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Streszczenie: Artykut stanowi zbidr streszczen wyktadéw poswieconych gtdéwnie problematyce zy-
wienia w chorobach onkologicznych, ktére zostaty wygtoszone podczas konferencji IX Warszaw-
skie Dni Nauki o Zywieniu Cztowieka ,Zywienie w nieswoistych chorobach zapalnych jelit i w onko-
logii”. Konferencja odbyta sie 26-27 kwietnia 2017 r. na Warszawskim Uniwersytecie Medycznym.
Jej organizatorem byt Zaktad Zywienia Cztowieka Wydziatu Nauki o Zdrowiu Warszawskiego Uni-
wersytetu Medycznego.

Keywords: cancer, nutrition, obesity, prevention.

Abstract: The publication is a collection of summaries of lectures focused mainly on problems of
nutrition in oncology that were given during the conference IX Warsaw Days of Human Nutrition
Science “Nutrition in nonspecific inflammatory bowel disease and in oncology”. The conference was
held on 26-27 of April 2017 in the Warsaw Medical University. It was organized by the Department
of Human Nutrition of the Warsaw Medical University.

Choroby nowotworowe rowanie na RJG w przesztosci (w innej lo-

- okiem klinicysty

prof. dr hab. n. med. Andrzej Deptata
Wiek jest jednym z wazniejszych czynnikdw
predysponujacych do zachorowania na wie-
le nowotwordw ztosliwych, w tym na raka
jelita grubego (RJG), i osoby, ktdére skon-
czyty 40 lat, wykazujq statystycznie zna-
miennie wieksze ryzyko, nawet jesli nie
byto zachorowan na RJG w rodzinie. Do in-
nych osobniczych czynnikdw naleza: zacho-

48

kalizacji) i wykrycie polipow gruczotowych
w jelicie grubym w okresie poprzedzajacych
5-10 lat. Chorzy na wrzodziejace zapale-
nie jelita grubego i chorobe Lesniowskiego-
Crohna takze sg obarczeni wigkszym ryzy-
kiem zachorowania na sporadycznego RJG.

W ponad 5% przypadkéow przyczyng
raka jelita grubego sg znane zespoty dzie-
dziczne, wywotane mutacjami konstytu-
cyjnymi, a wiec takimi, ktére sie dziedzi-
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czg (mutacje germinalne) i sg obecne we
wszystkich komodrkach organizmu.

W 3% wszystkich RIG rozpoznaje sie
dziedzicznego raka jelita grubego bez poli-
powatosci (HNPCC - hereditary nonpolypo-
sis colorectal cancer - zespot Lynch), kto-
ry jest wynikiem mutacji genéw naprawy
DNA (geny mutatorowe MMR - mismatch re-
pair). Dziedziczenie jest autosomalne do-
minujace. Ryzyko zyciowe zachorowania
na RJG u nosiciela mutacji MMR wynosi ok.
80% (ryzyko populacyjne ok. 6%), a sred-
ni wiek zachorowania to 43 lata. Markerem
swoistym dla MMR jest niestabilno$¢ mikro-
satelitarna (MSI - microsatelite instability;
mikrosatelity — odcinki DNA ztozone z dwu-,
trzy- lub czteronukleotydowych powtorzen,
zlokalizowane miedzy genami; MSI dotyczy
zmiennosci w liczbie tych odcinkéw). Mu-
tacje gendw mutatorowych, ktérych mar-
kerem jest niestabilno$¢ mikrosatelitar-
na, prowadza do deregulacji szlaku APC/B-
-katenina i transkrypcyjnej aktywacji szere-
gu gendw zaangazowanych w proliferacje,
np. KRAS, TGFBRII, BAX, TP53, itp.

Drugi pod wzgledem czestosci (ok. 1%
wszystkich RIG) zespdt dziedziczny stanowi
rodzinna polipowatos¢ gruczolakowata (FAP
- familial adenomatous polyposis), beda-
ca skutkiem mutacji genu supresorowego
APC (dziedziczenie autosomalne dominuja-
ce). Mutacja genu APC i zwigzana z nig nie-
zalezna od Wnt konstytutywna stabilizacja
kompleksu B-katenina rozpoczyna sekwen-
cje zdarzen w postaci mutacji genu KRAS
oraz utraty materiatu genetycznego o ty-
pie LOH (loss of heterozygosity) 18q (geny
DCC, SMAD4) i 17p (gen TP53). W RJG na
bazie FAP komdrki wykazujg niestabilnosé¢
chromosomowa, (CIN - chromosomal insta-
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bility), natomiast majq stabilne mikrosate-
lity (MSS - microsatelite stability). Mutacje
genu APC charakteryzujq sie wysokg pene-
tracja, tzn., ze do 50. r.z. u 100% nosicie-
li mutacji rozwinie sie dziedziczny RJG (naj-
czesciej ok. 30 r.z.).

W 20-30% przypadkéw zachorowan
mozna udowodni¢ rodzinne wystepowanie,
pomimo niewykrycia mutacji predysponuja-
cej do rozwoju raka. Jesli dwdch krewnych
w Io pokrewienstwa (albo jeden krewny
w Io pokrewienstwa i przed 50. r.z.) zacho-
rowali na RJG, to zapadalno$¢ na tego raka
w tej rodzinie wzrasta wiecej niz 3-krotnie.
Gdy zachorowania dotyczyty krewnych Ilo,
ryzyko rozwoju RJG jest dwukrotnie wyz-
sze. Rodzinna predyspozycja zachorowania
dotyczy rowniez przypadkdw skojarzonego
wystepowania rakow jelita grubego, raka
piersi i raka jajnika.

