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Wskazniki biochemiczne
zaburzen stanu odzywienia
w chorobach nowotworowych

Streszczenie

Postepujgca choroba nowotworowa prowadzi u chorych do niedozywienia, a nawet do rozwoju zespotu
wyniszczenia nowotworowego — kacheksji. Stan ten charakteryzuje sie obnizonym apetytem, zmniejsze-
niem masy ciafa i pogarszajacym sie samopoczuciem pacjenta. Bezposrednig przyczyng rozwoju zespotu
wyniszczenia nowotworowego jest przewaga proceséw katabolicznych nad anabolicznymi. Pojawiajgce
sie zaburzenia w obrebie gospodarki biatkowej, weglowodanowej i lipidowej powodujg zmiany w steze-
niach wskaznikéw biochemicznych, np.: albumin, cholesterolu i jego frakcji HDL i LDL, cytokin prozapal-
nych, neuropeptydu Y, leptyny. Kontrolowanie tych zaburzen jest niezwykle istotne w przypadku oceny
stanu odzywienia pacjenta. Rutynowe pomiary antropometryczne, uzupetniane o oznaczenia wskazni-
koéw biochemicznych, umozliwiajg zastosowanie indywidualnego leczenia zywieniowego, ktére zaplano-
wane — poprawia jakos¢ zycia pacjentow. Celem pracy byt przeglad pismiennictwa dotyczacego wybra-
nych wskaznikéw biochemicznych, ktére maja istotne znaczenie w diagnostyce niedozywienia u pacjen-

téw z choroba nowotworowsa.
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Wprowadzenie

Postepujaca choroba nowotworowa prowadzi do
zaburzen metabolicznych, ktérym towarzyszy zespo6t
wyniszczenia nowotworowego — kacheksja. Do ka-
cheksji dochodzi u 55-70% pacjentéw z zaawanso-
wanym nowotworem [1]. Wynika ona z rozrostu
guza nowotworowego, a takze z towarzyszacych
zaburzen metabolicznych i psychologicznych. tatwy-
mi do stwierdzenia objawami kacheksji sq postepu-
jacy spadek masy ciata oraz zmniejszajaca sig ilos¢
pokarmu przyjmowanego przez pacjenta. W sytuacji
rozwijajgcego sie niedozywienia chorzy odczuwaja
nasilone zmeczenie. Zauwaza sie ponadto dodat-
nia korelacje miedzy wyniszczeniem nowotworo-
wym a depresjg i nasileniem odczuwania lekoéw

[1-3]. Stan niedozywienia towarzyszacy chorobie no-
wotworowej negatywnie wptywa na przezywalnos¢,
dlatego w celu przeciwdziatania jego skutkom nie-
zbedna jest diagnostyka stanu odzywienia pacjen-
tow [4].

Istnieje wiele wskaznikéw biochemicznych, kto-
re umozliwiajg wczesne wykrycie wyniszczenia no-
wotworowego. Podczas kacheksji obniza sie steze-
nie albumin i transferyny w surowicy krwi, maleje
stezenie cholesterolu catkowitego oraz cholesterolu
frakcji LDL i HDL. Wzrasta natomiast stezenie wol-
nych kwasow ttuszczowych w surowicy krwi, co wy-
nika z nadmiernego katabolizmu lipidow [1, 4, 5].
Istotnym czynnikiem wskazujgcym na rozwoj kachek-
sji jest wzrastajace stezenie cytokin prozapalnych (in-
terleukiny 1, interleukiny 6) wynikajgce z zaburzen
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homeostazy organizmu i nasilenia sie proceséw za-
palnych [1, 6]. W regulacji zaburze odzywiania
istotng role odgrywajq: neuropeptyd Y (NPY) oraz
leptyna [7, 8]. Pierwszy z wskaznikdéw, zwany czyn-
nikiem oreksygenicznym, decyduje o nasileniu fak-
nienia. W chorobie nowotworowej, w stanie poste-
pujacego niedozywienia stwierdza sie malejace ste-
zenie NPY [8]. W nadmiarze wydzielona leptyna ha-
muje natomiast faknienie i prowadzi do zmniejsza-
nia sie ilosci przyjmowanego pokarmu [9, 10].

