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Streszczenie

Jak wynika z licznych badañ epidemiologicznych, utrata masy 
cia³a u osoby bez patologicznej oty³oœci zwiêksza ryzyko wie-
lu zdarzeñ niepo¿¹danych. Choroby i procedury medyczne, 
które indukuj¹ katabolizm, obci¹¿one s¹ wiêkszym ryzykiem 
u osób z nisk¹, a nawet prawid³ow¹ mas¹ cia³a, w porównaniu 
z osobami z nadwag¹ czy niewielk¹ oty³oœci¹. Szereg chorób 
przewlek³ych, takich jak niewydolnoœæ serca czy przewlek³a 
obturacyjna choroba p³uc, indukuj¹ procesy kataboliczne, 
a hamuj¹ mechanizmy prowadz¹ce do odnowy. Wyniszczenie 
jest efektem koñcowym takich procesów, w których nastêpu-
je d³ugotrwa³a przewaga procesów katabolicznych nad ana-
bolicznymi. W odró¿nieniu od niedoborów kalorycznych wy-
niszczenie prowadzi do utraty zarówno masy t³uszczowej, jak 
i bezt³uszczowej. Procesy przewlek³e charakteryzuj¹ siê czêsto 
okresami zaostrzeñ i fazami spowolnienia lub nawet odwró-
cenia katabolizmu. Nastêpuje wtedy akumulacja tkanki t³usz-
czowej. Dlatego wyniszczenie (ubytek tkanki bezt³uszczowej) 
mo¿e byæ obecne tak¿e u chorych z prawid³ow¹ mas¹ cia³a. 
W pracy omówiono sposoby zapobiegania wyniszczeniu 
w przebiegu niewydolnoœci serca. Wskazano czynniki ryzyka 
wyniszczenia oraz wymieniono niektóre z potencjalnie u¿y-
tecznych strategii leczenia. 
S³owa kluczowe: wyniszczenie, katabolizm, przewlek³a niewy-
dolnoœæ serca, zapobieganie, leczenie.

Abstract

A large number of epidemiological and observational studies 
document that unintentional decrease of body weight is as-
sociated with higher risk. Chronic diseases and medical pro-
cedures resulting in catabolic/anabolic imbalance lead to wor-
se prognosis in persons with low and normal body weight as 
compared to overweight and slightly obese subjects. A number 
of diseases, particularly chronic heart failure and chronic obtu-
rative pulmonary disease, are well known catabolism inducers 
and may lead to body wasting. Body wasting is a consequ-
ence of long-lasting catabolism/anabolism imbalance. Unlike 
in simple starvation, body wasting is typically associated with 
a reduction in either fat or lean body mass. The natural history 
of chronic diseases comprises periods of relative predominan-
ce of anabolism, which may lead to accumulation of fat tissue 
and increase of body weight. So, in many instances normal 
body weight coexists with low muscle mass and muscular wa-
sting. 
The review summarizes strategies focused on prevention of 
body wasting in heart failure patients and points out potential 
methods to treat this deadly condition. 
Key words: body wasting, catabolism, chronic heart failure, 
prevention, treatment.

Wstęp

Utrata masy cia³a jest sk³adnikiem bardzo wielu ostrych 
procesów chorobowych, towarzyszy tak¿e licznym przewle-
k³ym patologiom czy zespo³om chorobowym. Znaczenie 
prognostyczne tego zjawiska jest ostatnio przedmiotem 
licznych badañ i czynnik ten systematycznie zyskuje na 
znaczeniu. 

Utrata masy cia³a œwiadczy o d³ugotrwa³ej przewadze 
katabolizmu nad anabolizmem. Je¿eli nie jest ona intencjo-
nalna, skojarzona jest z gorszym rokowaniem nawet u pa-
cjentów bez chorób, w których wyniszczenie jest typowym 
powik³aniem. W ostatnio opublikowanym badaniu obser-
wacyjnym 12 550 chorych po zawale serca lub ze stabiln¹ 
chorob¹ wieñcow¹, uczestnicz¹cych w ró¿nych badaniach 
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klinicznych, nawet niewielka utrata masy cia³a w okresie 
trzech miesiêcy po randomizacji wi¹za³a siê ze wzrostem 
œmiertelnoœci [1]. W innym badaniu 18-letnia obserwacja 
9228 zdrowych mê¿czyzn w wieku 40–65 lat wykaza³a, 
¿e utrata masy cia³a zwiêksza³a wzglêdne ryzyko œmierci 
o 36%, a ryzyko œmierci z przyczyn sercowo-naczyniowych 
o 40% w porównaniu z grup¹ ze stabiln¹ mas¹ cia³a [2]. 
Dane te sugeruj¹, i¿ utrata masy cia³a zwi¹zana z procesem 
chorobowym niekorzystnie obci¹¿a rokowanie.

Kolejnym wa¿nym czynnikiem zwi¹zanym z rokowa-
niem i ryzykiem powik³añ jest wyjœciowa masa cia³a. Ma 
ona znaczenie u pacjentów, u których wystêpuje proces 
chorobowy lub wykonywane s¹ procedury medyczne in-
dukuj¹ce katabolizm. Wbrew doœæ rozpowszechnionym 
opiniom u takich chorych ryzyko œmierci i niektórych in-
nych powik³añ osi¹ga swoje minimum, jeœli maj¹ nadwa-
gê lub nawet jeœli stwierdza siê u nich niewielk¹ oty³oœæ. 
Ryzyko to jest w tej grupie pacjentów wyraźnie mniejsze 
ni¿ u chorych z prawid³ow¹ mas¹ cia³a. Szczególnie du¿a 
ró¿nica wystêpuje w porównaniu z osobami z nisk¹ mas¹ 
cia³a. Dla przyk³adu, obserwacja losów 22 666 chorych pod-
danych zabiegom kardiochirurgicznym wskaza³a, ¿e niska 
masa cia³a (BMI <22 kg/m2; ang. body mass indeks) by³a 
w obserwacji 30-dniowej istotnym czynnikiem ryzyka zgo-
nu, natomiast najmniejsza œmiertelnoœæ dotyczy³a chorych 
z oty³oœci¹ i wartoœciami BMI miêdzy 33 a 34 kg/m2 [3]. 
Tak¿e wœród osób poddanych przezskórnej plastyce têtnic 
wieñcowych uczestnicz¹cych w badaniu BARI ryzyko istot-
nych zdarzeñ niepo¿¹danych w okresie szpitalnym (zgon, 
zawa³ serca, udar mózgu) by³o mniejsze w grupie chorych 
z wy¿szym BMI ni¿ u chorych z prawid³owym lub niskim 
wskaźnikiem masy cia³a [4]. W badaniach tych znajduje na-
ukowe potwierdzenie ludowe przys³owie mówi¹ce o tym, i¿ 
„nim gruby schudnie, chudy zginie”.

Nale¿y pamiêtaæ, i¿ przedstawione dane dotycz¹ pa-
cjentów cierpi¹cych na choroby lub poddawanych proce-
durom, które indukuj¹ katabolizm. Wœród patologii ak-
tywuj¹cych procesy kataboliczne bardzo wa¿ne miejsce 
zajmuj¹ niewydolnoœæ serca i przewlek³e choroby p³uc, 
a zw³aszcza przewlek³a obturacyjna choroba p³uc. Do pro-
cesów bardzo silnie aktywuj¹cych katabolizm nale¿¹ tak¿e 
wszelkie zabiegi operacyjne, szczególnie je¿eli ich powik³a-
niem jest infekcja. 

W niewydolnoœci serca utrata masy cia³a obserwowa-
na jest u znacznego odsetka pacjentów. W badaniu SOLVD 
w ci¹gu 36 miesiêcy obserwacji co najmniej 5-procentow¹ 
utratê masy cia³a zanotowano u 42% chorych [5], a roko-
wanie u takich pacjentów by³o gorsze ni¿ u osób bez utraty 
masy cia³a. W jedynym prospektywnym badaniu obserwa-
cyjnym, w którym analizowano wp³yw utraty masy cia³a 
w niewydolnoœci serca na rokowanie, wykazano, i¿ utrata 
ponad 7,5% bezobrzêkowej masy cia³a w ci¹gu 6 miesiêcy 
trwania objawów niewydolnoœci serca wi¹za³a siê ze szcze-
gólnie z³ym rokowaniem. W ci¹gu 18 miesiêcy zmar³a po-
³owa takich chorych, a utrata masy cia³a by³a zjawiskiem 
przewiduj¹cym z³e rokowanie niezale¿nie od innych uzna-
nych czynników ryzyka [6]. 