Abstrahujac od czynnikéw dziedzicz-
nych, nalezy zauwazy¢, ze rak jelita grube-
go z reguty ma charakter sporadyczny (po-
nad 70% przypadkdéw), tzn. jego rozwdj
jest zapoczatkowany mutacjami somatycz-
nymi, a wiec takimi, ktore zachodzg wytacz-
nie w tkance poddanej dziataniu znanych
czynnikdw kancerogennych.

Gtownymi czynnikami $rodowiskowy-
mi zwiekszajacymi ryzyko zachorowania na
RIG sq:

e nieprawidlowa dieta,

e palenie tytoniu,

e spozywanie w nadmiarze alkoholu ety-
lowego.

Do uznanych czynnikdw ryzyka rozwoju
RJG nalezg réwniez:
e otytos¢ i nadwaga,
e niska aktywnos¢ fizyczna.
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Zapadalnos¢ na RIG rosnie w przyblize-
niu liniowo wraz ze wzrostem BMI w prze-
dziale 23-30 kg/m?2. U 0séb dorostych z BMI
> 30 kg/m? ryzyko wzrasta o 50-100%
w porownaniu z osobami, u ktérych BMI
< 23 kg/m?. Zalezno$¢ miedzy otytoscig
a zachorowaniem na RJIG jest silniejsza
u ptci meskiej. Regularna aktywnosc¢ fizycz-
na zmniejsza zapadalnos¢ na RIG zlokali-
zowanego w okreznicy. Aktywno$¢ rucho-
wa wykazuje synergizm z utrzymywaniem
prawidtowej masy ciata, a takze przyspie-
sza pasaz jelitowy, skracajac czas kontak-
tu potencjalnych kancerogendéw diety z na-
btonkiem jelita grubego.

Spozywanie zywnosci bogatej w ttusz-
cze nasycone (ttuszcz zwierzecy) staty-
stycznie znamiennie zwieksza zapadalnosc¢
na RJG. Ryzyko to jest szczegdlnie wysokie
przy diecie obfitej w przetworzone produk-
ty (grillowane, smazone, konserwowane,
wedzone, peklowane), zwtaszcza czerwone
migso - iloraz szans (OR - odds ratio) dla
raka okreznicy = 2,7 i OR dla raka odbyt-
nicy = 6,0. Duza czesto$¢ spozywania czer-
wonego miesa (wiecej niz raz dziennie) jest
czynnikiem rownie waznym w rozwoju raka
jelita grubego, jak catkowita dobowa podaz
miesa. ,Zywieniowy” rozwdj RIG jest zwia-
zany z ciagta podazg kancerogendéw (np.
heterocykliczne aminy aromatyczne [HAA],
N-nitrozoaminy [NNA] i wielopierscieniowe
weglowodory aromatyczne [WWA]) zawar-
tych w miesie przygotowywanym w wyso-
kiej temperaturze.

Wptyw kancerogendw egzogennych znaj-
dujacych sie w diecie i w dymie tytoniowym
na zachorowanie na RJG zalezy réwniez od
polimorfizmu gendéw kodujacych systemy
enzymatyczne inaktywujace te czynniki ra-
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kotworcze. Wyniki badan nad polimorfizmem
gendw: NAT1 (koduje N-acetyltransferazel)
i NAT2 oraz CYP1A2 (koduje izoenzym 1A2
watrobowego kompleksu cytochromu P450)
wskazuja, ze u 0sob zdrowych genotyp rapid
NAT1- NAT2 (odpowiada za szybka acetyla-
cje kancerogendw) i genotyp CYP1A2 nasi-
lajg prokancerogenny wptyw tytoniu i czer-
wonego miesa. Osoby z w/w polimorfizma-
mi gendéw powinny, najlepiej przed 30. r.z.,
zaprzestac palenia tytoniu i zastgpi¢ spozy-
cie czerwonego miesa dietg warzywno-owo-
cowq z dodatkiem ryb.

Sukces mierzony spadkiem liczby zgo-
now na raka jelita grubego wigze sie nie-
watpliwie z wprowadzeniem profilaktyki
drugorzedowej, tj. badan przesiewowych.
Skuteczno$¢ badan przesiewowych w ob-
nizaniu umieralnosci potwierdzono w bada-
niach randomizowanych z ponad 10-15-let-
nig obserwacja. W badaniach tych udowod-
niono, ze stosowanie testu na obecno$c¢
krwi utajonej w kale (FOBT - fecal occult
blood test) w odstepach jednorocznych po-
woduje spadek liczby zgondw na raka jelita
grubego o 14-16%, a jednorazowe badanie
endoskopowe pod postaciq sigmoidosko-
pii pozwala uzyskac redukcje umieralnosci
siegajacq 31%-43%. W Polsce badaniem
przesiewowym w raku jelita grubego jest
od 2000 r. kolonoskopia. Protekcyjny efekt
jednorazowego badania kolonoskopowego
utrzymuje sie przez ok. 20 lat, bez koniecz-
nosci powtarzania, ale pod warunkiem pra-
widtowego wyniku pierwszego badania.

Liczne dowody posrednie wykazaty duzg
skuteczno$¢ kolonoskopii w profilaktyce
wtdrnej raka jelita grubego, ktora przewyz-
szyta wyniki uzyskane za pomocg sigmoido-
skopii. Kolonoskopia wykonywana raz na 10

VOL 27 NR 1017 (317)



lekwpolsce.pl

lat jest nadal uwazana za optymalng meto-
de przesiewowa w raku jelita grubego.

