zkumu. 4 respondenti byli 

v úvodu pr�zkumu vy�azeni, protože nespl�ovali kritéria sou�asné lé�by cytostatik  

a biologické lé�by. Sb�r dat prob�hl od prosince 2017 do b�ezna roku 2018. Po t�íd�ní dat 

byla validní data zpracována v programech Microsoft Excel a Statistica 12. 

 

7.1 Charakteristika zkoumaného souboru 

Respondenty pr�zkumného šet�ení byli pacienti lé�eni v komplexním onkologickém centru 

Pardubického kraje. Kritéria pro výb�r respondent� byla diagnóza pokro�ilého 

nádoru gastrointestinálního traktu, dle klasifikace hodnocena stupn�m III. a IV. a zahájení 

lé�by režimy cytostatik spolu s cílenou biologickou lé�bou Avastinem, Erbituxem, 

Vectibixem, Stivargou a Zaltrapem, tedy s takovými biologickými preparáty, které jsou 

indikovány pro lé�bu nádor� gastrointestinálního traktu. Respondenti byli lé�eni v �asovém 

úseku od února 2015 do února 2018. 

 

7.2 Pr�b�h pr�zkumu 

Na po�átku pr�zkumu bylo požádáno vedení komplexního onkologického centra o souhlas 

s pr�zkumem, který byl písemnou formou schválen. Tímto písemným souhlasem byl 

umožn�n p�ístup k archivovaným chorobopis�m, k léka�ské a elektronické dokumentaci. 

Následovalo stanovení cíl� práce a výzkumných hypotéz. Sledovaná problematika byla 

nastudována pomocí odborné literatury. Následný úkolem bylo sestav�ní �ady pr�zkumných 

otázek, které byly zpracovány do formy nestandardizovaného dotazníku vlastní tvorby. 

Dotazník obsahoval 33 uzav�ených otázek, kdy prvních 5 otázek sloužilo k p�edstavení 

souboru respondent�, další 3 otázky ukazovaly p�ehled typ� lé�iv používaných v jednotlivých 
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liniích, devátá otázka se zam��ila na d�vody ukon�ení jednotlivých typ� lé�iv v rámci linií, 

následující 4 otázky se zabývaly skute�nostmi výskytu hematologické toxicity po podání 

vybraných lé�iv, další 4 otázky sledovaly gastrointestinální toxicitu, následující 4 otázky  

pro zm�nu toxicitu kožní, další 4 otázky poukazují na neurologickou toxicitu po vybraných 

typech lé�iv, následující 4 otázky zkoumají výskyt infek�ních komplikací po podání 

vybraných preparát� a poslední 4 otázky poukazují na výskyt alergických reakcí na podané 

lé�ivo. Celkem bylo vypln�no 65 dotazník� na základ� retrospektivního pr�zkumu, p�i t�íd�ní 

dat byli 4 respondenti, kte�í nespl�ovali všechna kritéria pro za�azení do pr�zkumu vy�azeni, 

návratnost zpracovaných dotazník� byla tedy 100 %, ale použitelnost validních dat z d�vodu 

vy�azení n�kterých respondent� byla 94 %. Získaná data byla vyhodnocena a za�azena  

do skupin pozitivních �i negativních toxicit po vybraných typech lé�iv. Výsledky byly 

zpracovány v tabulkách a grafech, které sloužily pro jejich následnou prezentaci. V posledním 

kroku byly ov��eny stanovené hypotézy za pomoci statistických test� významnosti. 
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8 Prezentace výsledk� 

 

8.1 Pr�zkumný vzorek 

Základní charakteristiku respondent� je možné pozorovat v prvních 5 identifika�ních 

otázkách. Jedná se o pohlaví, jejich v�kové rozložení, lokalizaci nádoru v gastrointestinální 

oblasti, typ invazivního vstupu, kterým je aplikováno vybrané lé�ivo a míru p�ežití  

po zahájení 1. linie chemoterapie.  

 

Otázka �. 1: Pohlaví respondent� 

Tabulka 1 P�ehled �etností týkající se pohlaví respondent� 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní �etnost v % 
 

muž 
 

40 40 65,58 65,58 

žena 
 

21 61 34,42 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Do výzkumného šet�ení bylo za�azeno 40 muž� (65,58 %) a 21 žen (34,42 %) z celkového 

množství 61 (100 %) respondent�. 

 

 

Obrázek 1 Pohlaví respondent� 
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Otázka �. 2: V�kové rozložení respondent� 

Tabulka 2 P�ehled �etností rozd�lující v�kové rozložení respondent� 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

43-50 let 
 

3 3 4,91 4,91 

51-55 let 
 

4 7 6,55 11,47 

56-60 let 
 

10 17 16,39 27,80 

61-65 let 
 

13 30 21,31 49,18 

66-70 let 
 

16 46 26,22 75,40 

71-78 let 
 

15 61 24,59 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

3 respondenti výzkumného šet�ení (4,91 %) jsou ve v�ku 43-50 let, další 4 respondenti (6,55 

%) se nacházejí ve v�kové hranici 51-55 let, následující v�ková hranice je mezi 56-60 lety, 

která je zastoupena 10 respondenty (16,39 %). 13 respondent� (21,31 %) se nachází  

ve v�kové hranici 61-65 let. Nejv�tší zastoupení respondent� je vid�t ve v�kové hranici 66-70 

let, kdy po�et sledovaných �iní 16 respondent� (26,22 %). Druhou nejpo�etn�jší v�kovou 

hranicí je rozmezí mezi 71-78 lety, zde je po�et respondent� 15 (24,59 %). 

 

Tabulka 3 Popisná statistika v�kového rozložení respondent� 

 
 

Popisné statistiky 

N platných 
 

Pr�m�r 
 

Medián 
 

Modus 
 

�etnost 
modu 

 

Minimum 
 

Maximum 
 

Sm.odch. 
 

V�k 
 

61 64,45902 66,00000 Vícenás. 4 43,00000 78,00000 7,868871 
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Obrázek 2 V�k respondent� 
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Otázka �. 3: Lokalizace nádoru v gastrointestinální oblasti 

Tabulka 4 P�ehled �etností týkající se umíst�ní nádoru v gastrointestinálním traktu 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

jaterní ohbí 2 2 3,27 3,27 

slezinné ohbí 
 

4 6 6,55 9,83 

vzestupný tra�ník 
 

2 8 3,27 13,11 

sestupný tra�ník 
 

4 12 6,55 19,67 

caekum 
 

4 16 6,55 26,22 

sigmoideum 
 

21 37 34,42 60,65 

rektosigmoideum 6 43 9,83 70,49 

kone�ník 
 

18 61 29,51 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

U 2 respondent� (3 %) je nádor umíst�n v oblasti jaterního ohbí, u dalších 4 (7 %) se nádor 

nachází v ohbím slezinném. Lokalita vzestupného tra�níku je prokázána u 2 respondent� (3 

%), naopak do lokalizace tra�níku sestupného jsou za�azeni 4 respondenti (7 %). Oblast caeka 

je zasaženo nádorem u 4 respondent� (7 %). Nej�etn�jší zastoupení lokalizace nádoru je 

prokázáno u 21 respondent� (34 %), kdy se jedná o anatomickou lokalitu esovité kli�ky 

tlustého st�eva. Následnou anatomickou lokalitou je p�echod mezi esovitou kli�kou  

do kone�níku, zde se nachází po�et 6 respondent� (10 %). Druhou nejpo�etn�jší lokalitou je 

oblast kone�níku, který má nádorov� postiženo 18 respondent� (29 %). 

 

 

Obrázek 3 Lokalizace nádoru u respondent� 
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Otázka �. 4: Typ invazivního vstupu k aplikaci lé�iva 

Tabulka 5 P�ehled �etností typu invazivního vstupu 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

port 
 

55 55 90,16 90,16 

periferní žilní katetr 
 

6 61 9,84 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Jednozna�n� nejvyšší zastoupení je vid�t u 55 respondent� (90,16 %), kdy je u sledovaných 

zaveden centrální žilní port. Zbytek 6 respondent� (9,84 %) má pro aplikaci lé�iv zaveden 

periferní žilní katetr.  

 

 

Obrázek 4 Typ invazivního vstupu u respondent� 
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Otázka �. 5: Míra p�ežití respondent� po zahájení 1. linie chemoterapie 

Tabulka 6 P�ehled �etností týkající doby p�ežití v �ádu m�síc� po zahájení lé�by  

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

2-4 m�síce 
 

4 4 6,55 6,55 

5-8 m�síc� 
 

16 20 26,22 32,78 

9-14 m�síc� 
 

10 30 16,39 49,18 

15-18 m�síc� 
 

4 34 6,55 55,73 

19-22 m�síc� 
 

5 39 8,19 63,93 

p�ežívá nadále 
 

22 61 36,06 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

U 4 respondent� (6,55 %) je možno pozorovat p�ežití po zahájení lé�by v rámci 2-4 m�síc�. 

Druhou nej�etn�jší skupinu tvo�í celkem 16 respondent� (26,22 %), u kterých je možno vid�t 

p�ežití v rámci 5-8 m�síc� po zahájení lé�by. P�ežití v �ádu 9-14 m�síc� je dle tabulky možno 

pozorovat u 10 respondent� (16,39 %). Malou skupinu respondent� tvo�í míra p�ežití 15-18 

m�síc�, zde se jedná o 4 respondenty (6,55 %). 5 respondent� (8,19 %) po zahájení lé�by 

p�ežilo 19-22 m�síc�. Nejpo�etn�jší skupina, která je tvo�ena 22 respondenty (36,06 %) 

p�ežívá nadále více než 32 m�síc� po zahájení lé�by v 1. linii, která p�ežívá i nyní v dob� 

pr�zkumu. 

 

Tabulka 7 Popisná statistika doby p�ežití od zahájení lé�by 

 
 

Popisné statistiky 

N platných 
 

Pr�m�r 
 

Medián 
 

Modus 
 

�etnost 
modu 

 

Minimum 
 

Maximum 
 

Sm.odch. 
 