Gospodarka biatkowa a niedozywienie

Nadmierny rozpad biatek w przebiegu choro-
by nowotworowej jest wynikiem aktywacji czyn-
nika indukujgcego proteolize (PIF, proteolysis in-
ducing factor) [5, 10]. Czynnik PIF jest glikopro-
teing, ktéra nasila katabolizm biatek miesniowych
w wyniku nadmiernej ekspresji czynnikdéw regu-
lacyjnych szlaku ubikwityna—proteasom. Zwigzek
ten doprowadza do przejsciowego zmniejszenia
intensywnosci syntezy biatek o 50% i wzrostu de-
gradacji biatek rowniez o 50%. Pojawienie sie
czynnika PIF podczas procesu nowotworzenia zo-
stato potwierdzone doswiadczalnie u myszy
z wszczepionymi komoérkami nowotworowymi
MAC16, u ktorych obserwowano postepujace
zmniejszenie masy ciata. ldentyczny czynnik
stwierdzono w moczu pacjentoéw cierpigcych na
nowotwor, u ktérych pojawity sie objawy kachek-
sji. U chorych niecierpigcych na zespét wynisz-
czenia nowotworowego nie wykazano obecnosci
PIF. Wykrywa sie go tylko wtedy, gdy istnieje duzy
stopien niedozywienia [11].

Pierwsze wyniki badan swiadczgce o wptywie
niedozywienia na stezenie albumin w surowicy
krwi opublikowano w 1948 roku [12]. Oznacza-
nie stezenia albumin nalezy obecnie do podsta-
wowych biochemicznych wskaznikéw niedozywie-
nia. Martin i wsp. [6] oznaczali stezenie albumin
w surowicy krwi pacjentéw cierpigcych na nowo-
twor ptuc. Wyodrebniono grupe oséb, u ktérych
nastgpita utrata masy ciata ponizej 10%, oraz gru-
pe, w ktoérej pacjenci stracili wiecej niz 10% wyj-
sciowej masy ciata. W pierwszej grupie stwier-
dzono srednig zawartos¢ albumin wynoszaca
4,05 g/dl surowicy krwi, natomiast w drugiej gru-
pie — 3,6 g/dl. Podobng zaleznos¢ zaobserwo-
wali Scott i wsp. [13], badajac stezenie albumin
w surowicy krwi u pacjentéw cierpigcych na nie-
operowalny niedrobnokomorkowy nowotwor ptuc.
Na podstawie badan klinicznych Reinhardt i wsp.
[14] stwierdzili, ze zmniejszajgce sie stezenie al-
bumin jest negatywnym czynnikiem rokowniczym

i koreluje ze wzrostem smiertelnosci hospitalizo-
wanych chorych. W grupie pacjentéw, u ktérych
stwierdzono zawartos¢ albumin réwng lub mniejszag
od 3,4 g/dl, smiertelnos¢ wynosita 24,6%. Zmniej-
szenie stezenia albumin do wartosci 2,0 g/dl i mniej-
szej wigzato sie ze wzrostem smiertelnosci do 62,0%.
Albumina ze wzgledu na swoj diugi okres pottrwania
nie nalezy do najdoktadniejszych wskaznikéw po-
garszania sie stanu odzywienia, dlatego zaleca sie
uzupetnianie badan o oznaczanie w surowicy krwi
stezenia prealbumin i transferyny, ktére odznaczaja
sie znacznie krotszym okresem poftrwania [15, 16].
Santoso i wsp. [4] porownywali wskazniki metaboli-
zmu biafek u kobiet prawidtowo odzywionych oraz
niedozywionych. Zakres wartosci stezenia transfery-
ny w surowicy krwi w grupie pierwszej wynosit 192—
-262 mg/dl, natomiast w drugiej grupie 106,5-176
mg/dl. Podobne wyniki uzyskali Martin i wsp. [6].
Stwierdzili, ze zmniejszenie stezenia transferyny
z 230 mg/dl do 176 mg/d| surowicy krwi korelowato
z utratg masy ciata i rozwojem kacheksji.

