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Zespot wyniszczenia jest czestym
powiktaniem wystepujgcym u pa-
cjentéw z chorobg nowotworowa.
Prawie 45 proc. pacjentow hospi-
talizowanych z powodu choroby
nowotworowej zgtasza utrate masy
ciata o wiecej niz 10 proc. w porow-
naniu do wyjsciowej, a 25 proc. pa-
cjentéw o ponad 20 proc.

Gfowny objaw zespotu wyniszcze-
nia u chorych na nowotwory ztosli-
we, jakim jest ubytek masy ciata,
jest konsekwencjg systemowego
i miejscowego wptywu nowotworu.
W przebiegu zespotu wyniszczenia
dochodzi do zmian w dowozie po-
zywienia, zmiany zapotrzebowania
oraz prawidfowego zuzycia substra-
tow energetycznych i budulcowych.
Dynamika rozwoju zespotu wynisz-
czenia nowotworowego jest bardzo
rozna, zalezy od rodzaju choroby
nowotworowej, jej lokalizacji oraz
zastosowanego leczenia onkolo-
gicznego. Zaburzenia metabolicz-
ne i hormonalne, ktdre stwierdza sie
w zespole wyniszczenia sg analo-
giczne do stanu gtodzenia i/lub za-
dziatania urazu na ustroj.
Zastosowanie intensywnego Zywie-
nia parenteralnego jako jedynej me-
tody leczenia kacheksji nie powodu-
je poprawy samopoczucia ani ustg-
pienia objawdow  wyniszczenia.
Odzywianie parenteralne nie ma
wptywu na czas przezycia chorych.
Aktualna wiedza na temat etiopato-
genezy zespotu wyniszczenia Nowo-
tworowego udowadnia, ze kluczo-
wg role w uruchomieniu kaskady
zaburzeri metabolicznych odgrywa-
jg cytokiny, z gtowng cytoking TNF
(tumour necrosis factor) — czynnik
martwicy guza. Bardzo istotng role
odgrywajg ponadto mediatory reak-
cji zapalnej oraz endogenne pepty-
dy, ktore powstajg w wyniku odpo-
wiedzi ustroju na obecnosc guza.
Znajomosc patomechanizmu zespo-
fu wyniszczenia oraz mozliwosci te-
rapeutycznych pozwala na wdroze-
nie adekwatnego i interdyscyplinar-
nego leczenia zespotu wyniszczenia
nowotworowego. Celem takiego po-
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Zespot wyniszczenia nowotworo-
wego stanowi czeste i istotne powi-
ktanie choroby nowotworowej oraz
jej leczenia. Rozwija sie u ponad
potowy chorych na zaawansowane
nowotwory. Mozna go zdefiniowac
jako zaburzenie bilansu energetycz-
nego, czyli rbwnowagi pomiedzy po-
dazg a wydatkowang energig. Kon-
sekwencjg zespotu wyniszczenia sg
nie tylko zaburzenia metaboliczne,
uposledzenie funkcji uktadu odpor-
nosciowego, ale réwniez obnizenie
jakosci zycia, wynikajgce z ogdine-
go ostabienia i negatywnego wpty-
wu na stan psychiczny chorego [1].
Nie jest pewne, czy rozwijajacy sie
zespot wyniszczenia nowotworowe-
go prowadzi do skrécenia czasu zy-
cia chorych, faktem jest natomiast,
ze bardzo czesto kacheksja jest po-
wodem dyskwalifikacji chorego z le-
czenia przyczynowego [2, 12].

Patomechanizm powstania zespo-
tu wyniszczenia nowotworowego jest
ztozony i nie do korica poznany.
Ubytek masy ciata u chorych na no-
wotwory ztosliwe jest skutkiem sys-
temowego i miejscowego wptywu
nowotworu, ktéry prowadzi do zmian
w dowozie pozywienia, zapotrzebo-
wania oraz prawidtowego zuzycia
substratéw energetycznych i budul-
cowych [3].

Kluczowg role przypisuje sie cy-
tokinom i reakcji zapalnej, ktéra

powstaje w wyniku odpowiedzi or-
ganizmu na obecnos$¢ guza [4, 5].

