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Niedo¿ywienie stanowi istotny
problem w grupie chorych hospi-
talizowanych. Wed³ug niektórych
autorów nawet do 30 proc. cho-
rych, którzy w momencie hospita-
lizacji s¹ w stanie prawid³owego
od¿ywienia, rozwija niedo¿ywienie
po przyjêciu do szpitala, natomiast
w grupie chorych z niedo¿ywie-
niem stwierdzanym ju¿ w momen-
cie przyjêcia nasila siê ono
w trakcie hospitalizacji u ok. 70
proc. [1]. Najwa¿niejsze przyczy-
ny niedo¿ywienia szpitalnego to
choroba podstawowa, dieta szpi-
talna (27 proc. po¿ywienia zwra-
canych jest do kuchni szpitalnej),
niedostateczna opieka nad niepe³-
nosprawnymi pacjentami oraz za-
biegi diagnostyczne. 

NIEDO¯YWIENIE
W ONKOLOGII

Ubytek masy cia³a i niedo¿ywie-
nie czêsto towarzysz¹ chorobie no-
wotworowej. Pierwsze wzmianki
o roli niedo¿ywienia w onkologii
siêgaj¹ lat 20. ubieg³ego stulecia.
Obserwuj¹c chorych na nowotwo-
ry Shields Warren zasugerowa³, ¿e

bezpoœredni¹ przyczyn¹ ich zgonu
jest wyniszczenie spowodowane
przez nowotwór [2]. Ocenia siê, ¿e
wyniszczenie nowotworowe wystê-
puje u 15–40 proc. chorych z no-
wo rozpoznanym nowotworem
i u ok. 80 proc. chorych z zaawan-
sowan¹ chorob¹ nowotworow¹ [3].
Patogeneza zaburzeñ od¿ywienia
w nowotworach jest z³o¿ona, a ba-
dania nad ni¹ trwaj¹ nadal. 

Zaburzenia od¿ywienia dzieli siê
zazwyczaj na 2 grupy: niemetabo-
liczne i metaboliczne [4]. W grupie
metabolicznych zaburzeñ od¿ywie-
nia zwraca siê uwagê na znacze-
nie anoreksji (jad³owstrêtu). Utrata
apetytu obserwowana jest u ponad
50 proc. chorych z nowotworami,
a w schy³kowym okresie choroby
nowotworowej dotyczy nawet u 80
proc. pacjentów. Patogeneza ano-
reksji zwi¹zana jest z patofizjologi¹
niedo¿ywienia (patrz: poni¿ej). Wy-
daje siê byæ ona poœrednio uzale¿-
niona od zwi¹zków uwalnianych na
skutek zaburzeñ metabolizmu ¿ywi-
ciela, jak i od substancji produko-
wanych przez nowotwór lub przez
komórki organizmu ¿ywiciela w od-
powiedzi na obecnoœæ guza.
U podstaw anoreksji le¿¹ równie¿
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zaburzenia czynnoœciowe i mecha-
niczne (np. obecnoœæ masy nowo-
tworowej w bliskoœci przewodu po-
karmowego, zaburzenia smaku). S¹
one szczególnie nasilone u chorych
z nowotworami g³owy i szyi. Niedo-
¿ywienie nasilaj¹ niemetaboliczne
zaburzenia od¿ywienia. Wi¹¿¹ siê
one z leczeniem przeciwnowotwo-
rowym – radioterapi¹, chemiotera-
pi¹ i leczeniem chirurgicznym. Gdy
nowotwór znajduje siê w obrêbie
g³owy i szyi, urastaj¹ one do rangi
powa¿nego problemu klinicznego.
Jeœli w toku radioterapii objêtoœæ
napromieniana zawiera rozleg³y ob-
szar b³ony œluzowej i tkanek miêk-
kich, wówczas powstan¹ nasilone
odczyny zapalne, a w póŸniejszym
etapie – zw³óknienia. U wielu cho-
rych w³aœnie w takim mechanizmie
nasilaj¹ siê zaburzenia po³ykania,
z którymi nierzadko wspó³istniej¹
oportunistyczne infekcje bakteryjne
i grzybicze, prowadz¹ce do zabu-
rzeñ od¿ywiania. 

