
Wyniszczenie nowotworowe (ka-

cheksja), podobnie jak ból, sk³ada

siê na typowy obraz przebiegu cho-

roby nowotworowej i jest z³ym czyn-

nikiem rokowniczym. Dotyczy ono

wg ró¿nych Ÿróde³ 55–70 proc. cho-

rych na nowotwory z³oœliwe. Przy

ogólnej liczbie zachorowañ na no-

wotwory z³oœliwe, która w Polsce

w 2000 r. wynosi³a 109 618, mo¿na

obliczyæ, ¿e z objawami wyniszcze-

nia ¿yje ok. 60–75 tys. chorych. Dla

30 proc. z nich wyniszczenie stanie

siê przyczyn¹ zgonu. 

Czêstoœæ wystêpowania wynisz-

czenia nowotworowego nie zale¿y od

typu histopatologicznego nowotworu.

Istnieje jednak wyraŸna korelacja po-

miêdzy wystêpowaniem objawów wy-

niszczenia a umiejscowieniem nowo-

tworu: rzadko wyniszczeni s¹ chorzy

na nowotwory piersi, miêsaki czy

ch³oniaki nieziarnicze, a najczêœciej

objawy wyniszczenia rozwijaj¹ siê

u chorych na nowotwory górnego

odcinka przewodu pokarmowego,

p³uc oraz nowotwory g³owy i szyi. 

Wyniszczenie nowotworowe roz-

poznaje siê, gdy ubytek masy cia³a

przekroczy³ 10 proc. wartoœci wyj-

œciowej w czasie 3 mies. Pomocne

s¹ równie¿ wyniki badañ dodatko-

wych – charakterystyczna jest hipo-

albuminemia (stê¿enie poni¿ej 35

g/l), limfocytopenia (<1 500/mm3),

niedokrwistoœæ, czasem hipoglikemia,

mog¹ pojawiaæ siê laboratoryjne ce-

chy dysfunkcji w¹troby. W praktyce

klinicznej chudniêcie czêsto jest

pierwszym niepokoj¹cym objawem,

z którym chory zg³asza siê do leka-

rza, poprzedzaj¹cym rozpoznanie

choroby nowotworowej. Nale¿y wiêc

pamiêtaæ, ¿e ju¿ 5-procentowy uby-

tek masy cia³a w okresie do 3 mies.,

jeœli chory nie stosuje specjalnej die-

ty z ograniczeniem dowozu kalorii,

wskazuje na patologiê. 

Wyniszczenie nowotworowe doty-

czy 55–70 proc. chorych na nowo-

twory z³oœliwe. Czêstoœæ wystêpo-

wania wyniszczenia nie zale¿y od

typu histopatologicznego, ale wy-

kazuje korelacjê z pierwotnym

umiejscowieniem nowotworu: naj-

czêœciej rozwija siê u chorych na

nowotwory górnego odcinka prze-

wodu pokarmowego, p³uc oraz

nowotwory g³owy i szyi. Wynisz-

czenie rozpoznaje siê, gdy ubytek

masy cia³a przekroczy³ 10 proc.

wartoœci wyjœciowej w czasie

3 mies. Na obraz kliniczny zespo-

³u kacheksja-anoreksja sk³adaj¹

siê: ubytek wagi, brak apetytu,

uczucie szybkiego nasycenia po

posi³ku, os³abienie, znu¿enie, apa-

tia, zaburzenia snu, depresja. Do

rozwoju zespo³u wyniszczenia no-

wotworowego prowadzi kilka me-

chanizmów patofizjologicznych: 

1) „podkradanie” energii przez no-

wotwór, 

2) zaburzenie równowagi metabo-

licznej przez gromadz¹ce siê

w ramach odczynu zapalnego

TNF, interleukina 1 – Il-1, interleu-

kina 6 – Il-6, interferon-α, interfe-

ron-γ, 

3) zak³ócenie fizjologicznego me-

chanizmu regulacji ³aknienia

przez dzia³aj¹ce analogicznie do

leptyny cytokiny. 

Ze zrozumienia patomechanizmów

prowadz¹cych do powstania wy-

niszczenia nowotworowego wyni-

ka, ¿e wyniszczenie nie jest skut-

kiem niedo¿ywienia, ale objawem

towarzysz¹cym chorobie nowotwo-

rowej (paranowotworowym). Jed-

nak niedo¿ywienie mo¿e nasilaæ

objawy wyniszczenia. 