Dynamika rozwoju wyniszczenia
w chorobach nowotworowych jest
bardzo rézna. Zalezy od rodzaju cho-
roby nowotworowej (bardzo czesto
wystepuje w raku trzustki, zotgdka,
ptuc, w chtoniakach), jak i od lokali-
zacji choroby nowotworowej (mecha-
niczne utrudnienie w przyjmowaniu
pokarmow, ich trawieniu i wchtania-
niu). Zalezy réwniez od metod pro-
wadzonego leczenia.

Z objawoéw Klinicznych pierwszg
oznakg choroby jest czesto brak ape-
tytu i ubytek masy ciata. Okoto 45
proc. 0séb hospitalizowanych z po-
wodu raka traci wiecej niz 10 proc.
wagi, jakg mieli przed zachorowa-
niem, a 25 proc. 0séb nawet wiece;
niz 20 proc. Ocena wielkosci ubytku
masy ciata ma bardzo istotne zna-
czenie przy podejmowaniu decyzji
o leczeniu przyczynowym, przeciw-
nowotworowym. Uwaza sie, ze uby-
tek do 5 proc. masy wyjsciowej nie
ma dla ustroju ujemnych skutkdw,
chorzy z ubytkiem 10-30 proc. sta-
nowig grupe S$redniego ryzyka,
a chorzy z ubytkiem powyzej 35
proc. to grupa wysokiego ryzyka [3].

Gtéwnymi objawami kacheksji
jest anoreksja oraz postepujacy
ubytek masy ciata. Zaburzenia me-
taboliczne i hormonalne, ktére temu
towarzysza, sg odpowiedzialne za
ogolne ostabienie, spadek odporno-
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a w fazie terminalnej choroby na po-
prawe jakosci zycia. Aktualna wie-
dza ttumaczy mechanizm zmian me-
tabolicznych i hormonalnych, po-
wstajgcych w zespole wyniszczenia
oraz wyjasnia, dlaczego kacheksja
rozwija sie u pacjentow z niektorymi
typami nowotworow.

Stowa kluczowe: kacheksja, ano-
reksja, niedozywienie, utrata masy
ciata.

$ci, niedokrwistos¢, obrzeki, odle-
zyny, przygnebienie czy depresje.

Gtéwng role w uruchomieniu ka-
skady przemian metabolicznych
W wyniszczeniu nowotworowym od-
grywa cytokina TNF (tumor necrosis
factor — czynnik martwicy guza). Jest
to plejotropowa cytokina o charakte-
rze prozapalnym, wptywajgca na sze-
reg komorek uktadu immunologiczne-
go poprzez indukcje produkcji innych
cytokin. Nazywana jest réwniez ka-
chektyng. TNF jest uwalniana przez
limfocyty i/lub monocyty/makrofagi
w wyniku reakcji zapalnej lub uszko-
dzenia tkanek w organizmie obcigzo-
nym nowotworem [6, 8]. Doswiad-
czalnie udowodniono, ze podawanie
zwierzetom w sposob cigglty kachek-
tyny doprowadza do powstania wy-
niszczenia [5]. Kachektyna zwieksza
uwalnianie interleukiny-1 (IL-1), ktdra
z kolei nasila toksyczne dziatanie ka-
chektyny. Interleukina-1 uznana jest
za hormon ujemnego bilansu azoto-
wego. Interleukina-1 i kachektyna
uwalniajg z fibroblastéw interleukine-
6 (IL-6), regulujgcg produkcje biatek
ostrej fazy w watrobie. Ponadto za
biologiczng aktywnos$¢ kachektyny
odpowiada produkowany przez
uczynnione limfocyty interferon gam-
ma (INF-gamma). Kachektyna indu-
kuje réwniez inne mediatory hiperme-
tabolizmu i hiperkatabolizmu, meta-
bolity Sciezek przemian prostaglandyn
i wolnych rodnikéw [7, 9]. Doswiad-
czalnie udowodniono, ze wysokie ste-
zenie w osoczu cytokin, a przede
wszystkim TNF, IL-1, IL-6, wystepuje
u chorych z zaawansowanym proce-
sem nowotworowym, u ktérych stwier-
dza sie objawy zespotu wyniszczenia
[5, 10, 11]. U chorych z rakiem pro-
staty stwierdzono, ze obnizony po-
ziom albumin (ponizej 3,5 g/dl), ste-
zenie biatka catkowitego (ponizej 7,0
g/dl), niedokrwistos¢ (Ho ponizej 11,0
g/dl), BMI ponizej 21 kg/m?, koreluje
Ze znaczgco wyzszym poziomem
TNF w surowicy krwi chorych z za-
awansowanym procesem nowotworo-
wym i wyniszczeniem. Pacjenci ci
wykazywali ponadto wyzszy wskaznik
Smiertelnosci [12]. Dostepne publika-
cje dotyczace udziatu cytokin i me-
diatoréw reakcji zapalnej w rozwoju

