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Od wielu lat obserwowano, ze
u znacznej czesci chorych w chwili
przyjecia do szpitala stwierdza sie
cechy niedozywienia, ktdre pogte-
biajg sie w trakcie hospitalizacji. Wy-
kazano, ze u 30 proc. chorych ho-
spitalizowanych z powodu chorob
nienowotworowych, pierwotnie pra-
widfowo odzywionych, niedozywie-
nie rozwija sie po przyjeciu do szpi-
tala, natomiast u 70 proc. niedozy-
wionych w chwili przyjecia ulega
ono dalszemu pogtebieniu w trakcie
hospitalizacji. W onkologii zaburze-
nia niedozywienia dotyczg ok. 75
proc. chorych, gtownie w przebiegu
nowotworow przewodu pokarmowe-
go. Ocenia sie, ze wyniszczenie no-
wotworowe wystepuje od 15 do 40
proc. chorych z nowo rozpoznanym
nowotworem i u ok. 80 proc. cho-
rych z zaawansowang chorobg no-
wotworowa.

Patogeneza zaburzeri odzywienia
w nowotworach jest ztozona i nie do
korica jasna. Najczesciej przyjety
jest podziat na 2 grupy: niemetabo-
liczne i metaboliczne zaburzenia od-
zywiania. W zaburzeniach metabo-
licznych podstawowym zespotem
Klinicznym jest wyniszczenie nowo-
tworowe, ujawniajgce sie jako na-
stepstwo anoreksji. Do podstawo-
wych niemetabolicznych przyczyn
zalicza sig leczenie onkologiczne.
Stopieri odzywienia jest jednym
Z gtownych czynnikdw prognostycz-
nych wptywajgcych na przezycie
chorych onkologicznych, jak i istot-
nym czynnikiem predykcyjnym.
Mimo postepu, jaki dokonat sie
w ostatnich latach w medycynie nie-
dozywienie stanowi nadal powazny
problem kliniczny. W onkologii lecze-
nie zywieniowe jest istotnym elemen-
temn terapii. Kazdy chory onkologicz-
ny powinien byc¢ poddany ocenie
Stanu odzywienia i w zaleznosci od
wskazari niezbedne jest rozwazenie
wskazari do wdrozenia leczenia zy-
wieniowego.

Stowa kluczowe: wyniszczenie no-
wotworowe, nowotwory gfowy i Szyi,
leczenie zywieniowe.
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Niedozywienie stanowi istotny
problem w grupie chorych hospi-
talizowanych. Wedtug niektorych
autorow nawet do 30 proc. cho-
rych, ktérzy w momencie hospita-
lizacji sg w stanie prawidtowego
odzywienia, rozwija niedozywienie
PO przyjeciu do szpitala, natomiast
w grupie chorych z niedozywie-
niem stwierdzanym juz w momen-
cie przyjecia nasila sie ono
w trakcie hospitalizacji u ok. 70
proc. [1]. Najwazniejsze przyczy-
ny niedozywienia szpitalnego to
choroba podstawowa, dieta szpi-
talna (27 proc. pozywienia zwra-
canych jest do kuchni szpitalnej),
niedostateczna opieka nad niepet-
nosprawnymi pacjentami oraz za-
biegi diagnostyczne.

NIEDOZYWIENIE
W ONKOLOGII

Ubytek masy ciata i niedozywie-
nie czesto towarzyszg chorobie no-
wotworowej. Pierwsze wzmianki
o roli niedozywienia w onkologii
siegaja lat 20. ubiegtego stulecia.
Obserwujgc chorych na nowotwo-
ry Shields Warren zasugerowat, ze