Na leczenie wyniszczenia sk³ada

siê farmakoterapia i leczenie ¿ywie-

niowe. Istniej¹ 3 grupy leków

o udowodnionej skutecznoœci: 

– progestageny, 

– kortykosteroidy, 

– prokinetyki. 

Oprócz leczenia zmierzaj¹cego do

zwiêkszenia masy cia³a nale¿y tak-

¿e zwalczaæ wszelkie objawy, mo-

g¹ce nasilaæ zmiany o charakterze

wyniszczenia. Istotne jest wiêc w³a-

WWssppóó³³cczzeessnnaa  OOnnkkoollooggiiaa  ((22000033))  vvooll..  77;;  55  ((338811––338888))

Wyniszczenie nowotworowe
Cancer cachexia

Ma³gorzata Misiak

Zak³ad Anestezjologii Centrum Onkologii – Instytutu im. M. Sk³odowskiej-Curie

w Warszawie

Tab. 1. Utrata masy cia³a w ró¿nych umiejscowieniach nowotworów z³oœliwych (3 407 chorych –

De Wys i wsp. 1980) 

RRooddzzaajj  nnoowwoottwwoorruu UUbbyytteekk  mmaassyy  cciiaa³³aa  ww ccii¹¹gguu  oossttaattnniicchh  66 mmiieess..  
00 pprroocc..  00––1100  pprroocc..  >>1100  pprroocc..  

rak piersi 64 30 10

miêsaki 60 31 9

rak jelita grubego 46 40 14

rak stercza 44 46 10

drobnokomórkowy rak p³uca 43 43 14

niedrobnokom. rak p³uca 39 46 15

rak trzustki 17 57 26

rak ¿o³¹dka 15 51 34



Ubytek wagi, odbywaj¹cy siê nie

tylko kosztem tkanki t³uszczowej, ale

i w du¿ej mierze kosztem miêœni

poprzecznie pr¹¿kowanych, nie jest

jedynym objawem wyniszczenia no-

wotworowego. Chorzy skar¿¹ siê

tak¿e na brak apetytu (dlatego mó-

wi siê o wystêpowaniu zespo³u ka-

cheksja/anoreksja), uczucie szybkie-

go nasycenia siê po posi³ku, istot-

ne os³abienie, znu¿enie, apatiê,

zaburzenia snu [6, 10]. Pojawiaj¹

siê objawy depresji, poniewa¿ cho-

rzy odbieraj¹ chudniêcie jako wyraz

utraty si³ i pogorszenia siê stanu

zdrowia, a jednoczeœnie ich wygl¹d

zewnêtrzny staje siê oznak¹ choro-

by, widoczn¹ tak¿e dla otoczenia.

Czêsto chorzy ci popadaj¹ w kon-

flikt z najbli¿szymi, którzy staraj¹ siê

ich odkarmiæ, przygotowuj¹c najbar-

dziej wyszukane potrawy, a oni mi-

mo to nie maj¹ apetytu i nie przy-

bieraj¹ na wadze, co jest dodatko-

wym Ÿród³em frustracji. Chorzy

wyniszczeni oczywiœcie gorzej tole-

ruj¹ ewentualne leczenie przeciwno-

wotworowe, maj¹ zmniejszon¹ od-

pornoœæ, a co za tym idzie – wzra-

sta ich podatnoœæ na infekcje. Próby

leczenia przyczynowego, czy to

operacyjnego, czy chemio- lub ra-

dioterapi¹, obarczone s¹ wiêc

zwiêkszonym ryzykiem powik³añ.

Przykre konsekwencje wyniszczenia

nowotworowego przyczyniaj¹ siê do

wyalienowania chorego ze spo³e-

czeñstwa, utraty mo¿liwoœci pracy

zawodowej, a w skrajnych przypad-

kach uniemo¿liwiaj¹ normalne funk-

cjonowanie w zakresie podstawo-

wych czynnoœci ¿yciowych, przyku-

waj¹ chorego do ³ó¿ka, a nawet

przyspieszaj¹ moment œmierci. 

U chorych wyniszczonych ob-

serwuje siê powa¿ne zaburzenia

metabolizmu ustroju z przesuniê-

ciem w kierunku przemian katabo-

licznych [6, 10]. 