Wskazniki gospodarki lipidowej
w niedozywieniu

Niedozywieniu wystepujagcemu u pacjentow
z chorobg nowotworowg bardzo czesto towarzyszy
utrata tkanki ttuszczowej [5]. Jest to wynik patolo-
gicznego rozpadu zapasu energii. Zgromadzona ilos¢
tkanki ttuszczowej jest zawsze wypadkowa tempa
procesow: lipolizy i estryfikacji kwasow ttuszczowych.
Obydwa te procesy przebiegajg jednoczesnie.
W warunkach fizjologicznych wolne kwasy ttuszczo-
we s natychmiast wykorzystywane do estryfikacji.
Zaburzenia przemiany energii wystepujgce w choro-
bie nowotworowej sg rezultatem przewagi proce-
sow katabolicznych nad anabolicznymi. Zwieksza sie
tempo katabolizmu tkanki ttuszczowej i towarzyszy
mu zahamowanie proceséw anabolizmu [17]. W wy-
niku tych zaburzen wzrasta stezenie glicerolu i wol-
nych kwasow ttuszczowych, a zmniejsza sie stezenie
cholesterolu i triglicerydow w surowicy krwi [5, 18,
19]. Czynnikiem odpowiedzialnym za dysfunkcje go-
spodarki lipidowej jest czynnik mobilizujacy lipidy
(LMF, lipid mobilizing factor). Jego aktywnosc¢ jest
identyczna jak aktywnos¢ alfa-2-glikoproteiny cynko-
wej (ZAG, zinc-alpha-2-glycoprotein). Zaréwno LMF,
jak i ZAG powoduja aktywacje lipolizy bezposrednio
przez stymulacje cyklazy adenylowej wystepujacej
w adipocytach [11, 20].

Vinci i wsp. [21] oznaczali stezenie cholesterolu
i triglicerydéw w surowicy krwi pacjentéw chorych na
nowotwor ptuc. Wyniki poréwnano z wartosciami ste-
zenia cholesterolu i triglicerydéw w grupie kontrolnej.
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Stezenia cholesterolu w surowicy krwi badanych
w odpowiednich grupach byly nastepujace: osoby z ob-
jawami kacheksji: 168,4 mg/dl; pacjenci bez objawow
kacheksji: 191 mg/dl; grupa kontrolna: 187,7 mg/dl.

Stwierdzono réwniez, ze w grupie pacjentow,
u ktérych wystepowaty objawy kacheksji, stezenie
trigliceryddw byto nizsze niz w grupie oséb bez ob-
jawoéw kacheksji.

Z gospodarkg lipidowg organizmu nieodtgcznie
wigze sie leptyna, ktérej wystepowanie w organi-
zmie jest rezultatem ekspresji genu ob [9, 22]. Lep-
tyna jest hormonem syntetyzowanym w adipocy-
tach oraz w przewodzie pokarmowym. Powoduje
hamowanie taknienia i zmniejszenie ilosci przyjmo-
wanego pokarmu. Wzrost stezenia leptyny w krwi
wywotuje zmniejszenie wydatku energetycznego or-
ganizmu. Towarzyszy temu zmniejszenie stezenia
kwasow ttuszczowych i trigliceryddw w surowicy krwi
oraz nasilenie utleniania lipidéw. Receptory dla lep-
tyny znajduja sie zaréwno w osrodkowym uktadzie
nerwowym, jak i w tkankach obwodowych [23]. Ich
aktywacja powoduje odczuwanie sytosci w wyniku
pobudzenia osrodka sytosci w podwzgorzu. Z kolei
obnizenie stezenia leptyny wzmaga apetyt. Czynni-
ki, ktére hamujg aktywnosc leptyny, nie zostaty do
konca poznane. Wiadomo, ze jednym z nich jest
NPY, ktérego zwiekszone stezenie powoduje zmniej-
szenie stezenia leptyny [9].