Dodatkowg zaleta kolonoskopii jest
mozliwos¢ wykrycia standw przedrakowych,
gruczolakow, ktore rosng w postaci polipow
i wystepujg u ponad 25% o0séb po 50. r.z.
Podczas kolonoskopii mozliwe jest usuniecie
polipdw i w ten sposob obnizenie réwniez
zachorowalnosci na raka jelita grubego, bo-
wiem badania na duzych grupach chorych
wykazaty, ze usuniecie wszystkich polipow
zmniejsza ryzyko rozwoju raka o 76-90%.
Kolonoskopia wykonywana z czestoscig raz
na 10 lat okazata sie tez badaniem tanszym
niz suma corocznych badan na obecnosc¢
krwi utajonej w kale.

Postepowanie z chorymi na raka jelita
grubego, w zaleznosci od stopnia zaawan-
sowania choroby (rak wczesny, rak miejsco-
wo zaawansowany, rak przerzutowy) oraz
od lokalizacji guza (okreznica vs odbytni-
ca), obejmuje leczenie operacyjne, radiote-
rapie i chemioterapie (klasyczng i celowang
molekularnie). Tego typu standardowe po-
stepowanie terapeutyczne pozwala uzyskac
5-letnie przezycie u odpowiednio 75-85%
chorych z rakiem wczesnym, 35-45% z ra-
kiem miejscowo zaawansowanym i 6-8%
z rakiem przerzutowym.

Profilowanie molekularne w ramach pro-
jektu Consensus Molecular Subtype Con-
sortium pozwolito na wyodrebnienie 4 pod-
typdw molekularnych raka jelita grubego
(CMS):

1. Immunogenny z niestabilnoscig mikro-

satelitarng (CMS1-MSI-Immune - 14%).
2. Podstawowy epitelialny (CMS2-Canonical

- 37%).

3. Zwigzany z deregulacjg szlakéw meta-

bolicznych (CMS3-Metabolic - 13%).
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4. Zalezny od mikrosrodowiska (CMS4-

Mesenchymal - 23%).

Pozostate 13% stanowig podtypy mie-
szane (Mixed Features).

Dokfadne poznanie biologii raka jeli-
ta grubego pozwoli opracowac i zastoso-
wa¢ w niedalekiej przysztosci nowatorskie
preparaty celowane molekularnie dla kaz-
dego z w/w podtypow indywidualnie. Tego
rodzaju spersonalizowana terapia z pewno-
$cig przetozy sie na wydtuzenie czasu prze-
zycia chorych na raka jelita grubego [1-3].

Otytos¢ a nowotwory
dr hab. n. o zdr. dr med.
Dorota Szostak-Wegierek

Wyniki wielu badan kliniczno-kontrolnych
i kohortowych, a takze metaanaliz dostar-
czyly silnych dowoddw na to, ze nadwaga
i otyto$¢ zwiekszajq ryzyko szeregu nowo-
tworéw. Dotyczy to przede wszystkim gru-
czolakoraka przetyku, szpiczaka mnogiego,
raka wpustu zotadka, okreznicy, odbytni-
cy, drdg zotciowych, trzustki, piersi po me-
nopauzie, endometrium, jajnika i nerki [4].
Istotng role w patogenezie nowotwordw od-
grywa brzuszna dystrybucja tkanki ttusz-
czowej. Nadmierna ilos¢ wisceralnej tkan-
ki thuszczowej wigze sie istotnie z nasilonym
ryzykiem zgonu z powodu nowotworéw. Cu-
krzyca, bedaca powikfaniem otytosci brzusz-
nej, stanowi silny czynnik ryzyka raka wa-
troby, trzustki, okreznicy i odbytu, pecherzy-
ka zotciowego, chtoniakdow nieziarniczych,
endometrium i piersi.

Otytos¢ sprzyja kancerogenezie po-
przez wiele mechanizméw. Tkanka ttusz-
czowa jest gtdwnym miejscem syntezy es-
trogenéw u kobiet po menopauzie, co ma
wplyw na powstawanie nowotwordéw hor-
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monozaleznych. Ponadto towarzyszaca oty-
tosci hiperinsulinemia nasila aktywnos¢ es-
trogendw poprzez obnizenie watrobowej
syntezy SHBG (globuliny wigzacej hormo-
ny piciowe), a razem z insulinopodobnym
czynnikiem wzrostu (IGF-1) nasila prolife-
racje komorek. Przewlekly proces zapalny,
ktory jest zazwyczaj nasilony u oséb oty-
tych, promuje kancerogeneze poprzez na-
silenie proliferacji komdrek oraz angiogene-
zy, a takze na drodze hamowania apoptozy.
Hiperglikemia nasila synteze DNA oraz ak-
tywnos¢ niektorych cyklin i kinaz cyklinoza-
leznych [5-7].

Metaanaliza 82 badan wykazata, ze oty-
toé¢ obecna w momencie diagnozy raka
piersi jest niekorzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym. Wydaje sie, ze dotyczy to
takze raka prostaty i okreznicy [8,9].

Odrebnym zagadnieniem jest tzw. obe-
sity paradox. W przypadku szeregu nowo-
tworow w niektorych badaniach stwier-
dzono, ze nadmierna masa ciata, mierzo-
na wartoscig BMI, u pacjentéow onkologicz-
nych moze wigzaé sie z mniejszym ryzy-
kiem zgonu. Nie jest jasny mechanizm tego
zjawiska. Wydaje sie jednak, ze ta obser-
wacja moze wynika¢ z bteddw metodolo-
gicznych tych badan, odwrotnej przyczyno-
wosci oraz prawdopodobnie z tego, ze na
warto$¢ BMI wptywa nie tylko masa tkan-
ki ttuszczowej, ale takze miesniowej. Pra-
widtowa masa tkanki miesniowej, jak wia-
domo, jest korzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym u pacjentow z nowotworami.
W wiekszosci badan zjawisko obesity para-
dox zanika przy zastosowaniu innych miar
ottuszczenia ciata, jak obwdd pasa, WHR,
grubos¢ fatdow skdrno-ttuszczowych, masa
tkanki ttuszczowej w badaniu BIA [10]. Jed-
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nak petne wyttumaczenie zjawiska obesity
paradox wymaga dalszych badan.