zespotu wyniszczenia w chorobach
nowotworowych, dostarczajg wielu
przekonywujgcych faktéw, ktére po-
twierdzajg ich kluczowg role w pato-
mechanizmie zespotu wyniszczenia.

Stezenie w surowicy krwi rozpusz-
czalnego receptora interleukiny-1
(slL-2R) byto znaczaco wyzsze u pa-
cjentéow z chorobg nowotworowg
i zespotem wyniszczenia w poréwna-
niu ze stezeniem slL-2R u pacjentéw
z chorobg nowotworowg bez zespo-
tu wyniszczenia, czy tez u os6b
zdrowych [13]. Wykazano réwniez,
ze wyzszemu stezeniu sIL-2R towa-
rzyszy nizsze stezenie prealbumin,
transferyny, a wyzsze stezenie TNF
i neopteryny, co uznaje sie za bio-
chemiczne cechy zespotu wynisz-
czenia. Te odkrycia sugerujg, ze re-
ceptor slL-2R moze by¢ uzywany ja-
ko wazny parametr oceniajgcy
progresje choroby nowotworowej,
pogorszenie stanu odzywienia, a na-
wet czynnik predykcyjny [13].

Nie zawsze jednak mozna wyka-
za€ u pacjentéw z zespotem wynisz-
Czenia znaczaco wyzsze stezenie cy-
tokin czy biatek ostrej fazy. Uwaza
sie, ze moze to by¢ spowodowane
krotkim  okresem pottrwania  czy
zwiekszonym klirensem tych substan-
cji. Udowodniono jednak, ze specy-
ficzne przeciwciata anty-TNF, anty-in-
terferon gamma, anty-interleukina-6
oraz indometacyna czy inne nieste-
roidowe leki przeciwzapalne jako in-
hibitory cyklooksygenazy, mogg po-
wstrzymacé rozwdj kacheksji [4, 9].
Ponadto stwierdzono zwigzek pomie-
dzy wielkoscig utraty masy ciata
u chorych z rakiem ptuc a nasileniem
reakcji zapalnej, czego wyktadnikiem
jest wzrost stezenia biatek ostrej fazy
[10]. Rejestrowano ponadto u tych
chorych wzrost stezenia kachektyny,
zmniejszenie masy komdrkowej,
wzrost produkcji hormondw katabo-
licznych (kortyzol), a zmniejszenie
produkcji hormondéw anabolicznych
(IGF-1 — insulinopodobny czynnik
wzrostu, testosteron) [10].

Innym, mniej doktadnie zbadanym
czynnikiem, ktéry uwazany jest za
mediator kacheksji jest PIF (proteoly-
tic inducing factor), czyli czynnik in-
dukujacy proteolize. Zostat on wyizo-
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Cachexia syndrome is a common
complication occurring in cancer
patients. Almost 45% of patients
hospitalized because of cancer lose
more than 10% of their initial weight,
and 25% of them lose more than
20% of weight.