Warto podkreœliæ, ¿e stopieñ
niedo¿ywienia warunkuje odpo-
wiedŸ na radioterapiê, wp³ywa na
d³ugoœæ przerw w leczeniu oraz
wyd³u¿a czas hospitalizacji. Z da-
nych dostêpnych w literaturze wy-
nika, ¿e u chorych poddanych na-
promienianiu z powodu nowotwo-
rów g³owy spadek masy cia³a
podczas leczenia wynosi 4–10 kg
i towarzyszy mu znaczne pogor-
szenie jakoœci ¿ycia [5]. Tym istot-
niejsze jest zapobieganie wyst¹-
pieniu wyniszczenia nowotworowe-
go i skuteczne, wczesne leczenie
zaburzeñ od¿ywienia. 

Chemioterapia równie¿ przyczy-
nia siê do powstania niemetabo-
licznych zaburzeñ od¿ywienia.
Upraszczaj¹c – cytostatyki uszka-
dzaj¹ bezpoœrednio b³onê œluzo-
w¹ przewodu pokarmowego, co
prowadzi do odczynu zapalnego.
Towarzysz¹ mu uporczywe biegun-
ki z zespo³em z³ego wch³aniania
oraz nudnoœci i wymioty. Niezale¿-
nie od objawów wynikaj¹cych
z uszkodzenia b³ony œluzowej,
chemioterapii nierzadko towarzy-
sz¹ zaburzenia smaku. 

Leczenie chirurgiczne nierzad-
ko prowadzi do niedo¿ywienia lub
nasila istniej¹ce wczeœniej zabu-
rzenia od¿ywienia. Choæ grupê
szczególnego ryzyka stanowi¹
chorzy operowani z powodu no-
wotworów górnego odcinka prze-
wodu pokarmowego oraz z powo-
du guzów jamy ustnej, to
u wszystkich chorych leczonych
chirurgicznie niedo¿ywienie mo¿e
wynikaæ z samego procesu dia-
gnostycznego i przygotowania do
operacji. Nierzadko po operacji
trudno jest uzyskaæ poprawê sta-
nu od¿ywienia. Przyk³adem mog¹
byæ zaburzenia od¿ywienia obser-
wowane u chorych po usuniêciu
¿o³¹dka. Jednym z najistotniej-
szych powik³añ jest w tych przy-
padkach tzw. dumping syndrome

spowodowany zbyt szybkim prze-
chodzeniem treœci pokarmowej do
jelita cienkiego i powoduj¹cy upo-
rczywe biegunki wystêpuj¹ce za-
raz po spo¿yciu posi³ku. Z innych
powik³añ nale¿y wymieniæ zabu-
rzenia wch³ania witamin rozpusz-
czalnych w t³uszczach, witaminy
B12 oraz ¿elaza. Równie¿ po za-
biegach operacyjnych w obrêbie
jelita cienkiego mog¹ ujawniaæ siê
zespo³y z³ego wch³aniania, nie-
dro¿noœæ pora¿enna lub mecha-
niczna. 

PATOFIZJOLOGIA 
NIEDO¯YWIENIA

Istotn¹ rolê w patofizjologii nie-
do¿ywienia odgrywaj¹ cytokiny pro-
zapalne, takie jak TNF (czynnik
martwicy guza – tumor necrosis

factor), IL-1 (interleukina 1), IL-2 
(I-interleukina 2) oraz interferon α i
interferon γ [6]. TNF jest syntetyzo-
wany przez makrofagi/monocyty,
a tak¿e przez komórki NK, komór-
ki mikrogleju, astrocyty, adipocyty
oraz w mniejszej iloœci, przez lim-
focyty B i T. Jego stê¿enie wzrasta
pod wp³ywem leukotrienów, czyn-
nika aktywuj¹cego p³ytki oraz INFγ.
TNF okreœla siê jako cytokinê dzia-
³aj¹c¹ plejotropowo, odpowiedzial-
n¹ za wiele reakcji biologicznych.

Nutritional disorders are recognised

among a significant proportion of

patients admitted to hospital, while

still more patients develop it during

hospitalisation. Approximately 30%

of non-malnourished, non-

oncological patients admitted to

hospital will develop nutritional

disorders during their stay, while in

approximately 70% of patients

showing signs of malnutrition on

admission further nutritional

disorders will appear during

hospital stay. Among oncological

patients some 75% show signs of

malnourishment. It is assumed that

15-40% of them are already

malnourished at the time of initial

diagnosis.

The pathogenesis of cancer

cachexia is not yet clear. Its

mechanisms include metabolic and

non-metabolic disorders. Metabolic

disorders present in the form of a

clinical syndrome usually referred

to as anorexia, while non-metabolic

disorders mainly arise from side

effects of oncological treatment.