bezposrednig przyczyng ich zgonu
jest wyniszczenie spowodowane
przez nowotwor [2]. Ocenia sig, ze
wyniszczenie nowotworowe wyste-
puje u 15-40 proc. chorych z no-
WO rozpoznanym nowotworem
i u ok. 80 proc. chorych z zaawan-
sowang chorobg nowotworowg [3].
Patogeneza zaburzen odzywienia
w nowotworach jest ztozona, a ba-
dania nad nig trwajg nadal.
Zaburzenia odzywienia dzieli sie
zazwyczaj na 2 grupy: niemetabo-
liczne i metaboliczne [4]. W grupie
metabolicznych zaburzen odzywie-
nia zwraca sie uwage na znacze-
nie anoreksji (jadtowstretu). Utrata
apetytu obserwowana jest u ponad
50 proc. chorych z nowotworami,
a w schytkowym okresie choroby
nowotworowej dotyczy nawet u 80
proc. pacjentow. Patogeneza ano-
reksji zwigzana jest z patofizjologig
niedozywienia (patrz: ponizej). Wy-
daje sie by¢ ona posrednio uzalez-
niona od zwigzkéw uwalnianych na
skutek zaburzeri metabolizmu zywi-
ciela, jak i od substancji produko-
wanych przez nowotwor lub przez
komorki organizmu zywiciela w od-
powiedzi na obecnos¢ guza.
U podstaw anoreksji lezg rowniez
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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.
Nuitritional 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.

zaburzenia czynnosciowe i mecha-
niczne (np. obecnos¢ masy nowo-
tworowej w bliskosci przewodu po-
karmowego, zaburzenia smaku). Sg
one szczegdlnie nasilone u chorych
z nowotworami gtowy i szyi. Niedo-
zywienie nasilajg niemetaboliczne
zaburzenia odzywienia. Wigzg sie
one z leczeniem przeciwnowotwo-
rowym — radioterapig, chemiotera-
pig i leczeniem chirurgicznym. Gdy
nowotwoér znajduje sie w obrebie
gtowy i szyi, urastajg one do rangi
powaznego problemu klinicznego.
Jesli w toku radioterapii objetos¢
napromieniana zawiera rozlegty ob-
szar btony Sluzowej i tkanek miek-
kich, wowczas powstang nasilone
odczyny zapalne, a w pézniejszym
etapie — zwidknienia. U wielu cho-
rych wiasnie w takim mechanizmie
nasilajg sie zaburzenia potykania,
z ktérymi nierzadko wspotistniejg
oportunistyczne infekcje bakteryjne
i grzybicze, prowadzgce do zabu-
rzenn odzywiania.

Warto podkresli¢, ze stopien
niedozywienia warunkuje odpo-
wiedZ na radioterapie, wptywa na
dtugosc¢ przerw w leczeniu oraz
wydtuza czas hospitalizacji. Z da-
nych dostepnych w literaturze wy-
nika, ze u chorych poddanych na-
promienianiu z powodu nowotwo-
row gtowy spadek masy ciata
podczas leczenia wynosi 4-10 kg
i towarzyszy mu znaczne pogor-
szenie jakosci zycia [5]. Tym istot-
niejsze jest zapobieganie wysta-
pieniu wyniszczenia nowotworowe-
go i skuteczne, wczesne leczenie
zaburzen odzywienia.

Chemioterapia réwniez przyczy-
nia sie do powstania niemetabo-
licznych zaburzen odzywienia.
Upraszczajgc — cytostatyki uszka-
dzajg bezposrednio btone Sluzo-
wg przewodu pokarmowego, co
prowadzi do odczynu zapalnego.
Towarzyszg mu uporczywe biegun-
ki z zespotem ztego wchtaniania
oraz nudnosci i wymioty. Niezalez-
nie od objawéw wynikajgcych
z uszkodzenia btony $luzowej,
chemioterapii nierzadko towarzy-
Szg zaburzenia smaku.

Leczenie chirurgiczne nierzad-
ko prowadzi do niedozywienia lub
nasila istniejgce wczesniej zabu-
rzenia odzywienia. Cho¢ grupe
szczegodlnego ryzyka stanowig
chorzy operowani z powodu no-
wotworéw gornego odcinka prze-
wodu pokarmowego oraz z powo-
du guzéw jamy ustnej, to
u wszystkich chorych leczonych
chirurgicznie niedozywienie moze
wynika¢ z samego procesu dia-
gnostycznego i przygotowania do
operacji. Nierzadko po operacji
trudno jest uzyskac¢ poprawe sta-
nu odzywienia. Przyktadem mogag
by¢ zaburzenia odzywienia obser-
wowane u chorych po usunieciu
zotgdka. Jednym z najistotniej-
szych powiktan jest w tych przy-
padkach tzw. dumping syndrome
spowodowany zbyt szybkim prze-
chodzeniem tresci pokarmowej do
jelita cienkiego i powodujacy upo-
rczywe biegunki wystepujace za-
raz po spozyciu positku. Z innych
powiktan nalezy wymieni¢ zabu-
rzenia wchtania witamin rozpusz-
czalnych w ttuszczach, witaminy
B, oraz zelaza. Réwniez po za-
biegach operacyjnych w obrebie
jelita cienkiego mogg ujawniac¢ sie
zespoty ztego wchtaniania, nie-
droznos$¢ porazenna lub mecha-
niczna.