The major symptom of cachexia in
patients suffering from a malignant
tumour, which is the loss of weight, is
the result of systemic and topical
effect of a tumour. In the course of
cachexia food intake changes, and
so do energy and substance
Substrate requirement and con-
sumption. The pace of cachexia
syndrome development varies. It
depends on the kind of a tumour, its
localization and the treatment under-
taken. Metabolic and hormonal ab-
normalities which occur in cachexia
are parallel to starvation and/or an
action of an injury to an organism.
Application of an intense parenteral
nutrition as the only way of dealing
with cachexia does not cause any
improvement in mood or regression
of symptoms. Parenteral nutrition
does not affect the patients’ lifetime.
The current knowledge about
cachexia syndrome aetiopathoge-
nesis proves that a key role in
commencing the process of meta-
bolic abnormalities is given to cyto-
kines, including the major cytokine
TNF, tumour necrosis factor. An
essential role is also played by an in-
flammatory state reaction transmitter
as well as endogenic peptides which
occur as a result of the tumour
presence in the organism.

The knowledge about cachexia
pathomechanism and therapeutic
possibilities allows implementing an
adequate and interdisciplinary treat-
ment of cachexia. The aim of such
actions is to increase patients’
chances for casual treatment, and in
the last phase of the disease the
improvement of a life quality.

The current knowledge explains the
mechanism of metabolic and
hormonal changes occurring in
cachexia, and explains why
cachexia develops in patients with
certain types of tumour.

Key words: cachexia, anorexia,
malnutrition, weight loss.

lowany z moczu u chorych z rakiem
ptuca i zespotem wyniszczenia. Je-
go stezenie zmniejszato sie do nie-
oznaczalnego po radykalnej opera-
Cji, w rozsiewie procesu nowotworo-
wego ponownie wykrywano PIF
w  probkach moczu. Natomiast
u chorych z rakiem ptuc bez utraty
masy ciata nie stwierdzano w mo-
czu obecnosci czynnika PIF. Czyn-
nikiem aktywujgcym  proteolize,
a wiec bezposrednio synteze PIF
jest kachektyna TNF [9, 14].

W przeprowadzonej analizie ma-
teriatu pobranego przez biopsje
miesnia prostego brzucha u pa-
cjentéw operowanych z powodu ra-
ka, stwierdzono zwiekszong ekspre-
sje gendow enzymow proteolitycz-
nych, ktére powodujg zanik miesni
indukowany chorobg nowotworowa.
Analiza opierata sie na ocenie ilo-
sci mRNA dla proteaz, grupa kon-
trolng byli zdrowi ochotnicy [15].

W konfrontacji do wiedzy dotycza-
cej roli cytokin i mediatorow reakciji
zapalnej w rozwoju kacheksiji, nalezy
przedstawi¢ role wielonienasyconych
kwasow ttuszczowych jako czynnikéw
antykachektycznych [14, 16, 21].

Wielonienasycone kwasy ttusz-
czowe sg obecnie uznawane za
czynniki antykachektyczne oraz
czynniki redukujace ilos¢ mediato-
row reakcji zapalnej u osob zdro-
wych, jak i u chorych z przewlektg
chorobg zapalng. Dwa wieloniena-
sycone kwasy ttuszczowe, a miano-
wicie kwas eikozapentaenowy EPA
i kwas dokozaheksaenowy DHA,
suplementowane u pacjentéw z nie-
operacyjnym rakiem trzustki i z Kli-
nicznymi cechami kacheksji, powo-
dujg redukcje poziomu interleukiny-
6 i biatka C ostrej fazy w surowicy
krwi oraz czynnika PIF w moczu.

Ponadto stwierdzono zahamowa-
nie ubytku masy ciata, a nawet jej
przyrost, Srednio 0 2,9 kg w trakcie
8-tygodniowej kuracji. Stwierdzono
rowniez zmniejszenie podstawowe;j
przemiany materii, poprawe bilansu
azotowego, poprawe taknienia [17].

Oprécz cytokin i mediatorow re-
akcji zapalnej uwalnianej w ustroju

obcigzonym nowotworem ztosliwym,
zidentyfikowano inne czynniki kata-
boliczne biorgce udziat w rozwoju
kacheksji, tj. PMFs (protein mobili-
sing factors, czynniki mobilizujgce
biatka) i LMFs (/ipid mobilising fac-
tors, czynniki mobilizujgce lipidy).
Sg one produkowane i uwalniane
prze komorki nowotworowe.