P�ežití 
 

61 19,49180 15,00000 36,00000 22 2,000000 36,00000 13,30366 

 

Z tabulky 7 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent�, se vyskytuje 19 m�síc jako 

pr�m�r p�ežití po zahájení lé�by. Dále medián souboru se pohybuje okolo 15 m�síce, modus 

jako nej�ast�jší hodnota je stanoven na 36 m�síc, nejvíce je respondent�, kte�í p�ežívají více 

než 32 m�síc� po zahájení lé�by. Minimum p�ežití v �ádu m�síc� se pohybuje  

od 2 m�síce a maximum do 36 m�síce.  
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Obrázek 5 P�ežití respondent� po zahájení 1. linie chemoterapie 
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8.2 Interpretace výsledk� z dotazníku 

 

Otázka �. 6: P�ehled lé�iv podávaných v 1. linii  

 

 

Obrázek 6 P�ehled kombinací lé�iv podávaných v 1. linii 

 

V 1. linii byla lé�ba zahájena u 61 respondent� (100 %). U 2 respondent� (3 %) je podávána 

lé�ba Kapecitabinem ve form� tablet. Nej�etn�jší zastoupení respondent� je možno pozorovat 

u lé�by režimem Folfox + Avastin, která je zastoupena 19 respondenty (31 %). Dalších 5 

respondent� (8 %) je lé�eno obdobným režimem Folfiri + Avastin. U jiných 6 respondent� 

(10 %) je možno pozorovat terapii Xelox + Avastin. Režim Folfiri + Erbitux prob�hl u 3 

respondent� (5 %). Pouhý 1 respondent (2 %) byl lé�en samostatným režimem Xelox. Druhá 

nej�etn�jší skupina p�edstavuje režim Folfox + Vectibix, jedná se zde o 12 respondent� (20 

%). Obdobná lé�ba Folfiri + Vectibix je vid�na u 2 respondent� (3 %). Samostatný režim 

FUFA byl v 1. linii aplikován 2 respondent�m (3 %). U 3 respondent� (5 %) je možno 

pozorovat podání režimu Folfox + Erbitux. U dalších 4 respondent� (7 %) je vid�n režim 1. 

linie Xeliri + Avastin. Pro jiné 2 respondenty (3 %) platí podání režimu Kapecitabine + 

Folfox.  
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P�ehled lé�iv podávaných v 1. linii
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Otázka �. 7: P�ehled lé�iv podávaných ve 2. linii  

 

 

Obrázek 7 P�ehled kombinací lé�iv podávaných ve 2. linii 

 

Ve 2. linii byla lé�ba zahájena u 53 respondent� (100 %). Nej�etn�jší zastoupení je možno 

pozorovat u 15 respondent� (25 %), kde je podávána lé�ba 2. linie režimu Folfiri + Avastin.  

U dalších 4 respondent� (6 %) je možno vid�t lé�bu režimem Folfiri + Erbitux. Jiní 2 

respondenti (3 %) jsou lé�eni režimem Folfiri + Vectibix. U dalších 3 respondent� (5 %) je 

možno pozorovat terapii Xeliri + Avastin. U 8 respondent� (13 %) lé�ba 2. linie nebyla 

zahájena, v�tšinou z d�vodu progrese celkového stavu, kdy byl zvolen režim best supportive 

care nebo v p�ípad�, že respondent zem�el již za podání lé�by v 1. linii. U 2 respondent� (3 

%) bylo zahájeno podání Zaltrapu. U jiných 3 respondent� (5 %) byla zahájena lé�ba 2. linie 

preparátem Stivarga. 4 respondenti (7 %) jsou lé�eni režimem Xelox + Avastin. Režim FUFA 

+ Avastin byl ve 2. linii aplikován 8 respondent�m (13 %). Pouhý 1 respondent (2 %) byl 

lé�en samostatným režimem Folfox. Jiných 8 respondent� (13 %) bylo lé�eno režimem 2. 

linie Folfiri + Zaltrap.  Pro jiné 2 respondenty (3 %) platí podání samostatného režimu Folfiri. 

Pro zbývajícího 1 respondenta (2 %) ze sledovaného souboru platí podání lé�by Kapecitabinu 

+ Avastin.  
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Otázka �. 8: P�ehled lé�iv podávaných ve 3. linii  

 

 

Obrázek 8 P�ehled kombinací lé�iv podávaných ve 3. linii 

 

Ve 3. linii byla lé�ba zahájena u 17 respondent� (100 %). U jednoho respondenta (2 %) je 

možno pozorovat lé�bu 3. linie režimem Folfiri + Erbitux. Jednozna�n� nej�etn�jší zastoupení 

je u 44 respondent� (72 %), u kterých nebyla lé�ba 3. linie podána, nej�ast�ji z d�vodu úmrtí 

respondenta ve 2. linii lé�by, �i p�i ukon�ení celkové lé�by po zvolení režimu best supportive 

care. U dalších 6 respondent� (10 %) se používá samostatný režim preparátem Zaltrap.  

U jiných 8 respondent� (13 %) je možno vid�t režim preparátu Stivarga.  Jeden respondent (2 

%) byl ve 3. linii lé�en režimem Folfox a poslední respondent (2 %) ze souboru byl lé�en 

samostatným režimem biologické lé�by Vectibix. 
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Otázka �. 9: D�vody ukon�ení lé�by jednotlivých linií 

 

Obrázek 9 D�vody ukon�ení lé�by jednotlivých linií 

 

Volba lé�by 1. linie byla ukon�ena u 42 respondent� (69 %) z d�vodu progrese jejich 

choroby, tato lé�ba p�estala být již ú�inná. U dalších 8 respondent� (13 %) byla lé�ba 

p�erušena  

a následn� ukon�ena z d�vodu závažné reakce na podané lé�ivo. 3 respondenti (5 %) zem�eli 

b�hem opakovaného podávání cykl� 1. linie. U 8 respondent� (13 %) došlo b�hem cykl� 

1. linie k redukci režim� lé�iv, v�tšinou z d�vodu nežádoucích reakcí. Žádný respondent (0 

%) neukon�il lé�bu z jiných d�vod�. 

Volba lé�by 2. linie byla ukon�ena u 45 respondent� (78 %) op�t z d�vodu progrese jejich 

choroby, kdy progrese byla stanovena dle výsledk� zobrazovacích metod. Dalších 6 

respondent� (10 %) m�lo po podání lé�iva závažnou reakci, že musela být zvolená linie 

p�ed�asn� ukon�ena. 3 respondenti (5 %) zem�eli b�hem podávání cykl� lé�iv 2. linie a u 

zbylých 4 respondent� (7 %) došlo k redukci plánovaných lé�iv 2. linie z d�vodu nežádoucí 

reakce po podání. Žádný respondent (0 %) neukon�il lé�bu z jiných d�vod�. 

Volba lé�by 3. linie byla aktivn� ukon�ena u 34 respondent� (62 %) z op�tovného d�vodu 

progrese onemocn�ní, po této lé�b� byl zaveden tzv, lé�ebný režim best supportive care. U 3 

respondent� (5 %) byla lé�ba 3. linie ukon�ena z d�vodu závažné reakce na lé�ivo.  

9 respondent� (16 %) zem�elo b�hem lé�by 3. linií, u dalších 7 respondent� (13 %) došlo 

k redukci podávaných lé�iv pro jejich nežádoucí ú�inky. U 2 respondent� (4 %) došlo 

k ukon�ení lé�by z jiných d�vod�, jednalo se o negativní revers ze strany 2 respondent�. 
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Otázka �. 10: Výskyt hematologické toxicity jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 10 Hematologická toxicita po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 18 respondent� (30 %) objevil nežádoucí p�íznak hematologické toxicity, 

u zbylých 43 respondent� (70 %) nebyla hematologická toxicita prokázána. Lé�ba 1. linie 

byla tedy zahájena u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky týkající se hematologické toxicity objevily u 2 

respondent� (4 %), u zbylých 51 respondent� (96 %) nebyla hematologická toxicita 

prokázána. Lé�ba 2. linie byla tedy zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie byl p�íznak hematologické toxicity zachycen u 3 respondent� (18 %)  

a u zbylých p�eživších 14 respondent� (82 %) nebyla hematologická toxicita zachycena. 

Lé�ba 3. linie byla tedy zahájena u 17 respondent� (100 %). 
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Otázka �. 11: P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivní hematologickou toxicitou 

 

 

Obrázek 11 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivní hematologickou toxicitou 

 

Obrázek 11 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Hematologická toxicita se objevila  

u 18 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). Po aplikaci preparátu Folfox  

se hematologická toxicita vyskytla u 8 respondent� (44 %), u dalších 7 respondent� (39 %) se 

výskyt hematologické toxicity objevil po aplikaci lé�iva Folfiri. U dalších 3 respondent� (17 

%) byla tato toxicita zpozorována po preparátu Xelox. Hematologická toxicita se ve všech 3 

p�ípadech týkala leukocytopenie, trombocytopenie �i pancytopenie. U ostatních lé�iv nebyla 

hematologická toxicita v 1. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 12: P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivní hematologickou toxicitou 

 

 

Obrázek 12 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivní hematologickou toxicitou 

 

Obrázek 12 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Hematologická toxicita se objevila  

u 2 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). Po aplikaci preparátu Folfox  

se hematologická toxicita vyskytla u 1 respondenta (50 %), u zbývajícího 1 respondenta (50 

%) se tato toxicita vyskytla po aplikaci lé�iva Xelox. Hematologická toxicita se ve všech 2 

p�ípadech týkala leukocytopenie a trombocytopenie. U ostatních lé�iv nebyla hematologická 

toxicita ve 2. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 13: P�ehled lé�iv ve 3. linii s pozitivní hematologickou toxicitou 

Hematologická toxicita se objevila u 3 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %).  

Ve všech 3 p�ípadech, tedy u 3 respondent� (100 %) se jednalo o hematologickou toxicitu 

zp�sobenou lékem Stivarga. Hematologická toxicita se zde týkala trombocytopenie.   

U ostatních lé�iv nebyla hematologická toxicita ve 3. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 14: Výskyt gastrointestinální toxicity jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 13 Gastrointestinální toxicita po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 6 respondent� (10 %) objevil nežádoucí p�íznak gastrointestinální 

toxicity, u zbylých 55 respondent� (90 %) nebyla gastrointestinální toxicita prokázána. Lé�ba 

1. linie byla tedy zahájena u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky týkající se gastrointestinální toxicity objevily u 7 

respondent� (13 %), u zbylých 46 respondent� (87 %) nebyla gastrointestinální toxicita 

prokázána. Lé�ba 2. linie byla tedy zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie byl p�íznak gastrointestinální toxicity zachycen u 4 respondent� (24 %)  

a u zbylých p�eživších 13 respondent� (76 %) nebyla gastrointestinální toxicita zachycena. 

Lé�ba 3. linie byla tedy zahájena u 17 respondent� (100 %). 
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Otázka �. 15: Vybraná lé�iva 1. linie s pozitivní gastrointestinální toxicitou 

 

 

Obrázek 14 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivní gastrointestinální toxicitou 

 

Obrázek 14 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Gastrointestinální toxicita  

se objevila u 6 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). Po aplikaci preparátu Folfox 

se u 1 respondenta (17 %) objevila nauzea, u dalších 2 respondent� (33 %) zvracení. Lé�ivo 

Folfiri zp�sobilo 1 (17 %) respondentovi nauzeu a 2 zbylým respondent�m (33 %) pr�jem.  