PATOFIZJOLOGIA
NIEDOZYWIENIA

Istotng role w patofizjologii nie-
dozywienia odgrywajg cytokiny pro-
zapalne, takie jak TNF (czynnik
martwicy guza — tumor necrosis
factor), IL-1 (interleukina 1), IL-2
(I-interleukina 2) oraz interferon o i
interferon v [6]. TNF jest syntetyzo-
wany przez makrofagi/monocyty,
a takze przez komodrki NK, komor-
ki mikrogleju, astrocyty, adipocyty
oraz w mniejszej ilosci, przez lim-
focyty B i T. Jego stezenie wzrasta
pod wptywem leukotrienéw, czyn-
nika aktywujgcego ptytki oraz INFy.
TNF okresla sie jako cytokine dzia-
tajacag plejotropowo, odpowiedzial-
ng za wiele reakcji biologicznych.
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TNF wptywa na wyniszczenie no-
wotworowe poprzez hamowanie ak-
tywnosci lipazy lipoproteinowej oraz
zaburzenie réznicowania miobla-
stow. Efektem dziatania TNF i za-
leznych od niego mediatoréw jest
szereg zaburzenn metabolicznych,
wsrdd nich ujemny bilans azotowy,
wzrost poziomu wolnych kwasow
ttuszczowych, hiperlipidemia i stres
oksydacyjny. U chorych na nowo-
twory prezentujgcych cechy wy-
niszczenia stezenia TNF siegajg
nawet 500 pg/ml [7].

W patogenezie wyniszczenia
nowotworowego istotna jest row-
niez rola IL-1. Jest ona wydziela-
na przez granulocyty, makrofagi
i limfocyty. Narzady docelowe
IL-1 obejmujg srédbtonek naczyn,
watrobe, komorki B trzustki, mézg,
na ktére oddziatuje ona poprzez
aktywacje dwoch rodzajow recep-
toréw, uczynniajgc odpowiednie
czynniki transkrypcyjne. W bada-
niach na modelach zwierzecych
wykazano, ze IL-1 powoduje
zmniejszenie przyjmowania pokar-
mu oraz zaburza synteze biatek
w watrobie. Nasila réwniez degra-
dacje biatek miesniowych i powo-
duje wzrost poziomu glukozy
W surowicy poprzez dziatanie na
komorki B trzustki.

Liczne badania wskazujg, ze
wyniszczenie rzadko mozna wig-
za¢ z dziataniem pojedynczej cy-
tokiny. Jest ono raczej wynikiem
skojarzonego dziatania wielu czyn-
nikow. Wyniszczenie przypomina
ostrg reakcje zapalng, podobng
do odpowiedzi na infekcje, uraz
czy oparzenie. Masywna reakcja
zapalna jest cechg wtasciwg dla
organizmow wielokomdrkowych,
ktéra w rozwoju filogenetycznym
pojawita sie dos¢ wczesnie. Pro-
ces ten uwarunkowany jest dzia-
taniem zaréwno czynnikéw humo-
ralnych, jak i komoérkowych. Naj-
czesciej towarzyszy nowotworom
wspotistniejgcym z czynnikami in-
fekcyjnymi, jak np. nowotwory ptuc
lub gtowy i szyi [8].

Chorzy z kacheksjg nowotworo-
wag majg zaburzone mechanizmy

adaptacyjne, uruchamiane u ludzi
zdrowych w warunkach gtodzenia.
Dochodzi u nich do nasilenia pro-
cesow watrobowej syntezy gluko-
zy. W warunkach zdrowia watroba
syntetyzuje glukoze w ilosci 1,6 do
3,0 mg/kg/min  (Srednio 2,1
mg/g/min). U chorych na nowo-
twory bez utraty wagi produkcja
wynosi 1,7 do 5,1 mg/kg/min
($rednio 2,75 mg/kg/min), a u cho-
rych z utratg wagi — 2,3 do 3,3
mg/kg/min (Srednio 2,96
mg/kg/min). Proces ten jest szcze-
gdlnie nasilony u chorych na no-
wotwory gtowy i szyi oraz ptuc.
Znaczna czes¢ glukozy pochodzi
z syntezy mleczandw (nasilona ak-
tywnos¢ cyklu Corriego). Cykl Cor-
riego jest procesem, wymagajg-
cym znacznych naktadow energe-
tycznych, a zatem prowadzi do
wystgpienia ujemnego bilansu
energetycznego. U chorych na no-
wotwory spowodowane tym straty
energetyczne siegaja 300
kcal/dziennie.