Nutritional status is one of the basic

issues affecting the prognosis of

oncological patients. It is also

considered to be an important

predictive factor. Despite the recent

advances in medical sciences

cancer cachexia continues to be an

important clinical issue, while

nutritional treatment is an important

element of oncological therapy.

Every patient suffering from a

malignancy should undergo careful

examination of his or her nutritional

status and, if necessary, receive

correct and applicable nutritional

treatment. 

Key words: cancer cachexia, head

and neck cancer, nutritional

treatment.
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TNF wp³ywa na wyniszczenie no-
wotworowe poprzez hamowanie ak-
tywnoœci lipazy lipoproteinowej oraz
zaburzenie ró¿nicowania miobla-
stów. Efektem dzia³ania TNF i za-
le¿nych od niego mediatorów jest
szereg zaburzeñ metabolicznych,
wœród nich ujemny bilans azotowy,
wzrost poziomu wolnych kwasów
t³uszczowych, hiperlipidemia i stres
oksydacyjny. U chorych na nowo-
twory prezentuj¹cych cechy wy-
niszczenia stê¿enia TNF siêgaj¹
nawet 500 pg/ml [7]. 

W patogenezie wyniszczenia
nowotworowego istotna jest rów-
nie¿ rola IL-1. Jest ona wydziela-
na przez granulocyty, makrofagi
i limfocyty. Narz¹dy docelowe 
IL-1 obejmuj¹ œródb³onek naczyñ,
w¹trobê, komórki B trzustki, mózg,
na które oddzia³uje ona poprzez
aktywacjê dwóch rodzajów recep-
torów, uczynniaj¹c odpowiednie
czynniki transkrypcyjne. W bada-
niach na modelach zwierzêcych
wykazano, ¿e IL-1 powoduje
zmniejszenie przyjmowania pokar-
mu oraz zaburza syntezê bia³ek
w w¹trobie. Nasila równie¿ degra-
dacjê bia³ek miêœniowych i powo-
duje wzrost poziomu glukozy
w surowicy poprzez dzia³anie na
komórki B trzustki. 

Liczne badania wskazuj¹, ¿e
wyniszczenie rzadko mo¿na wi¹-
zaæ z dzia³aniem pojedynczej cy-
tokiny. Jest ono raczej wynikiem
skojarzonego dzia³ania wielu czyn-
ników. Wyniszczenie przypomina
ostr¹ reakcjê zapaln¹, podobn¹
do odpowiedzi na infekcjê, uraz
czy oparzenie. Masywna reakcja
zapalna jest cech¹ w³aœciw¹ dla
organizmów wielokomórkowych,
która w rozwoju filogenetycznym
pojawi³a siê doœæ wczeœnie. Pro-
ces ten uwarunkowany jest dzia-
³aniem zarówno czynników humo-
ralnych, jak i komórkowych. Naj-
czêœciej towarzyszy nowotworom
wspó³istniej¹cym z czynnikami in-
fekcyjnymi, jak np. nowotwory p³uc
lub g³owy i szyi [8]. 

Chorzy z kacheksj¹ nowotworo-
w¹ maj¹ zaburzone mechanizmy

adaptacyjne, uruchamiane u ludzi
zdrowych w warunkach g³odzenia.
Dochodzi u nich do nasilenia pro-
cesów w¹trobowej syntezy gluko-
zy. W warunkach zdrowia w¹troba
syntetyzuje glukozê w iloœci 1,6 do
3,0 mg/kg/min (œrednio 2,1
mg/g/min). U chorych na nowo-
twory bez utraty wagi produkcja
wynosi 1,7 do 5,1 mg/kg/min
(œrednio 2,75 mg/kg/min), a u cho-
rych z utrat¹ wagi – 2,3 do 3,3
mg/kg/min (œrednio 2,96
mg/kg/min). Proces ten jest szcze-
gólnie nasilony u chorych na no-
wotwory g³owy i szyi oraz p³uc.
Znaczna czêœæ glukozy pochodzi
z syntezy mleczanów (nasilona ak-
tywnoœæ cyklu Corriego). Cykl Cor-
riego jest procesem, wymagaj¹-
cym znacznych nak³adów energe-
tycznych, a zatem prowadzi do
wyst¹pienia ujemnego bilansu
energetycznego. U chorych na no-
wotwory spowodowane tym straty
energetyczne siêgaj¹ 300
kcal/dziennie. 

