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WSTĘP

Niedożywienie jest jednym z głównych klinicz-
nych problemów u chorych na nowotwory oraz inne 
choroby przewlekłe. Zgodnie z definicją European So
ciety for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) nie-
dożywienie to stan wynikający z braku wchłaniania 
lub braku spożywania substancji żywieniowych, pro-
wadzący do zmiany składu ciała, upośledzenia fizycz-
nej i psychicznej funkcji organizmu oraz wpływający 
niekorzystnie na wynik leczenia choroby podstawo-
wej [1]. Skutkiem krańcowego niedożywienia organi-
zmu jest wyniszczenie, które objawia się znacznym 
spadkiem ciężaru ciała w wyniku utraty podskórnej 
tkanki tłuszczowej oraz zmniejszenia masy mięśni.

Główną różnicą pomiędzy wyniszczeniem z przy-
czyn nowotworowych a wyniszczeniem z innych 
przyczyn jest brak poprawy po intensyfikacji odży-

wiania [2]. Pacjenci objęci opieką paliatywną stano-
wią szczególną grupę chorych, u których rozpoczę-
cie i prowadzenie interwencji żywieniowej powinno 
prowadzić do poprawy jakości życia przy jednocze-
snym uwzględnieniu możliwych powikłań i skutków 
ubocznych.

DEFINICJE

Anoreksja definiowana jest jako utrata chęci do 
jedzenia. Niedożywienie, według definicji zapropo-
nowanej przez ESPEN, to stan wynikający z braku 
wchłaniania lub braku spożywania substancji ży-
wieniowych, prowadzący do zmiany składu ciała, 
upośledzenia fizycznej i mentalnej funkcji organi-
zmu oraz wpływający niekorzystnie na wynik lecze-
nia choroby podstawowej [3].
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St reszczenie

Niedożywienie należy do najczęstszych problemów u pacjentów objętych opieką paliatywną, 
a jego objawy stanowią istotną przyczynę pogorszenia jakości życia tych chorych. Wyniszczenie 
nowotworowe dotyczy ponad połowy osób z zaawansowaną chorobą nowotworową. Prawidło-
we postępowanie żywieniowe wymaga oceny stanu odżywienia oraz zapotrzebowania na skład-
niki odżywcze. W zależności od stadium wyniszczenia należy wdrożyć interwencję żywieniową, 
która w prekacheksji ma na celu utrzymanie lub poprawę stanu odżywienia, w kacheksji – usu-
nięcie odwracalnych przyczyn niedożywienia, a u pacjentów z uporczywą kacheksją – łagodzenie 
objawów wtórnych oraz zmniejszenie cierpienia.
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Abstract

Malnutrition is one of the most frequent problems in palliative care patients, and its symptoms 
significantly worsen their quality of life. Cancer cachexia concerns over half of patients with ad-
vanced malignancy. Appropriate nutritional treatment requires the assessment of the nutritional 
status and nutrients demand. The intervention should be implemented depending on the ca-
chexia phase: in pre-cachexia the aim is to maintain or improve the nutritional status, in cachexia 
to remove reversible causes, and in patients with persistent cachexia to alleviate the secondary 
symptoms and to diminish suffering.
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W wyniku konsensusu międzynarodowego ze-
społu ekspertów ustalono definicję wyniszczenia 
nowotworowego (cancer cachexia) – jest to wielo-
czynnikowy zespół charakteryzujący się postępu-
jącą utratą masy mięśni szkieletowych (z utratą lub 
bez utraty masy tłuszczu), który nie może być w peł-
ni odwrócony poprzez konwencjonalne wsparcie 
żywieniowe i prowadzący do postępującego po-
gorszenia zaburzeń czynnościowych. Patofizjologia 
charakteryzuje się ujemnym bilansem białkowym 
i energetycznym, powodowanym różną kombinacją 
ograniczonego przyjmowania pokarmu i zaburzo-
nego metabolizmu [4, 5].

Wyróżnia się trzy stadia wyniszczenia nowotwo-
rowego:
1.  Prekacheksja – stan, w którym utrata masy ciała 

wynosi ≤ 5% oraz występują zaburzenia metabo-
liczne lub brak apetytu.