Do rozwoju zespo³u objawów

sk³adaj¹cych siê na obraz wynisz-

czenia nowotworowego prowadzi

kilka mechanizmów patofizjologicz-

nych. Prawdopodobnie dotychczas

nie wszystkie z nich poznano. Do

niedawna uwa¿ano za dominuj¹cy

mechanizm podkradania energii

przez rosn¹cy nowotwór. Podsta-

wowym Ÿród³em energii dla orga-

nizmu ludzkiego jest glukoza, uzy-

skiwana z wêglowodanów zawar-

tych w po¿ywieniu. Dla niektórych

narz¹dów, jak np. mózgu, glukoza

œciwe postêpowanie przeciwbólo-

we, leczenie przeciwdepresyjne,

eliminowanie zmian na œluzówkach

jamy ustnej, zapobieganie nudno-

œciom, wymiotom, biegunkom czy

zaparciom. 

S³owa kluczowe: wyniszczenie no-

wotworowe, cytokiny, leczenie ¿y-

wieniowe, progestageny. 
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Tab. 2. Zaburzenia metaboliczne u chorych na nowotwory [7]

– zwiêkszenie glukoneogenezy z aminokwasów i mleczanów

metabolizm
– zwiêkszony metabolizm glukozy

wêglowodanów – opornoœæ na insulinê

– hipoglikemia (IGF II – insulinopodobny czynnik wzrostu 
produkowany przez niektóre nowotwory) 

– zwiêkszony katabolizm bia³ek miêœni (TNF, PMFs – protein 
mobilizing factors produkowane przez guz) 

metabolizm – zwiêkszony ca³kowity metabolizm bia³ek

bia³ek – zwiêkszone wytwarzanie bia³ek w w¹trobie

– zmniejszona biosynteza bia³ek miêœni

– nasilona lipoliza (LMFs – lipid mobilizing factors
produkowane przez guz) 

metabolizm
– zmniejszona lipogeneza

t³uszczów – zwiêkszony obrót glicerolu (LMFs – lipid mobilizing factors 
produkowane przez guz) 

– zmniejszenie aktywnoœci lipazy lipoproteinowej (TNF) 

– hiperlipidemia



jest jedynym mo¿liwym do wyko-

rzystania Ÿród³em energii. W wa-

runkach tlenowych jest ona meta-

bolizowana w procesie glikolizy

z wytworzeniem pirogronianu. Re-

akcja glikolizy jest egzoenerge-

tyczna. Tak¿e guz nowotworowy

czerpie energiê dla swego wzro-

stu w g³ównej mierze z glukozy.

Intensywnie dziel¹ce siê komórki

nowotworowe s¹ w stanie zu¿yæ

kilkaset gram glukozy na dobê.

Poniewa¿ wiêkszoœæ guzów litych

jest s³abo unaczyniona, glikoliza

odbywa siê w nich w warunkach

beztlenowych, prowadz¹c do wy-

tworzenia cz¹steczek mleczanów.

Podwy¿szone stê¿enie mleczanów

w surowicy krwi obarczano odpo-

wiedzialnoœci¹ za towarzysz¹c¹

chorobie nowotworowej utratê ³ak-

nienia, nudnoœci, wymioty i obja-

wy lêkowe. W sytuacji wzmo¿one-

go zapotrzebowania energetycz-

nego u chorych z czynnym

procesem nowotworowym, iloœæ

glukozy dostarczana z po¿ywie-

niem staje siê niewystarczaj¹ca.

Dochodzi do uruchomienia me-

chanizmu odtwarzania glukozy

z uwolnionych w procesie rozpa-

du tkanki miêœniowej aminokwa-

sów, a tak¿e z wystêpuj¹cych

w podwy¿szonym stê¿eniu mle-

czanów. Zjawisko glukoneogenezy

z mleczanów nosi nazwê cyklu

Coriego i jest procesem bardzo

kosztownym energetycznie (strata

energii 3-krotnie przewy¿sza zysk

energetyczny z procesu glikolizy).

W warunkach fizjologii cykl Corie-

go jest zjawiskiem marginalnym

i ma miejsce jedynie w erytrocy-

tach i komórkach miêœni szkiele-

towych, a podlega mu nie wiêcej

ni¿ 70 gram glukozy dziennie.

U chorego na nowotwór z³oœliwy

rozwija siê wiêc ujemny bilans

energetyczny, co prowadzi do zu-

¿ywania w³asnych tkanek – g³ów-

nie t³uszczowej i miêœniowej. Gdy-

by by³ to jedyny patomechanizm

prowadz¹cy do rozwoju zespo³u

wyniszczenia, wystarczy³oby kilka-

krotnie zwiêkszyæ poda¿ kalorii

i sk³adników od¿ywczych w po¿y-

wieniu, aby uzyskaæ zrównowa¿e-

nie bilansu energetycznego i po-

prawiæ stan od¿ywienia chorych.