W zakresie gospodarki ttuszczo-
wej ujawniajg sie skutki zahamo-
wania aktywnosci lipazy lipoprote-
inowej przez cytokiny (TNF, IL-6,
INF). Na skutek wzmozonej mobi-
lizacji kwasow ttuszczowych wzra-
sta uwalniane wolnych kwasow
ttuszczowych i glicerolu oraz ro-
$nie poziom trojglicerydéw w su-
rowicy [9].

WPLYW NIEDOZYWIENIA
NA ROKOWANIE CHORYCH
LECZONYCH Z POWODU
NOWOTWOROW GLOWY

1 SZYI

Stopien odzywienia jest jednym
z gtéwnych czynnikéw progno-
stycznych, wptywajgcych na prze-
zycie chorych leczonych z powo-
du choroby nowotworowej, jak row-
niez stanowi istotny czynnik
predykcyjny. U chorych z nowo-
tworami gtowy i szyi niedozywienie
wystepuje u ok. 35-50 proc. pa-
cjentéw (szczegolnie w rakach ust-
nej i krtaniowej czesci gardta).
U 30 proc. sposrod nich jest ono

znaczne (ubytek wagi powyzej 10
proc. w ciggu 3 mies.). Wykazano,
ze oprocz uznanych parametrow,
takich jak zaawansowanie (cecha
T i N) oraz margineséw chirurgicz-
nych réwniez przedoperacyjny
ubytek wagi ma istotny wptyw na
wystgpienie powiktann pooperacyj-
nych u chorych leczonych chirur-
gicznie z powodu nowotworéw gto-
wy i szyi. Obserwacje wykazaty, ze
w grupie chorych z nowotworami
gtowy i szyi 2-letnie przezycia sie-
gaty 57 proc. chorych prawidtowo
odzywionych i zaledwie 7,5 proc.
w grupie chorych z zaburzeniami
odzywienia [11].

Lopez wykazat, ze w grupie
chorych na nowotwory gtowy
i szyi, u ktérych po zakonczeniu
leczenia radykalnego wystepowa-
ta odpowiedz komodrkowa w tescie
skornym opoznionej nadwrazliwo-
8ci, przezycie 2-letnie wynosito
100 proc., podczas gdy wsrod
chorych z anergig przezycia 2-let-
nie obserwowano u 48 proc. [12].
W 1999 roku van Bohorst-de van
der Schuer i wsp. wykazali, ze
niedozywienie stanowi niekorzyst-
ny czynnik prognostyczny, zwiek-
Szajgcy ryzyko zgonu zwigzanego
z leczenie onkologicznym u cho-
rych z nowotworami gtowy i szyi
[13]. De Wys w retrospektywnym
badaniu analizujgcym wahania
masy ciata w czasie stosowania
chemioterapii stwierdzit, ze ubytek
wagi >6 proc. w stosunku do wa-
gi wyjSciowej jest niezaleznym
czynnikiem rokowniczym ujemnie
wptywajacym na przezycie [14].