2. Kacheksja – definiowana jako:
a)  utrata masy ciała wynosi > 5% w ciągu 6 mie-

sięcy lub
b)  utrata masy ciała wynosi > 2% u pacjentów  

ze zmniejszonym indeksem masy ciała (BMI  
< 20 kg/m2), lub 

c)  utrata masy ciała wynosi > 2% u pacjentów 
z sarkopenią. W kacheksji często występuje 
zmniejszenie ilości przyjmowanych pokarmów 
lub uogólnione zapalenie.

3.  Uporczywa kacheksja – jest to różny stopień 
wyniszczenia, charakteryzujący się aktywnym 
katabolizmem (choroba nowotworowa prokata-
boliczna oraz nieodpowiadająca na leczenie prze-
ciwnowotworowe) lub obecnością czynników, 
które czynią dalsze leczenie utraty masy ciała nie-
możliwym czy niewłaściwym. 
Uporczywą kacheksję cechuje niski ogólny sto-

pień sprawności (WHO 3 lub 4) oraz prognozowane 
przeżycie < 3 miesięcy [5].

EPIDEMIOLOGIA I PATOGENEZA

Objawy niedożywienia lub wyniszczenia wystę-
pują u 5–15% osób w schyłkowej niewydolności ser-
ca oraz u 35,9% chorych onkologicznych, przy czym 
sięgają 50–80% w zaawansowanej chorobie nowo-
tworowej [6, 7]. Kacheksja nowotworowa występuje 
w raku trzustki (88,9%), żołądka (76,5%) i przełyku 
(52,9%). Prawie wszyscy (98,4%) pacjenci z kachek-
sją nowotworową mieli sarkopenię [8]. Częstość 
występowania zależy także od fazy leczenia prze-
ciwnowotworowego, np. u chorych z nowotwo-
rami okolicy głowy i szyi częstość przed leczeniem 
wyniosła 6,1%, w okresie bezpośrednio po lecze-
niu – 41%, podczas gdy po 6 miesiącach spadła do 
18,4% [9]. Kacheksja jest częsta również u pacjentów 

z przewlekłą chorobą nerek, przewlekłą obturacyjną 
chorobą płuc (POChP), chorobami neurologicznymi 
i reumatoidalnym zapaleniem stawów [5]. Śmiertel-
ność roczna z powodu kacheksji wynosi od 15–25% 
w ciężkiej POChP do 20–40% u pacjentów z prze-
wlekłą niewydolnością serca lub przewlekłą chorobą 
nerek i 20–80% u osób z nowotworem [10]. 

U pacjentów z nowotworem kacheksja jest głów-
nie spowodowana zmniejszoną podażą składników 
odżywczych, zwiększonym obrotem białek z utra-
tą masy mięśniowej, opornością na insulinę oraz 
zwiększoną lipolizą. 

Utrata chęci do jedzenia (anoreksja) jest bardzo 
częsta u pacjentów onkologicznych i odpowiada za 
utratę beztłuszczowej masy ciała [11]. Może być spo-
wodowana m.in. obecnością samego guza w prze-
wodzie pokarmowym, jak również uwalnianiem 
substancji chemicznych przez komórki nowotworo-
we lub w odpowiedzi na nie, m.in. cytokiny zapal-
ne IL-1α, IL-1β, IL-6, TNF-α czy leptyna wykazują 
wpływ na apetyt [12, 13]. Osoby zdrowe adaptują 
się do głodzenia, dochodzi do zahamowania roz-
padu białka i spowolnienia przemiany materii. We 
wczesnym okresie głodzenia następuje mobilizacja 
wolnych kwasów tłuszczowych z tkanki tłuszczo-
wej jako energii do pracy mięśni, wątroba wytwa-
rza glukozę, która po dniu głodzenia zostaje zuży-
ta przez mózg. To z kolei powoduje wyczerpanie 
mózgowych i mięśniowych zapasów glikogenu, 
dochodzi do rozpadu białek mięśni z uwolnieniem 
aminokwasów, głównie alaniny i glutaminy. Od  
2. dnia głodzenia dziennie rozpada się ok. 75 g biał-
ka mięśniowego, 160 g triacylogliceroli, wzrasta stę-
żenie wolnych kwasów tłuszczowych we krwi [12].