Stezenie leptyny oznaczane w surowicy krwi na-
lezy do czynnikéw prognostycznych stanu odzywie-
nia w chorobach nowotworowych. Pod wptywem
postepu choroby ulega ono zmianie. Przeprowadzo-
no badania, ktéorych celem byto stwierdzenie, czy
stezenie leptyny w surowicy krwi pacjentéw cierpia-
cych na niedozywienie z powodu rozwijajgcej sie
choroby nowotworowej wzrasta, czy maleje. Wyniki
sq niejednoznaczne. Aleman i wsp. [7] wykazali, ze
stezenie leptyny w surowicy krwi niedozywionych
pacjentéw cierpigcych na niedrobnokomaorkowy no-
wotwoér ptuc byto nizsze w poréwnaniu z grupg kon-
trolna. Stwierdzono réwniez wprost proporcjonalng
zaleznos¢ miedzy stezeniem leptyny a zawartoscig
tkanki ttuszczowej w organizmie [7].

Zmiany w gospodarce
weglowodanowej w wyniku
postepujacego niedozywienia

Zespot wyniszczenia towarzyszacy procesowi
nowotworzenia negatywnie wptywa na gospodarke
weglowodanowa. Wzmozone zapotrzebowanie na
energie, ktdre jest m.in. wynikiem wzrostu i rozwoju
guza, powoduje, ze glukoza dostarczana wraz
z pozywieniem nie zaspokaja potrzeb energetycz-

nych organizmu. Tkanka guzéw nowotworowych
wykorzystuje glukoze jako podstawowe zrédto
energii [1]. Przy intensywnych podziatach komor-
kowych ilos¢ glukozy uczestniczacej w procesach
metabolicznych guza gwafttownie wzrasta. Meta-
bolizm glukozy przebiega w warunkach beztle-
nowych, co prowadzi do wzrostu stezenia mle-
czanéw w krwi [15]. Wysokie stezenie mlecza-
now jest prawdopodobnie odpowiedzialne za do-
kuczajace chorym nudnosci, wymioty oraz nasila-
jacq sie utrate apetytu [24]. Przy szybkim zuzyciu
glukozy dostarczanej z pokarmem nasila sie en-
dogenna synteza glukozy z aminokwasow
i kwasu mlekowego. Szlak ten nosi nazwe cyklu
Coriego i w warunkach fizjologicznych nie ma
istotnego znaczenia. Substraty wykorzystywane
w cyklu Coriego do syntezy glukozy pochodza
z rozpadu tkanki miesniowej [1]. Glikogen maga-
zynowany w watrobie ulega przyspieszonemu me-
tabolizmowi i uwalniana w tym procesie glukoza
takze jest wykorzystywana do celéw energetycznych.
W badaniach biochemicznych przeprowadzanych
u pacjentéw z objawami kacheksji stwierdza sie
w krwi wzrastajace stezenie glukozy pochodzacej
z rozpadu glikogenu w miare postepujacego niedo-
zywienia [16]. Stezenie glukozy w krwi jest regulo-
wane przez insuline. U oséb z objawami wyniszcze-
nia nowotworowego stwierdza sig¢ obnizone steze-
nie insuliny oraz zmniejszona wrazliwos¢ tkanek ob-
wodowych na jej dziatanie [24]. Qi i wsp. [25], prze-
prowadzajac badania nad zawartoscig insuliny w
surowicy krwi u chorych na nowotwory, stwierdzili
nizsze wartosci u pacjentéw z chorobg nowotwo-
rowa niz u oséb zdrowych. Zaobserwowali ponadto
nizsze stezenie insuliny w surowicy u pacjentéw
z niedozywieniem niz u 0séb niewykazujacych oznak
kacheksji.