Utrzymywanie prawidtowej masy ciafa,
razem z uprawianiem regularnej aktywno-
$ci fizycznej i przestrzeganiem zasad zdro-
wej diety, opartej gtdwnie na produktach
roslinnych, a takze niepalenie tytoniu, jest
uznawane za podstawowq metode pierwot-
nej profilaktyki onkologicznej. Zasady te
dotycza tez osob, ktére zakonczyly terapie
onkologiczna [11].

Dieta w profilaktyce nowotworéow
dr inz. Beata Sinska

Aktualnie choroby nowotworowe stano-
wig powazny problem zdrowotny, zaréwno
na $wiecie, jak i w Polsce. Wsrdd ich przy-
czyn wymienia sie wiele czynnikéw, w tym
zaznacza sie istotny wptyw stylu zycia,
a szczegodlnie sposobu zywienia. W zwigz-
ku z tym wydajq sie wazne dziatania profi-
laktyczne zwigzane z wprowadzeniem wia-
$ciwego sposobu zywienia, ktory statby sie
elementem wspomagajacym/zabezpiecza-
jacym przed rozwojem nowotwordw zywie-
niowozaleznych (m.in. nowotworow ukfa-
du pokarmowego, sutka i gruczotu kroko-
wego).

Wiadomo o istotnym wptywie ochron-
nym niektérych zwigzkéw aktywnych za-
wartych w zywnosci na kazdym etapie no-
wotworzenia: inicjacji, promocji oraz pro-
gresji guza. Dodatkowo dziatanie przeciw-
nowotworowe ma wiele produktéw zalicza-
nych wspotczesnie do tzw. zywnosci su-
perfoods. Jednakze rola skfadnikéw po-
karmowych i/lub produktdw spozywczych
w zmniejszaniu ryzyka rozwoju chordb no-
wotworowych jest bardzo czesto podkresla-
na, ale takze negowana, poniewaz wyniki
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badan nie zawsze sg jednoznaczne. Czesto
uzyskujemy wyniki pozytywne w badaniach
epidemiologicznych okreslajacych wptyw
WZzoru zywieniowego na proces nowotwo-
rzenia, ale badania prowadzone na hodow-
lach komodrkowych tego nie potwierdzaja
lub odwrotnie.

Zdrowa, racjonalna dieta nie gwaran-
tuje petnej ochrony przed zadng chorobg,
w tym chorobg nowotworowq. Jednak po-
tencjalne korzysci zdrowotne wynikajace ze
stosowania zdrowej diety to duze prawdo-
podobienstwo zmniejszenia ryzyka rozwoju
tych chordb. Bogactwem zwigzkow o dzia-
taniu przeciwnowotworowym charakteryzu-
ja sie przede wszystkim warzywa i owoce,
dlatego tez istotna jest ich odpowiednia po-
daz w codziennej diecie [12,13].

Interakcja miedzy zywieniem
i genami a nowotwory
prof. dr hab. Grazyna Nowicka
Sposdb zywienia, sktad diety lub poszcze-
golne jej sktadniki moga modyfikowaé licz-
ne procesy komorkowe i wptywac na roz-
woj chordb, w tym chordb nowotworowych.
Dlatego zywienie uznawane jest za istotny
czynnik w prewencji oraz wspomaganiu te-
rapii nowotworow. Indywidualna odpowiedz
na sktadniki diety zalezy od mozliwosci ich
wykorzystania przez komoérki docelowe, co
z kolei jest uzaleznione od ich profilu gene-
tycznego oraz profilu epigenetycznego.
Polimorfizm gendw, poprzez wplyw na
procesy metaboliczne, skutkuje zmiana-
mi w odpowiedzi na sktadniki diety i tym
samym moze modyfikowac ryzyko rozwo-
ju proceséw patologicznych. Ponadto bio-
aktywne skfadniki diety mogg posrednio
lub bezposrednio wptywaé na nasz genom

ROISCH VOL 27 NR 10°17 (317)
[DFUTYMIED DY

Zywienie

i modulowac ekspresje gendéw oraz poja-
wianie sie ich produktdw.

Poziom i czas ekspozycji na okreslone
skfadniki pozywienia moze prowadzi¢ do
zmian w epigenomie, zwtaszcza w profilu
metylacji DNA, ktéry jest waznym czynni-
kiem regulacji ekspresji gendw. Procesy ta-
kie jak aktywacja telomerazy, naprawa DNA
i stres oksydacyjny, bedacy waznym czyn-
nikiem prowadzacym do uszkodzen DNA, sg
zalezne od dowozu bioaktywnych sktadni-
kdw zywnosci oraz stanu zaopatrzenia or-
ganizmu w sktadniki odzywcze. Czynnikiem
determinujacym aktywnos$¢ telomerazy jest
gen odwrotnej transkryptazy telomerazy
(TERT). TERT i telomeraza odgrywajq istot-
ng role w procesie kancerogenezy. Mutacje
TERT uwazane sg za czynnik modulujacy
przebieg nowotworzenia. Niektore sktadniki
diety mogq obniza¢ ekspresje TERT i akty-
wowac proces apoptozy komdrek nowotwo-
rowych. Proces skracania telomerdw moze
by¢ zaréwno aktywowany, jak i hamowany
przez skfadniki diety, ktorych wptyw moze
by¢ modyfikowany przez obecno$¢ czynni-
kdw ryzyka oraz wiek organizmu. Uszko-
dzenie struktury DNA, skutkujace niestabil-
noscig genomu komorki, inicjuje proces no-
wotworowy.