W przypadku ciężkich schorzeń następuje zwięk-
szona synteza hormonów katabolicznych stymulu-
jących endogenną glukoneogenezę oraz narastanie 
insulinooporności. Zwiększony poziom kortyzolu 
stymuluje rozkład białek w mięśniach oraz narzą-
dach trzewnych, zwiększenie wytwarzania glukozy 
w wątrobie oraz zmniejszony jej wychwyt w mię-
śniach [14].

W czasie głodzenia wolne kwasy tłuszczowe są 
uwalniane do osocza w ilości przekraczającej za-
potrzebowanie na tłuszcze. Ich usuwanie oraz re-
estryfikacja do triglicerydów odbywa się głównie 
w wątrobie i zwiększa w ciężkiej chorobie, co może 
prowadzić do stłuszczenia wątroby i pogorszenia jej 
funkcjonowania [15]. Zaburzony jest metabolizm 
węglowodanów, narasta hiperinsulinemia, insulino-
oporność, wzrasta poziom mleczanów.

Podczas długotrwałego głodzenia ograniczone 
zostaje także wytwarzanie glukozy z aminokwasów. 
W przewlekłych chorobach zwiększona synteza bia-
łek ostrej fazy przyczynia się do zwiększonego ich 
rozpadu – zwiększonej utraty azotu mocznikowego. 
Pomimo odpowiedniej podaży energii niebiałkowej 
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u osób krytycznie chorych rozpad białek przeważa 
nad ich syntezą.

Do przyczyn niedożywienia u chorych z nowo-
tworem należy zaliczyć również zaburzenia czynno-
ściowe oraz niedrożność przewodu pokarmowego, 
które uniemożliwiają prawidłowe pokrycie zapo-
trzebowania na składniki odżywcze. Dysfagia wy-
stępuje u 18,5% pacjentów z nowotworem przełyku 
i wpustu żołądka, przy czym 80% osób z tej grupy 
jest w stanie przyjmować jedynie płyny. 

OBJAWY

Do klinicznych następstw niedożywienia należą:
• utrata tkanki tłuszczowej oraz masy mięśniowej, 

w tym zmniejszenie masy narządów wewnętrz-
nych,

• osłabienie mięśni oddechowych, z następczym 
osłabieniem siły odruchu kaszlowego i wzrostem 
ryzyka infekcji, oraz osłabienie mięśnia sercowe-
go, co stwarza większe ryzyko wystąpienia brady-
kardii i hipotonii,

• utrata masy tkanki kostnej i zwiększone ryzyko 
złamań,

• osłabienie odporności,
• gorsze gojenie ran,
• pogorszenie funkcji wewnątrzwydzielniczych, 

np. zmniejszone stężenie fT3, fT4, gonadotropin, 
estrogenów, testosteronu, zaburzenia wydzielania 
insuliny,

• zmiany funkcji zewnątrzwydzielniczej trzustki 
prowadzące do nietolerancji laktozy, trawienia 
tłuszczów, zaburzeń wchłaniania i w konsekwen-
cji do biegunki,

• wzrost przepuszczalności ścian jelit skutkujący 
biegunką,

• zmniejszony nerkowy przepływ krwi i filtracja 
kłębuszkowa powodujące obrzęki,

• upośledzenie termoregulacji,
• spowolnienie ruchowe, męczliwość,
• depresja, drażliwość.

Osoby z chorobami nowotworowymi w zaawanso-
wanej fazie są najczęściej unieruchomione w łóżku, co 
zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań zakrzepowo-
-zatorowych, rozwoju infekcji, obniżenia odporności, 
obrzęków i odleżyn [16, 17]. Postęp choroby nasila 
uczucie osłabienia, depresji, co skutkuje zmniejsze-
niem ilości przyjmowanych pokarmów [18].

OCENA STANU ODŻYWIENIA

Sarkopenia jest definiowana jako zespół charak-
teryzujący się postępującą utratą masy oraz siły mię-
śniowej, co prowadzi do upośledzenia sprawności, 
pogorszenia jakości życia oraz do śmierci [19].