OCENA NIEDOZYWIENIA
W ONKOLOGII

Mimo opisania wielu parametrow
okreslajgcych stopien niedozywie-
nia, sposodb oceny stanu niedozy-
wienia w chorobie nowotworowe;
nie do korica zostat jednoznacznie
zdefiniowany. Podstawowym ele-
mentem praktyki lekarskiej powinno
by¢ doktadne badanie podmiotowe.
Zebranie szczegotowego wywiadu
pozwala na dos¢ doktadne okresle-
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nie prawdopodobieristwa wystgpie-
nia niedozywienia badz stopnia je-
go nasilenia w czasie planowane-
go leczenia. Pozwala ono réwniez
na wyodrebnienie chorych zagrozo-
nych rozwinieciem niedozywienia
szpitalnego. Niezbedna jest co-
dzienna obserwacja chorych i od-
notowywanie spozytych dziennych
racji pokarmowych. W badaniu
przedmiotowym najbardziej uzna-
nym i niebudzgcym kontrowers;i
wskaznikiem jest masa ciata i okre-
Slenie niezamierzonego ubytku ma-
sy ciata skorelowanego z czasem.
Wielu autoréw podkresla, ze jest to
jeden z najwazniejszych czynnikéw
prognostycznych korelujgcy z cza-
sem przezycia. Ubytek masy ciata
rzedu 15 proc. w ciggu 6 mies. jest
juz Kklinicznie istotny, a rzedu 10
proc. — koreluje ze wzrostem powi-
ktan pooperacyjnych [15].

Sposréd parametréw biochemicz-
nych najwieksze znaczenia ma po-
ziom albumin w surowicy krwi. We-
dtug Reinhardta obnizenie poziomu
albumin do 2,5 g/dl (w poréwnaniu
z wartosciami prawidtowymi 3,5
g/dl) powoduje wzrost $miertelno-
$ci do 33 proc., natomiast spadek
albumin do 1,8 g/dl zwieksza
wskaznik smiertelnosci do 65 proc.
Uwaza sie, ze u hospitalizowanych
chorych zagrozonych rozwinieciem
niedozywienia poziom albumin po-
winien by¢ monitorowany co 3-4
dni. W przypadku istniejgcej hipo-
albuminemii nie jest to parametr
najbardziej wartosciowy, ze wzgle-
du na dtugi okres pottrwania albu-
min (21 dni). W takich sytuacjach
bardziej celowe wydaje sie byc
monitorowanie poziomu transferyny
(okres podttrwania 7 dni) lub preal-
buminy (okres poéttrwania 1 dzien).
Nalezy pamieta¢, ze hipoalbumine-
mia towarzyszgca niedozywieniu
powoduje 4-krotny wzrost smiertel-
nosci i 2,5-krotny wzrost czestosci
wystepowania powiktan infekcyj-
nych i septycznych [10].

Wsrod wskaznikow immunolo-
gicznych najistotniejszg role odgry-
wa catkowita liczba limfocytow we
krwi obwodowej. W przypadku no-

wotworéw gtowy i szyi i u chorych
poddanych chemioterapii parametr
ten moze by¢ zawodny, ze wzgle-
du na wspdtistniejgce infekcje
badz neutropenie wywotang poda-
waniem cytostatykow.

LECZENIE ZYWIENIOWE

Podstawowym elementem zapo-
biegania niedozywieniu jest pokry-
cie catkowitego zapotrzebowania
energetycznego i biatkowego,
z uwzglednieniem witamin i pier-
wiastkow sladowych. Nalezy za
wszelkg cene dgzy¢ do zywienia
drogg doustng (dojelitowg). Zanie-
chanie zywienia doustnego powo-
duje atrofie kosmkow jelitowych
i powstawanie owrzodzen w obre-
bie btony Sluzowej przewodu po-
karmowego. Skutkiem tego jest
aktywacja procesu translokacji
(przenikania bakterii do jamy
otrzewnej i naczynn chtonnych).
W wypadku braku mozliwosci od-
zywiania naturalng drogg nalezy
rozwazy¢ stosowanie zywienia po-
przez sonde odzywczg, jejunosto-
mie i, ewentualnie, pozajelitowo.

Wiekszos¢ chorych na nowotwo-
ry wymaga zywienia normokalorycz-
nego, tj. zapewnienia podazy ener-
gii w ilosci od 1 800 do 2300
kcal/dobe. Gtéwnym Zrodtem ener-
gii powinny by¢ glukoza i ttuszcze,
umozliwiajgce wykorzystanie biatek
endo- i egzogennych do celdw
anabolicznych. Hiperalimentacja jest
wskazana w przypadku standw
chorobowych przebiegajacych z na-
silonym katabolizmem. Przyktadowo,
Sredniego stopnia uraz czy niepo-
wiktana operacja powodujg wzrost
zapotrzebowania energetycznego
o0 ok. 15-30 proc. W przypadku
ciezkiej infekcji zapotrzebowanie
energetyczne rosnie nawet o 50
proc. [15,16]. U chorych podda-
nych napromienianiu z powodu za-
awansowanych nowotworéw gtowy
i szyi, gdzie Sluzowki jamy ustnej
i skéra stanowig znaczng czes¢ ob-
jetosci napromienianej, nalezy liczy¢
sie ze wzrostem zapotrzebowania
energetycznego nawet o 25 proc.
(powierzchnia odczyndéw popro-

miennych odpowiada oparzeniu 10
proc. powierzchni ciata) w przypad-
ku braku wspdtistnienia powikfan in-
fekcyjnych.