W œwietle powy¿szych danych, zarówno wyjœciowa 
masa cia³a osoby cierpi¹cej na niewydolnoœæ serca, jak i jej 
zmiany obserwowane w czasie leczenia winny byæ przed-
miotem zainteresowania klinicysty. 

Co to jest wyniszczenie?

Nale¿y podkreœliæ z naciskiem, i¿ wyniszczenie nie mo¿e 
byæ uto¿samiane z niedo¿ywieniem. Niedo¿ywienie mo¿e 
byæ istotnym sk³adnikiem procesu wyniszczenia, ale z wy-
j¹tkiem jad³owstrêtu psychogennego (anorexia nervosa) 
nie jest jedynym czynnikiem sprawczym wyniszczenia. 
W przypadku niedo¿ywienia procesy patofizjologiczne akty-
wowane przez niedobory kaloryczne i/lub jakoœciowe indu-
kuj¹ przede wszystkim utratê masy t³uszczowej ze wzglêd-
nym zachowaniem rezerwuaru miêœniowego. W przypadku 
wyniszczenia mamy zawsze do czynienia z procesem cho-
robowym, którego sk³adow¹ jest brak zrównowa¿enia pro-
cesów katabolizmu i anabolizmu. W ramach danej choroby 
ulega aktywacji daleko wiêcej szlaków katabolicznych ni¿ 
w przypadku niedoborów ¿ywieniowych. Hamowane s¹ 
tak¿e procesy anaboliczne. Wynikiem jest utrata, czêsto 
bardzo szybka i nasilona, zarówno masy miêœniowej, jak 
i t³uszczu. Niedobory ¿ywieniowe s¹ zwykle dodatkowym 
efektem wynikaj¹cym z utraty ³aknienia, zmian preferencji 
sk³adników ¿ywieniowych, zaburzeñ wch³aniania etc. Przy-
k³adem choroby, w której niedobory ¿ywieniowe odgrywaj¹ 
kluczow¹ rolê, jest wspomniana powy¿ej anorexia nervosa.

Tkanka miêœniowa jest bardzo aktywna metabolicznie. 
Odgrywa decyduj¹c¹ rolê w poch³anianiu tlenu, od jej masy 
i jakoœci zale¿y jakoœæ ¿ycia. Stanowi ona rezerwuar bia³-
ka, który mo¿e byæ uruchomiony w przypadku sytuacji, gdy 
jego iloœæ dostarczana z pokarmem nie jest wystarczaj¹ca. 
Przyk³adem takiej sytuacji jest odpowiedź immunologicz-
na. Elementem tej odpowiedzi jest proliferacja miliardów 
komórek uk³adu odpornoœciowego i synteza przeciw-
cia³. Wymaga to uruchomienia zasobów energetycznych 
(t³uszcz) i znacz¹cych iloœci aminokwasów, w tym z bia³ek 
ustrojowych. Obni¿ona masa miêœniowa mo¿e upoœledziæ 
ten proces. 

Najistotniejsze ogniwa w patogenezie 
wyniszczenia

Patofizjologia wyniszczenia w niewydolnoœci serca jest 
bardzo z³o¿ona i zagadnienie to dalekie jest od wyjaœnie-
nia. Podstawowym ogniwem uruchamiaj¹cym katabolizm 
jest aktywacja neurohormonalna obejmuj¹ca uk³ad renina 
– angiotensyna – aldosteron, uk³ad sympatyczny, system 
peptydów natriuretycznych, endoteliny. Globalnymi wy-
k³adnikami aktywnoœci tych uk³adów, poza powszechnie 
znanymi dzia³aniami hemodynamicznymi i troficznymi, 
s¹ wzrost spoczynkowego wydatku energetycznego [7], 
zwiêkszenie stê¿enia kortyzolu – sterydu o dzia³aniu silnie 
katabolicznym, a zmniejszenie hormonu o dzia³aniu ana-
bolicznym – dehydroepiandrosteronu [8]. Zwiêkszony stres 
oksydacyjny indukowany przez angiotensynê 2 powoduje 
opornoœæ tkanek na dzia³anie hormonu wzrostu. Przejawia 
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siê to zwiêkszeniem stê¿enia hormonu wzrostu przy ob-
ni¿onym stê¿eniu IGF1 (insulinopodobny czynnik wzrosto-
wy), który jest tkankowym mediatorem dzia³ania hormonu 
wzrostu [9, 10]. 

Stres oksydacyjny i szereg innych czynników powodu-
je aktywacjê zapaln¹, której wynikiem jest przyspieszony 
remodeling serca i naczyñ, co nasila kompensacyjn¹ neu-
roaktywacjê. Indukcja cytokin prozapalnych zwi¹zana jest 
z nasileniem apoptozy i postêpuj¹c¹ destrukcj¹ komórek 
miêœni szkieletowych i miêœnia sercowego [11, 12]. Aktywa-
cja zapalna powoduje tak¿e insulinoopornoœæ, co zmniej-
sza anaboliczne efekty dzia³ania insuliny, zwiêksza ryzyko 
rozwoju cukrzycy i powoduje nasilenie katabolizmu bia³ko-
wego [13, 14]. Zwiêkszone stê¿enie peptydów natriuretycz-
nych indukuje lipolizê, powoduj¹c zanik tkanki t³uszczowej, 
a zwiêkszone stê¿enie wolnych kwasów t³uszczowych po-
g³êbia insulinoopornoœæ [15]. Prozapalne cytokiny przenika-
j¹c do oœrodkowego uk³adu nerwowego, indukuj¹ anorek-
sjê, co prowadzi do niedoborów ¿ywieniowych [16]. 

Zmniejszony w niewydolnoœci serca nerkowy przep³yw 
krwi wraz z nasilon¹ neuroaktywacj¹ powoduje retencjê 
p³ynów. Zastój w¹trobowy i trzewny zwiêksza z kolei prze-
puszczalnoœæ jelita dla znajduj¹cych siê tam endotoksyn 
bakteryjnych, które po przedostaniu siê do krwi aktywu-
j¹ monocyty i nasilaj¹ reakcjê zapaln¹ [17]. Przekrwienie 
w¹troby upoœledza jej zdolnoœæ produkcji miêdzy innymi 
fosfolipidów wydzielanych do ¿ó³ci i lipoprotein wydziela-
nych do krwiobiegu [18, 19]. Fosfolipidy ¿ó³ci i lipoproteiny 
osocza wi¹¿¹ i neutralizuj¹ endotoksyny bakteryjne obec-
ne odpowiednio w przewodzie pokarmowym i we krwi. Ich 
niedobór pog³êbia aktywacjê zapaln¹, zwiêksza stê¿enie 
prozapalnych cytokin, nasila anoreksjê. Zwi¹zane z ano-
reksj¹ zmniejszenie czêstoœci enteralnej stymulacji prze-
wodu pokarmowego upoœledza odruchowy mechanizm 
antyzapalnego dzia³ania wywierany przez nerwy b³êdne 
[20]. Poza tym brak stymulacji komórek zgromadzonych 
w kêpkach Peyra zmniejsza syntezê immunoglobulin typu 
IgA w ca³ym uk³adzie œluzówek organizmu, co nara¿a ustrój 
na ryzyko infekcji, m.in. p³ucnej [21]. Stanowi to kolejny ele-
ment wzmagaj¹cy nasilenie procesu zapalnego. Ponadto 
ogólnoustrojowe zapalenie stanowi jeden z zasadniczych 
przyczyn opornoœci szpiku na dzia³anie erytropoetyny i po-
mimo wzrostu jej stê¿enia we krwi pojawia siê niedokrwi-
stoœæ [22]. Pogarsza ona czynnoœæ serca z wszystkimi tego 
konsekwencjami oraz pog³êbia hipoksjê tkankow¹, prowa-
dz¹c do destrukcji tkanek. 