U ostatních lé�iv nebyla gastrointestinální toxicita v 1. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 16: Vybraná lé�iva 2. linie s pozitivní gastrointestinální toxicitou 

 

 

Obrázek 15 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivní gastrointestinální toxicitou 

 

Obrázek 15 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Gastrointestinální toxicita  

se objevila u 7 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). Po aplikaci preparátu Folfiri 

se u 1 respondenta (14%) objevil pr�jem. Pr�jem se také objevil u dalších 2 respondent� (29 

%) po lé�ivu Erbitux. Režim FUFA zp�sobil 1 respondentovi (14 %) zvracení. Jiný 1 

respondent (14 %) po podání Folfoxu poci
oval nauzeu a u zbylých 2 respondent� (29 %) 

Folfox zp�sobil zvracení. U ostatních lé�iv nebyla gastrointestinální toxicita ve 2. linii 

zaznamenána.  
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Otázka �. 17: P�ehled lé�iv 3. linie s pozitivní gastrointestinální toxicitou 

Gastrointestinální toxicita se objevila u 4 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %).  

Ve všech 4 p�ípadech, tedy u 4 respondent� (100 %) se jednalo o pr�jem zp�sobený lékem 

Stivarga. U ostatních lé�iv nebyla gastrointestinální toxicita ve 3. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 18: Výskyt kožní toxicity jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 16 Kožní toxicita po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 27 respondent� (44 %) objevil nežádoucí p�íznak kožní toxicity,  

u zbylých 34 respondent� (56 %) nebyla kožní toxicita prokázána.  Lé�ba 1. linie byla tedy 

zahájena u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky týkající se kožní toxicity objevily u 16 respondent� (30 

%), u zbylých 37 respondent� (70 %) nebyla kožní toxicita prokázána.  Lé�ba 2. linie byla 

tedy zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie byl p�íznak kožní toxicity zachycen u 10 respondent� (59 %) a u zbylých 

p�eživších 7 respondent� (41 %) nebyla kožní toxicita zachycena. Lé�ba 3. linie byla tedy 

zahájena u 17 respondent� (100 %). 
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Otázka �. 19: Vybraná lé�iva 1. linie s pozitivní kožní toxicitou 

 

 

Obrázek 17 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivní kožní toxicitou 

 

Obrázek 17 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Kožní toxicita se objevila u 27 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 3 respondent� (10 %) byl po perorálním 

podání Kapecitabinu diagnostikován syndrom ruka-noha. U 1 respondenta (4 %) se tento 

syndrom objevil také po podání režimu Folfox, dále tento preparát zp�sobil 2 respondent�m 

(8 %) puchý�e na ploskách. U režimu Folfiri se u 1 respondenta (4 %) objevil syndrom ruka-

noha, dále u dalších 2 respondent� (8 %) vznikl akneformní exantém. Biologický preparát 

Erbitux zp�sobil 5 respondent�m (19 %) akneiformní exantém a jiným 3 respondent�m (10 

%) puchý�e na ploskách. Nej�etn�jším lé�ivem, které zp�sobilo akneiformní exantém u 10 

respondent� (37 %) byl biologický preparát Vectibix. U ostatních lé�iv nebyla kožní toxicita 

v 1. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 20: Vybraná lé�iva 2. linie s pozitivní kožní toxicitou 

 

 

Obrázek 18 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivní kožní toxicitou 

 

Obrázek 18 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Kožní toxicita se objevila u 16 

respondent� (100 %) po podání vybraných lé�iv. U 5 respondent� (31 %) byl zaznamenám 

výskyt akneiformního exantému po lé�ivu Erbitux. U jiných 6 (37 %) respondent� tento 

exantém zp�sobilo podání Vectibixu. Další biologický preparát Avastin zp�sobil op�t u 3 

respondent� (19 %) akneiformní exantém a u zbylých 2 respondent� (13 %) puchý�e na 

ploskách. U ostatních lé�iv nebyla kožní toxicita ve 2. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 21: Vybraná lé�iva 3. linie s pozitivní kožní toxicitou 

 

 

Obrázek 19 P�ehled lé�iv ve 3. linii s pozitivní kožní toxicitou 

 

Obrázek 19 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 3. linii. Kožní toxicita se objevila u 10 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 3 respondent� (30 %) byl zaznamenán 

výskyt akneiformního exantému po lé�ivu Vectibix. U 1 respondenta (10 %) tento exantém 

zp�sobilo podání Erbituxu. Nej�etn�jším toxickým lé�ivem je ve 3. linii preparát Stivarga, 

zp�sobil u 6 respondent� (60 %) syndrom ruka-noha. U ostatních lé�iv nebyla kožní toxicita  

ve 3. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 22: Výskyt neurologické toxicity jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 20 Neurologická toxicita po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 30 respondent� (49 %) objevil nežádoucí p�íznak neurologické toxicity,  

u zbylých 31 respondent� (51 %) nebyla neurologická toxicita prokázána.  Lé�ba 1. linie byla 

tedy zahájena u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky týkající se neurologické toxicity objevily u 16 

respondent� (30 %), u zbylých 37 respondent� (70 %) nebyla neurologická toxicita 

prokázána. Lé�ba 2. linie byla tedy zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie byl p�íznak neurologické toxicity zachycen u 4 respondent� (24 %) a u 

zbylých p�eživších 13 respondent� (76 %) nebyla neurologická toxicita zachycena. Lé�ba 3. 

linie byla tedy zahájena u 17 respondent� (100 %). 
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Otázka �. 23: Vybraná lé�iva 1. linie s pozitivní neurologickou toxicitou 

 

 

Obrázek 21 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivní neurologickou toxicitou 

 

Obrázek 21 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Neurologická toxicita se objevila  

u 30 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). Nej�etn�jší skupina 14 respondent� (47 

%) byla po aplikaci režimu Folfox poznamenána neurologickou toxicitou. Dalších 10 

respondent� (33 %) m�lo problém s touto toxicitou po lé�b� režimem Folfiri. 3 respondenti 

(10 %) poci
ovali neurologické komplikace po podání preparátu Xelox, jiní 3 respondenti (10 

%)  

po aplikaci Xeliri. U ostatních lé�iv nebyla neurologická toxicita v 1. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 24: Vybraná lé�iva 2. linie s pozitivní neurologickou toxicitou 

 

 

Obrázek 22 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivní neurologickou toxicitou 

 

Obrázek 22 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Neurologická toxicita se objevila  

u 16 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 8 respondent� (50 %) byla 

neurologická toxicita zaznamenána po lé�b� režimem Folfiri. U jiných 8 respondent� (50 %) 

byla tako toxicita prokázána po lé�b� Folfoxem. U ostatních lé�iv nebyla neurologická 

toxicita ve 2. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 25: Vybraná lé�iva 3. linie s pozitivní neurologickou toxicitou 

Neurologická toxicita se objevila u 4 respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %).  

Ve všech 4 p�ípadech, tedy u 4 respondent� (100 %) se jednalo o neurologickou toxicitu  

po lé�ivu Folfox. U ostatních lé�iv nebyla neurologická toxicita ve 3. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 26: Výskyt infek�ních komplikací jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 23 Infek�ní komplikace po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 4 respondent� (7 %) objevil nežádoucí p�íznak infek�ní komplikace,  

u zbylých 57 respondent� (93 %) nebyla infek�ní komplikace prokázána. Lé�ba 1. linie byla 

tedy zahájena u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky týkající se infek�ní komplikace objevily u 2 

respondent� (4 %), u zbylých 51 respondent� (96 %) nebyla infek�ní komplikace prokázána.  

Lé�ba 2. linie byla tedy zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie byl p�íznak infek�ní komplikace zachycen u 1 respondenta (2 %) a u zbylých 

p�eživších 16 respondent� (98 %) nebyla infek�ní komplikace zachycena. Lé�ba 3. linie byla 

tedy zahájena u 17 respondent� (100 %). 
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Otázka �. 27: Vybraná lé�iva 1. linie s infek�ními komplikacemi 

 

 

Obrázek 24 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivními infek�ními komplikacemi 

 

Obrázek 24 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Infek�ní komplikace se objevila u 4 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 2 respondent� (50 %) byla po aplikaci 

preparátu Folfox diagnostikována infuzní reakce. Stejnou reakci u jiných 2 respondent� (50 

%) zp�sobilo podání lé�iva Xelox. U ostatních lé�iv nebyla infek�ní komplikace v 1. linii 

zaznamenána.  
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Otázka �. 28: Vybraná lé�iva 2. linie s infek�ními komplikacemi 

 

 

Obrázek 25 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivními infek�ními komplikacemi 

 

Obrázek 25 ukazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Infek�ní komplikace se objevila u 2 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 1 respondenta (50 %) byla po aplikaci 

preparátu Folfiri diagnostikována infuzní reakce. Stejnou reakci u dalšího 1 respondent� (50 

%) zp�sobilo podání lé�iva Folfox. U ostatních lé�iv nebyla infek�ní komplikace ve 2. linii 

zaznamenána. 
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Otázka �. 29: Vybraná lé�iva 3. linie s infek�ními komplikacemi 

Infek�ní komplikace se objevila u 1 respondenta po podání vybraných lé�iv (100 %). 1 

respondent (100 %) prod�lal infek�ní komplikaci po lé�ivu Stivarga. U ostatních lé�iv nebyla 

infek�ní komplikace ve 3. linii zaznamenána. Za zmínku také stojí dodat, že u žádného 

respondenta neprob�hla infek�ní komplikace spojená se zavedeným invazivním vstupem, 

který sloužil pro aplikaci nitrožilního lé�iva.  
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Otázka �. 30: Výskyt alergických reakcí jednotlivých linií 

 

 

Obrázek 26 Alergické reakce po podání lé�iva 

 

V lé�b� 1. linie se u 7 respondent� (11 %) objevil nežádoucí p�íznak alergické reakce,  

u zbylých 54 respondent� (89 %) nebyla alergická reakce prokázána. Lé�ba 1. linie byla tedy 

zahájena  

u 61 respondent� (100 %). 

V lé�b� 2. linie se nežádoucí p�íznaky alergické reakce objevily u 2 respondent� (4 %),  

u zbylých 51 respondent� (96 %) nebyla alergická reakce prokázána.  Lé�ba 2. linie byla tedy 

zahájena u 53 respondent� (100 %). 

V lé�b� 3. linie nebyl p�íznak alergické reakce zachycen u žádného respondenta (0 %). Lé�ba 

3. linie byla zahájena u 17 respondent� (100 %). 