Każdy pacjent chory przewlekle należy do grupy 
wysokiego ryzyka niedożywienia i powinien zostać 
poddany szczegółowej ocenie stanu odżywienia. 
Jej podstawą jest wywiad dotyczący diety, zmian 
masy ciała, szczególnie w ciągu ostatnich 6 miesięcy. 
Ważnym elementem oceny jest pomiar masy ciała, 
wskaźnika masy ciała (BMI) i masy mięśniowej, ba-
dania krwi i moczu, ocena zapotrzebowania ener-
getycznego związana z wysiłkiem metabolicznym 
pacjenta, a także badania dodatkowe, takie jak bio-
impedancja oraz densytometria [20–22].

Czynniki, takie jak przewlekłe zapalenie, nie-
dokrwistość, niedobór białka, zmniejszenie spoży-
cia pokarmu, zmęczenie, zmniejszenie siły mięśni 
i ubytek masy mięśniowej, mają istotne znaczenie 
rokownicze [23].

Antropometria, choć łatwa do oceny i użyteczna 
w praktyce klinicznej, ma bardzo ograniczoną do-
kładność, co jest spowodowane przez stan odżywie-
nia oraz choroby współistniejące [24].

Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Grupy Ro-
boczej ds. Sarkopenii i u Osób Starszych (The Euro
pean Working Group on Sarcopenia in Older People  
(EWGSOP) należy dokonać dwóch pomiarów – nie-
zbędna jest ocena masy mięśni oraz siły mięśniowej.

W rozpoznaniu sarkopenii wykorzystuje się 
wskaźnik appendicular skeletal muscle mass (ASM) bę-
dący stosunkiem sumy masy mięśni szkieletowych 
kończyn górnych i dolnych (kg) do wzrostu pod-
niesionego do kwadratu (m2). Pomiaru dokonuje 
się metodą absorpcjometrii dwóch wiązek promie-
niowania rentgenowskiego o różnych energiach 
(DEXA), a sarkopenię rozpoznaje się, gdy ASM wy-
nosi < 7,26 kg/m2 dla mężczyzn oraz < 5,5 kg/m2 dla 
kobiet. Siłę mięśniową bada się metodą bezpośred-
nią za pomocą dynamometru [25].

Kolejną metodą analizy składu ciała jest bioim-
pedancja elektryczna (bioelectrical impedance analy
sis – BIA), w czasie której mierzona jest ilość tkanki 
mięśniowej, tłuszczowej, całkowita zawartość wody 
w organizmie, masa kości, dobowe zapotrzebowanie 
na energię (w kcal lub kJ), wiek metaboliczny i masa 
ciała. Badanie BIA polega na zmierzeniu impedancji 
tkanek, przez które jest przepuszczany prąd elek-
tryczny o niskim natężeniu (< 1 mA) [26].

Wynik BIA podaje się w postaci wskaźnika masy 
beztłuszczowej i zgodnie z zaleceniami EWGSOP 
powinien wynosić ≥ 10,76 kg/m2 dla mężczyzn oraz 
≥ 6,76 kg/m2 dla kobiet [25].

Do pomiaru masy mięśniowej u hospitalizowanych 
pacjentów z nowotworem częściej stosowane jest 
obrazowanie metodą tomografii komputerowej niż 
DEXA ze względu na jego większą dostępność oraz 
wykonywanie tego badania w celu oceny wzrostu 
guza. Jednak DEXA może być cenną alternatywą [27].

Tomografia komputerowa oraz rezonans magne-
tyczny są precyzyjne, ale badania te można wykonać 
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w wybranych ośrodkach, ich dostępność dla pacjen-
tów objętych opieką paliatywną jest ograniczona. 