PMFs oddziatujg bezposrednio
na miesnie szkieletowe. Pod ich
wptywem dochodzi do zmniejszenia
masy miesni poprzecznie prgzko-
wanych. LMFs oddziatujg na tkan-
ke ttuszczowg i powodujg wydala-
nie zwiekszone;j ilosci wolnych kwa-
séw ttuszczowych i glicerolu [6].

Przedstawione powyzej informacje
wydajg sie wystarczajgco ttumaczyc,
dlaczego zespdt wyniszczenia roz-
wija sie w raku ptuc (czesto przy
matej masie guza) lub w lokalizacji
poza przewodem pokarmowym.
Uwaza sie, ze jest to konsekwencjg
wzmozonej syntezy cytokin i innych
mediatoréw reakcji zapalnej, co jest
bardzo charakterystyczne dla tych
nowotworéw [7, 10, 18, 22].

Zanim poznano wyzej opisane
czynniki kachektyczne, ktére odgry-
wajg kluczowg role w patomechani-
zmie zespotu wyniszczenia, uwage
naukowcow skupiaty zaburzenia me-
taboliczne i hormonalne, stwierdza-
ne u chorych z chorobg nowotworo-
wag i klinicznymi objawami zespotu
wyniszczenia. Mozna je ujg¢ w dwie
podstawowe grupy. Jedng z nich
jest bezwzgledne zmniejszenie po-
dazy substratow energetycznych
i budulcowych, druga zas wzgledne
zmniejszenie podazy tych substra-
tow. Bezwzgledne zmniejszenie po-
dazy substratow energetycznych
i budulcowych, analogiczne do sta-
nu gtodzenia (typ A kacheksiji), mo-
ze by¢ spowodowane anatomiczng
niedroznoscig, ktdra pojawia sie
u chorych z chorobg nowotworows,
dotyczacg bezposrednio przewodu
pokarmowego lub tez z powodu uci-
sku z zewnatrz na przewod pokar-
mowy. Zmniejszenie Swiatta przewo-
du pokarmowego powoduje, ze cho-
ry nie moze przyja¢ pokarmu
w odpowiedniej ilosci. Czesto towa-
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rzyszg temu zaburzenia trawienia
i wchtaniania substratéw, co jest
konsekwencjg samego procesu no-
wotworowego. Podobne zaburzenia
mogg wystgpi¢ jako objaw uboczny
zastosowanej radioterapii badz che-
mioterapii [3, 19, 20].

Drugim bardzo istotnym czynni-
kiem powodujgcym zmniejszenie
podazy substratéw jest anoreksija,
ktdra jest zjawiskiem wystepujagcym
u wiekszosci chorych na nowotwo-
ry, bez wzgledu na lokalizacje.

kaknienie jest zjawiskiem ztozonym,
w Kktérym uczestniczg obwodowe
i osrodkowe bodzce dochodzace do
brzusznej czesci podwzgdrza. Zabu-
rzenie faknienia moze dotyczy¢ tylko
wybranych produktow, bardzo cha-
rakterystyczny jest wstret do miesa.
Stwierdzono u chorych zmiany progu
smaku dla niektdrych pokarmow, za-
burzenia wechu, nieprawidtowg czyn-
nos¢ osrodkéw taknienia i sytosci
w podwzgorzu. Zasadniczym skfad-
nikiem regulacji homeostazy masy
ciata jest leptyna, hormon, ktéry re-
guluje ilos¢ przyjmowanych pokar-
mow i wydatek energetyczny za po-
Srednictwem neuropeptyddw dziata-
jacych na podwzgorze. Cytokiny
prozapalne, w tym gtownie TNF, wy-
dajg sie imitowa¢ hamujgcy wptyw
leptyny na podwzgdrze [9, 20].
U chorych na nowotwor ztosliwy
stwierdzono zmiany stezenia trypto-
fanu, co powoduje zwiekszenie ste-
zenia serotoniny w mozgu, a w kon-
sekwenciji zwiekszenie aktywnosci
serotoninergicznej i zmniejszenie fak-
nienia. Zastosowanie antagonisty
5 HT3-ondasetronu powoduje popra-
we taknienia, ale bez przyrostu ma-
sy ciata [23]. Brak apetytu moze byc¢
rowniez efektem tendecji hiperglike-
micznej, ktéra hamuje uczucie gto-
du [3]. Moze wystgpi¢ takze tzw. od-
wracalna anoreksja, ktdra towarzyszy
stanom zapalnym w jamie ustnej,
nudnosciom i wymiotom, zaparciom
stolca, nieopanowanym dolegliwo-
gciom boélowym, czy tez czynnikom
psychogennym [24].