Powy¿sze ogniwa to tylko wybrane aspekty patogenezy 
wyniszczenia. Z przedstawionego opisu widaæ, i¿ mamy do 
czynienia z wieloma wzajemnie amplifikuj¹cymi siê pro-
cesami, których konsekwencj¹ jest przewaga katabolizmu 
i rozpadu tkankowego nad procesami odnowy.

Jak rozpoznawać obecność wyniszczenia?

Wspó³czesne podejœcie do zagadnieñ metabolizmu 
i wyniszczenia k³adzie nacisk na wczesn¹ identyfikacjê pa-
tologii zwi¹zanych z przewag¹ procesów katabolicznych 
nad procesami odnowy. To jest podstawowe zadanie klini-

cysty. Obecnoœæ wyniszczenia, rozpoznawanego jak to siê 
czêsto dzieje „na oko” lub na podstawie oceny BMI, jest 
œwiadectwem pora¿ki klinicysty, najczêœciej nie daje tak¿e 
pola do istotnej klinicznie interwencji. Rozpoznawaæ nale¿y 
tocz¹cy siê proces wyniszczeniowy, a nie jedynie jego kon-
sekwencje. 

Aby móc tego dokonaæ, niezbêdna jest wiedza o czyn-
nikach ryzyka wyniszczenia oraz markerach, które stan 
wyniszczenia sugeruj¹. W ocenie ryzyka wyniszczenia i dla 
oszacowania zaawansowania tego procesu u¿yteczne s¹ 
dane dotycz¹ce okresu poprzedzaj¹cego objawy niewydol-
noœci serca, jak i dane kliniczne i laboratoryjne charakte-
ryzuj¹ce okres objawowy. Dla chorego z dobrze rozwiniê-
tym uk³adem miêœniowym ryzyko powik³añ w nastêpstwie 
utraty masy cia³a jest mniejsze ni¿ dla osoby z ma³¹ mas¹ 
miêœniow¹. 

Omówione powy¿ej, a konieczne dla klinicysty infor-
macje na temat pacjenta mo¿na zdobyæ poprzez zebranie 
wywiadu dotycz¹cego uprawianego w przesz³oœci sportu, 
zawodu, poziomu aktywnoœci fizycznej oraz wystêpuj¹cych 
w przesz³oœci zmian masy cia³a wystêpuj¹cych w nastêp-
stwie urazów i zabiegów operacyjnych (unieruchomienie, 
katabolizm pooperacyjny) lub w nastêpstwie ciê¿kich in-
fekcji (sepsa). Dane te pozwalaj¹ w przybli¿eniu oszacowaæ 
masê miêœniow¹ danego chorego, charakteryzuj¹ „punkt 
startowy” procesu wyniszczeniowego. 

Bardzo istotne jest przeœledzenie zmian bezobrzêkowej 
masy cia³a w okresie niewydolnoœci serca. Nale¿y zebraæ 
dane o liczbie epizodów dekompensacji kr¹¿enia i powi-
k³aniach infekcyjnych, poniewa¿ w wypadku ich wyst¹pie-
nia mamy zwykle do czynienia z nasileniem katabolizmu. 
Okreœlenie wielkoœci zachowanej masy miêœniowej ma 
najistotniejsze znaczenie, poniewa¿ masa miêœniowa, poza 
wp³ywem na poch³anianie tlenu, determinuje jakoœæ ¿ycia, 
a jej utrata, niezale¿nie od pozosta³ej masy cia³a, przes¹-
dza o z³ym rokowaniu [23]. Ochrona masy miêœniowej to 
podstawowe zadanie klinicysty opiekuj¹cego siê chorym 
z niewydolnoœci¹ serca i innymi chorobami indukuj¹cymi 
katabolizm. Najwa¿niejsze okolicznoœci i czynniki ryzy-
ka utraty masy cia³a u pacjentów z niewydolnoœci¹ serca 
przedstawiono w tabeli I. 

Od chwili rozwiniêcia siê objawów niewydolnoœci ser-
ca nastêpuje proces patologicznej przebudowy masy cia³a. 
Zjawisko to nak³ada siê na proces przebudowy zwi¹zany 
z wiekiem. Efekt koñcowy jest u ka¿dego chorego wypad-
kow¹ tych dwóch zjawisk. U pacjentów z niewydolnoœci¹ 
serca przebudowa masy cia³a odbywa siê zasadniczo wg 
jednego z trzech scenariuszy.

Pierwszym i najczêœciej obserwowanym jest szybka, 
czêsto bardzo du¿a utrata masy cia³a w okresie ostrych 
objawów hemodynamicznych (ostrej niewydolnoœci serca), 
z nastêpuj¹cym po niej okresem przyrostu masy cia³a, 
czêsto do wartoœci wiêkszych ni¿ przed rozwiniêciem siê 
objawów niewydolnoœci serca. W pierwszym okresie domi-
nuje nasilony katabolizm, którego konsekwencj¹ jest utra-
ta masy zarówno t³uszczowej, jak i miêœniowej. W drugim 
okresie, pod wp³ywem skutecznego leczenia, nastêpuje 
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zahamowanie procesów katabolicznych z aktywacj¹ proce-
sów anabolicznych. Je¿eli te ostatnie przewa¿aj¹, mo¿liwy 
jest przyrost masy cia³a. U takich chorych nastêpuje przy-
rost praktycznie wy³¹cznie masy t³uszczowej, poniewa¿ 
ograniczona tolerancja wysi³ku eliminuje istotne bodźce 
aktywuj¹ce przyrost masy miêœniowej. Przyrost masy cia³a 
prowadzi u takich chorych do zmiany proporcji masy t³usz-
czowej do miêœniowej na korzyœæ tej pierwszej i do wzro-
stu procentowej zawartoœci tkanki t³uszczowej. Zjawisko to 
schematycznie przedstawiono na rycinie 1. 

Mimo prawid³owej lub nawet zwiêkszonej masy cia³a 
pacjenci tacy maj¹ mniejsz¹ od wyjœciowej masê miêœnio-
w¹, co jest równoznaczne z wyniszczeniem miêœniowym. 
Szansa, i¿ u chorego z niewydolnoœci¹ serca masa miêœnio-
wa zwiêkszy siê, s¹ znikome. 

W warunkach klinicznych wyniszczenie tego rodzaju 
nie jest zwykle rozpoznawane. Udokumentowanie jego 

Tab. I. Czynniki ryzyka wyniszczenia u chorych z niewydolnoœci¹ serca

okolicznoœci sprzed 
rozwoju objawów 

niewydolnoœci serca

niska waga przed rozwojem objawów niewydolnoœci serca

bardziej zaawansowany wiek chorego

niska 
wyjœciowa 

masa 
miêœniowa

p³eæ ¿eñska

brak aktywnoœci fizycznej lub ma³a aktywnoœæ w przesz³oœci i obecnie 

zabiegi operacyjne po³¹czone z du¿¹ utrat¹ masy cia³a
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BNP – mózgowy peptyt natriuetyczny; CRP – bia³ko C-reaktywne; POChP – przewlek³a obturacyjna choroba p³uc. 

Ryc. 1. Mo¿liwe scenariusze zmian masy cia³a i jej sk³adu u cho-
rych z niewydolnoœci¹ serca. M – masa bezt³uszczowa; T – masa 
t³uszczowa
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obecnoœci wymaga wykonania testów obrazuj¹cych sk³ad 
masy cia³a. 

Drugi scenariusz dotyczy chorych, u których objawy nie-
wydolnoœci serca nie rozwija³y siê bardzo burzliwie, nigdy 
nie dochodzi³o do utraty masy cia³a, a po wdro¿eniu lecze-
nia farmakologicznego wyst¹pi³ jej przyrost. Przyrost ten 
dotyczy w dominuj¹cym stopniu masy t³uszczowej, a zwiêk-
szonej masie cia³a takich chorych towarzyszy zwiêkszona 
procentowa zawartoœæ t³uszczu. Schematycznie sytuacjê 
przedstawiono na rycinie 1. U tych pacjentów nie wystêpuje 
wyniszczenie miêœniowe.