Zapobieganie uszkodzeniom DNA, jak
i stymulowanie jego naprawy zmniejsza-
ja ryzyko rozwoju nowotworu. Na procesy
te istotny wptyw ma skfad diety. Niedobory
sktadnikéw odzywczych, takich jak witami-
ny antyoksydacyjne czy polifenole, sprzyja-
ja oksydacyjnym uszkodzeniom DNA. Nie-
dobdr foliandéw i/lub choliny zwieksza ry-
zyko powstawania uszkodzen DNA, gtow-
nie na drodze obnizenia metylacji, co moze
skutkowac obnizeniem ekspresji genéw na-
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prawczych i obnizeniem efektywnosci pro-
cesu naprawy DNA.

Efektywne wykorzystanie interwendji
zywieniowych w profilaktyce i wspomaga-
niu terapii choréb nowotworowych wymaga
poznania interakcji miedzy skfadnikami die-
ty a genami oraz wptywu zywienia na pro-
cesy epigenetyczne i zdrowotne skutki mo-
dyfikacji tych procesow [14-16].

Planowanie leczenia zywieniowego
chorego onkologicznego

- rola dietetyka

dr n. o zdr. Magdalena Milewska
Pacjent onkologiczny wymaga opieki wielody-
scyplinarnej, w tym dietetycznej. Gtéwna rolg
dietetyka jest identyfikacja czynnikow ryzy-
ka niedozywienia na kazdym etapie leczenia
onkologicznego w celu jak najwczesniejsze-
go zapobiegania niezamierzonej utracie bez-
ttuszczowej masy ciata. Do jego zadan nale-
7g rowniez: ocena wskazan do rozpoczecia
wsparcia lub leczenia zywieniowego chorego
z nowotworem, a takze edukacja jego rodzi-
ny w zakresie monitorowania stanu odzywie-
nia i sposobu zywienia pacjenta. Planujac le-
czenie zywieniowe, nalezy m.in. uwzglednic
stopien niedozywienia, ryzyko ,zespotu po-
nownego odzywienia”, okresli¢ zatozenia po-
dazy energii i skladnikdéw odzywczych, choro-
by wspdtwystepujace, a takze droge podazy
diety. Istotny jest dobor metod oceny stanu
odzywienia celem monitorowania efektywno-
$ci podejmowanych dziatan [17,18,19]. Ana-
lizy brytyjskie szacujg, iz podjeta na czas in-
terwencja dietetyczna, prowadzaca do zmini-
malizowania utraty masy ciata, prowadzi do
skrdcenia czasu hospitalizacji chorych onkolo-
gicznych o 5 dni, czego efektem jest oszczed-
nos¢ 266 min funtow w skali roku [20].
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Zywienie pozajelitowe u chorych

z zaawansowana choroba
nowotworowa

mgr Adrianna Szczepaniak,

dr hab. med. Jacek Sobocki

Nowotwory nalezg do najczestszych przy-
czyn zachorowalnosci i umieralnosci na
Swiecie. Prognozy pokazujq, iz liczba no-
wych przypadkéw zachorowania znaczaco
wzro$nie w najblizszych dekadach. Jedno-
czesnie wszystkie metody leczenia choréb
nowotworowych, takie jak chirurgia, radio-
terapia, czy leczenie farmakologiczne, stajq
sie coraz bardziej zaawansowane, precyzyj-
ne oraz pozwalajg lepiej opanowac specyfi-
ke roznych nowotwordw. Dzieki temu nie-
ktére z nich, mimo ze nie moga by¢ wyle-
czone, mogg zostaé przeksztatcone w cho-
roby przewlekte, co pomaga znacznie wy-
dtuzy¢ zycie pacjenta. Niestety, czesto po-
wyzsze metody leczenia stajg sie niewy-
starczajace w obliczu niedozywienia i ciez-
kich zaburzen metabolicznych towarzysza-
cych chorobom nowotworowym [17]. Z po-
mocg w takich przypadkach przychodzi le-
czenie zywieniowe.

W przypadku chorych, u ktérych podaz
diety droga przewodu pokarmowego nie
jest mozliwa, leczenie zywieniowe musi zo-
sta¢ podane droga dozylna. Zywienie poza-
jelitowe polega na podazy wszystkich nie-
zbednych sktadnikdw odzywczych bezpo-
$rednio do ukfadu krazenia chorego. Moze
by¢ stosowane jako dodatek do diety doust-
nej lub zywienia dojelitowego albo jako cat-
kowite zywienie pozajelitowe [21,22].

Europejskie Towarzystwo Zywienia Kli-
nicznego i Metabolizmu (ESPEN) zaleca
wdrozenie zywienia pozajelitowego w celu
zapobiegania i leczenia wyniszczenia no-
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wotworowego, zwiekszenia skutecznosci
leczenia przeciwnowotworowego, lepsze-
go kontrolowania niektdrych negatywnych
skutkdw leczenia przeciwnowotworowego
oraz polepszenia jakosci zycia chorego. Zy-
wienie pozajelitowe powinno zostac¢ podje-
te u kazdego chorego, u ktérego zywienie
droga pokarmowa (zardéwno doustne, jak
i dojelitowe) nie pokrywa 60% zapotrzebo-
wania na energie przez co najmniej 10 dni
[23].