Utrata masy ciata w wyniku bez-
wzglednego zmniejszenia podazy
substratéw energetycznych i budul-
cowych odpowiada prostemu gto-

dzeniu. Charakteryzuje sie prawidto-
wym lub obnizonym zuzyciem tlenu
i prawidtowg lub obnizong podsta-
wowg przemiang materii. Przy niskim
dowozie azotu, wydalanie przewyz-
sza dowodz i bilans azotowy jest
ujemny. Zwiekszeniem podazy moz-
na uzyska¢ rownowage azotowa,
wzglednie dodatni bilans azotowy
i zahamowanie procesu ubytku ma-
sy ciata czy nawet jego przybytek.
Wzgledne zmniejszenie podazy
substratéow energetycznych i budul-
cowych to sytuacja, w ktérej dowdz
substratow jest prawidtowy lub wyz-
szy dla zdrowego cztowieka, proce-
sy trawienia i wchtaniania przebiega-
ja sprawnie, ale zapotrzebowanie jest
duzo wyzsze. Jest to konsekwencja
zaburzeni metabolicznych, ktére cha-
rakteryzuja sie hipermetabolizmem
i hiperkatabolizmem. Jest to typ B
kacheksji, obserwowany takze w sta-
nach pourazowych. Hipermetabolizm
i hiperkatabolizm rdznig sie miedzy
sobg dynamikg i wzajemnym stosun-
kiem proceséw rozpadu i syntezy
oraz reakcjg na zwiekszenie podazy
substratow energetycznych. W hiper-
metabolizmie obserwuje sie nieznacz-
ny wzrost zuzycia tlenu i podwyzsze-
nie podstawowej przemiany materii,
natomiast w hiperkatabolizmie zuzy-
cie tlenu i podstawowa przemiana
materii znacznie wzrastajg. W obu
tych sytuacjach metabolicznych wy-
dalanie azotu przewyzsza dowdz (bi-
lans azotowy jest ujemny), przy czym
wieksze nasilenie tych zaburzen ob-
serwowane jest w hiperkatabolizmie,
w ktérym utrata masy ciata jest szyb-
sza. W hipermetabolizmie poprzez
zwiekszenie podazy substratow moz-
na uzyskac¢ stan réwnowagi azoto-
wej, wzglednie dodatni bilans azoto-
wy, natomiast w hiperkatabolizmie
jest to niemozliwe. Zjawisko to ttuma-
czy, dlaczego hiperalimentacja nie
prowadzi w tym typie kacheksji do
odwrdécenia zaburzenn metabolicz-
nych, a w konsekwencji do przyro-
stu masy ciata. Nalezy podkreslic¢, ze
u chorych na nowotwory ztosliwe
ubytek masy ciata i nastepowe wy-
niszczenie nigdy nie jest procesem
prostym. Obserwuje sie ztozonosé
przyczyn z ewentualng dominacjg
jednego z czynnikéw [3, 7, 9, 20].

Dla wyjasnienia zjawiska spalania
wiasnych tkanek w ustroju obcigzo-
nym nowotworem ztosliwym, wykona-
no badania przemian posrednich
z wykorzystaniem zwigzkéw znakowa-
nych. W zakresie gospodarki weglo-
wodanowej stwierdzano zwiekszenie
obrotu glukozy, w tym produkcji, jak
i zuzycia, z wykorzystaniem procesow
nieekonomicznych pod wzgledem
energetycznym. Zwieksza sie bowiem
glikoliza beztlenowa, resynteza gluko-
zy w cyklu Coriego z wykorzystaniem
powstajacych w nadmiarze pirogro-
nianéw i mleczanow, zwieksza sie
proces glukoneogenezy, zmniejszajg
sie zapasy glikogenu w watrobie. Ste-
zenie glukozy na czczo wykazuje ten-
dencje wzrostowg [6, 20].