 

 

  

�

	�


�

��

��

��

��

������	 ������
 �������

Výskyt alergických reakcí

��� ��



���

�

Otázka �. 31: Vybraná lé�iva 1. linie s alergickými reakcemi 

 

 

Obrázek 27 P�ehled lé�iv v 1. linii s pozitivními alergickými reakcemi 

 

Obrázek 27 ukazuje p�ehled lé�iv používaných v 1. linii. Alergická reakce se objevila u 7 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 1 respondenta (14 %) se po užívání tablet 

Kapecitabine vyskytla stenokardie. U dalších 4 respondent� (58 %) se po režimu Folfox 

vyskytla závažná anafylaktická reakce, kdy u 3 z nich byla t�žká alergická reakce spojena 

s poruchou v�domí. 1 respondent (14 %) se cítil po podání režimu Folfox dušný, u jiného 1 

respondenta (14 %) byl diagnostikován laryngospasmus, též po aplikaci režimu Folfox. 

U ostatních lé�iv nebyla alergická reakce v 1. linii zaznamenána.  
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Nežádoucí alergické reakce v 1. linii
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Otázka �. 32: Vybraná lé�iva 2. linie s alergickými reakcemi 

 

 

Obrázek 28 P�ehled lé�iv ve 2. linii s pozitivními alergickými reakcemi 

 

Obrázek 28 zobrazuje p�ehled lé�iv používaných ve 2. linii. Alergická reakce se objevila u 2 

respondent� po podání vybraných lé�iv (100 %). U 1 respondenta (50 %) vznikla po aplikaci 

preparátu Erbitux težká anafylaktická reakce. Dalšího 1 respondent (50 %) poci
oval dušnost 

po podání preparátu FUFA. U ostatních lé�iv nebyla alergická reakce ve 2. linii zaznamenána.  
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Otázka �. 33: Vybraná lé�iva 3. linie s alergickými reakcemi 

Ve 3. linii po podání cytostatických nebo biologických lé�iv nebyla alergická reakce 

prokázána.  
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8.3 Testování hypotéz 

Hypotézu lze chápat jako ur�ité tvrzení, které vyjad�uje ur�itou p�edstavu o zkoumaném jevu. 

Statistická hypotéza je formulovaný p�edpoklad o uvažovaném základním souboru. 

Formulovaný p�edpoklad je bu� správný, nebo chybný. Prozkoumání všech prvk� základního 

souboru bývá v�tšinou zcela nemožné, prov��uje se platnost statistických hypotéz na základ� 

statistických test� významnosti. Pro obecný postup testování hypotéz platí, že je v první �ad� 

nutná formulace nulové hypotézy H0. Jde o hypotézu, jejíž platnost je nutné statisticky ov��it. 

Formulace by m�la být v souladu s cílem zkoumání. Po stanovení H0 následuje další krok 

volby hladiny významnosti, neboli p hodnoty. Poté dojde ke stanovení hranice, p�i které je 

platnost H0 málo pravd�podobná, neboli neplatí a tudíž se dá konstatovat, že rozdíl mezi 

porovnanými veli�inami je statisticky významný. Posledním krokem je volba správného 

statistického testu (Zvárová, 2016, s. 76-83). 

 

 

8.3.1 Testování stanovených hypotéz  

 

H1: Výskyt hematologické toxicity se bude více objevovat u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H1 je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt hematologické toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt hematologické toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 
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Tabulka 8 P�ehled �etností výskytu hematologické toxicity u cytostatik 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

20 20 32,78 32,78 

ne 
 

41 61 67,22 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 8 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se hematologická 

toxicita po podání cytostatik vyskytla u 20 respondent� (32,78 %), u zbylých 41 respondent� 

(67,22 %) se hematologická toxicita neprojevila. 

 

Tabulka 9 P�ehled �etností výskytu hematologické toxicity u biologické lé�by 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

3 3 4,92 4,92 

ne 
 

58 61 95,08 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

V tabulce 9 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se hematologická 

toxicita po podání biologické lé�by vyskytla u 3 respondent� (4,92 %), u zbylých 58 

respondent� (95,08 %) se naopak hematologická toxicita nevyskytla v�bec. 

 

Tabulka 10 Kontingen�ní tabulka pro srovnání hematologické toxicity po lé�b� cytostatiky a biologické lé�by 

 
Cytostatika 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Biologická lé�ba 
ano 

 

Biologická lé�ba 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

3 17 20 

ne 
 

0 41 41 

Celkem 
 

3 58 61 

 

Tabulka 10 znázor�uje srovnání výskytu hematologické toxicity u podání cytostatik  

a biologické lé�by, je pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí 

McNemarova testu chí kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t,  
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že výskyt hematologické toxicity po podání cytostatik byl zastoupen 20 respondenty, zatímco 

u lé�by biologické se jednalo o 3 respondenty, u kterých byla vyhodnocena hematologická 

toxicita.  

 

Tabulka 11 McNemar�v test pro testování H1 

 
 

Cytostatika (2) x Biologická lé�ba (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

15,05882 df=1 p=0,00010 

 

Pro posouzení rozdílu ve výskytu hematologické toxicity jsou podstatní respondenti, u nichž  

se tato komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je 

reprezentováno vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 0 a 17. Naopak hlavní 

diagonála s �etnostmi 3 a 41 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 

neukazuje žádné rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� 

vyskytla nebo nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria 

porovnává �etnosti na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde 

testové kritérium vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát 

rozd�lení, což má za d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy  

a prokázání alternativy (rozdílu ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 17 respondent� došlo k výskytu komplikace u cytostatik, ale ne 

u biologické lé�by, zatímco k výskytu komplikace u biologické lé�by a zárove� nevýskytu 

u cytostatik nedošlo u žádného respondenta. Tento výrazný rozdíl resultoval v prakticky 

nulovou p-hodnotu, na jejímž základ� byla nulová hypotéza zamítnuta. Na hladin� 

významnosti 0,05 byl prokázán rozdíl ve výskytu hematologické toxicity mezi biologickou 

lé�boua cytostatiky. U cytostatik se hematologická toxicita vyskytla statisticky významn� 

�ast�ji než u biologické lé�by. 

Tabulka 11 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H1. Hodnota signifikance testu = p hodnota je nižší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto lze H0 zamítnout a p�ijmout HA. Z nam��ených hodnot a pomocí statistického 

testování lze tedy �íci, že výskyt hematologické toxicity u sledovaných respondent� se  

u podání cytostatik a biologické lé�by statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,00010) je 

nižší než zvolená hladina významnosti (0,05). 
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H2: Výskyt gastrointestinální toxicity se bude více objevovat u cytostatik ve srovnání 

s biologickou lé�bou. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H2 je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 

 

 

Tabulka 12 P�ehled �etností výskytu gastrointestinální toxicity u cytostatik 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

11 11 18,03 18,03 

ne 
 

50 61 81,97 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 12 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se gastrointestinální 

toxicita po podání cytostatik objevila u 11 respondent� (18,03 %), u zbylých 50 respondent� 

(81,97 %) se tato toxicita neprojevila po celý �as podávání lé�by. 
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Tabulka 13 P�ehled �etností výskytu gastrointestinální toxicity u biologické lé�by 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

6 6 9,84 9,84 

ne 
 

55 61 90,16 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

V tabulce 13 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) byla 

gastrointestinální toxicita po podání biologické lé�by prokázána u 6 respondent� (9,84 %),  

u zbylých 55 respondent� (90,16 %) tato toxicita prokázána nebyla.  

 

Tabulka 14 Kontingen�ní tabulka pro srovnání gastrointestinální toxicity po lé�b� cytostatiky a biologické lé�by 

 
Cytostatika 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Biologická lé�ba 
ano 

 

Biologická lé�ba 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

6 5 11 

ne 
 

0 50 50 

Celkem 
 

6 55 61 

 

Tabulka 14 ukazuje srovnání výskytu gastrointestinální toxicity u podání cytostatik  

a biologické lé�by, je pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí 

McNemarova testu chí kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t, že 

výskyt gastrointestinální toxicity po podání cytostatik byl zastoupen 11 respondenty, zatímco 

u lé�by biologické se jednalo o 6 respondent�, u kterých byla vyhodnocena gastrointestinální 

toxicita.  

 

Tabulka 15 McNemar�v test pro testování H2 

 
 

Cytostatika (2) x Biologická lé�ba (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

3,200000 df=1 p=0,07364 

 

Pro posouzení rozdílu ve výskytu gastrointestinální toxicity jsou podstatní respondenti,  

u nichž se tato komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je 

reprezentováno vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 0 a 5. Naopak hlavní 
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diagonála s �etnostmi 6 a 50 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 

neukazuje žádné rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� 

vyskytla nebo nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria 

porovnává �etnosti na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde 

testové kritérium vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát 

rozd�lení, což má za d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy  

a prokázání alternativy (rozdílu ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 5 respondent� došlo k výskytu gastrointestinální toxicity  

u cytostatik, ale ne u biologické lé�by, zatímco k výskytu komplikace u biologické lé�by  

a zárove� nevýskytu u cytostatik nedošlo u žádného respondenta. Tento nevýrazný rozdíl 

vyústil ve vyšší p-hodnotu než byla zvolená hladina významnosti, na jejímž základ� byla 

nulová hypotéza p�ijmuta. Na hladin� významnosti 0,05 tedy nebyl prokázán významný 

statistický rozdíl ve výskytu gastrointestinální toxicity mezi biologickou lé�bou a cytostatiky. 

Tabulka 15 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H2. Hodnota signifikance testu = p hodnota je vyšší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto nelze H0 zamítnout, tudíž ji lze p�ijmout. Z nam��ených hodnot a pomocí 

statistického testování lze tedy �íci, že výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných 

respondent� se u podání cytostatik a biologické lé�by statisticky významn� neliší, nebo
 

hladina p (0,07364) je vyšší než zvolená hladina významnosti (0,05). 
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H3: Výskyt kožní toxicity se bude více objevovat u biologické lé�by ve srovnání s cytostatiky. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H3  je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání biologické lé�by  

a cytostatik statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání biologické lé�by  

a cytostatik statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 

 

Tabulka 16 P�ehled �etností výskytu kožní toxicity u cytostatik 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

9 9 14,75 14,75 

ne 
 

52 61 85,25 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 16 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se kožní toxicita  

po podání cytostatik objevila u 9 respondent� (14,75 %), u zbylých 52 respondent� (85,25 %) 

se tato toxicita neobjevila. 