Trzeci scenariusz, najmniej korzystny dla chorego, po-
lega na sta³ej, szybszej lub bardziej powolnej utracie masy 
cia³a, trwaj¹cej od chwili rozpoznania objawów niewydolno-
œci serca. Utrata ta dotyczy zarówno tkanki t³uszczowej, jak 
i miêœni. Pacjenci tacy trac¹ zwykle szybciej tkankê t³uszczo-
w¹ ni¿ miêœniow¹, w konsekwencji obni¿onej masie cia³a 
towarzyszy zmniejszona procentowa zawartoœæ t³uszczu. 
Chorzy tacy maj¹ cechy wyniszczenia ³atwo rozpoznawalne 
nawet „na oko”. Schematycznie scenariusz ten przedsta-
wiono na rycinie 1. Rozpoznanie wyniszczenia ogranicza siê 
zwykle do tej kategorii chorych. 

Z powy¿szych wywodów mo¿na wnioskowaæ, i¿ masa 
cia³a oraz sk³ad tej masy u ka¿dego chorego z niewydol-
noœci¹ serca jest wynikiem procesu, którego determinan-
tami s¹:
• wielkoœæ bezobrzêkowej masy cia³a i jej sk³ad przed roz-

winiêciem siê niewydolnoœci serca (punkt startowy pro-
cesu wyniszczeniowego) (tab. I),

• scenariusz zmian masy cia³a w okresie niewydolnoœci serca.

Kombinacja czynników wymienionych w tabeli I po-
woduje, i¿ u chorych trafiaj¹cych do lekarza z objawami 
niewydolnoœci serca mamy do czynienia z bardzo du¿¹ 
zmiennoœci¹ budowy cia³a. Dla przyk³adu, u 357 chorych 
z niewydolnoœci¹ serca, u których wykonano badanie den-
sytometryczne ca³ego cia³a za pomoc¹ techniki absorp-



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (1) 59

NIEWYDOLNOŒÆ SERCA I P£UC, TRANSPLANTOLOGIA

cjometrii dwufotonowej (DEXA), wykazano, ¿e zawartoœæ 
procentowa masy t³uszczowej wynosi od 6% do 51,6% (10-
-krotny rozrzut wartoœci), podczas gdy zmiennoœæ dla BMI 
wynosi³a od 14,8 kg/m2 do 44 kg/m2 (3-krotny rozrzut) 
(Rozentryt – dane niepublikowane, 2007). Oznacza to bar-
dzo du¿e zró¿nicowanie budowy standardowej jednostki 
BMI. Na rycinach 2. i 3. przedstawiono histogramy czêstoœci 
wystêpowania odpowiednio ró¿nych procentowych zawar-
toœci tkanki t³uszczowej i ró¿nych wartoœci BMI. Wiêksza 
procentowa zawartoœæ tkanki t³uszczowej oznacza zmniej-
szenie udzia³u tkanki miêœniowej w budowie masy cia³a.

Nawet u chorych z prawid³ow¹ i podwy¿szon¹ mas¹ 
cia³a procentowa zawartoœæ tkanki t³uszczowej jest bardzo 
zró¿nicowana. Na rycinie 4. przedstawiono histogram tych 

wartoœci u chorych z BMI od 23 do 25 kg/m2. Na rycinie tej 
widaæ blisko czterokrotny rozrzut procentowej zawartoœci 
tkanki t³uszczowej. Oznacza to u takich chorych zreduko-
wan¹ zawartoœæ tkanki miêœniowej i jeœli chory traci³ masê 
cia³a w okresie niewydolnoœci serca, mo¿e to oznaczaæ 
obecnoœæ wyniszczenia miêœniowego. 

Nawet u chorych z wyraźn¹ nadwag¹ czy wrêcz oty³oœci¹ 
mo¿emy mieæ do czynienia z bardzo du¿ym zró¿nicowaniem 
zawartoœci tkanki t³uszczowej. Je¿eli stan ten jest wynikiem 
du¿ej utraty masy cia³a, a nastêpnie jej przyrostu, mo¿na 
u chorego podejrzewaæ obecnoœæ wyniszczenia miêœniowe-
go; nawet nadwaga i oty³oœæ nie wykluczaj¹ jego obecnoœci. 
Na rycinie 5. przedstawiono wartoœci procentowej zawarto-
œci tkanki t³uszczowej u chorych z BMI >27 kg/m2. 
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Wyniszczenie chorych kwalifikowanych do transplantacji serca, p³uc – czy potrafimy temu zapobiec?

Bior¹c pod uwagê powy¿sze uwagi oraz prezentowane 
dane, ³atwo zrozumieæ, i¿ zdefiniowanie wyniszczenia miêœ-
niowego w oparciu o ³atwo dostêpne parametry kliniczne 
nie jest zadaniem ³atwym. Najwiêcej u¿ytecznych klinicznie 
informacji pochodziæ mo¿e z dobrze zebranego wywiadu. 
Wywiad ten, poza standardowymi informacjami, powinien 
zawieraæ nastêpuj¹ce dane:
• maksymalna masa cia³a (bez obrzêków!) w okresie 1–2 

lat przed rozwiniêciem siê objawów niewydolnoœci serca; 
niezbêdne jest d¹¿enie do ustalenia mo¿liwie precyzyjnej 
daty pocz¹tkowej objawów,

• minimalna bezobrzêkowa masa cia³a w okresie po rozwi-
niêciu siê objawów niewydolnoœci serca,

• dynamika zmian bezobrzêkowej masy cia³a w okresie 
bezpoœrednio po rozpoznaniu niewydolnoœci serca, wyra-
¿ona na przyk³ad liczb¹ kilogramów utraconych w pierw-
szym kwartale po rozpoznaniu,

• aktualna bezobrzêkowa masa cia³a,
• liczba dotychczasowych dekompensacji kr¹¿enia z nastê-

pow¹ utrat¹ masy cia³a,
• zmiany masy cia³a w okresie przed rozwojem objawów 

niewydolnoœci serca, skojarzone z odchudzaniem, zabie-
giem chirurgicznym itp.,

• uprawiana aktywnoœæ fizyczna, szczególnie rodzaj spor-
tu uprawianego w m³odszych latach, jego d³ugotrwa³oœæ 
i natê¿enie,

• charakter pracy zawodowej.

Na podstawie tych informacji mo¿na wyrobiæ sobie zda-
nie na temat prawdopodobnej budowy masy cia³a i kon-
sekwencji dla sk³adu masy cia³a zmian obserwowanych 
w okresie poprzedzaj¹cym niewydolnoœæ serca oraz w cza-
sie trwania objawów. 

Z punktu widzenia klinicysty nastawionego na prewen-
cjê wyniszczenia, mniejsze znaczenie ma rozpoznawanie 
tego procesu na podstawie œcis³ej definicji. Du¿o wa¿-
niejsza jest odpowiedź na pytanie o aktualn¹ równowagê 
katabolizm/anabolizm i ustalenie ewentualnej przyczyny 
przesuniêcia tej równowagi w stronê sprzyjaj¹c¹ postêpo-
wi procesu wyniszczenia. Kategoryzowanie chorych na wy-
niszczonych i wolnych od tego powik³ania oraz stosowanie 
terapii w zale¿noœci od tak postawionego rozpoznania ma 
du¿o mniejsze znaczenie. 

Jak ustalić aktualną równowagę 
katabolizm/anabolizm?

Najprostszym sposobem odpowiedzi na to pytanie jest 
œledzenie zmian bezobrzêkowej masy cia³a. Nie jest to 
wcale zadanie ³atwe. W niewydolnoœci serca mamy do czy-
nienia z odmienn¹ regulacj¹ wolemii w kr¹¿eniu p³ucnym 
i trzewnym. Prawid³owej wolemii p³ucnej mo¿e towarzy-
szyæ hiperwolemia trzewna, na przyk³ad w niewydolnoœci 
prawej komory. Na odwrót, brak dowodów na hiperwole-
miê trzewn¹ nie wyklucza znacz¹cej hiperwolemii p³ucnej. 
Sytuacja ta utrudnia kliniczn¹ ocenê „suchej masy” cia³a. 