Opisywany kierunek zmian jest po-
dobny do stanéw pourazowych.
W metabolizmie biatek wykazano
zwiekszony obrét biatka, zaréwno
proceséw syntezy, jak i rozktadu,
z przewagg tych ostatnich. Zwiekszo-
ny rozpad biatka, gtownie miesni po-
przecznie prazkowanych, dostarcza
materiatu budulcowego nie tylko dla
statej fizjologicznej odnowy biatek, ale
takze dla syntezy biatek tkanki nowo-
tworowej i biatek patologicznych, ta-
kich jak biatka ostrej fazy [25]. Pro-
cesy te rowniez wymagajg energii.

W wyniku wzmozonego kataboli-
zmu biatek zmniejsza sie ilos¢ biatka
w ustroju i masa miesniowa. Gtéwng
czes$¢ substratow energetycznych
uruchamia ustroj z zapasow ttuszczu,
jest to bowiem bogate zrédto kalorii.
Szybkos¢ spalania ttuszczéw wzrasta
20-40 razy, nie ma jednak pewnych
dowoddw $wiadczacych o zaburze-
niach tych procesow [3].

W opisanych zmianach dotycza-
cych proceséw metabolicznych istot-
ng role przypisuje sie zmianom reak-
tywnosci insuliny, gtéwnego hormonu
anabolicznego ustroju. Stwierdza sie
obnizong aktywnos¢ insuliny, mniej-
szg reaktywnosc¢ tkanek obwodowych
na insuling, mniejsze wydzielanie in-
suliny przez trzustke w odpowiedzi
na bodziec. Towarzyszy temu wzrost
aktywnosci glukagonu i charaktery-
styczny wzrost aktywnosci i stezenia
hormonu wzrostu podobnie jak
w stanach pourazowych [26].
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Wraz z ubytkiem masy ciata
zmniejsza sie ilos¢ oraz zmienia sie
wzajemny stosunek ttuszczu do ma-
sy komorkowej oraz przestrzeni po-
zakomorkowej, ktdrej zawartos¢ od-
setkowa wzrasta (wzrost odsetkowy
zawartosci osocza) [20, 22].

U chorych z chorobg nowotworo-
wg i kacheksjg obserwuje sie obnizo-
ne stezenie erytropoetyny [3, 27].
Zmiany skfadu biatek osocza to dys-
proteinemia, charakteryzujgca sie hi-
poalbuminemig oraz tendencjg wzro-
stowg alfa-1 i alfa-2 globulin. Wielo-
krotnie podwyzsza sie stezenie biatka
C-reaktywnego, beta-2 mikroglobuli-
ny, obniza sie natomiast stezenie pre-
albumin, fibrynogenu, transferyny,
zmienia réwniez sie stezenie immu-
noglobulin [3, 6, 20]. Kacheksji no-
wotworowej towarzyszg zmiany w me-
tabolizmie tryptofanu i serotoniny [11].

Przedstawiony patomechanizm
zespotu wyniszczenia nowotworowe-
go przybliza wystepujgce w nim za-
burzenia metaboliczne i hormonal-
ne. Istnieje koniecznos¢ wczesnej
kwalifikacji do leczenia tych zabu-
rzen, tym bardziej, ze aktualnie dys-
ponuje sie lekami, ktére modyfikuja
metabolizm i wptywajg na stan od-
zywienia organizmu [6, 8, 28].

Uzasadniajg to korzysci ptynace
z efektéw leczenia, poparte wielo-
osrodkowymi badaniami klinicznymi.
Daje to wiekszg szanse chorym na
pozytywng kwalifikacje do leczenia
onkologicznego, w tym chirurgiczne-
go. W przypadku pacjentow w okre-
sie nieuleczalnosci choroby, nalezy
pamieta¢ o jakosci zycia, aspektach
psychologicznych, socjologicznych,
ktore towarzyszg nieuleczalnej cho-
robie i sg bardzo wyraznie potego-
wane przez kacheksje. Wielokierun-
kowe postepowanie terapeutyczne
wydaje sie by¢ w petni uzasadnione.
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