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I'IVOD

Rak je biološko heterogena bolezen.

Spremebe mętabolizma zaradi sindroma rakaste kaheksije spadajo med osnovne
značilnosti bolezenske slike bolnika z rakom.

PATOGENEZA KAHEKSIJE ZARADI RAKASTE BOLEZNI

Täko kot je sam rak bolezen s številnimi pojavnimi oblikami, ima tuđi metabolna
prizadetost zelo razlićnę klinične manifestacije. .Razvoj ľakaste kaheksiję ję
kompleksen in večslojen. |zguba telesne tež.e zaraďi propada skeletnih mišic in
dęloma maščevja, ję najboł znaći|na ( 1,2), vendar je le ena izmed komponent tega
sindroma. Bistvo sindľoma kaheksije je na eni slľani vpliv ľasti tumorja na bolnikov
organizem in na drugi strani pľizadetosĺ orgąnizma zarądi katabolnega vpliva protira-
kave teľapije. oba dejavnika skupaj vplivata na metabolizem bolnika preko:

1. spľememb v nevľoendokľinem sĺstemu

Ż. łazvoja SIRS (sistemskega vnetnega odziva)

3. snovi, ki jih tvoľĺio tumoľske celice.

Za spremembę v nevroendokľinem sistemu je značilno povečano izloćanje stľesnih
hormonov: katekolaminov in občutljivosti na njih, kortizola, insulina zaraďi pojava
fenomene stľesne insulinske ľesistence in rastnega hormona. Znall7en je razvoj
sindroma zniŽanegaT3. Ta hormonska konstelaciiavzdrŽaje kataboĺno stanje metabo-
hzmain pomembno vpliva na razvoj PEM (pľoteinsko+neľgetske ma|nutricĺie).

,SłR,S je sistemski vnetni odziv, ki se v organizmu razvije kot odgovor na poškodbo
organizma. osnovni mediatoľji tega odziva so citokini. Citokini spadajo med glavne
efektorske molekule patofiziologije rakaste kaheksiję. Najbolj proučevani je veľjetno
TNF-cĺ. Znanoje, da pospešuje razgraďnjo mišičnih proteinov in inhibira lipopro-
tęinsko |ipazo. Ta ęncim omogoča nalaganje trigliceridov iz kĺvi v maščobne celice.
Zmanjšano aktivnost tega encime so pokazale študije na ljudeh in Živalih s kahe-
ktičnim sindromom. Drugi znani citokini, ki ji povezujejo s sindromom rakave
kaheksije so inteľlęvkin-l, ki pospešuje sproščanje TNF-cĺ iz makĺofagov, interlevkin-6,
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interferon aIfaingama in veľjetno še številni drugi. V številnih kliničnih študijah so
poskusili povezati serumski nivo citokinov in stopnjo kaheksije. Yzrok negativnih
rezultatov teh študij je verjetno v tem, da te molekule delujejo kot avtokrini in
parakĺini pľenašalci. Prav tako pľaviloma na celice tęlesa ne deluje en sam citokin,
ampak je njihov vpliv skupen in kompleksen.

Tumorske celice tvoľĺjo številne produkte, ki povzročajo najrazlićnejše spremebe v
organizmu. Nekatere poznamo in eden izmeď znaěiInih pľoduktoĺ ki prispeva k
razvoju rakave kaheksije je PIF (proteolysis inducing factoľ). Ta faktor pospešuje
razgradnjo telesnih proteinov in dodatno pľispeva k razvoju PEM' Vveč raziskavah
so potľdili obstoj kislega peptida z lipolitičnimi lastnostmi' Aktivnost tega peptida
bi lahko razlożila nekatere karakteľistike kahektičnega sindroma (1). Potencialno
terapevtsko sredstvo v terapiii kahektičnega sindroma naj bi bila EPA (eikozapen-
toična kislina), ki je antagonist tega tumorskega proteoglikana (3). To odkĺitje s
področja farmakonutľiciie je pomembno pĺedvsem, ker ponazarja Smer ruzvoja
sodobnih terapevtskih sredstev za zdravtjenje rakaste kaheksije (4).