 

Tabulka 17 P�ehled �etností výskytu kožní toxicity u biologické lé�by 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
relativní �etnost v % 

 

ano 
 

44 44 72,13 72,13 

ne 
 

17 61 27,87 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
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Z tabulky 17 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se kožní toxicita  

po podání biologické lé�by vyskytla u 44 respondent� (72,13 %), u zbylých 17 respondent� 

(27,87 %) kožní toxicita prokázána nebyla.  

Tabulka 18 Kontingen�ní tabulka pro srovnání kožní toxicity po lé�b� cytostatiky a biologické lé�by 

 
Cytostatika 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Biologická lé�ba 
ano 

 

Biologická lé�ba 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

9 0 9 

ne 
 

35 17 52 

Celkem 
 

44 17 61 
 

Tabulka 18 ukazuje srovnání výskytu kožní toxicity u podání cytostatik a biologické lé�by, je 

pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí McNemarova testu chí 

kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t, že výskyt kožní toxicity 

po podání cytostatik byl zastoupen 9 respondenty, zatímco u lé�by biologické se jednalo o 44 

respondent�, u kterých byla vyhodnocena kožní toxicita.  

 

Tabulka 19 McNemar�v test pro testování H3 

 
 

Cytostatika (2) x Biologická lé�ba (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

33,02857 df=1 p=0,00001 

 

Pro posouzení rozdílu ve výskytu kožní toxicity jsou podstatní respondenti, u nichž se tato 

komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je reprezentováno 

vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 35 a 0. Naopak hlavní diagonála 

s �etnostmi 9 a 17 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 neukazuje žádné 

rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� vyskytla nebo 

nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria porovnává �etnosti  

na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde testové kritérium 

vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát rozd�lení, což má za 

d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy a prokázání alternativy (rozdílu 

ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 35 respondent� došlo k výskytu komplikace u biologické lé�by,  

ale ne u cytostatik, zatímco k výskytu komplikace u biologické lé�by a zárove� nevýskytu  
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u cytostatik nedošlo u žádného respondenta. Tento výrazný rozdíl resultoval v prakticky 

nulovou p-hodnotu, na jejímž základ� byla nulová hypotéza zamítnuta. Na hladin� 

významnosti 0,05 byl prokázán rozdíl ve výskytu kožní toxicity mezi biologickou lé�bou  

a cytostatiky.U biologické lé�by se kožní toxicita vyskytla statisticky významn� �ast�ji než u 

cytostatik. 

Tabulka 19 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H3. Hodnota signifikance testu = p hodnota je nižší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto lze H0 zamítnout a p�ijmout HA. Z nam��ených hodnot a pomocí statistického 

testování lze tedy �íci, že výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání 

cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,00001) je nižší než zvolená 

hladina významnosti (0,05). 
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H4: Výskyt neurologické toxicity bude více pozorován u lé�by obsahující oxaliplatinu  

ve srovnání s jinými cytostatiky. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H4  je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent� se u lé�by oxaliplatinou a lé�bou 

jinými cytostatiky statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent� se u lé�by oxaliplatinou  

a lé�bou jinými cytostatiky statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 

 

 

Tabulka 20 P�ehled �etností výskytu neurologické toxicity u lé�by oxaliplatinou 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

29 29 47,55 47,55 

ne 
 

32 61 52,45 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 20 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se neurologická toxicita 

po podání lé�by oxaliplatinou vyskytla u 29 respondent� (47,55 %), u zbylých 32 respondent� 

(52,45 %) se neurologická toxicita neobjevila. 
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Tabulka 21 P�ehled �etností výskytu neurologické toxicity u lé�by jinými cytostatiky 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

21 21 34,43 34,43 

ne 
 

40 61 65,57 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 21 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se neurologická 

toxicita po podání jiných typ� cytostatik objevila u 21 respondent� (34,43 %), u zbylých 40 

respondent� (65,57 %) se tato toxicita neprojevila. 

 

Tabulka 22 Kontingen�ní tabulka pro srovnání neurologické toxicity po lé�b� oxaliplatinou a jinými cytostatiky  

 
Oxaliplatina 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Jiná cytostatika 
ano 

 

Jiná cytostatika 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

8 21 29 

ne 
 

13 19 32 

Celkem 
 

21 40 61 

 

V tabulce 22 je zobrazeno srovnání výskytu neurologické toxicity u podání oxaliplatiny  

a jiných typ� cytostatik, je pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí 

McNemarova testu chí kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t,  

že výskyt neurologické toxicity po podání oxaliplatiny byl zastoupen 29 respondenty, zatímco 

u lé�by jinými cytostatiky se jednalo o 21 respondent�, u kterých se projevila neurologická 

toxicita.  

 

Tabulka 23 McNemar�v test pro testování H4 

Oxaliplatina (2) x Jiná cytostatika (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

1,441176 df=1 p=0,22995 

 

Pro posouzení rozdílu ve výskytu neurologické toxicity jsou podstatní respondenti, u nichž  

se tato komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je 

reprezentováno vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 13 a 21. Naopak hlavní 
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diagonála s �etnostmi 8 a 19 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 

neukazuje žádné rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� 

vyskytla nebo nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria 

porovnává �etnosti na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde 

testové kritérium vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát 

rozd�lení, což má za d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy  

a prokázání alternativy (rozdílu ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 13 respondent� došlo k výskytu komplikace u jiných typ� 

cytostatik a zárove� k výskytu komplikace u oxaliplatiny došlo u 21 respondent�. Tento mén� 

výrazný rozdíl resultoval ve vyšší p-hodnotu, na jejímž základ� byla nulová hypotéza 

p�ijmuta.  

Na hladin� významnosti 0,05 nebyl prokázán významný statistický rozdíl ve výskytu 

neurologické toxicity mezi lé�bou oxaliplatinou a jinými cytostatiky.  

Tabulka 23 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H4. Hodnota signifikance testu = p hodnota je vyšší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto nelze H0 zamítnout, tudíž ji lze p�ijmout. Z nam��ených hodnot a pomocí 

statistického testování lze tedy �íci, že výskyt neurologické toxicity u sledovaných 

respondent� se u podání oxaliplatiny a jiných typ� cytostatik statisticky významn� neliší, 

nebo
 hladina p (0,22995) je vyšší než zvolená hladina významnosti (0,05). 
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H5: Výskyt infek�ních komplikací bude více pozorován u cytostatik ve srovnání s biologickou 

lé�bou. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H5 je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt infek�ních komplikací u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt infek�ních komplikací u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 

 

 

Tabulka 24 P�ehled �etností výskytu infek�ních komplikací u cytostatik 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní �etnost v % 
 

ano 
 

6 6 9,83 9,83 

ne 
 

55 61 90,17 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 24 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se infek�ní komplikace 

po podání cytostatik objevila u 6 respondent� (9,83 %), u zbylých 55 respondent� (90,17 %) 

nebyla infek�ní komplikace zaznamenána. 
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Tabulka 25 P�ehled �etností výskytu infek�ních komplikací u biologické lé�by 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

1 1 1,64 1,64 

ne 
 

60 61 98,36 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 25 je možno zjistit, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se infek�ní 

komplikace po podání biologické lé�by vyskytla u 1 respondenta (1,64 %), u zbylých 60 

respondent� (98,36 %) nebyla infek�ní komplikace zjišt�na. 

 

Tabulka 26 Kontingen�ní tabulka pro srovnání infek�ních komplikací po lé�b� cytostatiky a biologické lé�by 

 
Cytostatika 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Biologická lé�ba 
ano 

 

Biologická lé�ba 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

1 5 6 

ne 
 

0 55 55 

Celkem 
 

1 60 61 

 

Tabulka 26 ukazuje srovnání výskytu infek�ních komplikací u podání cytostatik a biologické 

lé�by, je pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí McNemarova 

testu chí kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t, že výskyt 

infek�ních komplikací po podání cytostatik byl zastoupen 6 respondenty, zatímco u lé�by 

biologické  

se jednalo pouze o 1 respondenta, u kterého se infek�ní komplikace vyskytla.  

 

Tabulka 27 McNemar�v test pro testování H5 

Cytostatika (2) x Biologická lé�ba (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

3,200000 df=1 p=0,07364 
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Pro posouzení rozdílu ve výskytu infek�ních komplikací jsou podstatní respondenti, u nichž  

se tato komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je 

reprezentováno vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 0 a 5. Naopak hlavní 

diagonála s �etnostmi 1 a 55 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 

neukazuje žádné rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� 

vyskytla nebo nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria 

porovnává �etnosti na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde 

testové kritérium vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát 

rozd�lení, což má za d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy  

a prokázání alternativy (rozdílu ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 5 respondent� došlo k výskytu komplikace u cytostatik, ale ne  

u biologické lé�by, zatímco k výskytu komplikace u biologické lé�by a zárove� nevýskytu  

u cytostatik nedošlo u žádného respondenta. Tento mén� výrazný rozdíl resultoval ve vyšší p-

hodnotu, na jejímž základ� byla nulová hypotéza p�ijmuta. Na hladin� významnosti 0,05 

nebyl prokázán významný statistický rozdíl ve výskytu infek�ních komplikací mezi lé�bou 

cytostatiky a biologickou lé�bou.  

Tabulka 27 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H5. Hodnota signifikance testu = p hodnota je vyšší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto nelze H0 zamítnout, tudíž ji lze p�ijmout. Z nam��ených hodnot a pomocí 

statistického testování lze tedy �íci, že výskyt infek�ních komplikací u sledovaných 

respondent� se po podání cytostatik a biologické lé�by statisticky významn� neliší, nebo
 

hladina p (0,07364) je vyšší než zvolená hladina významnosti (0,05). 
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H6: Výskyt alergických reakcí bude více pozorován u cytostatik ve srovnání s biologickou 

lé�bou. 

Pro testování této hypotézy byl zvolen McNemar�v test pro kontingen�ní tabulky.  

Po zvolení H6 je nezbytné stanovení nulové a alternativní hypotézy, které zní:  

H0: Výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� neliší. 

HA: Výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší. 

Zvolená hladina významnosti � = 0,05 (5 %). 

 

 

Tabulka 28 P�ehled �etností výskytu alergických reakcí u cytostatik 

 
 

Tabulka �etností 

Absolutní �etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

8 8 13,12 13,12 

ne 
 

53 61 86,88 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

Z tabulky 28 je z�ejmé, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se alergická reakce po 

podání cytostatik objevila u 8 respondent� (13,12 %), u zbylých 53 respondent� (86,88 %)  

se alergická reakce nevyskytla. 
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Tabulka 29 P�ehled �etností výskytu alergických reakcí u biologické lé�by 

 
 

Tabulka �etností 

�etnost 
 

Kumulativní 
�etnost 

 

Relativní �etnost v % 
 

Kumulativní 
�etnost v % 

 

ano 
 

1 1 1,64 1,64 

ne 
 

60 61 98,36 100,00 

Celkem 
 

61 
 

100,00 
 

 

V tabulce 29 je možno vid�t, že z celkového po�tu 61 respondent� (100 %) se alergická 

reakce po podání biologické lé�by objevila u 1 respondenta (1,64 %), u zbylých 60 

respondent� (98,36 %) alergická reakce prokázána nebyla. 