Z obserwacji klinicznych wynika

jednak, ¿e tak siê nie dzieje. Do-

prowadzi³o to do wniosku, ¿e pod-

kradanie energii nie jest jedynym

mechanizmem powstawania wy-

niszczenia nowotworowego. Jed-

noczeœnie przedmiotem sporu sta-

³o siê, czy hiperalimentacja nie

przyspiesza rozwoju nowotworu. 

W toku badañ nad immunologi¹

nowotworów odkryto wiele czynni-

ków produkowanych przez organizm

chorego w odpowiedzi na wzrost

nowotworu z³oœliwego [1, 6, 9]. Naj-

wczeœniej powi¹zano z wyniszcze-

niem nowotworowym Tumor Necro-

sis Factor – TNF (zwany dawniej ka-

chektyn¹). Czynnik ten podawany

zwierzêtom doœwiadczalnym wywo-

³ywa³ u nich objawy wyniszczenia

[4]. Stopniowo wykazano tak¿e, ¿e

istotn¹ rolê w rozwoju zespo³u wy-

niszczenia odgrywaj¹ inne cytokiny,

takie jak interleukina 1 – Il-1, inter-

leukina 6 – Il-6, interferon-α, interfe-
ron-γ, uwalniane przez makrofagi

gromadz¹ce siê w ramach odczynu

zapalnego wokó³ guza [1, 6, 9]. Re-

ceptory dla tych cytokin znajduj¹ siê

we wszystkich komórkach organizmu

z wyj¹tkiem erytrocytów, a wiêc ich

oddzia³ywanie jest bardzo rozleg³e.

Czynniki te zak³ócaj¹ fizjologiczne

wydzielanie hormonów odpowiedzial-

nych za utrzymanie równowagi me-

tabolicznej ustroju, zmniejszaj¹c wy-

dzielanie insuliny, która jest g³ównym

hormonem anabolicznym, a zwiêk-

szaj¹c produkcjê i uwalnianie glu-

kagonu, noradrenaliny, adrenaliny

i serotoniny [1]. Wzrost stê¿enia kr¹-

¿¹cych we krwi cytokin prowadzi do

wzrostu spoczynkowego zu¿ycia

energii. Tak¿e przez bezpoœrednie

oddzia³ywanie Il-1, Il-6 i TNF nasi-

laj¹ rozpad bia³ek miêœni i zu¿ywa-

nia ich w procesie glukoneogenezy

oraz przyczyniaj¹ siê do zmiany

spektrum bia³ek produkowanych

w w¹trobie z albumin na rzecz bia-

³ek ostrej fazy, takich jak fibrynogen

i bia³ko C-reaktywne. 

Cancer cachexia occurs in

approximately 55–70% of patients

with recognised malignancies. The

frequency of cancer cachexia does

not depend on the histopathologic

type of the tumour, being rather

related to the primary localisation

of the tumour. It is most common in

patients with neoplasms of the

upper gastrointestinal tract, of the

lungs and of the head and neck

region. Cancer cachexia may be

diagnosed if the patient reports a

10% reduction of body weight

during previous 3 months. The

clinical symptoms of the cachexia-

anorexia syndrome include: weight

loss, lack of appetite, rapid hunger

fulfilment at meals, weakness,

fatigue, apathy, sleep disorders,

depression. The syndrome is

brought on by a number of

pathophysiological mechanisms:

– energy “theft” on the part of the

tumour,

– metabolic balance disorders

caused by the accumulation of

inflammatory markers – TNF, IL-6

and α- and γ-interferon,

– disorders of the physiological

mechanisms of food intake by

leptin-analogous cytokins.

In view of the pathomechanisms

leading to cancer cachexia it may

be assumed that the syndrome is

not caused by malnutrition but is

brought on by the malignancy itself.

However, malnutrition may

aggravate the cachectic symptoms. 

The treatment of cancer cachexia

involves pharmacotherapy and

nutrition. At the moment there exist

three groups of drugs with proven

efficacy: progestagens, cortico-

steroids and prokinetics. Treatment

of cachexia must also involve the

treatment of all other aggravating

symptoms – pain, depression,

mucosal lesions, nausea/vomiting

and diarrhoea/constipation.