U pacjentéw, ktérzy nie moga pokryc
swojego zapotrzebowania na energie drogg
przewodu pokarmowego (doustng lub doje-
litowq), zaleca sie stosowanie zywienia po-
zajelitowego w warunkach domowych. Tego
typu dtugoterminowe zywienie pozajelitowe
jest wskazane najczesciej u pacjentdw on-
kologicznych z przewlekia niewydolnoscig
jelit. Przewlekta niewydolnos¢ jelit skutkuje
niewystarczajgcym wchfanianiem niezbed-
nych sktadnikdéw odzywczych, co moze do-
prowadzi¢ do powaznego zagrozenia zycia.
Stan pacjenta z takg jednostka chorobowa,

Tabela 1. Skala sprawnosci Karnofsky’ego [25,26]

Zywienie

towarzyszacg chorobie nowotworowej, jest
wysoce niestabilny i moze znacznie pogar-
szac jako$¢ zycia chorego.

W przypadku nieuleczalnie chorych pa-
cjentéw z nowotworem leczenie pozajelito-
we moze zosta¢ poprowadzone w warun-
kach domowych, w przypadku kiedy cho-
ry nie jest w stanie zaspokoi¢ potrzeb zy-
wieniowych drogq doustng lub dojelitowa,
i kiedy istnieje ryzyko zgonu spowodowane-
go niedozywieniem. W zwigzku z tym roz-
siew choroby nowotworowej nie jest prze-
ciwwskazaniem do wprowadzenia leczenia
zywieniowego. Wedtug zalecen ESPEN wa-
runkiem koniecznym do rozpoczecia tego
typu leczenia jest wynik > 50 w skali Kar-
nofsky’‘ego [24].

Dla niektorych pacjentow onkologicz-
nych catkowite zywienie pozajelitowe moze
by¢ interwencjg ratujaca lub podtrzymuja-
cq zycie. Niestety, decyzja o wdrozeniu zy-
wienia pozajelitowego u nieuleczalnie cho-
rych pacjentéw jest trudna z punktu widze-
nia etyki i wzbudza wiele kontrowers;ji. Nie-

Stopien
sprawnosci

100 Stan prawidtowy, brak dolegliwosci i objawdw choroby

90 Stan prawidtowej aktywnosci, niewielkie dolegliwosci i objawy choroby

80 Stan niemal petnej aktywnosci (wymaga pewnego wysitku), niewielkie dolegliwosci i objawy
choroby

70 Stan niemoznosci wykonywania pracy lub prawidtowej aktywnosci, przy zachowanej zdolnosci do
samoobstugi

60 Stan wymagajacy okresowej opieki, przy zachowanej zdolnosci do samodzielnego spetniania
wiekszosci codziennych potrzeb

50 Stan wymagajacy czestej opieki i czestych interwencji medycznych

40 Stan niewydolnosci i koniecznos¢ szczegdlnej opieki

30 Stan powaznej niewydolnosci, wskazania do hospitalizacji

20 Stan powaznej choroby, bezwzgledna koniecznos¢ hospitalizacji i prowadzenia leczenia
wspomagajgcego

10 Stan gwattownego narastania zagrozenia zycia

0 Zgon
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mniej jednak kazdy pacjent w koncowym
stadium choroby ma prawo do odpowied-
niego leczenia, co dotyczy réwniez zywie-
nia. W tym przypadku celem nie bedzie
wyleczenie choroby podstawowej, a ta-
godzenie objawow zwigzanych z chorobag
nowotworowa, przedtuzenie zycia chore-
go oraz poprawa jego jakosci [27]. Nalezy
pamietaé, ze zywienie pozajelitowe w wa-
runkach domowych moze by¢ prowadzone
nie u wszystkich chorych onkologicznych
z niewydolnoscig jelit, a jedynie u tych,
ktérzy oprocz niewydolnoéci przewodu po-
karmowego nie majg innych wskazan do
hospitalizacji.

Preparaty specjalnego przeznaczenia
zywieniowego w leczeniu chorych
z nowotworami

dr Aleksandra Kapata

Doustne suplementy pokarmowe (DSP,
ang. ONS - oral nutrition supplements, sip
feeding) to specjalne, produkowane prze-
mystowo preparaty zywieniowe stosowane
w celach leczniczych, przeznaczone do po-
dawania doustnie celem utrzymania lub po-
prawy stanu odzywienia pacjenta. Powinny
by¢ stosowane pod nadzorem wykwalifiko-
wanego personelu medycznego.

DSP zalecane s dla kazdego chorego,
ktéry nie jest w stanie za pomocg zwyktej
diety pokry¢ swojego indywidualnego dobo-
wego zapotrzebowania biatkowo-kalorycz-
nego, a takze u chorych zagrozonych roz-
wojem niedozywienia z uwagi na rozpozna-
nie choroby i planowane leczenie. DSP za-
lecane sq w przypadku, gdy chory potyka
bezpiecznie, nie krztusi sie, zywienie drogg
przewodu pokarmowego jest mozliwe i cho-
ry akceptuje taka forme wsparcia.
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Wedtug NICE (National Institute for He-
alth and Clinical Exelence) wskazania do
stosowania DSP obejmujg: wsparcie zywie-
niowe pacjentow niedozywionych, ktdrzy
spetniaja przynajmniej jedno z nastepuja-
cych kryteriéw:

e wskaznik masy ciata (BMI) < 18,5 kg/m?;

e niezamierzona utrata masy ciata powy-
zej 10% w ciggu ostatnich 3-6 miesiecy;

e BMI < 20 kg/m?;

e niezamierzona utrata masy ciata powy-
zej 5% w ciggu ostatnich 3-6 miesiecy;

e wsparcie zywieniowe pacjentéw zagro-
zonych niedozywieniem, ktorzy spetnia-
ja jedno z nastepujacych kryteriow:

o pacjent je mato (< 60% zapotrzebowa-
nia na energie) lub nic przez wiecej niz 5
dni, lub mozna sie spodziewac, ze cho-
ry bedzie jadt mato lub nic przez 5 lub
wiecej dni;

o chory rozwinat zespdt ztego wchtaniania;

o chory traci wiele skfadnikdw odzyw-
czych (np. biegunki, przetoki);

o chory ma zwiekszone zapotrzebowanie
na sktadniki odzywcze.