 

 

Tabulka 30 Kontingen�ní tabulka pro srovnání alergických reakcí po lé�b� cytostatiky a biologické lé�by 

 
Cytostatika 

2-rozm�rná kontingen�ní tabulka 

Biologická lé�ba 
ano 

 

Biologická lé�ba 
ne 

 


ádky 
sou�ty 

 

ano 
 

1 7 8 

ne 
 

0 53 53 

Celkem 
 

1 60 61 

 

Tabulka 30 zobrazuje srovnání výskytu alergických reakcí u podání cytostatik a biologické 

lé�by, je pomocnou tabulkou k dalšímu postupu testování hypotézy pomocí McNemarova 

testu chí kvadrátu pro kontingen�ní tabulky. Na první pohled je možno vid�t, že výskyt 

alergických reakcí po podání cytostatik byl zastoupen 8 respondenty, zatímco u lé�by 

biologické se jednalo o 1 respondenta, u kterého byla zpozorována alergická reakce. 
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Tabulka 31 McNemar�v test pro testování H6 

 
 

Cytostatika (2) x Biologická lé�ba (2) 

Chí-kvadr. 
 

sv 
 

p 
 

McNemar�v chí-kv. (B/C) 
 

5,142857 df=1 p=0,02334 
 

Pro posouzení rozdílu ve výskytu alergické reakce jsou podstatní respondenti, u nichž se tato 

komplikace u jednoho typu lé�by vyskytla a u druhého nevyskytla. To je reprezentováno 

vedlejší diagonálou kontingen�ní tabulky s hodnotami 0 a 7. Naopak hlavní diagonála 

s �etnostmi 1 a 53 není pro výsledek McNemarova testu podstatná, nebo
 neukazuje žádné 

rozdíly s ohledem na typ lé�by (komplikace se v obou p�ípadech bu� vyskytla nebo 

nevyskytla). McNemar�v test tedy prost�ednictvím testového kritéria porovnává �etnosti  

na vedlejší diagonále a v p�ípad�, že se tyto �etnosti výrazn� liší, nabyde testové kritérium 

vysoké hodnoty, která m�že p�esáhnout kritickou hodnotu chí-kvadrát rozd�lení, což má  

za d�sledek nižší p-hodnotu než 0,05, zamítnutí nulové hypotézy a prokázání alternativy 

(rozdílu ve výskytu komplikace pro dva typy lé�by).  

Lze tedy konstatovat, že u 7 respondent� došlo k výskytu komplikace u cytostatik, ale ne  

u biologické lé�by, zatímco k výskytu komplikace u biologické lé�by a zárove� nevýskytu  

u cytostatik nedošlo u žádného respondenta. Tento výrazný rozdíl resultoval v nízkou p-

hodnotu, na jejímž základ� byla nulová hypotéza zamítnuta. Na hladin� významnosti 0,05 byl 

prokázán rozdíl ve výskytu alergických reakcí mezi cytostatiky a biologickou lé�bou.  

U cytostatik se alergická reakce vyskytla statisticky významn� �ast�ji než u biologické lé�by. 

Tabulka 31 zobrazuje výsledky McNemarova testu, který byl zvolen pro testování hypotézy 

H6. Hodnota signifikance testu = p hodnota je nižší než zvolená hladina významnosti (� = 

0,05), proto lze H0 zamítnout a p�ijmout HA. Z nam��ených hodnot a pomocí statistického 

testování lze tedy �íci, že výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se po podání 

cytostatik a biologické lé�by statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,02334) je nižší  

než zvolená hladina významnosti (0,05). 

 

 

 

�  
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9 Diskuze 

Nestandardizovaný dotazník vlastní konstrukce byl sestaven na základ� stanovených cíl�  

a pr�zkumných otázek. Po provedené analýze dat bylo zjišt�no, že v�tšina dat se shoduje s již 

známými fakty v odborné literatu�e, nebo s výsledky pr�zkum� na obdobné téma, p�edevším 

na lé�bu a její intoleranci u kolorektálního karcinomu. Pro zpracování dat, kdy prob�hlo 

pr�zkumné šet�ení pomocí retrospektivní studie, bylo do pr�zkumu za�azeno 61 respondent�, 

kte�í spl�ovali kritéria o za�azení do pr�zkumné sondy. Z hlediska pohlaví se pr�zkumu 

zú�astnilo 40 muž� (65,58 %) a 21 žen (34,42 %). V�ková hranice respondent� byla od 43 let 

do 78 let, nej�etn�jší v�kové zastoupení bylo možné pozorovat ve v�ku 66-70 let, kdy po�et 

sledovaných �inil 16 respondent� (26,22 %). Druhou nej�etn�jší v�kovou kategorií bylo 

období mezi 71-78 lety, v této kategorii je zastoupení 15 respondent� (24,59 %). Naopak 

nejnižší možné zastoupení respondent� je možné sledovat v rozmezí v�ku 43-50 let, zde je 

po�et 3 respondent� (4,91 %). Co se týká lokalizace nádoru, mezi nej�etn�jší místo pat�í úsek 

sigmoidea, kdy tato oblast postižení byla diagnostikována u 21 respondent� (34 %). Druhým 

nej�etn�jším místem postižení je oblast kone�níku, zde je zastoupení 18 respondent� (29 %). 

Naopak nejnižší možné zastoupení se objevuje v lokalit� jaterního ohbí u 2 respondent� (3 

%), taktéž u 2 respondent� (3 %) v lokalit� vzestupného tra�níku. Aplikace lé�iv probíhala 

v n�kterých p�ípadech požitím ústy, u p�ípravk� ve form� potahovaných tablet, ale ve v�tšin� 

p�ípad� intravenózn�, kdy k aplikaci bylo nutné zajišt�ní nitrožilního p�ístupu. Jednozna�n� 

nejvyšší zastoupení bylo vid�t u 55 respondent� (90,16 %), kdy byl sledovaných zaveden 

centrální žilní port. Zbytek 6 respondent� (9,84 %) m�lo pro aplikaci lé�iv zaveden do�asný 

periferní žilní katetr. V otázce délky p�ežití po zahájení lé�by bylo zjišt�no, že nej�etn�jší 

doba p�ežití byla u 22 respondent� (36,06 %) více než 32 m�síc� po zahájení lé�by v 1. linii, 

kte�í p�ežívají i nyní v dob� pr�zkumu. Za zmínku stojí i opa�ný ukazatel, že druhá 

nej�etn�jší skupina s 16 respondenty (26,22 %) p�ežívá pouze v �ádu 5-8 m�síc� po zahájení 

lé�by 1. linie. Pr�m�r p�ežití ze sledovaných respondent� se pohybuje p�ibližn� v délce 

19.m�síc�, medián je v 15.m�síci. Minimum p�ežití v �ádu m�síc� se pohybuje od 2 m�síce  

a maximum do 36 m�síce. 

Lukáš (2007) vyslovuje názor, že celkové 5leté p�ežití nemocných s kolorektálním 

karcinomem dosahuje p�ibližn� 50 % nemocných.  
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Pr�zkumná otázka �. 1 

Jaký je výskyt hematologické toxicity po podání vybraných lé�iv u sledovaných respondent�? 

Tato otázka se vztahovala k problematice výskytu hematologické toxicity po podání 

vybraných lé�iv, nej�ast�ji se jednalo o trombocytopenii, leukopenii �i pancytopenii. Vorlí�ek 

(2012) popisuje leukocytopenii jako velkou hrozbu, riziko infekce je tak hrozivé, že by b�hem 

24 hodin mohla pacienta usmrtit.  Data k této pr�zkumné otázce jsou vid�na na obrázkách �. 

10, 11, 12 a v komentá�i otázky �. 13. Nejvyšší výskyt hematologické toxicity byl 

vypozorován v lé�b� 1. linie, kdy se tato toxicita vyskytla u 18 respondent� (30 %).  

Šlo o lé�iva režimu Folfox, kde se toxicita vyskytla u 8 respondent� (44 %) a dalším 7 

respondent�m (39 %) hematologickou toxicitu zp�sobilo podání režimu Folfiri. Po režimu 

Xelox se hematologická toxicita vyskytla u 3 respondent� (17 %). Adam (2011) uvádí,  

že míra myelosuprese závisí na fázi lé�by, obvykle nejvýrazn�jší hematologické komplikace 

lze o�ekávat po prvním cyklu chemoterapie, tedy v lé�b� 1. linie. Je tomu tak, protože je v té 

dob� ješt� p�ítomna nejv�tší nádorová masa, která má tlumivý vliv na krvetvorbu. Vorlí�ek 

(2012) také dodává, že trvání útlumu krvetvorby po antimetabolitech bývá krátkého 

charakteru. Analýzu dat jsem porovnala s randomizovanou studií Bokemeyera z Americké 

spole�nosti pro klinickou onkologii, který vyhodnotil hematologickou toxicitu v 71 % 

z celkového po�tu sledovaných respondent� po lé�b� cytostatiky, jedná se tedy o jednu 

z nej�etn�jších toxicit po podání chemoterapie. Z výsledk� analýzy mého pr�zkumu se 

hematologická toxicita v 1. linii objevila pouze ve 30 % a ve 2. a 3. linii se vyskytla pouze 

ojedin�le. Výsledky randomizované studie se tedy neztotož�ují s prezentovanými výsledky 

získaných dat, což m�že být zp�sobeno malým po�tem reprezentativního vzorku. Studie, 

které se provád�jí pro biomedicínské ú�ely zkoumají po�ty respondent� v �ádu tisíc� po dobu 

n�kolika let.  

Oproti klasickým cytostatik�m došlo ve 3. linii lé�by k hematologické toxicit� u 3 

respondent� po cíleném lé�ivu Stivarga. Na základ� pr�zkumné otázky �. 1 byla zvolena H1, 

která p�edpokládala, že výskyt hematologické toxicity se bude více objevovat u cytostatik  

ve srovnání s biologickou lé�bou. Pomocí McNemarova testu lze tedy �íci, že výskyt 

hematologické toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,00010) je nižší než zvolená 

hladina významnosti (0,05). 
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Pr�zkumná otázka �. 2 

V jakém zastoupení se u sledovaných respondent� vyskytuje gastrointestinální toxicita? 