Key words: cancer cachexia, cyto-

kines, malnutrition, progestagens.
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385Wyniszczenie nowotworowe

Kolejny mechanizm, mog¹cy

prowadziæ do rozwoju objawów

wyniszczenia nowotworowego, po-

znano przy okazji badañ nad pa-

tologiczn¹ oty³oœci¹. W warunkach

fizjologii ³aknienie regulowane jest

przez oœrodki g³odu i sytoœci, zlo-

kalizowane w podwzgórzu. Apetyt

stymulowany jest g³ównie przez

wydzielany z podwzgórza neuro-

peptyd Y – NPY, dzia³aj¹cy za po-

œrednictwem tkankowych recepto-

rów Y-5. Podobne dzia³anie wywie-

raj¹ prawdopodobnie tak¿e

endogenne opioidy, oreksyna czy

hormon melanokortykotropowy.

Z kolei zasadnicz¹ substancj¹ ha-

muj¹c¹ ³aknienie wydaje siê byæ od-

kryty w 1994 r. hormon uwalniany

z tkanki t³uszczowej – leptyna. Przy-

puszcza siê, ¿e analogicznie do lep-

tyny dzia³aj¹ te¿ serotonina, melani-

na czy CRF. Wydzielane w du¿ej ilo-

œci przez organizm chorego na

nowotwór TNF, Il-1 i Il-6 naœladuj¹

dzia³anie leptyny, hamuj¹c ³aknienie

i stymuluj¹c wzrost zu¿ycia energii.

Ze zrozumienia patomechani-

zmów prowadz¹cych do powstania

wyniszczenia nowotworowego wyni-

ka wniosek, ¿e wyniszczenie nie

jest skutkiem niedo¿ywienia, ale ob-

jawem towarzysz¹cym chorobie no-

wotworowej (paranowotworowym).

Jednak niedo¿ywienie mo¿e nasilaæ

objawy wyniszczenia. Ma to miej-

sce zw³aszcza w przypadku nowo-

tworów umiejscowionych w obrêbie

g³owy i szyi oraz górnego odcinka

przewodu pokarmowego. Chorzy ci,

czêœciej ni¿ inni, skar¿¹ siê na za-

burzenia smaku, suchoœæ i bole-

snoœæ b³on œluzowych jamy ustnej,

ból podczas prze³ykania lub nie-

mo¿noœæ po³ykania pokarmów sta-

³ych, uczucie szybkiego nasycenia

po posi³ku. Na os³abienie apetytu

wp³ywaj¹ te¿ w sposób oczywisty

takie objawy ze strony przewodu

pokarmowego, jak nudnoœci, wymio-

ty, biegunki czy uporczywe zapar-

cia, ale równie¿ objawy ogólne –

silny ból czy unieruchomienie w ³ó¿-

ku. Wszystkie te zaburzenia mog¹

byæ wywo³ywane lub nasilane przez

leczenie przeciwnowotworowe. Cho-

rzy czêsto s¹ g³odzeni ze wzglêdu

na przygotowanie do licznych ba-

dañ diagnostycznych, czy wreszcie

zabiegów operacyjnych. Wiêkszoœæ

operacji onkologicznych to zabiegi

okaleczaj¹ce, z rozleg³ym uszkodze-

niem tkanek, które prowadz¹

w okresie pooperacyjnym do stanu

hiperkatabolizmu. Z kolei niepo¿¹-

danym efektem ubocznym radio-

i chemioterapii s¹ zaburzenia sma-

ku i wêchu, stany zapalne b³on œlu-

zowych jamy ustnej (czêsto o etio-

logii grzybiczej), nudnoœci, wymioty

czy przewlek³e biegunki. Oczywi-

œcie, nale¿y równie¿ braæ pod uwa-

gê wp³ywu stan psychiczny chorych

nowotworowych, którzy czêsto cier-

pi¹ na depresjê i odczuwaj¹ lêk

przed cierpieniem i umieraniem. 

Czynniki wspó³istniej¹ce, nasilaj¹-

ce objawy wyniszczenia mo¿ne upo-

rz¹dkowaæ w nastêpuj¹ce grupy [7]: 

��czynniki zniechêcaj¹ce do przyj-

mowania pokarmów: 

– zaburzenia smaku, 

– uczucie szybkiego nasycenia

po spo¿yciu niewielkich porcji

pokarmu, 

– suchoœæ i bolesnoœæ b³on œlu-

zowych jamy ustnej, 

– nieopanowany ból i ból pod-

czas po³ykania, 

– zaparcia lub biegunki, 

– nudnoœci i wymioty, 

– unieruchomienie w ³ó¿ku, brak

aktywnoœci, 

��czynniki zwiêkszaj¹ce utratê

i zmniejszaj¹ce wch³anianie po-

karmów: 

– wymioty, biegunki, przetoki

przewodu pokarmowego, 

– krwawienia, 

– zmiany anatomiczne przewo-

du pokarmowego spowodowa-

ne leczeniem chirurgicznym, 

– wysiêki w jamach cia³a, 

��czynniki psychologiczne: 

– depresja, gniew, lêk, 

– poczucie winy z powodu utra-

ty ³aknienia i niechêci do przyj-

mowania pokarmów potêgowa-

ne troskliwoœci¹ opiekunów, 

– obawa przed pope³nieniem

b³êdów dietetycznych. 