W zakresie gospodarki t³uszczo-
wej ujawniaj¹ siê skutki zahamo-
wania aktywnoœci lipazy lipoprote-
inowej przez cytokiny (TNF, IL-6,
INF). Na skutek wzmo¿onej mobi-
lizacji kwasów t³uszczowych wzra-
sta uwalniane wolnych kwasów
t³uszczowych i glicerolu oraz ro-
œnie poziom trójglicerydów w su-
rowicy [9]. 

WP£YW NIEDO¯YWIENIA 
NA ROKOWANIE CHORYCH
LECZONYCH Z POWODU 
NOWOTWORÓW G£OWY
I SZYI

Stopieñ od¿ywienia jest jednym
z g³ównych czynników progno-
stycznych, wp³ywaj¹cych na prze-
¿ycie chorych leczonych z powo-
du choroby nowotworowej, jak rów-
nie¿ stanowi istotny czynnik
predykcyjny. U chorych z nowo-
tworami g³owy i szyi niedo¿ywienie
wystêpuje u ok. 35–50 proc. pa-
cjentów (szczególnie w rakach ust-
nej i krtaniowej czêœci gard³a).
U 30 proc. spoœród nich jest ono

znaczne (ubytek wagi powy¿ej 10
proc. w ci¹gu 3 mies.). Wykazano,
¿e oprócz uznanych parametrów,
takich jak zaawansowanie (cecha
T i N) oraz marginesów chirurgicz-
nych równie¿ przedoperacyjny
ubytek wagi ma istotny wp³yw na
wyst¹pienie powik³añ pooperacyj-
nych u chorych leczonych chirur-
gicznie z powodu nowotworów g³o-
wy i szyi. Obserwacje wykaza³y, ¿e
w grupie chorych z nowotworami
g³owy i szyi 2-letnie prze¿ycia siê-
ga³y 57 proc. chorych prawid³owo
od¿ywionych i zaledwie 7,5 proc.
w grupie chorych z zaburzeniami
od¿ywienia [11]. 

Lopez wykaza³, ¿e w grupie
chorych na nowotwory g³owy
i szyi, u których po zakoñczeniu
leczenia radykalnego wystêpowa-
³a odpowiedŸ komórkowa w teœcie
skórnym opóŸnionej nadwra¿liwo-
œci, prze¿ycie 2-letnie wynosi³o
100 proc., podczas gdy wœród
chorych z anergi¹ prze¿ycia 2-let-
nie obserwowano u 48 proc. [12].
W 1999 roku van Bohorst-de van
der Schuer i wsp. wykazali, ¿e
niedo¿ywienie stanowi niekorzyst-
ny czynnik prognostyczny, zwiêk-
szaj¹cy ryzyko zgonu zwi¹zanego
z leczenie onkologicznym u cho-
rych z nowotworami g³owy i szyi
[13]. De Wys w retrospektywnym
badaniu analizuj¹cym wahania
masy cia³a w czasie stosowania
chemioterapii stwierdzi³, ¿e ubytek
wagi >6 proc. w stosunku do wa-
gi wyjœciowej jest niezale¿nym
czynnikiem rokowniczym ujemnie
wp³ywaj¹cym na prze¿ycie [14]. 

OCENA NIEDO¯YWIENIA
W ONKOLOGII

Mimo opisania wielu parametrów
okreœlaj¹cych stopieñ niedo¿ywie-
nia, sposób oceny stanu niedo¿y-
wienia w chorobie nowotworowej
nie do koñca zosta³ jednoznacznie
zdefiniowany. Podstawowym ele-
mentem praktyki lekarskiej powinno
byæ dok³adne badanie podmiotowe.
Zebranie szczegó³owego wywiadu
pozwala na doœæ dok³adne okreœle-
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nie prawdopodobieñstwa wyst¹pie-
nia niedo¿ywienia b¹dŸ stopnia je-
go nasilenia w czasie planowane-
go leczenia. Pozwala ono równie¿
na wyodrêbnienie chorych zagro¿o-
nych rozwiniêciem niedo¿ywienia
szpitalnego. Niezbêdna jest co-
dzienna obserwacja chorych i od-
notowywanie spo¿ytych dziennych
racji pokarmowych. W badaniu
przedmiotowym najbardziej uzna-
nym i niebudz¹cym kontrowersji
wskaŸnikiem jest masa cia³a i okre-
œlenie niezamierzonego ubytku ma-
sy cia³a skorelowanego z czasem.
Wielu autorów podkreœla, ¿e jest to
jeden z najwa¿niejszych czynników
prognostycznych koreluj¹cy z cza-
sem prze¿ycia. Ubytek masy cia³a
rzêdu 15 proc. w ci¹gu 6 mies. jest
ju¿ klinicznie istotny, a rzêdu 10
proc. – koreluje ze wzrostem powi-
k³añ pooperacyjnych [15]. 