Adaptacja gtodowa u osoby
zdrowej powoduje, ze spoczynko-
wy wydatek energetyczny spada
do 1500 cal/dobe. Uktad nerwowy
i komorki krwi zuzywajg 40 proc.
energii kalorycznej, ale tylko poto-
wa jej pochodzi z procesu gluko-
neogenezy. Pozostata czes¢ po-
wstaje w wyniku rozpadu ttuszczéw.
U zdrowego cztowieka gtodzenie
sprzyja oszczedzaniu biatka. Nale-
zy jednak pamieta¢, ze chory
w stanie krytycznym nie ma mozli-
wosci rozwiniecia adaptacji do gto-
dzenia i wspdtistniejgce powiktania,
ktére nasilajg katabolizm znacznie
nasilajg katabolizm biatek [17].
Wczesne wdrozenie leczenia zywie-
niowego wptywa na zdecydowane
zmniejszenie powiktan, skraca czas
hospitalizacji oraz pozwala obnizy¢
koszty leczenia i jednoczesnie po-
prawi¢ jakos¢ zycia chorych.

W leczeniu zywieniowym wybor
diety zalezy od sytuaciji klinicznej.
W przypadku odzywiania przez
sonde odzywczg oprocz diety na-
turalnej mozna podawac gotowe
preparaty przemystowe. Mozna ta-
czy¢ te metody, stosujgc diety
ptynne szpitalne z dodatkiem diet
przemystowych, bgdz tylko zbilan-
sowane diety przemystowe. W
przypadku PEG mozliwe jest tylko
stosowanie diet elementarnych
przemystowych odpowiednio zbi-
lansowanych. W tego rodzaju die-
tach zrédto azotu stanowig amino-
kwasy lub peptydy uzyskane z hy-
drolizy biatek.

Nalezy pamietac¢, ze chorzy na
nowotwory czesto cierpig na ze-
spot ztego wchtaniania jako na-
stepstwo powiktann po radio- czy
chemioterapii. U takich chorych
wskazane jest stosowanie prepa-
ratbw zawierajgcych kwasy ttusz-
czowe 0O Sredniej dtugosci tancu-
cha. Ponadto warto pamietac, ze
chorzy w wieku podesztym mogag
prezentowac nietolerancje laktozy.
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Obecnie chetnie podkresla sie
szczegolng role kwasow ttuszczo-
wych omega — 3. Stwierdzono ich
ochronny wptyw na uktad krgze-
nia, jak rowniez korzystny wptyw
na odpowiedz komodrkowsg, konse-
kwencjg czego jest zmniejszenie
proliferacji komdrek [16].

Zywienie pozajelitowe wskazane
jest w obrebie wybranej grupy
chorych, u ktérych nie jest mozli-
we stosowanie zywienia dojelitowe-
go ze wzgledu na charakter lecze-
nia chirurgicznego, lub w zwigzku
z wystgpieniem powiktan leczenia
przeciwnowotworowego.

Wdrazajagc zywienie pozajelito-
we nalezy mie¢ na uwadze zwiek-
szone ryzyko powiktan infekcyj-
nych. W 1997 r. Shirabe i wsp
opisali zdecydowany wzrost cze-
stosci  powiktan infekcyjnych
u chorych zywionych pozajelitowo
w poréwnaniu do grupy chorych
zywionych dojelitowo (odpowied-
nio 31 i 8 proc.).

PODSUMOWANIE

Mimo postepu, jaki dokonat sie
w ostatnich latach w medycynie,
niedozywienie stanowi nadal po-
wazny problem kliniczny. W onko-
logii leczenie zywieniowe jest istot-
nym elementem terapii. U kazdego
chorego na nowotwdr nalezy oce-

ni¢ stan odzywienia i w razie ko-
niecznosci — nie zwleka¢ z wdro-
zeniem leczenia zywieniowego.
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