Zdaj¹c sobie sprawê z tych trudnoœci, mo¿na jednak do-
mniemywaæ obecnoœci fazy anabolicznej tam, gdzie nastê-

puje wzrost masy cia³a bez typowych objawów klinicznych 
retencji p³ynowej. Progresywna utrata masy cia³a jest zwy-
kle sygna³em alarmowym o przewadze katabolizmu. Towa-
rzysz¹ce temu czêsto zatrzymanie p³ynów mo¿e utrudniæ 
w³aœciwe rozpoznanie. 

Najszerzej przyjêta, choæ nie bez kontrowersji, defini-
cja wyniszczenia uznaje za zasadne rozpoznanie tego po-
wik³ania u chorych, u których w okresie trwania objawów 
niewydolnoœci serca nie krótszym ni¿ szeœæ miesiêcy do-
sz³o do spadku bezobrzêkowej masy cia³a o wartoœæ wiêk-
sz¹ ni¿ 6% [5]. Warto zwróciæ uwagê, i¿ utrata masy cia³a 
o takiej skali jest w niewydolnoœci serca bardzo czêstym 
zjawiskiem. Wœród 406 pacjentów z niewydolnoœci¹ serca, 
u których zmiany bezobrzêkowej masy cia³a by³y przedmio-
tem skrupulatnej analizy, u 243 (61%) osób utrata masy cia-
³a by³a wiêksza ni¿ 6% masy wyjœciowej. U czêœci spoœród 
nich leczenie doprowadzi³o do wzrostu masy cia³a. Mimo to 
– ze wzglêdu na dokonan¹ utratê masy miêœniowej – gru-
pa tych chorych jest w razie kolejnego epizodu katabolizmu 
bardziej zagro¿ona ni¿ pozostali chorzy.

Prewencja wyniszczenia

Najskuteczniejszym sposobem zapobiegania wyniszcze-
niu jest w³aœciwe rozpoznanie przyczyny niewydolnoœci serca 
i, w miarê istniej¹cych mo¿liwoœci, leczenie etiologiczne. W wie-
lu przypadkach mo¿e ono doprowadziæ do regresji objawów 
niewydolnoœci serca i tym samym zapobiec wyniszczeniu.

U chorych z rozwiniêtymi objawami hamowanie katabo-
lizmu i unikanie procedur indukuj¹cych katabolizm to pierw-
szoplanowe zadania lekarza opiekuj¹cego siê pacjentem 
z niewydolnoœci¹ serca. Nie przeprowadzono dotychczas 
randomizowanych badañ klinicznych z wyniszczeniem jako 
punktem koñcowym. Nasza wiedza w tym wzglêdzie musi 
byæ czerpana z badañ poœwiêconym innym celom. Bior¹c 
pod uwagê centralne miejsce neuroaktywacji w patogene-
zie wyniszczenia, mo¿na spekulowaæ na temat pozytywnej 
roli skutecznej blokady neurohormonalnej w zapobieganiu 
wyniszczenia. 

Rola hamowania uk³adu sympatycznego jest doœæ do-
brze udokumentowana. Stosowanie β-adrenolityków pro-
wadzi do zmniejszenia spoczynkowego wydatku energe-
tycznego i oksydacji t³uszczów u chorych bez wyniszczenia 
sercowo-pochodnego [24]. Zjawisko to mo¿e przyczyniæ 
siê do przesuniêcia równowagi metabolicznej w kierunku 
anabolizmu. Koncepcja ta znajduje wsparcie w obserwa-
cji, w której szeœciomiesiêczna terapia β-adrenolitykiem 
prowadzi³a do wiêkszego obni¿enia siê stê¿enia katecho-
lamin u chorych z wyniszczeniem ni¿ u pacjentów bez wy-
niszczenia. Tak¿e przyrost masy cia³a i stê¿enia leptyny by³ 
wiêkszy u chorych wyniszczonych ni¿ u pacjentów bez tego 
powik³ania [25]. Wzrost stê¿enia leptyny œwiadczy o aku-
mulacji tkanki t³uszczowej, poniewa¿ stê¿enie leptyny jest 
proporcjonalne do masy t³uszczowej [26].

W badaniach randomizowanych terapia karwedilolem 
w badaniu COPERNICUS [27] lub bisoprololem w badaniu 
CIBIS II [28] powodowa³a niewielkie zwiêkszenie masy cia³a 
(<1 kg), ale zmniejsza³a ryzyko wyniszczenia. Wykorzysta-
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nie badania bioimpedancyjnego w niewielkim, pilota¿owym 
badaniu klinicznym 41 niewyniszczonych chorych z niewy-
dolnoœci¹ serca pozwoli³o udokumentowaæ u chorych leczo-
nych β-adrenolitykami w dawkach zgodnych z wytycznymi 
przyrost ca³kowitej masy t³uszczowej i procentowej zawar-
toœci t³uszczu [29].

Leczenie inhibitorami konwertazy angiotensyny tak¿e 
prowadzi³o do korzystnych nastêpstw. W badaniu SOLVD 
u pacjentów leczonych enalaprilem tempo utraty masy 
cia³a zmniejszy³o siê o 19% w porównaniu z osobami le-
czonymi placebo [5]. W badaniu, w którym stosowano 
³¹cznie β-adrenolityk, inhibitor konwertazy oraz diuretyk, 
u chorych z wyniszczeniem uzyskano po szeœciu miesi¹-
cach istotny wzrost sumarycznej gruboœci czterech fa³dów 
skórnych oraz zwiêkszenie stê¿enia albumin [30]. 

Dostêpne piœmiennictwo nie dostarcza informacji o spe-
cyficznej roli adekwatnego leczenia diuretcznego w zapo-
bieganiu wyniszczeniu. Maj¹c jednak na uwadze wielk¹ 
rolê w genezie wyniszczenia zwiêkszonej przepuszczalno-
œci przewodu pokarmowego dla endotoksyn i roli przewod-
nienia ³o¿yska p³ucnego w u³atwianiu infekcji p³uc, nale¿y 
po³o¿yæ szczególny nacisk na w³aœciw¹ ocenê nawodnienia 
tych narz¹dów i pod tym k¹tem stosowaæ terapiê diurety-
kami. Nieadekwatne leczenie t¹ klas¹ leków prowadzi do 
nasilonej aktywacji zapalnej i postêpuj¹cego katabolizmu. 
W œwietle powy¿szych danych kluczow¹ rolê w zapobiega-
niu wyniszczenia odgrywa w³aœciwe, zgodne z aktualnymi 
zaleceniami, leczenie niewydolnoœci serca.

Zapobieganie infekcji to nie tylko w³aœciwe leczenie diu-
retyczne. Nale¿y pamiêtaæ o prawid³owej ocenie stopnia 
niedomykalnoœci zastawek przedsionkowo-komorowych, 
charakteru i stopnia przebudowy lewej komory, obecnoœci 
asynchronii w ró¿nych obszarach serca i rozwa¿yæ mo¿liwe 
interwencje. Wymieniæ tutaj mo¿na zabiegi plastyki lub wy-
miany zastawek, chirurgiczny remodeling lewej komory czy 
wszczepienie stymulatora resynchronizuj¹cego. Nale¿y pa-
miêtaæ jednak, i¿ interwencje kardiochirurgiczne skojarzone 
s¹ ze zwiêkszonym katabolizmem, dlatego trzeba rozpatry-
waæ korzyœci w kontekœcie istniej¹cego u danego chorego 
profilu metabolicznego. U pacjentów z nisk¹ mas¹ cia³a, 
a zw³aszcza u tych, którzy utracili w przebiegu niewydolnoœci 
serca znaczny procent masy cia³a, nale¿y rozwa¿yæ dekon-
taminacjê przewodu pokarmowego. Problem skutecznoœci 
tego kontrowersyjnego postêpowania by³ ostatnio badany 
w prospektywnych, randomizowanych badaniach klinicznych. 
W ma³ym badaniu pilota¿owym wykazano, ¿e oœmiotygo-
dniowa terapia za pomoc¹ tobramycyny i polimyksyny B po-
wodowa³a istotne zmniejszenie produkcji cytokin i poprawê 
czynnoœci œródb³onka. Mo¿e to korzystnie modyfikowaæ prze-
p³yw tkankowy i zmniejszaæ stopieñ obwodowej hipoksji [31]. 
Z kolei du¿e prospektywne badanie wykonane u 934 chorych 
leczonych na oddzia³ach intensywnego nadzoru wskazuje, i¿ 
procedura taka mo¿e zmniejszaæ œmiertelnoœæ ogóln¹ [32]. 