rozu-
miane jako prawidtowo zbilansowana die-
ta z dodatkiem lub bez DSP jest pierwsza
forma pomocy pacjentowi niedozywionemu
lub zagrozonemu niedozywieniem.

Doustne suplementy pokarmowe mo-
zemy podzieli¢ ze wzgledu na kompletnos¢
sktadu:

e niekompletne - zawierajg wybrane ma-
kro- i mikrosktadniki diety;

e kompletne - zawierajg wszystkie ma-
kro- i mikrosktadniki diety.

Mozemy je podzieli¢ takze ze wzgledu
na kalorycznos$é:

Doustne wsparcie zywieniowe
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e hipokaloryczne (0,5-0,9 kcal/ml diety);
e izokaloryczne (1-1,2 kcal/ml diety);
e hiperkaloryczne (1,3-2,4 kcal/ml diety).

Wyrézniamy réwniez podziat ze wzgledu
na zastosowanie: cukrzyca, niewydolnosc
nerek, choroby nowotworowe, niewydol-
nos$¢ watroby, choroby trzustki i drég zot-
ciowych, formuty immunomodulujace.

Stosowany jest takze podziat ze wzgledu
na formute: wysokoenergetyczne, wysoko-
biatkowe, wysokobtonnikowe; oraz ze wzgle-
du na budowe czasteczki biatkowej: polime-
ryczne, oligomeryczne, monomeryczne.

DSP mogg wystepowac w formie diety
ptynnej, zup, proszkow, tabletek, batoni-
kow, ciasteczek oraz innych produktéw.

Substraty uzywane do produkcji DSP
pochodzg z produktéow naturalnych, takich
jak mleko, kukurydza, soja, biatka ekstra-
howane z jaj czy miesa kurczaka, oleje ro-
$linne i inne.

Zalety DSP to: skoncentrowane zrodto ka-
lorii i sktadnikow odzywczych w matej objeto-
$ci, gotowe do uzycia. Istnieje mozliwos$¢ do-
stosowania skfadu preparatu do wymagan zy-
wieniowych chorego. Preparaty sa wygodne
W uzyciu, nie zawierajg sktadnikéw potencjal-
nie szkodliwych (gluten, laktoza, cholesterol,
puryny), s wolne od kontaminacji bakteryj-
nej (sterylizowane UHT). Moga stanowi¢ do-
datek do zwyktej diety lub ja zastepowac.

Dziatania uboczne zwigzane ze stoso-
wanie DSP to gtdwnie: nudnosci, wymioty,
biegunka, zgaga, wzdecia, ktdre najczesciej
sg konsekwencjg nieadekwatnie dobrane-
go preparatu do problemu chorego. Klu-
czem do wiasciwego doboru DSP do proble-
mu chorego jest znajomos$¢ sktadu prepara-
tu i jego osmolarnoéci oraz fizjologii i ana-
tomii przewodu pokarmowego [28,29,30].
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Niebezpieczne diety alternatywne
w onkologii klinicznej

dr Aleksandra Kapata

Zywienie kliniczne to niezwykle istotny ele-
ment terapii wspomagajacej wlasciwe lecze-
nie onkologiczne (radioterapie, chemiotera-
pie, leczenie chirurgiczne, biologiczne czy
hormonalne). Bdl i wyniszczenie to dwa wio-
dace problemy pojawiajace sie w przebiegu
choroby nowotworowej. Niektore grupy pa-
cjentdw sg szczegblnie narazone na rozwdj
wyniszczenia i zespotu kacheksji nowotwo-
rowej. Naleza do nich chorzy cierpigcy na
nowotwory ziosliwe: regionu gtowy i szyi,
gdérnego odcinka przewodu pokarmowego,
trzustki i drog zotciowych, ptuca, szyjki ma-
cicy, jajnika, chorzy w terminalnym stadium
réznych choréb nowotworowych. Na drugim
koncu problematyki nieprawidtowego stanu
odzywienia mamy chorych przybierajacych
na wadze w sposob niekontrolowany - do-
tyczy to przede wszystkim chorych na raka
piersi, niektore nowotwory uktadu chtonne-
go, jak i glejaki wielopostaciowe mdzgu.

Pacjenci z rozpoznaniem choroby nowo-
tworowej czesto szukajg porady u dietety-
ka, lekarza prowadzacego, specjalisty zy-
wienia klinicznego, ktéra dotyczy nie tylko
zmieniajacego sie stanu odzywienia (nie-
kontrolowana utrata lub przyrost masy cia-
ta), opanowania biezacych objawdéw (nud-
nosci, wymioty, biegunki, zaparcia, jadto-
wstret), ale rowniez czesto oczekujg porad
dotyczacych wptywu leczniczego poszcze-
gbinych grup produktéw spozywczych i/lub
suplementow pokarmowych.