Pomembna oblika vpliva tumurskih dejavnikov na organizemje tudi stanje, ki ga
opĺeđelimo kot paraneoplastični sindrom. Faktorji, ki jih izločajo tumorske celice
posnemajo delovaqje nekateľih hormonov in povzľočajo bolezenske spremebe, ki
so značilne za pretirano izločanje teh hoľmonov. Klasičen pľimeľ je hipoglikemija'
ki se lahko razvije pri tumorjih, ki sproščajo snov, ki je podobna insulinu IGF-II
(insulinski rastni faktor II).

OSNOVNE METABOLNE SPREMEMBE PRI STAROSTNIKU Z
RAKASTO BOLEZNIJO

Staranje je povezano zlpađanjem mnogih funkcij telesa, ki so povezane s pešanjem
telesnih tkiv in pľedvsem s propadanjem puste telesne mase. Raziskave pa vedno
bolj kaŽejo, da je funkcionalno pešanję zaradi samega staranja veliko maqjše kot
smo mislili. V veliki meri so spremebe, ki spremljajo staraqie povezane z
neaktivnostjo, degenerativnimi boleznimi in pľeobremęnitvę telesnih stľuktuľ. Tako
je popolnoma nemigoče ločiti učinek fiziološkega stranja in od staranja zarudi
patoloških vzrokov. To pomeni, da starostniki niso uniformna skupina z enakimi
pľehrambenimi zahtevami, ampak so ąjihove potrebe po hranilih odvisne od
njihove starosti in zdľavstvenega stanja.

V nedavno objavljenih prehľambenih priporočilih ločlio starostnike v skupino
mlajših staľostnikov od 51-70 let in staľostnike nad 71 letom, zakatete tudi vełajo
pľiporočiĺa v tem tekstu. Prehrambęnę zahięvę miajših starosinikĺlv niso zeiĺr
razlline od normalnih odľaslih.

Ko se spremembam zarađi starunja in drugih bolezni, ki jih ima rakast bolnik,
pridľuŽijo še metabolne spremebe ki spľemljajo ľazvoj rakaste kaheksiie, to vodi do
kompleksnih metabolnih spremeb. V ospredju je predvsem negativna energetska in
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dušikova bilanca v telesu. Patofiziološko opľedelimo ta proces kot katabolno
(razgraditveno) stafie metabolizma. Posledica tega procesa je, da se na starostne
spremebe dogľadi še dodatno zmanjšanje in/ali spremeba funkcije ševilnih tkiv in
organov v organizmu.

Bazaln metabolizem in eneľgetske potľebe staľostnika z ľakasto boleznijo

Starostne spremembe vodijo do zmanjšane bazalne poľabe energije. Poglavitna
dejavnika sta zmanjšanja puste telesne mase in manjša fizićna aktivnost
starostnikov. Zato ję potreben niŽji eneľgetski vnos da prepľečimo razvoj debelosti'
Če je eneľgetski vnos manjši kot 6'3MJ je ogrož,en vnos nujnih mikĺohranil, riziko
slabše prehľanjenosti je velik. Zato je priporočen energetski vnos vsaj 7, MJ|dan
(1760kcal) je riziko slabše prehranjenosti bistveno manjši. Zato je pomembno, da
starostnike vzpođbujamo k telesni aktivnosti. Tako bo zaradi večjega vnosa hrane
manjša nevarnost slabše hranjenosti in hkĺati pa bomo pripomogli k vzdrŽevanju
mišične mase staľostnika.

Ko staľostnik zboli zarakom se pľi 60 % bolnikov metabolizem patološko spremeni.
Ta je pľi bolniku lahko zvišan alizniŽan (5)'Pod vplivom patogenetskih dejavnikov
tumorskę kaheks|ię se razvije bolezensko stradanje organizma. Najboł pomebna
značilnost tega staĺla je ta, da pri stradanju zaradi rakaste (ali druge kĺonične
bolezni) bolezni nevroendokĺini in vnetni mediatorji preprečujejo adaptacijsko
zmanjšanje bazalnega metabolizma. Včasi se navidezno zdi, da imajo bolniki z
rakom zniž,anbazalni metabolizem zaraďi tega, ker propadanje funkcionalnih tkiv
vodi do zmanjšanja funkcionalne (lean, to je pľedvem mišična telesna masa)
telesne mase. Poľaba energije v mirovanju je namreč sorazmerna funkcionalni
telesni masi. Bolniki z rakovo kaheksijo velikokĺat izg\edajo na videz >normalno<
hranjeni. Če pa jim izmeľimo sestavo telęsnih tkiĺ lahko ugotovimo, da so
proteinske struktuľe v telesu bistVęno zmaqjšane. Bolniki imajo pri normalni
telesni teŽi v bistw relativno prevelik deleŽ maščęvja in telesne vode. Zarudi
zmanjšaqja mišičnega tkiva sę navidezno zdi' ďa je pľi qjih metabolizem zniž,an
glede na njihovo aktualno telesno teŽo.