Tato pr�zkumná otázka se vztahovala k problematice výskytu gastrointestinální toxicity  

po podání vybraných lé�iv, nej�ast�ji se jednalo o pr�jem, nauzeu a zvracení. Dostálová 

(2016) považuje nauzeu za varovný p�íznak, který když z�stane bez povšimnutí, tak si na jeho 

základ� pacient vytvo�í averzi k jídlu. Data k této pr�zkumné otázce jsou vid�na na obrázkách 

�. 13, 14, 15 a v komentá�i otázky �. 16. Nejvyšší výskyt gastrointestinální toxicity byl 

zpozorován v lé�b� 2. linie, kdy se toxicita vyskytla u 7 respondent� (13 %). Jednalo  

se o lé�iva režimu Folfiri, který u 1 respondenta (14 %) zp�sobil pr�jem. Dále se pr�jem 

vyskytl po podání biologického lé�iva Erbitux a to u 2 respondent� (29 %). Dle Vorlí�ka 

(2012) je pr�jem závažný nežádoucí p�íznak, který je nutno monitorovat, protože p�i t�žkém 

poškození sliznice cytostatiky m�že pr�jem p�ejít do zácpy, nebo dokonce až do stavu st�evní 

nepr�chodnosti. Klener (1998) zastává názor, že p�i pr�jmu je vhodné k úprav� st�evní 

dysmikrobie užít Hylak forte, za užite�né považuje i prokinetika nebo nesteroidní 

antiflogistika. Zvracení bylo zaznamenáno také v lé�b� 2. linie, p�esn�ji u 2 respondent� (29 

%) po režimu Folfox. Dle Vorlí�ka (2012) je d�ležité tento typ nežádoucích ú�ink� dop�edu 

p�edvídat a tlumit jej preventivním podáváním antiemetik �i setron�. D�vod to má prostý, 

pokud se ú�inné látky nepodají hned p�i první aplikaci, tak u pacienta vzniká velká obava 

z další chemoterapie a za�ne zvracet již na základ� vybudovaného reflexu. Jakmile se tento 

reflex vybuduje, antiemetika ztrácí ú�innost. Také Koutecký (1997) opakovan� doporu�uje 

preventivní podání antiemetik, ba dokonce považuje za vhodné, aby tato lé�ba byla dopln�na 

kortikosteroidy, které potencují antiemetický ú�inek jiných lé�iv. Další autor Slíva (2011) 

také zastává názor, že pro platinové preparáty je zcela typické t�žké a úporné zvracení, proto 

je premedikace p�ed zahájením lé�by zcela nezbytná. Analýzu dat jsem porovnala 

s diplomovou prací Pavlíny Homolové (Biologická lé�ba kolorektálního karcinomu), která ve 

svém pr�zkumném šet�ení zjistila, že pr�jem byl nej�etn�jší nežádoucí ú�inek po podání 

biologického lé�iva, vyskytl se u 13 respondent� (23,21 %) celkových 56 sledovaných. Op�t 

se oproti klasickým cytostatik�m objevila gastrointestinální toxicita ve 3. linii po cíleném 

lé�ivu Stivarga, jednalo se o pr�jem u 4 respondent�. Na základ� pr�zkumné otázky �. 2 byla 

zvolena H2, která p�edpokládala, že výskyt gastrointestinální toxicity se bude více objevovat  

u cytostatik ve srovnání s biologickou lé�bou. Pomocí McNemarova testu lze tedy �íci,  

že výskyt gastrointestinální toxicity u sledovaných respondent� se u podání cytostatika  
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a biologické lé�by statisticky významn� neliší, nebo
 hladina p (0,07364) je vyšší než zvolená 

hladina významnosti (0,05). 

Pr�zkumná otázka �. 3 

V jaké mí�e se vyskytuje kožní toxicita u sledovaných respondent�? 

Pr�zkumná otázka �íslo 3 se vztahovala k problematice výskytu kožní toxicity po podání 

vybraných lé�iv, nej�ast�ji se jednalo o akneiformní exantém, syndrom ruka-noha a puchý�e  

na ploskách. Adam (2011) popisuje syndrom ruka-noha jako akrální bolestivý erytém. Data  

k této pr�zkumné otázce jsou vid�na na obrázkách �. 16, 17, 18 a 19. . Výskyt akneiformního 

exantému se objevil tém�� u poloviny lé�ených biologickou lé�bou, ale i p�es tento nežádoucí 

ú�inek lé�by, se tento jev považuje v odborné literatu�e za žádoucí. Adam (2011) uvádí,  

že výskyt exantému je vid�n až u 80 % lé�ených a bývá spojen s lepší lé�ebnou odpov�dí  

na podání preparátu Erbitux. Nejvyšší výskyt kožní toxicity byl zpozorován v lé�b� 1. linie, 

kdy se toxicita vyskytla u 27 respondent� (43 %). Nej�etn�jší zastoupení akneiformního 

exantému s 10 respondenty (37 %) zp�sobil biologický preparát Vectibix. Baj�iová (2011) 

popisuje nej�ast�jší místa, kde exantém vniká, jedná se o k�ži obli�eje a trupu. Je vhodné 

v této dob� pacienty povzbudit a vysv�tlit jim, že tento výsev má prediktivní hodnotu,  

protože je spojen s jeho vyšší ú�inností. Další biologický preparát Erbitux zp�sobil 5 

respondent�m (19 %) také akneiformní exantém a jiným 3 respondent�m (10 %) puchý�e  

na ploskách. Ve 2. linii stojí za zmínku další biologický preparát Avastin, který zp�sobil u 3 

respondent� (19 %) akneiformní exantém a u zbylých 2 respondent� (13 %) puchý�e  

na ploskách. Cílená lé�ba s pozitivní toxicitou byla pozorována i v linii 3, u lé�iva Stivarga, 

preparát zp�sobil u 6 respondent� (60 %) syndrom ruka-noha. Koutecký (1997) doporu�uje  

u všech pozitivních dermatologických toxicit se zcela vyhýbat slune�ním paprsk�m, 

spekuluje i o možném vysoce senzitivnímu ú�inku slunce na k�ži po aplikaci cytostatik.  

Analýza dat byla porovnána s pr�zkumným šet�ením v bakalá�ské práci Yvony Bergerové 

(Biologická lé�ba u onkologických pacient� z pohledu všeobecné sestry), která ve svém 

kvalitativním výzkumu zjistila, že po aplikaci biologických lé�iv došlo u 6 pacient� ze 6 

sledovaných k výrazné kožní toxicit�. Jednozna�n� se tedy potvrdila skute�nost �etného 

výskytu akneiformního exantému. Tentokrát se klasická cytostatika porovnávala s cílenou 

lé�bou, kdy pozitivní kožní toxicita jednozna�n� p�evládá u biologických lé�iv. Na základ� 

pr�zkumné otázky �. 3 byla zvolena H3, která p�edpokládala, že výskyt kožní toxicity se bude 

více objevovat u biologické lé�by ve srovnání s cytostatiky. Pomocí McNemarova testu lze 
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tedy �íci, že výskyt kožní toxicity u sledovaných respondent� se u podání biologické lé�by a 

cytostatiky statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,00001) je nižší než zvolená hladina 

významnosti (0,05). U biologické lé�by se tedy kožní toxicita vyskytla statisticky významn� 

�ast�ji než u cytostatik. 

Pr�zkumná otázka �. 4 

Jaký je výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent�? 

Tato pr�zkumná otázka se vztahovala k problematice výskytu neurologické toxicity po podání 

vybraných lé�iv, nej�ast�ji se jednalo o periferní neuropatie, parestézie a chlad kon�etin. 

Adam (2011) uvádí, že tyto poruchy bývají obvykle reverzibilní a ustupují �ádov� v týdnech  

a m�sících po ukon�ení lé�by. Periferní neuropatie zp�sobuje parestezie a necitlivost na 

prstech nohou a rukou, pozd�ji m�že zasáhnout i motorická vlákna. Data k této pr�zkumné 

otázce jsou vid�na na obrázkách �. 20, 21, 22 a v komentá�i otázky �. 25. Nej�etn�jší skupina 

14 respondent� (47 %) byla po aplikaci režimu Folfox poznamenána neurologickou toxicitou. 

Dalších 10 respondent� (33 %) m�lo problém s touto toxicitou po lé�b� režimem Folfiri. 3 

respondenti (10 %) poci
ovali neurologické komplikace po podání preparátu Xelox, jiní 3 

respondenti (10 %) po aplikaci Xeliri. Klener (1998) varuje, že ú�inná lé�ba neurotoxických 

nežádoucích ú�ink� není známa, proto je d�ležité již p�i po�átku vzniku p�íznak� myslet  

na vým�nu lé�iva za jiný typ cytostatika.  

Analýza dat byla porovnána s pr�zkumným šet�ením v bakalá�ské práci Yvony Bergerové 

(Biologická lé�ba u onkologických pacient� z pohledu všeobecné sestry), která ve svém 

kvalitativním výzkumu zjistila, že po aplikaci biologických lé�iv došlo u 3 pacient� ze 6 

sledovaných k neurologické toxicit�.  

Za zmínku stojí �íct, že u žádného respondenta (0 %) se neurologická toxicita nevyskytla  

po podání biologického lé�iva. Proto byla tentokrát na základ� pr�zkumné otázky �. 4 zvolena 

H4 na podklad� domn�nky, že se p�edpokládá vyšší výskyt neurologické toxicity  

po cytostaticích obsahujíci oxaliplatinu než po neplatinových typech cytostatik. Pomocí 

McNemarova testu lze tedy �íci, že výskyt neurologické toxicity u sledovaných respondent�  

se u podání oxaliplatiny a jiných typ� cytostatik statisticky významn� neliší, nebo
 hladina p 

(0,22995) je vyšší než zvolená hladina významnosti (0,05). Odborná literatura ve v�tšin� 

p�ípad� má v tomto tvrzení odlišný názor, který se neztotož�uje s prezentovanou analýzou 

dat, což m�že být zp�sobeno malým po�tem reprezentativního vzorku. Studie, které  
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se provád�jí pro biomedicínské ú�ely zkoumají po�ty respondent� v �ád� tisíc� po dobu 

n�kolika let. 

Pr�zkumná otázka �. 5 

Do jaké míry se u sledovaných respondent� vyskytují infek�ní komplikace po podání 

vybraných lé�iv?  