Skutecznym sposobem zapobiegania powik³aniom 
infekcyjnym mo¿e byæ racjonalne stosowanie szczepieñ, 
szczególnie zalecane przez miêdzynarodowe towarzystwa 
szczepienie przeciwko grypie [33]. 

Rehabilitacja jest jednym z najwartoœciowszych sposo-
bów zapobiegania wyniszczeniu. Niedocenianym efektem 
æwiczeñ fizycznych jest pozytywny wp³yw na patologicz-
n¹ przebudowê lewej komory (antyremodeling), co mo¿e 
zmniejszyæ nasilenie objawów niewydolnoœci serca [34]. 
Utrzymywanie aktywnoœci miêœniowej powoduje popra-
wê ich ukrwienia, wzrost ekspresji enzymów zwi¹zanych 
z metabolizmem tlenowym oraz poprawê ekspresji bia³ek 
kurczliwych [35, 36]. Aktywnoœæ fizyczna zmniejsza tak¿e 
ekspresjê w miêœniach szkieletowych cytokin zapalnych, 
co ogranicza rozpad miêœni i zapobiega wyniszczeniu miê-
œniowemu [37]. W wymiarze klinicznym trening fizyczny 
poprawia klasê NYHA, dystans szeœciominutowego marszu, 
poch³anianie tlenu i jakoœæ ¿ycia [36]. 

Bardzo wa¿nym aspektem rehabilitacji ruchowej jest 
zastosowanie neurostymulacji u pacjentów z przeciwwska-
zaniami do aktywnych æwiczeñ fizycznych lub z nietole-
rancj¹ wysi³ku wykluczaj¹c¹ æwiczenia. Technika ta daje 
zachêcaj¹ce wyniki. W jednym z nielicznych badañ z zasto-
sowaniem tej metody, poza popraw¹ jakoœci ¿ycia, uzyska-
no wzrost szczytowego zu¿ycia tlenu, zwiêkszon¹ ekspre-
sjê izoformy tlenowej ciê¿kich ³añcuchów miozyny typu I 
i zwiêkszon¹ ekspresjê syntazy kwasu cytrynowego, co 
znamionuje poprawê metabolizmu oksydatywnego miêœnia 
[38]. Badania te nie by³y bezpoœrednio poœwiêcone chorym 
z wyniszczeniem. Mog¹ mieæ one jednak bardzo powa¿ne 
implikacje dla zapobiegania katabolizmowi miêœniowemu.

Leczenie ¿ywieniowe stanowi wa¿ny, choæ ma³o znany 
aspekt zapobiegania wyniszczeniu. Funkcja serca jest za-
sadniczym determinantem postêpu niewydolnoœci serca, 
w tym rozwoju wyniszczenia. Optymalizacja wykorzysta-
nia energii przez miêsieñ sercowy jest jedn¹ z nowszych 
i ciekawych opcji terapeutycznych. Znanych jest wiele wa-
runkowych (istotnych w warunkach du¿ego obci¹¿enia) 
niedoborów mikroelementów w niewydolnoœci serca [39]. 
Ich kliniczna istotnoœæ poddana zosta³a badaniu za pomoc¹ 
preparatu enteralnego MyoVive [40]. Preparat ten zawiera 
taurynê, kreatynê, koenzym Q10 i L-karnitynê. 41 chorych 
z kardiomiopati¹ niedokrwienn¹, po wykonanej rewasku-
laryzacji chirurgicznej, zakwalifikowano do piêciotygodnio-
wego podawania tego preparatu lub placebo. Po tym czasie 
badanie biopsyjne ujawni³o istotne wzbogacenie miokar-
dium w podawane mikroelementy oraz zmniejszenie wiel-
koœci serca i poprawê jego sprawnoœci skurczowej w grupie 
otrzymuj¹cych MyoVive. Nie jest jasne, na ile postêpowanie 
to mo¿e wp³yn¹æ na funkcjê serca w bardziej zaawanso-
wanych etapach niewydolnoœci serca. Zagadnienie to jest 
aktualnie weryfikowane w du¿ym prospektywnym badaniu 
klinicznym. 

Badania sposobu od¿ywiania chorych z niewydolnoœ-
ci¹ serca s¹ nieliczne. W jednym z nich [41] wœród 57 chorych 
z w pe³ni skompensowan¹ klinicznie niewydolnoœci¹ serca 
70% mia³o negatywny bilans kaloryczny, a 60% negatywny 
bilans bia³kowy, co mo¿e byæ wa¿nym czynnikiem w pato-
genezie wyniszczenia. Badanie to wskaza³o tak¿e, i¿ u 35% 
spoœród nich wystêpowa³y ró¿ne dolegliwoœci towarzysz¹ce 
¿ywieniu. Przede wszystkim by³o to uczucie przepe³nienia 
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i sytoœci po przyjêciu bardzo ma³ej porcji pokarmu. Chorzy ci 
mieli tak¿e sk³onnoœæ do przyjmowania g³ównie pokarmów 
zawieraj¹cych wêglowodany kosztem zawieraj¹cych t³uszcze, 
a tak¿e zmniejszali czêstoœæ posi³ków z 3 razy do 2 razy na 
dobê. Jak wskazywano wczeœniej, rzadsza stymulacja przewo-
du pokarmowego i mniejsza zawartoœæ t³uszczu w pokarmach 
mog¹ wywieraæ negatywny wp³yw na syntezê IgA przez na-
b³onki i u³atwiaæ penetracjê do krwi endotoksyn z przewodu 
pokarmowego. Nie rozstrzygniêto jednak dot¹d zasadniczego 
problemu, czy dla chorych z niewydolnoœci¹ serca korzystniej-
sza jest dieta wysokobia³kowa czy wysokot³uszczowa. 

Leczenie wyniszczenia

Nie ma dot¹d opracowanej skutecznej metody lecze-
nia wyniszczenia. Nie opublikowano dotychczas badania 
pacjentów z niewydolnoœci¹ serca i wyniszczeniem, które 
bezdyskusyjnie udokumentowa³oby wzrost masy miêœnio-
wej w nastêpstwie stosowanej terapii. Istnieje natomiast 
szereg danych dowodz¹cych mo¿liwoœci zwiêkszenia masy 
t³uszczowej [42, 43]. Otwarte pozostaje pytanie, czy zwiêk-
szenie masy t³uszczowej u osoby z wyniszczeniem jest ko-
rzystne. Korzystaj¹c z doœwiadczeñ zgromadzonych z badañ 
innych grup chorych z wyniszczeniem, mo¿na spekulowaæ 
o korzyœciach dla prze¿ycia i ograniczenia powik³añ. Hipo-
teza taka nie zosta³a jednak pozytywnie zweryfikowana 
w stosownych badaniach klinicznych [44]. 

Terapie eksperymentalne

Nie ma uznanej terapii wyniszczenia. ¯adna ze stoso-
wanych dotychczas metod nie pozwoli³a uzyskaæ przyrostu 
masy miêœniowej, co w powszechnym odczuciu jest podsta-
wowym celem leczenia wyniszczenia. Nadzieje wzbudza bar-
dzo du¿a liczba badañ zmierzaj¹cych do opracowania takiej 
terapii. Poni¿ej, w tabeli II, zestawiono leki i metody, które 
budz¹ najwiêksze nadzieje. Ich skutecznoœæ i bezpieczeñstwo 
musz¹ byæ zweryfikowane w badaniach prospektywnych. 

Tab. II. Perspektywy terapii wyniszczenia. Na podstawie [45] 

hormon wzrostu/IGF1

erytropoetyna

sterydy anaboliczne

¿ywienie

pentoksyfilina

talidomid

stymulatory ³aknienia (octany megestrolu i medroksyprogesteronu)

kanabinoidy

agoniœci receptorów β2-adrenergicznych (np. klenbuterol)

sterydy anaboliczne

leki przeciwzapalne (omega-3 wielonienasycone kwasy t³uszczowe)

statyny

inhibitory oksydazy ksantynowej

leki zwiêkszaj¹ce wra¿liwoœæ tkanek na insulinê

antagoniœci TNF

IGF1 – insulinopodobny czynnik wzrostowy 1; TNF – czynnik martwicy nowotworów.