Do oceny przesiewowej ESPEN rekomenduje 
m.in. formularz Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 
2002), ponieważ na jego podstawie można wykazać 
istotną korelację pomiędzy niedożywieniem a stop-
niem ryzyka wystąpienia powikłań. Zgodnie z Roz-
porządzeniem Ministra Zdrowia z dnia 22 listopa-
da 2013 r. w sprawie świadczeń gwarantowanych 
z zakresu leczenia szpitalnego (§ 6.1) świadczenio-
dawca udzielający świadczeń w trybie hospitalizacji 
i hospitalizacji planowej poddaje wszystkich świad-
czeniobiorców przyjmowanych do leczenia, z wyłą-
czeniem szpitalnego oddziału ratunkowego, prze-
siewowej ocenie stanu odżywienia, jak subjective 
global assessment (SGA) lub NRS 2002 u dorosłych  
(tab. 1.) czy na siatkach wzrastania u dzieci i młodzie-
ży, zgodnie z zasadami określonymi w „Standardach 
żywienia pozajelitowego i żywienia dojelitowego” 
Polskiego Towarzystwa Żywienia Pozajelitowego 
i Dojelitowego lub, w przypadku dzieci, zgodnie 
z zasadami określonymi przez Polskie Towarzystwo 
Żywienia Klinicznego Dzieci [28].

Najistotniejszym elementem oceny jest wywiad. 
Powinien zawierać pytania dotyczące występo-
wania objawów towarzyszących niedożywieniu, 
czasu ich trwania, zmian w zakresie masy ciała, 
zwyczajów żywieniowych, stosowanych leków. 
Kolejnym etapem jest badanie przedmiotowe, 
w którym należy zwrócić uwagę na utratę tkanki 
podskórnej, obecność wysięków, ran, zaników mię-
śniowych [15].

Ocena odżywienia pacjentów pozostających pod 
opieką ośrodków opieki paliatywnej stacjonarnych 
oraz domowych jest trudniejsza ze względu na częste 
unieruchomienie tych chorych, utrudniony dostęp do 
badań laboratoryjnych czy zaawansowanych testów 
czynnościowych. Prawidłowe zebranie wywiadu oraz 
badanie fizykalne umożliwiają jednak zakwalifikowa-
nie do rozpoczęcia interwencji żywieniowej.

ZAPOTRZEBOWANIE

Zapotrzebowanie na składniki odżywcze dla pa-
cjentów otyłych oraz z nadwagą oblicza się na pod-
stawie należnej masy ciała. Zazwyczaj określa się ją 
wg wzoru: wzrost w cm – 100. Dla chorych z prawi-
dłową masą ciała oraz z niedowagą zapotrzebowanie 
oblicza się, uwzględniając rzeczywistą aktualną masę 
ciała. Bardzo wyniszczeni chorzy powinni otrzymy-
wać docelowo 35–45 kcal/kg m.c./dobę – należy po-
woli zwiększać podaż kalorii [1]. Podaż białka po-
winna wynosić 0,8–1,5 mg/kg m.c./dobę, przy czym 
u chorych wyniszczonych zwiększa się ją do 2–3 g/kg 
m.c./dobę, biorąc pod uwagę funkcję nerek pacjenta.

Zapotrzebowanie energetyczne powinno w 35–50% 
być pokryte przez węglowodany, w 30–50% przez 
tłuszcze, a w 15–20% przez białko.

Dodatkowo należy pamiętać o zapotrzebowaniu 
na elektrolity oraz witaminy, które należy suple-
mentować zwłaszcza przy stosowaniu diety pozaje-
litowej, a także o zapotrzebowaniu na wodę, które 
wynosi u dorosłego pacjenta 30–40 ml/kg m.c./dobę.

Tabela 1. Skala NRS 2002 [28]

Pogorszenie stanu odżywienia Natężenie choroby (zwiększone zapotrzebowanie)