Tümoľ sam prav tako neposredno lahko vpliva na to ali poraba bazalne eneľgije
povečana. V študijah, kjeľ so pľimerjali bazalno porabo eneľgije pri bolnikih z
rakom in zdravih prostovoljcih, so ugotovili, da je pľi bolnikih z rakom trebušne
slinavke in pljuě je bazalna poľaba energije povečana, medtem ko pľi bolnikih z
rakom črevesa in želodca tega niso dokazali (l).

Metabolizem ogljikovih hidľatov

Večina solidnih tumorjev je slabo pĺekĺvljena, njihov metabolizem je preteŽno
anaeroben inzato odvisen predvsem od glukoze. Porabljena glukoza se pretvarja v
laktat, ki se nato v jetrih Y pľocesu Corijevega ciklusa pretvaľja nazaj v glukozo.
Aktivnost Corijeva ciklusa je pri bolnikih z rukom nekajkĺat povečana (6). Ta
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pľoces zaradi Íęlatiyne energetske neučinkoYitosti povzroča neto izgubo ATP
molekul in tako posredno vpliva na izgubo funkcionalnih tkiv in telesne teŽe. Pruv
tako je pľi bolnikih z rukom đokazano povečan proces glukoneogeneze. Yztok te
metabolne abnoľmalnosti ni polnoma jasen, veľjetno pa k njemu prispevajo
povečana periferna ponudba glukoneogenetskih pľekuľzorjev in indukcija
glukoneogenetskih encimov.

Predvsem zaraďi zelo aktivirane glukoneogeneze je potľebno zmaqjšati obđobja
stimulac|ie glukoneogeneze. Ker je ta največja takĺat ko stľadamo je pri bolniku z
rakasto boleznijo potreben konstanten zunanji vnos ogllikovih hidratov. To
doseŽemo z pogostimi obľoki, na dve do tri ure, in z uporabo kompleksnih
ogljikovih hidľatov in vlaknin (13). Pľi razgraďnji vlakninastih oglikovih hidľatov
je pľehod glukoze iz prebavil v kĺi počasen in bolj enakomeľen. Tako zmanjšamo
obdobja stľadanja in hkĺati preprečimo pľeveliko ponudbo glukoze tumorskim
celicam. Pľehľana bogata z vlakninami tudi spodbuja rast mikľofloľe v debelem
čręvęsu' Posebej primerni sta topni vlaknini inulin in oligofľuktoza. Te vlaknine
imajo lastnost prebiotikov in presnovni pľodukti prispevajo k zmanjševaĄju SIRS.

Metabolizem maščob

Maščevje predstavlja okoli 90 % eneľgetske rczetYe v organizmu. Pri sindromu
rakaste kaheksije bolnik izgllblja telesno teŽo delno tudi zaľadi povečane
razgraďnje maščevja. Vzrok povečane razgradnje tega tkivaje posleđica delovanja
tumorskih faktorjev in sprememb v oľganizmu gostitelja. Mobilizacija maščobnih
kislin naj bi bila pomemben dejavnik, ki pľispeva k rasti tumorja (1). Raziskave so
pokazale, da imajo bolnice z ovaľijskim in endometrijskim rakom niŽje k9ncen-
tracije linolenske kislinę v podkoŽnem tkivu v pľimefiavi z zdtavimi (7). Linolenska
kislina naj bi preko levkotrienskega mehanizma' ki je del SIRS' stimuliľala ľast
tumorskih celic >in vitľo< in >in vivo<' Prostaglandini, ki nastanejo iz linolenske
kisline naj bi imeli antiapoptotičen učinek (8).