Praca zosta³a przygotowana w ramach projektu celowe-
go „Opracowanie i wdro¿enie techniki transplantacji p³uc 
jako najskuteczniejszego sposobu leczenia chorych z nie-
odwracalnym uszkodzeniem p³uc. Analiza medyczno-eko-
nomiczna kosztów przeszczepu p³uc oraz strategia rozwoju 
transplantologii w Polsce” (62R92005C/06661).
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Kujawsko-Pomorskie Centrum Pulmonologii, Bydgoszcz

W przewlek³ych chorobach p³uc 
dochodzi do znacznego obci¹¿enia 
prac¹ miêœni oddechowych. W choro-
bach obturacyjnych wysi³ek oddecho-
wy zale¿y g³ównie od zwiêkszonych 
oporów wydechowych oraz rozdêcia 
p³uc (prowadz¹c poprzez zwiêksze-
nie objêtoœci zalegaj¹cych do zwiêk-
szenia ca³kowitej pojemnoœci p³uc 

– TLC). Patognomoniczny dla rozedmy ubytek elementów 
sprê¿ystych podœcieliska zmniejsza napêdowe ciœnienie 

wydechowe oraz warunkuje podatnoœæ drobnych oskrze-
li na kompresjê przez wzrastaj¹ce na wydechu ciœnienie 
op³ucnowe. Prowadzi to do dynamicznej hiperinflacji p³uc 
– zwiêkszenia objêtoœci rezydualnych (FRC) bardziej ni¿ wy-
nika³oby to z anatomicznej rozedmy. Zmiana konfiguracji 
klatki piersiowej dodatkowo utrudnia efektywny skurcz 
miêœni oddechowych, obci¹¿onych nadmiernymi oporami 
wewn¹trzoskrzelowego przep³ywu i pozbawionymi kom-
ponenty napêdowej sprê¿ystych w³ókien podœcieliska. Wy-
musza to zwiêkszon¹ pracê miêœni wydechowych. W cho-
robach œródmi¹¿szowych, przebiegaj¹cych z nacieczeniem 
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oraz zw³óknieniem mi¹¿szu p³uc, dochodzi do restrykcyjne-
go modelu oddychania (ze spadkiem ca³kowitych i zalega-
j¹cych pojemnoœci i objêtoœci p³uc – TLC, RV). Kolagenizacja 
œródmi¹¿szu, najpe³niej widoczna w grupie samoistnych 
w³óknieñ p³uc (UIP/NSIP), obni¿a podatnoœæ tkanki p³uc-
nej, a wysi³ek oddechowy zale¿y w g³ównej mierze od po-
konywania wysokich wdechowych oporów sprê¿ystych. 
Miêœnie wdechowe wygenerowaæ musz¹ wysoko ujemne 
ciœnienie op³ucnowe, aby rozszerzyæ zw³óknia³e p³uca. Nie-
zale¿nie od obci¹¿enia zwiêkszonymi oporami miêœnie pra-
cuj¹ szybciej. W obu przypadkach – zarówno restrykcji, jak 
i obturacji – zaawansowanie choroby doprowadza w koñcu 
do zmniejszenia pojemnoœci ¿yciowej VC. Oddychanie ma-
³ymi objêtoœciami wymusza wzrost czêstoœci oddychania 
i zwiêksza procentowy udzia³ daremnej wentylacji. Nieza-
le¿nie od mechanizmu (rozedma/zw³óknienie) uszkodzenie 
œródmi¹¿szu prowadzi do ubytku zarówno zrazików, jak 
i ³o¿yska naczyniowego. Zniszczenie ³o¿yska p³ucnego po-
g³êbiaæ mo¿e przewlek³a zatorowoœæ wik³aj¹ca oko³o 20% 
POChP. W samoistnych w³óknieniach pojawia siê dodatko-
wo neoangiogeneza.

Zmiana architektoniki p³uc, hipoksemiczny skurcz na-
czyñ w niewentylowanych regionach, miejscowo aktywo-
wany uk³ad krzepniêcia z odk³adaniem mikrozakrzepów 
fibrynowych in situ, zaburzenie produkcji surfaktantu i re-
gionalna niedodma zaburzaj¹ stosunek wentylacji do per-
fuzji. Stanowi to g³ówny mechanizm zmniejszenia dyfuzji 
w przewlek³ych chorobach p³uc. 

Du¿y wysi³ek oddechowy w powi¹zaniu z upoœle-
dzeniem dyfuzji i zaburzeniami w przep³ywie w kr¹¿eniu 
p³ucnym zmniejsza zdolnoœci utlenowania organizmu 
i prowadzi, wraz z postêpem choroby, do nieodwracalnej 
hipoksemii. Opisywane zaburzenia mechaniki oddychania 
powoduj¹ uczucie sta³ej dusznoœci – elementu nie tylko 
pogarszaj¹cego jakoœæ ¿ycia, ale poprzez zwiêkszon¹ pra-
cê oddechow¹ prowadz¹cego do nasilonego katabolizmu 
i wyniszczenia pacjenta. Jest to prawdopodobnie wyjœcio-
wy, choæ niejedyny mechanizm kacheksji.

Przewlek³e choroby p³uc nie ograniczaj¹ siê wy³¹cznie 
do klatki piersiowej. Nie ma ju¿ w¹tpliwoœci, ¿e w schy³ko-
wym okresie s¹ to choroby ogólnoustrojowe. Wynika to nie 
tylko z hipoksemii, ale przede wszystkim z zaanga¿owania 
systemowych mechanizmów, które doprowadzaj¹ do wie-
lonarz¹dowych powik³añ. Jednym ze strategicznych narz¹-
dów jest niestety uk³ad miêœniowy.

Doskona³e opracowanie tego zagadnienia przedstawili 
Jarz¹b i wsp. oraz Chwist-Nowak i wsp. w 2 kolejnych arty-
ku³ach sumuj¹cych dotychczasow¹ wiedzê o biochemicz-
nym pod³o¿u kacheksji w przewlek³ych chorobach uk³adu 
oddechowego [1, 2].

W zaawansowanych stadiach tych chorób dochodzi 
nie tylko do zwiêkszonej pracy miêœni oddechowych, ale 
równie¿ do wzrostu metabolizmu spoczynkowego pozosta-
³ych miêœni szkieletowych. Zwiêkszenie bioenergetycznej 
aktywnoœæ tkanki miêœniowej, mierzone za pomoc¹ m.in. 
zwiêkszonego obrotu aminokwasów, powoduje zmniejsze-
nie ich ca³kowitej puli. Czynnoœciowo wi¹¿e siê ze spad-

kiem syntezy miozyny oraz zwiêkszeniem zawartoœci w³ó-
kien szybko kurcz¹cych siê kosztem wolno kurczliwych.

Cytuj¹c wy¿ej wymienionych autorów, nale¿y stwier-
dziæ, ¿e w warunkach przewlek³ej hipoksji dochodzi do 
niewydolnoœci komórkowych uk³adów utleniaj¹co-reduku-
j¹cych. Pocz¹tkowe pobudzenie cyklooksygenazy cytochro-
mowej skutkuje wzrostem wolnych rodników tlenowych 
i oksygenacj¹ aminokwasów z nastêpcz¹ degradacj¹ bia³ek. 
Przewlek³y stres oksydacyjny wyczerpuje miêœniowe zaso-
by glutationu – najsilniejszego przeciwutleniacza, nakrêca-
j¹c spiralê przemian beztlenowych. Pocz¹tkowo wzmo¿ony 
obrót gospodark¹ azotow¹ ze wzrostem zarówno synte-
zy, jak i degradacji bia³ek przesuwa siê w kierunku zaha-
mowania ich syntezy. Zwiêksza to znacznie podstawow¹ 
przemianê materii u tych pacjentów. Nasilony katabolizm 
bia³ek si³¹ rzeczy najbardziej dotyka miêœnie, które maj¹ 
najwiêkszy udzia³ (poza tkank¹ kostn¹) w bezt³uszczowej 
masie cia³a i z za³o¿enia stanowi¹ zapas aminokwasów 
w organizmie. Hipoksja nie aktywuje lipolizy, co pozosta-
wia kompartyment t³uszczowy na d³ugo nienaruszony. Nie-
dotlenienie prowadzi równie¿ do przewlek³ej kortyzolemii 
i katecholaminemii, nasilaj¹c katabolizm przez hormonalne 
mechanizmy receptorowe, podobnie jak wspó³istniej¹ca hi-
perinsulinemia, obni¿ony poziom leptyny (skorygowanej do 
t³uszczowej masy cia³a), spadek insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu i testosteronu.