Leczenie wyniszczenia nowotwo-

rowego ma na celu utrzymanie lub

zwiêkszenie wagi cia³a, poprawê

apetytu, leczenie przeciwwymiot-

ne. Powinno siê ono opieraæ na

zrozumieniu mechanizmów prowa-

dz¹cych do rozwoju wyniszczenia.

Na leczenie wyniszczenia sk³ada

siê farmakoterapia i leczenie ¿y-

wieniowe [6, 7, 10, 11]. 

Istniej¹ 3 grupy leków o udowod-

nionej skutecznoœci w leczeniu ze-

spo³u wyniszczenia, znajduj¹ce za-

stosowanie w praktyce klinicznej [10]: 

��progestageny (octan megestrolu,

octan medroksyprogesteronu), 

��kortykosteroidy (deksametazon,

rzadziej prednizolon, czy metyl-

prednizolon), 

��prokinetyki – leki poprawiaj¹ce

motorykê przewodu pokarmowe-

go (metoklopramid). 

Progestageny zastosowano pier-

wotnie w hormonoterapii raka sutka

i zauwa¿ono wystêpowanie nieocze-

kiwanego skutku ubocznego w po-

staci przyrostu masy cia³a. Obecnie

istniej¹ ju¿ udokumentowane donie-

sienia kliniczne, dowodz¹ce pozy-

tywnego wp³ywu octanu megestro-

lu na przyrost wagi cia³a i poprawê

wyników badañ laboratoryjnych

u chorych z zespo³em wyniszcze-

nia nowotworowego [2, 8]. Dzia³a

on poprzez hamowanie wydzielania

cytokin (TNF, Il-1), zmniejszanie

uwalniania serotoniny, a byæ mo¿e

tak¿e ma wp³yw na zwiêkszenie

stê¿enia NPY w podwzgórzu i na

oœrodek sytoœci. W czasie leczenia

obserwuje siê wzrost apetytu, przy-

rost masy cia³a, g³ównie w zakresie

tkanki t³uszczowej i poprawê samo-

poczucia chorych [8]. Sprzeczne s¹

doniesienia, dotycz¹ce ewentualne-

go wp³ywu progestagenów na czas

prze¿ycia leczonych nimi chorych.

Wydaje siê jednak, ¿e nie ulega on

wyd³u¿eniu. Leczenie nale¿y rozpo-

czynaæ odpowiednio wczeœnie,

u chorych rokuj¹cych kilkumiesiêcz-

ne prze¿ycie, aby przynios³o ono

wymierny efekt. Dzia³anie progesta-

genów potêguj¹ jednoczeœnie po-
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dawane niesteroidowe leki przeciw-

zapalne, prawdopodobnie na dro-

dze hamowania uwalniania media-

torów stanu zapalnego zale¿nych

od aktywnoœci cyklooksygenazy. Po-

tencjalnie istotnym przeciwwskaza-

niem do stosowania progestagenów

s¹ dane z wywiadu wskazuj¹ce na

podwy¿szone ryzyko powik³añ za-

krzepowo-zatorowych, poniewa¿

podczas terapii ryzyko to wzrasta.

Do mniej istotnych dzia³añ niepo¿¹-

danych nale¿¹ tak¿e nudnoœci, bó-

le brzucha, ³ysienie i obrzêki. 

Kortykosteroidy najwczeœniej zo-

sta³y zastosowane w celu poprawy

apetytu u chorych z chorob¹ no-

wotworow¹. Dzia³aj¹ one przeciw-

zapalnie, przeciwobrzêkowo i im-

munosupresyjnie. U chorych

z czynnym procesem nowotworo-

wym prawdopodobnie hamuj¹ wy-

dzielanie metabolitów przez guz

i reakcjê immunologiczn¹ organi-

zmu (wydzielanie TNF, Il-1, Il-6)

oraz zwiêkszaj¹ produkcjê NPY

[10]. U niektórych chorych wydaj¹

siê tak¿e mieæ niespecyficzne dzia-

³anie euforyzuj¹ce i przeciwwymiot-

ne. Pomocniczo stosowane s¹ tak-

¿e w leczeniu bólów nowotworo-

wych. W czasie leczenia obserwuje

siê poprawê apetytu, jednak nie

nastêpuje znamienny przyrost ciê-

¿aru cia³a. Nieznaczne zwiêkszenie

wagi odbywa siê g³ównie poprzez

zatrzymywanie wody w organizmie.