Spoœród parametrów biochemicz-
nych najwiêksze znaczenia ma po-
ziom albumin w surowicy krwi. We-
d³ug Reinhardta obni¿enie poziomu
albumin do 2,5 g/dl (w porównaniu
z wartoœciami prawid³owymi 3,5
g/dl) powoduje wzrost œmiertelno-
œci do 33 proc., natomiast spadek
albumin do 1,8 g/dl zwiêksza
wskaŸnik œmiertelnoœci do 65 proc.
Uwa¿a siê, ¿e u hospitalizowanych
chorych zagro¿onych rozwiniêciem
niedo¿ywienia poziom albumin po-
winien byæ monitorowany co 3–4
dni. W przypadku istniej¹cej hipo-
albuminemii nie jest to parametr
najbardziej wartoœciowy, ze wzglê-
du na d³ugi okres pó³trwania albu-
min (21 dni). W takich sytuacjach
bardziej celowe wydaje siê byæ
monitorowanie poziomu transferyny
(okres pó³trwania 7 dni) lub preal-
buminy (okres pó³trwania 1 dzieñ).
Nale¿y pamiêtaæ, ¿e hipoalbumine-
mia towarzysz¹ca niedo¿ywieniu
powoduje 4-krotny wzrost œmiertel-
noœci i 2,5-krotny wzrost czêstoœci
wystêpowania powik³añ infekcyj-
nych i septycznych [10]. 

Wœród wskaŸników immunolo-
gicznych najistotniejsz¹ rolê odgry-
wa ca³kowita liczba limfocytów we
krwi obwodowej. W przypadku no-

wotworów g³owy i szyi i u chorych
poddanych chemioterapii parametr
ten mo¿e byæ zawodny, ze wzglê-
du na wspó³istniej¹ce infekcje
b¹dŸ neutropeniê wywo³an¹ poda-
waniem cytostatyków. 

LECZENIE ¯YWIENIOWE 

Podstawowym elementem zapo-
biegania niedo¿ywieniu jest pokry-
cie ca³kowitego zapotrzebowania
energetycznego i bia³kowego,
z uwzglêdnieniem witamin i pier-
wiastków œladowych. Nale¿y za
wszelk¹ cenê d¹¿yæ do ¿ywienia
drog¹ doustn¹ (dojelitow¹). Zanie-
chanie ¿ywienia doustnego powo-
duje atrofiê kosmków jelitowych
i powstawanie owrzodzeñ w obrê-
bie b³ony œluzowej przewodu po-
karmowego. Skutkiem tego jest
aktywacja procesu translokacji
(przenikania bakterii do jamy
otrzewnej i naczyñ ch³onnych).
W wypadku braku mo¿liwoœci od-
¿ywiania naturaln¹ drog¹ nale¿y
rozwa¿yæ stosowanie ¿ywienia po-
przez sondê od¿ywcz¹, jejunosto-
miê i, ewentualnie, pozajelitowo. 

Wiêkszoœæ chorych na nowotwo-
ry wymaga ¿ywienia normokalorycz-
nego, tj. zapewnienia poda¿y ener-
gii w iloœci od 1 800 do 2300
kcal/dobê. G³ównym Ÿród³em ener-
gii powinny byæ glukoza i t³uszcze,
umo¿liwiaj¹ce wykorzystanie bia³ek
endo- i egzogennych do celów
anabolicznych. Hiperalimentacja jest
wskazana w przypadku stanów
chorobowych przebiegaj¹cych z na-
silonym katabolizmem. Przyk³adowo,
œredniego stopnia uraz czy niepo-
wik³ana operacja powoduj¹ wzrost
zapotrzebowania energetycznego
o ok. 15–30 proc. W przypadku
ciê¿kiej infekcji zapotrzebowanie
energetyczne roœnie nawet o 50
proc. [15,16]. U chorych podda-
nych napromienianiu z powodu za-
awansowanych nowotworów g³owy
i szyi, gdzie œluzówki jamy ustnej
i skóra stanowi¹ znaczn¹ czêœæ ob-
jêtoœci napromienianej, nale¿y liczyæ
siê ze wzrostem zapotrzebowania
energetycznego nawet o 25 proc.
(powierzchnia odczynów popro-

miennych odpowiada oparzeniu 10
proc. powierzchni cia³a) w przypad-
ku braku wspó³istnienia powik³añ in-
fekcyjnych. 