Pr�zkumná otázka �.5 se vztahovala k problematice výskytu infek�ních komplikací po podání 

vybraných lé�iv, kdy se nej�ast�ji jednalo o infuzní reakci. Data k této pr�zkumné otázce jsou 

vid�na na obrázkách �. 23, 24, 25 a v komentá�i otázky �. 29. Výskyt infek�ních komplikací  

po podání lé�iv byl velmi nízký, nej�etn�jší výskyt se objevil v 1. linii u 4 respondent� (7 %) 

po aplikaci cytostatik. U 2 respondent� (50 %) byla po aplikaci preparátu Folfox 

diagnostikována infuzní reakce. Stejnou reakci u jiných 2 respondent� (50 %) zp�sobilo 

podání lé�iva Xelox. Za zmínku také stojí �íct, že infek�ní komplikace po cílené lé�b�  

se vyskytla pouze u 1 respondenta a to v linii 3, kdy se jednalo o preparát Stivarga. D�ležitá je 

také skute�nost, že všichni sledovaní respondenti (100 %) m�li zavedený invazivní vstup  

pro aplikaci lé�iv a u žádného z nich nebyla zaznamenána infek�ní komplikace spojena 

s portem nebo periferním katetrem. Šafránková (2006) konstatuje, že kanyly mají sloužit 

pouze pro aplikaci cytostatik �i biologické lé�by, mají být ob den p�evazovány a vždy 

zhodnocen stav okolí. U centrálního portu je tato pé�e obdobná. Analýzu dat jsem porovnala 

s diplomovou prací Pavlíny Homolové (Biologická lé�ba kolorektálního karcinomu), která ve 

svém šet�ení zjistila, že infuzní reakci po podání biologického lé�iva m�l pouhý 1 respondent 

z celkových 56 sledovaných.  

Na základ� pr�zkumné otázky �. 5 byla zvolena H5, která p�edpokládala, že výskyt infek�ních 

komplikací bude více pozorován u cytostatik ve srovnání s biologickou lé�bou. Pomocí 

McNemarova testu lze tedy �íci, že výskyt infek�ních komplikací u sledovaných respondent� 

se u podání cytostatik a biologické lé�by statisticky významn� neliší, nebo
 hladina  

p (0,07364) je vyšší než zvolená hladina významnosti (0,05).  
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Pr�zkumná otázka �. 6 

V jakém zastoupení se vyskytují alergické reakce po podání vybraných lé�iv u respondent�? 

Poslední pr�zkumná otázka se vztahovala k problematice výskytu alergických reakcí  

po podání vybraných lé�iv, kdy se nej�ast�ji jednalo o anafylaktickou reakci, stenokardii, 

dušnost  

a laryngospasmus. Šafránková (2006) považuje alergickou reakci za jeden z nejrychlejších 

nežádoucích ú�ink�, který se projeví záhy po aplikaci. Data k této pr�zkumné otázce jsou 

vid�na na obrázcích �. 26, 27, 28 a v komentá�i otázky �. 33. Výskyt alergických reakcí  

po podání lé�iv byl nízký, nej�etn�jší výskyt se objevil v 1. linii u 7 respondent� (11 %). U 1 

respondenta (14 %) se po užívání tablet Kapecitabine vyskytla stenokardie. U dalších 4 

respondent� (58 %) se po režimu Folfox vyskytla závažná anafylaktická reakce, kdy u 3 

z nich byla t�žká alergická reakce spojena s poruchou v�domí. �ermáková (2013) zde vidí 

jasnou kompetenci sestry, kdy p�i aplikaci chemoterapie �i biologické lé�by je sestra 

nemocnému  

na blízku, sleduje jeho reakce a p�i podez�ení na alergickou reakci okamžit� reaguje. 1 

respondent (14 %) se cítil po podání režimu Folfox dušný, u jiného 1 respondenta (14 %) byl 

diagnostikován laryngospasmus, též po aplikaci režimu Folfox. Jediný respondent m�l 

alergickou reakci na biologické lé�ivo, jednalo se o lé�bu Erbituxem ve 2. linii. Adam (2011) 

zastává názor, že k prevenci takového vážné reakce je nutno p�ed podáním cetuximabu 

pacienta premedikovat antihistaminiky a kortikosteroidy. Za zmínku také stojí �íct, že výskyt 

alergické reakce ve 3. linii u lé�ených 17 respondent� byl nulový. Na základ� pr�zkumné 

otázky �. 6 byla zvolena H6, která p�edpokládala, že výskyt alergických reakcí bude více 

pozorován u cytostatik ve srovnání s biologickou lé�bou. Pomocí McNemarova testu lze tedy 

�íci, že výskyt alergických reakcí u sledovaných respondent� se u podání cytostatik  

a biologické lé�by statisticky významn� liší, nebo
 hladina p (0,02334) je nižší než zvolená 

hladina významnosti (0,05).  

 

�  
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9.1 Limity pr�zkumu 

N�které zjišt�né výsledky jsou odlišné od dat získaných z odborné literatury �i z jiných 

rozsáhlých výzkum�, které pracují s velkým po�tem respondent�. Reprezentativní vzorek této 

praktické �ásti je malý, proto nemohou být výsledky platné pro celou skupinu lé�ených 

v �eské republice. Dalším limitem je zvolený typ pr�zkumu, tzv. retrospektivní pr�zkum, 

který je zcela jist� ovlivn�n tím, jak správn� a pe�liv� jsou provedeny zápisy do léka�ských  

a ošet�ovatelských dokumentací, zda bylo vše uvedeno pravdiv� a ve správném po�tu 

prob�hlých toxicita komplikací u lé�ených inovativními p�ípravky v onkologii.  
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10 ZÁV�R 

Diplomová práce se zabývala problematikou ú�inností a intolerance lé�ivých p�ípravk� 

podávaných u lé�by pokro�ilých stádií tumor� gastrointestinálního traktu, p�edevším 

u kolorektálního karcinomu. Hlavními cíli práce bylo zjišt�ní výskytu toxicit v šesti oblastech, 

kdy byla sledována toxicita hematologická, gastrointestinální, kožní, neurologická, infek�ní 

a alergická. Jednalo se o práci teoreticko-pr�zkumnou, kdy v teoretické �ásti byly shrnuty 

poznatky o kolorektálním karcinomu, blíže specifikovány inovativní lé�ebné p�ípravky, které 

se v sou�asnosti nejvíce používají a dále popsána úloha všeobecné sestry v rámci prevence  

�i ošet�ování p�ípadných toxicit. V pr�zkumné �ásti byla provedena analýza dat, které byly 

zjišt�ny na základ� retrospektivního výzkumu pomocí nestandardizovaného dotazníku vlastní 

konstrukce.  

Na základ� zjišt�ných dat, které byly v diskuzi porovnány s odbornou literaturou �i jinými 

výzkumy se dosp�lo k n�kolika poznatk�m.  

Oblast hematologické toxicity pat�í mezi nej�ast�jší komplikace po podané lé�b� cytostatiky,  

u biologické lé�by se vyskytuje z�ídka. Nemocné ovliv�uje p�edevším pro velké riziko 

komplikací, protože p�i probíhající leukopenii jsou ohroženi vážnou infekcí,  

p�i trombocytopenii možným krvácením. Našt�stí se jedná o stavy reverzibilní, dle odborné 

literatury hematologická toxicita odezní po n�kolika týdnech. Úloha sestry zde spo�ívá 

v dostate�né edukaci o prevenci poran�ní a vyhýbání se infek�nímu agens.  

Oblast gastrointestinální toxicity se objevuje v menší mí�e, na základ� stanovené hypotézy 

bylo statistickým testem významnosti potvrzeno, že není výrazn� statistický rozdíl mezi 

podáním cytostatik a biologické lé�by. Nej�ast�jším problémem této toxicity, který nemocné 

obt�žuje je pr�jem. Zde je jednozna�ná úloha v roli sestry, aby pacienta pou�ila o dostate�né 

hygien�a možnosti lé�iv proti pr�jmu. 

Oblast kožní toxicity se jednozna�n� z analýzy dat i z dostupné literatury poukázala jako 

statisticky významná v odlišnosti po podání biologické lé�by a cytostatik. Výskyt 

akneiformního exantému se objevil tém�� u poloviny lé�ených biologickou lé�bou, ale i p�es 

tento nežádoucí ú�inek lé�by, který nemocného jist� psychicky zneklid�uje se tento jev 

považuje v odborné literatu�e za žádoucí. Znamená totiž efektivn�jší p�sobení lé�ebné látky. 

Role sestry je zde jist� v psychické podpo�e pacienta a ve vidin� tohoto fyzicky nep�ijatelného 

stavu pouze jako do�asného.  
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Oblast neurologické toxicity je oblast, která se také objevuje ve vyšší �etnosti po podání 

cytostatik, u biologické lé�by tém�� není známa. Nemocné ovliv�uje p�edevším pro 

nep�íjemné pocity doprovázené brn�ním kon�etin, mraven�ením a pocity chladu kon�etin, 

obt�žuje je i ve spánku. Dle dostupné literatury se tento jev uvádí také jako reverzibilní,  

ale z výpov�di n�kterých lé�ených �i z informací velkých studií �asto tyto nežádoucí p�íznaky 

p�etrvávají ješt� n�kolik let po lé�b�, �i dokonce do smrti nemocného. Test významnosti  

u stanovené hypotézy týkající se neurologické toxicity neprokázal významný statistický rozdíl 

mezi aplikací oxaliplatiny a jiných neplatinových cytostatik. Odborná literatura má na tento 

fakt odlišný názor, analýza dat této práce však m�že být nep�esná z d�vodu malého vzorku 

respondent�, proto výsledek nem�že být platný pro celou oblast onkologicky lé�ených 

pacient�. 

Oblast infek�ních komplikací byla zhodnocena jako statisticky nevýznamná bez rozdílu 

výskytu po podání cytostatik a biologické lé�by. V rámci pr�zkumu této práce nebyla zjišt�na 

jediná infek�ní komplikace spojená s nesprávným ošet�ováním invazivního vstupu, což je 

jednozna�n� úloha všeobecné sestry.  

Oblast alergických reakcí pat�í mezi mén� �asté komplikace, ale za to velmi závažné. Pokud  

se takový typ reakce objeví, je �asto provázen závažnou anafylaktickou reakcí, která je 

spojena s poruchou v�domí. Jednozna�ným úkolem sestry je p�i podez�ení na alergickou 

reakci zastavit p�ívod lé�iva a ihned informovat léka�e. Na základ� statistického testu 

významnosti byl prokázán statisticky významný rozdíl výskytu alergické reakce po podání 

cytostatika biologické lé�by.  

Ze všeho vyplývá, že proti výskytu nežádoucích ú�ink� veškeré lé�by je t�eba p�edcházet,  

a
 už z role léka�e aplikací premedikací (kortikosteroidy, antiemetika, parasympatolytika), 

aplikace mastí p�i kožní toxicit�, tak z role sestry o pou�ení možné prevenci, zabrán�ní úraz� 

a vyhýbání se infek�nímu okolí.  
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