Kortykosteroidy nie wyd³u¿aj¹ te¿

okresu prze¿ycia chorych na nowo-

twory z³oœliwe. W trakcie leczenia

nale¿y liczyæ siê z mo¿liwoœci¹ wy-

st¹pienia licznych dzia³añ niepo¿¹-

danych, spoœród których najpowa¿-

niejsze s¹ owrzodzenia ¿o³¹dka,

nadciœnienie têtnicze, nietolerancja

glukozy lub cukrzyca, zwiêkszona

podatnoœæ na zaka¿enia, niewydol-

noœæ kory nadnerczy. 

Leki poprawiaj¹ce motorykê prze-

wodu pokarmowego – najczêœciej

stosowany metoklopramid – przy-

spieszaj¹ opró¿nianie ¿o³¹dka,

przez co zmniejszaj¹ uczucie syto-

œci po posi³ku, a tak¿e dzia³aj¹

przeciwwymiotnie. Nale¿y je poda-

waæ na ok. 30 min przed posi³kiem. 

Coraz czêœciej pojawiaj¹ siê do-

niesienia o korzystnym wp³ywie na

pobudzenie apetytu alkaloidów ko-

nopi indyjskich – kannabinoidów,

a w szczególnoœci tetrahydrokan-

nabinolu, który dzia³a za poœred-

nictwem swoistych receptorów

CB 1 (mózg) i CB 2 (limfocyty).

Zwi¹zki te wywieraj¹ tak¿e silne

dzia³anie przeciwbólowe i eufory-

zuj¹ce. W Polsce i wielu innych

krajach nie wystêpuj¹ one jednak

w postaci leków recepturowych,

uwa¿ane s¹ za substancje o cha-

rakterze narkotycznym i ich posia-

danie jest prawnie zabronione. 

Kolejnym lekiem budz¹cym kon-

trowersje, którego dzia³anie prowadzi

do przyrostu masy cia³a, uspokoje-

nia i poprawy nastroju jest talidomid.

Preparat ten zosta³ wprowadzony do

lecznictwa w 1953 r. i stosowany ja-

ko lek uspokajaj¹cy, polecany g³ów-

nie dla kobiet w ci¹¿y. W 1961 r.

zosta³ wycofany z powodu silnie te-

ratogennego dzia³ania. Badania nad

dzia³aniem tego leku trwa³y jednak

nadal. W toku badañ okaza³o siê,

¿e talidomid w hodowli komórkowej

in vitro hamuje wytwarzanie TNF, Il-

6, IFN-γ, a tak¿e upoœledza angio-

genezê i zwiêksza liczbê limfocytów

[5]. W ostatnich latach opisano no-

we wskazania dla talidomidu, g³ów-

nie w leczeniu szpiczaka plazma-

cytowego [5]. Byæ mo¿e lek ten

znajdzie w przysz³oœci zastosowa-

nie tak¿e w leczeniu zespo³u wy-

niszczenia nowotworowego. 

Spoœród leków hipotetycznie mo-

g¹cych odwracaæ mechanizmy

prowadz¹ce do powstania zespo-

³u wyniszczenia nowotworowego,

nie potwierdzono klinicznej przydat-

noœci siarczanu hydralazyny (ha-

muje glukoneogenezê, inaktywuje

TNF), cyprohektadyny, pentoksyfili-

ny (hamuje wydzielanie TNF), me-

latoniny (obni¿a stê¿enie TNF). 

Obok farmakoterapii równie istot-

nym elementem leczenia wyniszcze-

nia nowotworowego jest leczenie ¿y-

wieniowe. Podstawê stanowi dok³ad-

na ocena stanu od¿ywienia i wcze-

sne podjêcie prób leczenia. Nale¿y

d¹¿yæ do zachowania, jeœli to tylko

mo¿liwe, naturalnej drogi przyjmowa-

nia pokarmów – preferowana droga

doustna, nastêpnie ¿ywienie dojelito-

we (zg³êbnik ¿o³¹dkowy, gastro- czy

jejunostomia), a jedynie w szczegól-

nych, uzasadnionych przypadkach

¿ywienia drog¹ pozajelitow¹. Perso-

nel opiekuj¹cy siê chorym wyniszczo-

nym czêsto podlega presji chorego

i/lub jego rodziny, aby stosowaæ spe-

cjalne od¿ywki, czy wlewy kroplowe.