Jak pokazuja badania, w USA az 50%
pacjentdw onkologicznych stosuje
ne diety alternatywne, a 80% przyjmu-
je w sposdb niekontrolowany suplemen-

roz-
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ty pokarmowe. Nalezy stanowczo podkre-
§li¢ fakt, ze nie istniejg zadne diety ani po-
szczegodlne produkty spozywcze, czy tez su-
plementy pokarmowe, ktére w prawidtowo
zaplanowanych badaniach klinicznych wy-
kazatyby rzeczywisty wptyw na parametry
takie jak OS (overall survival - ogéine prze-
zycie) czy PFS (progression free survival
- przezycie wolne od progresji choroby).

Czesto pojawiajace sie w mediach in-
formacje, ze dany produkt ,ma wtasciwosci
antynowotworowe” dotyczy wytacznie okre-
su pierwotnej profilaktyki nowotworéw zto-
$liwych, gdzie dieta bogata w pewne gru-
py produktow (np. warzywa straczkowe,
kapustne, cebulowate, ttuste ryby morskie
czy owoce jagodowe) obniza ryzyko zacho-
rowania na niektore nowotwory.

Na etapie leczenia rozpoznanej choro-
by nowotworowej nie nalezy uzywac takich
sformutowan, gdyz wprowadzajg one pa-
cjentéow w btad i moga by¢ przyczyng zmia-
ny stylu zycia, ktéra jedynie nasili niedobo-
ry i pogtebi wyniszczenie.

Na kanwie zmanipulowanych danych
dotyczacych rzekomych wtasciwosci lecz-
niczych réznych produktéw naturalnych
i suplementéw powstajg diety alternatyw-
ne, ktore oferujg pacjentowi rzekomy efekt
leczniczy, czesto opatrzony zadaniem re-
zygnacji z witasciwej terapii onkologicznej
i rozpowszechnianiem informacji na temat
toksycznosci leczenia konwencjonalnego.

W styczniu 2014 r. ukazat sie przeglad li-
teratury i rekomendacje dla codziennej prak-
tyki klinicznej dotyczacej stosowania naj-
bardziej popularnych diet alternatywnych
w onkologii klinicznej autorstwa J. Huebner
i wspdtpracownikow [31]. Dokonano prze-
gladu badan klinicznych 13 diet: diety Ger-
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sona, diety alkalicznej, diety makrobiotycz-

nej, diety opartej na surowych owocach i wa-

rzywach, diety Budwig, diety niskoweglowo-
danowej i diety ketogenicznej. Nie znalezio-
no dowoddéw na lecznicze dziatanie zadnej

z w/w diet, natomiast znaleziono dowody na

potencjalnie szkodliwe dziatanie pod postacig

nasilenia niedozywienia. Na podstawie prze-
gladu zarekomendowano, aby onkolog bar-
dziej angazowat sie w ocene stanu odzywie-
nia i korzystat z konsultacji dietetyka.
Kolejny problem w onkologii klinicznej
to niekontrolowane przyjmowanie réznych
suplementéow (witamin, mineratéw i in-
nych zwigzkoéw aktywnych), ktére stosowa-
ne sa przez pacjentéw z zamiarem leczni-
czym. Aktualne wskazania zaréwno ESPEN,

BAPEN, ASPEN, jak i NICE czy FDA jasno

precyzuja zasady postepowania:

e Suplementacja moze by¢ stosowana je-
dynie w stanach udowodnionego niedo-
boru lub w wypadku sytuacji klinicznej,
ktora zdecydowanie do takiego niedobo-
ru doprowadzi.

o Nalezy pamietac, ze niektdre suplemen-
ty (witamina A, D, zelazo, jod, selen)
mozna przedawkowac, a niektore z nich
moga wchodzi¢ w interakcje z cytostaty-
kami - stad wskazania do suplementacji
powinien ustali¢ lekarz lub doswiadczo-
ny w onkologii dietetyk kliniczny. © ®

Wykaz skrotow uzytych w artykule:

ASPEN - American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition

BAPEN - British Association for Parenteral and Enteral
Nutrition

BIA - bioimpedancja elektryczna

BMI - body mass index, wskaznik masy ciata

CIN - chromosomal instability

CMS - molekularne podtypy raka

DSP - doustne suplementy pokarmowe

ESPEN - European Society for Clinical Nutrition and Me-
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tabolism, Europejskie Towarzystwo Zywienia Kliniczne-
go i Metabolizmu

FAP - familial adenomatous polyposis, rodzinna polipo-
watos¢ gruczolakowata

FDA - Food and Drug Administartion

FOBT - fecal occult blood test, test na obecnos¢ krwi
utajonej w kale

HAA - heterocykliczne aminy aromatyczne

HNPCC - hereditary nonpolyposis colorectal cancer, rak
jelita grubego bez polipowatosci

IGF - insulin-like growth factor, insulinopodobny czyn-
nik wzrostu

LOH - loss of heterozygosity

MMR - mismatch repair, geny mutatorowe

MSI - microsatelite instability, niestabilno$¢ mikrosatelitarna
MSS - microsatelite stability, stabilno$¢ mikrosatelitarna
NICE - National Institute for Health and Clinical Exelence
NNA - N- nitrozoaminy

ONS - oral nutrition supplements

OR - odds ratio, iloraz szans

0S - overall survival

PFS - progression free survival

RJG - rak jelita grubego

SHBG - sex hormone binding globulin, globulina wiaza-
ca hormony piciowe

TERT - Telomerase Reverse Transcriptase, odwrotna trans-
kryptaza telomerazy

UHT - Ultra-high temperature processing

WHR - waist-hip ratio, stosunek talia-biodra

WWA - wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
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