Adaptacja g³odowa u osoby
zdrowej powoduje, ¿e spoczynko-
wy wydatek energetyczny spada
do 1 500 cal/dobê. Uk³ad nerwowy
i komórki krwi zu¿ywaj¹ 40 proc.
energii kalorycznej, ale tylko po³o-
wa jej pochodzi z procesu gluko-
neogenezy. Pozosta³a czêœæ po-
wstaje w wyniku rozpadu t³uszczów.
U zdrowego cz³owieka g³odzenie
sprzyja oszczêdzaniu bia³ka. Nale-
¿y jednak pamiêtaæ, ¿e chory
w stanie krytycznym nie ma mo¿li-
woœci rozwiniêcia adaptacji do g³o-
dzenia i wspó³istniej¹ce powik³ania,
które nasilaj¹ katabolizm znacznie
nasilaj¹ katabolizm bia³ek [17].
Wczesne wdro¿enie leczenia ¿ywie-
niowego wp³ywa na zdecydowane
zmniejszenie powik³añ, skraca czas
hospitalizacji oraz pozwala obni¿yæ
koszty leczenia i jednoczeœnie po-
prawiæ jakoœæ ¿ycia chorych. 

W leczeniu ¿ywieniowym wybór
diety zale¿y od sytuacji klinicznej.
W przypadku od¿ywiania przez
sondê od¿ywcz¹ oprócz diety na-
turalnej mo¿na podawaæ gotowe
preparaty przemys³owe. Mo¿na ³¹-
czyæ te metody, stosuj¹c diety
p³ynne szpitalne z dodatkiem diet
przemys³owych, b¹dŸ tylko zbilan-
sowane diety przemys³owe. W
przypadku PEG mo¿liwe jest tylko
stosowanie diet elementarnych
przemys³owych odpowiednio zbi-
lansowanych. W tego rodzaju die-
tach Ÿród³o azotu stanowi¹ amino-
kwasy lub peptydy uzyskane z hy-
drolizy bia³ek. 

Nale¿y pamiêtaæ, ¿e chorzy na
nowotwory czêsto cierpi¹ na ze-
spó³ z³ego wch³aniania jako na-
stêpstwo powik³añ po radio- czy
chemioterapii. U takich chorych
wskazane jest stosowanie prepa-
ratów zawieraj¹cych kwasy t³usz-
czowe o œredniej d³ugoœci ³añcu-
cha. Ponadto warto pamiêtaæ, ¿e
chorzy w wieku podesz³ym mog¹
prezentowaæ nietolerancjê laktozy. 
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Obecnie chêtnie podkreœla siê
szczególn¹ rolê kwasów t³uszczo-
wych omega – 3. Stwierdzono ich
ochronny wp³yw na uk³ad kr¹¿e-
nia, jak równie¿ korzystny wp³yw
na odpowiedŸ komórkow¹, konse-
kwencj¹ czego jest zmniejszenie
proliferacji komórek [16]. 

¯ywienie pozajelitowe wskazane
jest w obrêbie wybranej grupy
chorych, u których nie jest mo¿li-
we stosowanie ¿ywienia dojelitowe-
go ze wzglêdu na charakter lecze-
nia chirurgicznego, lub w zwi¹zku
z wyst¹pieniem powik³añ leczenia
przeciwnowotworowego. 

Wdra¿aj¹c ¿ywienie pozajelito-
we nale¿y mieæ na uwadze zwiêk-
szone ryzyko powik³añ infekcyj-
nych. W 1997 r. Shirabe i wsp
opisali zdecydowany wzrost czê-
stoœci powik³añ infekcyjnych
u chorych ¿ywionych pozajelitowo
w porównaniu do grupy chorych
¿ywionych dojelitowo (odpowied-
nio 31 i 8 proc.). 

PODSUMOWANIE

Mimo postêpu, jaki dokona³ siê
w ostatnich latach w medycynie,
niedo¿ywienie stanowi nadal po-
wa¿ny problem kliniczny. W onko-
logii leczenie ¿ywieniowe jest istot-
nym elementem terapii. U ka¿dego
chorego na nowotwór nale¿y oce-

niæ stan od¿ywienia i w razie ko-
niecznoœci – nie zwlekaæ z wdro-
¿eniem leczenia ¿ywieniowego. 
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