brak = 0 prawidłowy stan odżywienia brak = 0 zwykłe zapotrzebowanie

lekkie = 1 utrata masy ciała > 5% w ciągu 
3 miesięcy lub

spożycie pokarmu 50–75% 
zapotrzebowania w ostatnim tygodniu

lekkie = 1 np. złamanie uda
choroby przewlekłe (zwłaszcza powikłane) – 

marskość wątroby, POChP 
radioterapia

średnie = 2 utrata masy ciała > 5% w ciągu 
2 miesięcy lub

BMI 18,5–20,5 + zły stan ogólny, 
lub spożycie pokarmu 25–50% 

zapotrzebowania w ostatnim tygodniu

średnie = 2 rozległe operacje brzuszne
udar mózgu

chorzy w wieku podeszłym – leczenie przewlekłe
pooperacyjna niewydolność nerek

chemioterapia

ciężkie = 3 utrata masy ciała > 5% w ciągu 
1 miesiąca lub

BMI < 18,5 + zły stan ogólny, lub
spożycie pokarmu 0–25% 

zapotrzebowania w ostatnim tygodniu

ciężkie = 3 uraz głowy
przeszczep szpiku

chory na oddziale intensywnej terapii

Jeżeli wiek chorego przekracza 70 lat, + 1 pkt

Natężenie Natężenie Suma punktów

Wynik: ≥ 3 – wskazane leczenie żywieniowe
< 3 – rozważ postępowanie zachowawcze, powtórz badanie za tydzień
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WSKAZANIA DO WŁĄCZENIA INTERWENCJI 
ŻYWIENIOWEJ

Według zaleceń ESPEN wskazaniem do włącze-
nia interwencji żywieniowej jest:
• brak możliwości włączenia diety doustnej przez 

min. 7 dni,
• obecne lub zagrażające niedożywienie (BMI  

< 18,5 kg/m2, niezamierzona utrata masy ciała  
> 10% w ciągu 3–6 miesięcy przed rozpoczęciem 
leczenia),

• brak możliwości utrzymania dziennego spożycia 
pokarmów > 60% zalecanej normy przez ponad 
10 dni,

• stopień B i C w skali SGA lub ≥ 3 punkty w skali 
NRS 2002 [29].
Wyodrębniono grupę chorych o tzw. wysokim 

ryzyku żywieniowym, do której należą osoby z cho-
robą nowotworową. Wszyscy zagrożeni niedoży-
wieniem powinni otrzymać leczenie żywieniowe 
najszybciej, jak to możliwe. Nie należy jednak sto-
sować go w opiece paliatywnej, jeśli nie poprawia 
jakości życia chorych, a może stanowić jedynie ele-
ment terapii daremnej.

Pacjenci z chorobą nowotworową niezakwalifi-
kowani do leczenia radykalnego mogą być leczeni 
z zastosowaniem radioterapii lub systemowo w celu 
poprawienia jakości życia. Utrata masy ciała przed 
chemioterapią wiąże się z istotnym ryzykiem tok-
syczności i koniecznością redukcji dawek chemiote-
rapeutyków, a także gorszą jakością życia i krótszym 
czasem przeżycia. Osłabiona reakcja na leczenie 
przeciwnowotworowe może wynikać z konieczno-
ści zmniejszenia dawek leków przeciwnowotworo-
wych, a także częstszych przerw w terapii [30].

Wszyscy chorzy poddawani radioterapii powinni 
zostać również poddani ocenie odżywienia i jeśli to 
konieczne – otrzymać wsparcie żywieniowe zgod-
nie z zapotrzebowaniem [31].

Postępowanie to dotyczy także chorych, u któ-
rych planowane jest przeprowadzenie zabiegów 
chirurgicznych, gdyż niedożywienie prowadzi do 
zwiększenia częstości występowania powikłań oko-
łooperacyjnych (tj. opóźnionego gojenia się rany, ro-
zejścia się rany, infekcji), gorszej tolerancji leczenia 
oraz obniżenia jakości życia, jak również wyższych 
kosztów leczenia szpitalnego i śmiertelności [32].

RODZAJE INTERWENCJI

Leczenie żywieniowe należy wdrożyć jak naj-
szybciej po rozpoznaniu niedożywienia lub gdy cho-
ry nie może się prawidłowo odżywiać. Cel leczenia 
żywieniowego w chorobie nowotworowej zmienia 
się w zależności od postępu choroby. W początko-
wym etapie możliwe jest odwrócenie postępującego 

wyniszczenia, z czasem jednak nadrzędnym celem 
staje się utrzymanie stanu obecnego oraz poprawa 
komfortu życia. 