Na splošno veĺja za starostnike da je največji priporočeni vnos nasičenih maščob
največ 10% (13). ostale maščobę v prehrani naj bi bile nenasičena, predvem
omega_3 maščobne kislinę. Še posebej to velja za starostnikę z rakasto boleznijo.
omega - 3 mščobne kisline in še posebej EPA imaj potencialno terapevtsko vlogo
v teľapiji rakaste kahęksiję, predvsem naj bi pľipomogle k zmanjševanju
propadanja puste telesne mase. Na drugi strani pa je metabolni vpliv nasičenih
maščobnih kislin za bolnika neugoden in zaÍo je še posebej pomebno, da je
prehrana rakastega bolnika bogata z nenasičenimi maščobnimi kislini. Kadaľ je
prehranski vnos nezadosten se zelo pripoľoča dodatek v obliki pripravkov ľibjega
olja ali prehranski dodatek z visoko vsebnostjo maščob ali EPA.. Maščobe zelo
povečajo energetsko gostoto hrano in je lahko energetski ďelez v pľehľani
staľostnika z rakom tllĺĺi ĺĺo 40 %.
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Metabolizem pľoteĺnov

|zguba proteinskih stľuktur organizma je osnovna značilnost propadanje
organizma pri razvoju rakave kaheksije.Glavno mesto izgube telesnih proteinov so
skeletnę mišicę' Splošna značilnost metabolizma proteinov je njihov povečan >turn-
over<, pľi kateľem je povečana tako gradnja, kot razgrađnja proteinskih struktur.
Ker je razgradnja relativno večja, je neto učinek izgubľanje telesnih proteinov.
Vzrok tega pojava je kompleksen. Bistvęni regulatoľji tega pľocesa so katabolni
hormoni, citokini in tumurski pĺodukti kot so katepsin D' PIĘ TNF-cĺ. Sinteza
mišičnih proteinov naj bi bila pri bolniku z rakom samo 8 % totalne sintetske
aktivnosti v tęlesu. Pri zdravih ję ta de|eŽ 53 %.

Zaradi teh metabolnih spľemeb je minimalen poteben dnevni vnos beljakovin
starostnika z rakasto boleznijo je l,Sg|kg|tt (l3). Kadaľ je z normalno pľehľano
vnos beljakovin nezadosten, naj bolnik uŽiva beljakovinski prehranski dodatek ali
beljakovinski pľah, ki ga lahko dodajamo jedem.

Mikľohľanila (vitamini' mineľali)

Zaradi fizoloških sprememb starostnika se povečajo fiziološkę potrebe potrebe
posameznika po mikľohranilih, hkĺati pa se tudi zoŽi terapevtska širina in
toksičnost relativnega predoziranja je večja (l3). Ponavadi je pľi staľostniku z
rakasto boleznijo zaradi spremeb apetita in pogosto premajhnega energetskega
vnosa in hkĺati povečanih potreb zarađi bolezni, velik problem zadostitev
minimalno potrebnih mikĺoęlementov. Posledica nezadostnega vnosa mikrohranil
je globalna: še dodatno zmanjśana metabolna učinkovitost, imunodeficięnca in
slabše funkcioniľanje organizma. Za povečanje vnosa mikroelentov lahko
uporabimo prehrambene dodatke, ki imajo poleg večje energetske ali proteinske
gosteto dodana tudi mikĺohranila v ustreznih količinah. Pomagagamo si lahko tudi
meltivitaminskimi dodatki, bolniki naj jih jemłejo v kompletni obliki in ne le
posameznih mikĺohranil.

PPREPOZNAVA PODHRANJENEGA BOLNIKA Z RAKOM

Dokazano je, da ima podhraqjeni bolnik povečan riziko moľbiditete in mortalitete
med zdravljenjem (9) Med zdľav[ienjem je podhľanjeno 85 % bolnikov z rakasto
boleznijo (10). K temu stanju pomembno (v 25-75 %) prispeva iatrogena podhra-
njenost. osnovna oblika te podhranjenosti je zmanjšan Ynos energije in proteinov,
ki ga spremlja premajhen vnos mikľohranil. V prvi vľsti vodi k temu neustrezno
znanje in neučinkovita organizacija prehrane bolnikov. Dodaten ruzlog je
nespoznaYa podhraąjenosti in nezadosten metabolni monitoring bolnikov zrakom.
Dokazali so, da povečanje in|ali ohranitev (9) funkcionalne telesne mase bolniku
omogočizmanjšanje zapletov medzdravljenjem.Zato ję nujnapravočasnaidentifĹ
kaciia podhranjenosti in ustrezna prehrambena podpora bolnikov z rakom. ZavedaÍi

45



Se moramo, da je funkcija hľanil v našem telesu zmeraj kompleksna in ker se
pľepleta tudi funkcija hranil in njihovih pľesnovkov je metabolizem izjemno
komplesno področje. Nobeno hranilo ne deluje samo po sebi. Povezavo med hrano,
pľehranjevanjem in posameznikom lahko ocenim na več načinov in v vsakodnevni
klinični praksi upoľabljamo oceno posameznikovega pľehľambenega statusa.