W wiêkszoœci przypadków wystarcza

szczera rozmowa z chorym i jego

najbli¿szymi, aby wyjaœniæ istotê za-

chodz¹cych w organizmie chorego

na nowotwór z³oœliwy zmian i prze-

konaæ, ¿e ryzyko mo¿liwych powi-

k³añ, jak te¿ brak korzyœci z takiego

postêpowania czyni¹ je niepotrzeb-

nym. Wykazano, ¿e ¿ywienie pozaje-

litowe u chorych nowotworowych nie

wyd³u¿a okresu prze¿ycia i nie po-

prawia jakoœci ¿ycia [2, 3]. Zwi¹za-

ne jest ono natomiast ze zwiêkszo-

nym ryzykiem powik³añ infekcyjnych

i zakrzepowych [3, 11]. W wybra-

nych sytuacjach klinicznych chorzy

mog¹ jednak¿e odnieœæ ogromn¹ ko-

rzyœæ z zastosowania ¿ywienia poza-

jelitowego. Ma to miejsce zw³aszcza

u chorych wyniszczonych, przygoto-

wywanych do rozleg³ych zabiegów

chirurgicznych, czy przed podjêciem

prób innych rodzajów leczenia przy-

czynowego. Poprawa stanu od¿ywie-

nia zwiêksza u tych chorych toleran-

cjê leczenia przeciwnowotworowego,

przyspiesza gojenie siê ran, zwiêk-

sza odpornoœæ na zaka¿enia. 

Bior¹c pod uwagê os³abienie

³aknienia, typowe dla obrazu wy-

niszczenia nowotworowego nale¿y

staraæ siê przygotowywaæ niewiel-

kie porcje jedzenia, podawaæ je

na ma³ym talerzu, daj¹c tym sa-

mym choremu szansê spo¿ycia

posi³ku w ca³oœci. Zmuszanie cho-

rych do jedzenia ponad ich mo¿-

liwoœci nie poprawia stanu od¿y-

wienia, a czêsto rodzi w nich fru-

stracjê i poczucie winy. Chorzy

czuj¹, ¿e nie spe³niaj¹ oczekiwañ
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najbli¿szych, czasem zarzucaj¹ so-

bie, ¿e nie robi¹ tego, co nale¿y,

aby wyzdrowieæ. Poniewa¿ jedze-

nie jest czynnoœci¹ spo³eczn¹, po-

winno siê zadbaæ, aby chorzy

spo¿ywali posi³ki przy stole, w to-

warzystwie innych osób, jeœli tylko

ich stan zdrowia na to pozwala.

Tak¿e sk³ad po¿ywienia warto do-

stosowaæ do zapotrzebowania kon-

kretnego chorego. Wydaje siê, ¿e

wartoœci od¿ywcze maj¹ tu zna-

czenie raczej drugoplanowe.

Ostatnio podkreœla siê co prawda

rolê konkretnych sk³adników pokar-

mowych w leczeniu chorych na

nowotwory. Niektóre aminokwasy,

jak glutamina i arginina poprawia-

j¹ funkcjê uk³adu immunologiczne-

go, zaœ leucyna, izoleucyna i wa-

lina mog¹ odwracaæ ujemny bilans

azotowy. Z kolei kwasy Ω-3-t³usz-

czowe zmniejszaj¹ produkcjê cy-

tokin, przez co przeciwdzia³aj¹ po-

wstawaniu zmian o charakterze

mia¿d¿ycowym, a byæ mo¿e tak¿e

hamuj¹ rozwój objawów wynisz-

czenia. Hipotezy te wymagaj¹ jed-

nak weryfikacji w dalszych bada-

niach klinicznych. 

Oprócz leczenia zmierzaj¹cego

do zwiêkszenia masy cia³a, nale-

¿y tak¿e zwalczaæ wszelkie obja-

wy, mog¹ce nasilaæ zmiany o cha-

rakterze wyniszczenia [7]. Istotne

jest wiêc w³aœciwe postêpowanie

przeciwbólowe, leczenie przeciw-

depresyjne, eliminowanie zmian na

œluzówkach jamy ustnej, zapobie-

ganie nudnoœciom, wymiotom, bie-

gunkom czy zaparciom. 
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