W stadium pierwszym – prekacheksji – należy mo-
nitorować stan odżywienia pacjenta i, o ile to koniecz-
ne, wdrożyć interwencję żywieniową, aby utrzymać 
lub poprawić stan odżywienia. Pacjenci w stadium ka-
cheksji wymagają wielokierunkowego postępowania 
mającego na celu usunięcie odwracalnych przyczyn 
wywołujących wyniszczenie, takich jak działania nie-
pożądane stosowanych leków oraz skutki uboczne 
radioterapii i chemioterapii. Możliwe jest skuteczne 
leczenie bólu, zaburzeń elektrolitowych, objawów ze 
strony przewodu pokarmowego, takich jak kserosto-
mia czy zaburzenia pasażu treści jelitowej. 

W stadium uporczywej kacheksji pacjenci nie od-
noszą korzyści z interwencji żywieniowej, nie jest 
już możliwe odwrócenie utraty masy mięśniowej 
oraz utraty masy ciała. Chorzy ci powinni być lecze-
ni objawowo, a najważniejszym celem jest kontrola 
i łagodzenie cierpienia. Rozpoczynanie leczenia ży-
wieniowego w ostatnich dniach, tygodniach życia 
nie przyniesie choremu korzyści, a nieumiejętnie 
prowadzone może być przyczyną dodatkowych do-
legliwości [5].

Wyróżniamy kilka metod interwencji żywienio-
wych w zależności od drogi jej podania:

1. Wzbogacenie diety i doustne preparaty prze-
mysłowe (oral nutritional supplements – ONS)

Takie zalecenie powinna otrzymać zdecydowa-
na większość pacjentów leczonych onkologicznie, 
ponieważ jednym z warunków rozpoczęcia terapii 
jest odpowiedni stan ogólny chorego. Często poda-
nie chemioterapii nie jest możliwe z powodu wy-
niszczenia pacjenta. Również u chorych leczonych 
paliatywnie, u których czas przeżycia jest dłuższy, 
zasadne jest zalecanie „wzmacniania” diety. Można 
to zrobić poprzez dodawanie do diety kuchennej 
produktów wysokokalorycznych, takich jak masło, 
oleje roślinne czy czekolada, lub poprzez stosowanie 
preparatów diety przemysłowej – obecnie na rynku 
jest wiele produktów ONS, które stanowią dietę 
kompletną. Należy pamiętać o dobraniu preparatu 
odpowiedniego dla pacjenta i jego schorzenia – ist-
nieją preparaty standardowe oraz specjalistyczne, 
przeznaczone dla chorych na cukrzycę czy niewy-
dolność nerek. Dla pacjentów wyniszczonych, ze 
słabym apetytem, dostępne są ONS hiperkalorycz-
ne, trzeba jednak zwrócić uwagę na ich wysoką 
osmolarność i konieczność powolnego spożywania, 
tak aby uniknąć wzdęć i biegunki. Preparaty ONS 
mogą być również stosowane jako jedyna dieta 
u chorych, którzy ze względu na zaburzenia połyka-
nia (np. nowotwór zlokalizowany w przełyku) nie są 
w stanie przyjmować produktów stałych.

W zaawansowanym stadium choroby nowotwo-
rowej pacjenci zazwyczaj wymagają minimalnej ilo-
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ści pożywienia i płynów. Nie należy wówczas wdra-
żać interwencji żywieniowej, gdyż najważniejszy 
jest komfort pacjenta [33].

2. Leczenie żywieniowe dojelitowe drogą sztuczną
Część pacjentów leczonych paliatywnie może 

odnieść korzyść z założenia sztucznego dostępu 
do przewodu pokarmowego w celu żywienia do-
jelitowego. Będą to osoby o spodziewanym dłuż-
szym niż 2–3 miesiące czasie przeżycia, u których 
występują zaburzenia połykania spowodowane 
obecnością guza, chorzy z odczynami po radio- 
i chemioterapii głowy i szyi, po zabiegach w za-
kresie górnego odcinka przewodu pokarmowego. 
Należy zawsze brać pod uwagę, czy niedożywienie 
doprowadzi do zgonu szybciej niż postęp choroby 
nowotworowej.