Prehrambeni status bolĺika moramo zmeraj ocenjevati individualno. Zmerajmoramo
povezati stanje bolnikove prehľanjenosti glede na njegovo splošno zdravstveno staqje
in kako bo to vplivalo na zdravLjenje njegove bolezni.

IDEALNA PREHRANJENOST
. idealna telesna teŽa gleđe na sestavo telesa (ľazmerje med mišičjem in maščobo)

in njegovo višino,dobľo razvite in napete mišice, Živahnost, tako duševna kot
fizićna

Dobro pľehranjen posameznik poleg tega, da zadosti dnevnim potrebam po
hranilih, tudi vzdľŽuje določeno rezeÍYo Življensko vaŽnih hranil v telęsu.

SLABA PREHRANJENOST ALI MALNUTRICIJA
. Malnutricija ni samo podhranjenost, ampak je vsaka vrste slabšę pľehľanje-

nosti, ko v telo ne vnašamo niti minimalne količine za živhęnje bistvenih hranil.
Značilna oblika ka podhranjenosti je beljakovinska podhľanjenost, ko je vnos
hľane na videz sicer zadosten, vendar je beljakovinsko pomanjkljiv' Takšni
posamezniki tudi na pľvi pogled ne izgledajo podhranjęni, vendaľ če izmerimo
njihovo telesno Sestavo vidimo, da nimajo praktično nobenega mišičja ampak
literano ľečeno jih je sam špeh. Pomembna posledica malnutľicije je motnja v
intelektualnem doŽivljanuu in ľazvoju.

PRETIRANA PREHRANJENOST
. Nekateri stľokovqjaki smatrajo pľetiľano prehranjenost, ki se kaŽe kot debelost,

za obliko malnutricije, zlasti ko pretirana količina maščevja na telesu povzroči
bolezensko debelost. Škodl.|iva pretiľana hranjenost je prisotna tudi pri posa-

meznikih, ki z megadozami raznlh preparatov sčasoma povzročijo poškodbe
tklv zaraďi toksičnega učinka posameznih količin določenih hranil.

lvlllJ 1\-Ą. ľlÜ!rlx'l\l\ J _l!1\ (rĐ l
. to je stanje, ko posameznik zadosti minimalnim dnevnim potrebam po hranilih,

vęndaľ nima praktično nobenih rezerY. V stanjih, ko so povečane fiziološke ali
presnovne potľebe organizma ne zmorejo vzďrżevati normalnega delovanja
organizma in je odpoľnost za strese okolja bistveno manjša.
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Kadaľ so pri bolniku z ĺakom prisotni znaki kaheksije je prepoznava malnutrĺcije
lahka. Pomebnaizglbatelesne teże je po definicijiASPEN (American Societyfoľ
Parenteľal and Enteral Nutrition) taktat, ko bolnik izgubi več kot 10 % telesne teže,
ki jo je imel pred boleznijo.

Zahtevnejśa je opľedelitev PEM. Za njeno oceno je potrebno upoštevati več
objektivnih in subjektivnih kaza|cev. Najpogosteje upoštevamo nivo serumskih
albuminov, transeritrin, tęlesno teŽo, BMI, antfopometrijske meľitve, moč stiska
ľoke in indeks prehľambenega rizika (nutľitional risk indeks).Nobena posamezna
meritev ni zadosti občutljiva in specifična za identifikacijo podhranjenosti'
Interpretacija tęh męritev zahteva specializiľano znanje in izkušnje. Vsak bolnik z
rakom bi moľal imeti moŽnost timske obravnave, ki bi vključevala tudi strokovnjaka
s tega področja. Veliko bolnišnic ima zaradi tega posebne pľehrambene skupine, ki
se ukvarjajo s klinično pľehrano, huje podhranjene bolnike pa obľavnavajo v
posebnih mętabolnih enotah.