Z uwagi na zwiêkszone stê¿enie w surowicy TNF, jego 
rozpuszczalnych receptorów czy czynników transkrypcji, jak 
AP-1, za jeden z mechanizmów zaniku tkanki miêœniowej 
przyjmuje siê indukcjê programowanej apoptozy miocytów. 
Zachodzi ona na drodze receptorowej oraz mitochondrial-
nej, a ta ostatnia splata siê z kolei z zaburzeniami red-ox. 
Agusti (AJRCCM 2002) potwierdzi³ to histopatologicznie, 
znajduj¹c znamiennie wiêkszy odsetek apoptotycznych j¹-
der w biopsji miêœni chorych z ciê¿k¹ POChP, koreluj¹cy ze 
stopniem obni¿enia indeksu masy cia³a (BMI) [3].

Jednak g³ówn¹ przyczyn¹ kacheksji jest – zapewnie po-
dobnie jak w chorobach nowotworowych oraz schy³kowej 
niewydolnoœci serca – dysregulacja na poziomie cytokin. 
Systemowa burza cytokinowa IL-1, IL-6, IL-8 na czele z TNF 
wydaje siê g³ównym czynnikiem nasilaj¹cym proteolizê 
bia³ek i warunkuj¹cym kacheksjê.

Miêœnie klatki i obrêczy barkowej, pomimo zmian 
w biomechanizmie skurczu, zachowuj¹ sprawnoœæ dziêki 
zwiêkszonej pracy. Zanik dotyczy g³ównie miêœni nieodde-
chowych, co przytoczone powy¿ej ogólnoustrojowe mecha-
nizmy dobrze t³umacz¹. S¹ to atrakcyjne hipotezy, ujmuj¹ce 
logicznoœci¹. Przysz³oœæ zweryfikuje sprzeczne doniesienia, 
jak np. opublikowane na ³amach Am J Clinic Nutrition bada-
nie na ponad stu holenderskich pacjentach, w którym nie 
stwierdzono – pomimo podwy¿szonego profilu cytokin TNF, 
IL-1 beta, IL-6 u wszystkich chorych – znamiennych ró¿nic 
w grupach ze wspó³istniej¹c¹ kacheksj¹ oraz bez niej [4]. 

Arbitralnie za niedo¿ywienie przyjmuje siê BMI poni¿ej 
18,5, a za kacheksjê BMI poni¿ej 16,4. Wiadomo te¿, ¿e z³y 
stan od¿ywienia stanowi czynnik ryzyka zwiêkszonej cho-
robowoœci, d³u¿szego pobytu w szpitalu, czêstszych ponow-
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nych hospitalizacji, wiêkszej iloœci powik³añ oko³ozabiego-
wych, a w chorobach p³uc jest niezale¿nym, w stosunku do 
parametrów wentylacyjnych, negatywnym czynnikiem pro-
gnostycznym [5]. Niedo¿ywienie bêd¹ce skutkiem choroby 
cechuje siê zmniejszeniem przede wszystkim bezt³usz-
czowej masy cia³a oraz zmianami w jego sk³adzie (profil 
aminokwasów, glukoneogeneza). Zwiêkszenie obrotu bia³-
kowego i zaburzenia biochemiczne na poziomie komórki 
to jednak nie tylko os³abienie si³y miêœniowej. Zaburzenia 
funkcjonalne dotycz¹ wszystkich tkanek i narz¹dów. Ze 
strony przewodu pokarmowego dochodzi do upoœledzenia 
perystaltyki i wch³aniania, w nerkach do przes¹czania k³êb-
kowego – warunkuje to zaburzenia elektrolitowe, zmniej-
sza siê obrót witaminami i minera³ami. W uk³adzie kr¹¿e-
nia mo¿e dojœæ do zaburzeñ czynnoœciowych (bradykardia, 
spadek FS, EF), uszkodzenia dotycz¹ tak¿e systemu odpor-
noœciowego i nerwowego. Mog¹ doprowadziæ do apatii, 
a w konsekwencji do „poddania siê” pacjenta [7, 8]. Zach³y-
œniêci wczeœniej postêpem medycyny, ponownie zaczyna-
my zauwa¿aæ, jak istotna jest prawid³owa masa cia³a.

Mimo ¿e BMI stanowi dobry wskaźnik obiektywizuj¹-
cy niedo¿ywienie, bardziej niepokoj¹ce jest wyst¹pienie 
dynamicznie zdefiniowanej kacheksji. Oznacza ono nieza-
mierzony ubytek masy cia³a >10–15% w ci¹gu szeœciu mie-
siêcy, wzglêdnie >5% w ci¹gu dwóch ostatnich miesiêcy. 
Warunkowane jest to uruchomieniem wspomnianych po-
wy¿ej mechanizmów, z których cytokinowy jest w zasiêgu 
dostêpnych leków antykatabolicznych (megestrol, pentok-
syfilina, wielonienasycone kwasy omega-3). 

Aby nie dopuœciæ do rozwoju kacheksji i zwiêkszyæ 
szanse chorych na korzyœci z leczenia, ka¿demu pacjentowi 
z niedoborem masy cia³a nale¿y indywidualnie opracowaæ 
dietê. Zaleca siê poda¿ 25–30 kcal/kg idealnej m.c./dz., 
z czego bia³ko powinno stanowiæ 15–20%, (1,5 g/kg/dz.), 
glukoza 30–70% zapotrzebowania kalorycznego, t³uszcze 
15–30%. Chorym mo¿na dok³adniej obliczyæ dzienne zapo-
trzebowanie energetyczne. Podstawow¹ przemianê mate-
rii (PPM) zwiêksza siê o przeciêtne wydatki energetyczne, 
które s¹ oni w stanie podj¹æ. Te ostatnie kszta³tuj¹ siê po-
miêdzy 1 a 4,4 kcal/min, pocz¹wszy od snu – 1 kcal/min, 
poprzez siedz¹ce, lekkie prace – 1–1,6 kcal/min, krz¹taninê 
domow¹ – 2,8 kcal/min do spaceru – 4,4 kcal/min. Nale-

¿y pamiêtaæ, ¿e PPM œrednio wynosz¹ca 1200 kcal/dobê, 
u ciê¿ko chorych zwiêksza siê i ich zapotrzebowanie ener-
getyczne wzrasta o 30–50%. W przypadku BMI <18,5 na-
le¿y podj¹æ suplementacjê ¿ywienia enteralnego, najlepiej 
z wykorzystaniem gotowych diet przemys³owych (bogato 
energetycznych i bogato bia³kowych, jak np. Nutrison), któ-
re stosuje siê w postaci ró¿nej iloœci przek¹sek pomiêdzy 
normalnymi posi³kami oraz na noc (6–7 nutridrinków – pe³-
na suplementacja pokarmowa). Przy braku przyrostu masy 
cia³a, a tym bardziej przy postêpuj¹cym jej ubytku, nale¿y 
w³¹czyæ zbilansowane karmienie dojelitowe, np. poprzez 
zg³êbnik (z regu³y prowadzone noc¹, aby pacjent w ci¹gu 
dnia móg³ jeœæ normalnie ). U powa¿nie chorych pacjentów 
z mukowiscydoz¹ lub w fazie oczekiwania na przeszczep 
serca czy p³uc mo¿na prowadziæ ¿ywienie przez PEG (prze-
skórna endoskopowa gastrostomia) [6, 7].

Kacheksja zapewne nadal bêdzie zwiastunem schy³ko-
wego okresu choroby, ale jej zahamowanie u oczekuj¹cych 
na przeszczep chorych jest jednym z warunków jego powo-
dzenia.
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