Najczęściej zakłada się gastrostomię, optymalnie 
– metodą endoskopową (tzw. PEG – przezskórna 
endoskopowa gastrostomia). Przetoki odżywcze są 
zalecane m.in. u pacjentów z nowotworami gło-
wy i szyi oraz przełyku, ponieważ niedożywienie 
stwierdza się nawet u 80% tych chorych [6]. Zale-
cane jest stosowanie diet przemysłowych. Leczenie 
to może być rozliczone w ramach refundacji przez 
Narodowy Fundusz Zdrowia.

W przypadku gdy przewidywany czas żywie-
nia jest krótszy niż 30 dni, dostępem z wyboru są 
zgłębniki nosowo-żołądkowe lub nosowo-jelitowe. 
Zalecana jest podaż diety przemysłowej we wlewie 
lub w postaci bolusów (tylko do żołądka). Zgłębniki 
stanowią zazwyczaj dyskomfort dla pacjenta i ich 
zastosowanie w medycynie paliatywnej wydaje się 
ograniczone.

3. Żywienie pozajelitowe (ŻP)
U pacjentów w opiece paliatywnej należy je za-

stosować, wyłącznie gdy:
• śmierć z powodu głodzenia nastąpi istotnie wcze-

śniej niż z powodu choroby nowotworowej,
• stopień wydolności oraz jakość życia chorego są 

akceptowalne,
• pacjent i rodzina mają silną motywację.

Żywienie pozajelitowe w warunkach domowych 
rekomenduje się wyłącznie wtedy, gdy pacjent jest 
zdolny do samoobsługi i spędza minimum połowę 
czasu poza łóżkiem. Najczęstszym wskazaniem są 
nowotwory głowy i szyi uniemożliwiające założenie 
cewnika do przewodu pokarmowego. Według zale-
ceń EAPC żywienie pozajelitowe w uporczywej ka-
cheksji nie jest zalecane, gdyż jego objawy uboczne 
przewyższają korzyści. Żywienie pozajelitowe jest 
nieskuteczne i prawdopodobnie może być szkodli-
we u pacjentów onkologicznych bez zaburzeń po-
łykania, u których nie występuje niewydolność jelit 
wynikająca z zaburzeń w obrębie przewodu pokar-
mowego (stopień A). Zaleca się je u chorych z cięż-
kim zapaleniem śluzówek lub ciężkim zapaleniem 
jelit po napromienianiu (stopień C). Powinno się 

unikać stosowania żywienia pozajelitowego u cho-
rych umierających [34].

4. Postępowanie niefarmakologiczne
Dodatkową ważną rolę w opiece nad pacjentami 

odgrywa postępowanie mające na celu zachęcenie 
ich do spożywania posiłków. Istotne jest, aby chory 
miał możliwość jedzenia w pozycji siedzącej, jeśli 
jego stan na to pozwala. Posiłki powinny być dosto-
sowane w miarę możliwości do preferencji pacjenta, 
podane w sposób estetyczny, w odpowiedniej tem-
peraturze. Pora posiłków powinna być stała, a chory 
powinien mieć możliwość spożycia ich w spokoju. 
Należy na to zwrócić uwagę w ośrodkach stacjonar-
nych, tak aby personel powstrzymał się w tym cza-
sie od wykonywania czynności pielęgnacyjnych czy 
przeprowadzania badań. 

PODSUMOWANIE

Pacjenci leczeni paliatywnie należą do osób 
szczególnie narażonych na szybko postępujące 
wyniszczenie. Choroba przewlekła jest przyczyną 
stopniowego pogarszania funkcji organizmu, dla-
tego ważne jest, aby jak najszybciej dokonać oceny 
stanu odżywienia pacjenta i wdrożyć postępowanie 
służące poprawie jego samopoczucia oraz zwiększe-
niu komfortu w ostatnim etapie życia. Interwencja 
żywieniowa ma na celu zmniejszenie postępują-
cej utraty masy ciała poprzez uzupełnienie diety 
o wszystkie niezbędne składniki odżywcze. Najważ-
niejszą zasadą jest dostosowanie się do możliwości 
i życzenia chorego.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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