V vsakodnevni pľaksi ję je najbolj pomembno vprašanje kateri bolnik z rakom bo
imel ľęsnične koristi s dodatno pľehrano. Ko ľazmišljamo o tem, se moramo
pređvsem zaveďaÍ| da pľehrambene intervencije predstavljajo metodo podpoľe v
smislu vzdrżevanja prehľambenega in funkcionalnega stanja med stresom zaraďi
rukavega obolenja in njene terapije. Mogoče - zdi se celo precej verjetno, bomo v
prihodnosti zmoŽni modulirati tumorsko kinetiko in kinetiko kemo in radio-
terapevtikov preko prehrambenih modulacij vendaľ to nikoli ne sme biti mišljeno kot
osnovna funkcĺja pľehľambene podpoľe. osnovna ideja je, đa nę zđtavimo raka,
ampak predvsem podpiramo pacienta med zdravljenjem. Na splošno velja, da je
prehrambena podpoľa smiselna pri (1l' 12):
. Bolnikih s prepoznano malnutľicijo in ima dobrę moŽnosti za odgovor na

protirakavo terapijo. Takšen bolnik je kandidat za prehrambeno podporo Že
pľed zdravljenjem. Raziskave so pokazale ugoden učinek pri bolnikih z izgllbo
telesne tete 10-15 %.

. Bolnikih, ki niso zmoŽni uŽivati hrane 7-10 dni, zarudi narave bolezni ali
posledic zdravljenla.

. Bolniki Z ręsno disfunkcijo prebavil (sindrom kĺatkega črevesa' orofaringealna
disfunkcija..)

. Bolniki, ki so sicer dobro pľehraąjeni' vendaľ njihov terapevstki plan vključuje
multiple postopke zúavljenja in je za uspeh zdravlenja nujna metabolna
podpora otganizma.

Način pľehrambene podpore je odvisen od bolnikovega stanja in njegove bolezni.
Na splošno velja da je bolj fiziološka pot vnosa hranil peroralna in enterąlną. Seveda
pa je v določęnih pľimerih indicirano tudi paľenteľalno prehrambeno zdravljenje.
V deželah Ęer je pľehrambena terapija bolj razvita so đelęŽni bolniki te metabolne
podpore tudi na domu. o obliki pľehľambene podpore naj odloči strokovnjak, ki
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pozna moŽnosti in prednosti posamęZnih oblik metabolne podpoľe. Pľi nas je to
najpogosteje anesteziolog.

Ko razmišljamo o hranjenju bolnika z rakom, ne smemo pozabiti, da je že sama
PBM velikokľat vzrok imunodeficience.

ZAKIJUČEK

Na splošno lahko povzamemo, da je bolnik z rakom slabo prilagojen zmanjšanemu
vnosu hranil in povečanim potrebam metabolizma tumorja in ąjegovega gostitelja.
osnovne značilnosti so povečana tvoľba glukoze v jetrih in njena zmanjśana
peľifeľna poľaba' Zaradi tega je pospešena prtlĹeoliza irr rtasĹartek glukonegeltetskih
aminokislin. Povečana je poraba glukoze v tumorskih celicah in nastanek
laktata.Povečana je lipoliza in tvoľba maščobnih kislin in glicerola. To prispeva k
energetski poľabi in glukoneogęnezi. Lahko bi rekli, da so zaradi vpliva tumoľja na
mętabolizem, fav orizit ane energetske potľebe ľakavih celic.

Pri starostniku se metabolne spremebe zaraďi rakaste bolezni nadgradijo na
metabolne spremebe zaradi staľanja. Vpliv nekatęľih metabolnih spremeb je
sineľgističen, zato je razvoj rakaste kaheksije ĺahko zelo hiter. Pľi starostnikih je
zato ze|o pomebna zgoďnia prehrambena intervencija in tako pľepľečitev razvoja
splošnega slabega stanja, ki pomembno zmanjśa moŽnost zdrav|jenja.

Zato mora biti metabolna podpora bolnika integralni del zdľavljenja staľostnika z
rakom. Prehľambena teraplja skupaj z dodatnim podpoľnim podpornim
zďravljenjem s kateľim moduliramo Vnetne in metabolne spremebe rakave
kaheksije, omogoča izbołšanje uspehov zdravljenja. Multimodalen paliativen
pristop do znatne mere izboljša kvaliteto Življenja tudi bolnikom z napredovalimi
oblikami rakave bolezni.
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