Cytokiny prozapalne w niedozywieniu

Jednym z gtéwnych czynnikdéw sygnalizujacych
zespot wyniszczenia nowotworowego s cytokiny
uwalniane przez monocyty, makrofagi i limfocyty [26].
Naleza do nich interleukiny 1 i 6, czynnik martwicy
nowotworu alfa (TNF-alpha, tumor necrosis factor)
oraz interferony. Receptory dla tych biaftek znajduja
sie w obrebie catego organizmu, co dowodzi ich roz-
legtego dziatania [1]. W osrodkowym uktadzie ner-
wowym obserwowano interakcje miedzy neurotran-
smiterami a cytokinami. Udowodniono, ze cytokiny
stymulujg uwalnianie histaminy, serotoniny, norepi-
nefryny i dopaminy — substancji istotnych w kon-
trolowaniu procesu faknienia. Aktywnosc¢ cytokin pro-
zapalnych jest synergiczna. Ich dziatanie prokachektycz-
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ne wzajemnie sie wzmacnia. Jednym z mechanizméw
synergizmu jest konwergencja réznych sciezek dzia-
tania na wspolng, powodujacg aktywacje kinazy
MAP3K (mitogen activated protein 3kinase). Cytoki-
ny wystepujgce w mdzgu przyczyniaja sie réwniez
do aktywacji kolejnych cytokin [27]. Najwczesniej
z zespotem wyniszczenia nowotworowego powig-
zano kachektyne. Stwierdzono, ze jest ona iden-
tyczna z TNF-alfa [1]. Nasilenie wyniszczenia no-
wotworowego wigze sie ze wzrostem stezenia
interleukiny 1 i interleukiny 6 [16, 26, 28]. Wy-
niki badan biologicznych potwierdzaja, ze
u zwierzat z wszczepionym guzem nowotworo-
wym nastepuje zwiekszenie stezenia interleukiny 6
oraz TNF-alfa [29]. Podobng zaleznos¢ obser-
wowano u ludzi [28, 30]. Wzrost stezenia tych
cytokin dodatnio koreluje z postepem choroby.
Wydaje sie wiec, ze interleukiny moga by¢ wia-
rygodnym wskaznikiem stanu niedozywienia u pa-
cjentow cierpigcych na nowotwor Martin i wsp. [6]
przeprowadzali pomiary stezenia interleukiny 6 w
surowicy krwi pacjentéw z nowotworem ptfuc. Cho-
rych podzielono na dwie grupy w zaleznosci od
tego, czy utrata masy ciata wynosita powyzej, czy
ponizej 10%. Srednie wyniki oscylowaty wokot war-
tosci 140 pg/ml u chorych z utratg powyzej 10%
wyjsciowe] masy ciata i 79 pg/ml u pacjentow,
u ktorych zmniejszenie masy ciata nie przekroczy-
to 10% masy poczatkowej. Potwierdza to teze, ze
stezenie interleukin zapalnych wzrasta wraz z po-
stepujagcym niedozywieniem. Wartosci TNF-alfa
zwiekszaty sie réwniez wraz z rozwojem kachek-
sji, natomiast nie zaobserwowano podobnej ten-
dencji w stosunku do interleukiny 1. Podobne wy-
niki uzyskali Aleman i wsp. [7], ktorzy badali stan
odzywienia chorych na niedrobnokomérkowy no-
wotwor ptuc w zaawansowanym, nieoperowalnym
stadium. Badano korelacje miedzy stezeniem in-
terleukin, TNF-alfa oraz interferonu gamma w su-
rowicy krwi a stanem odzywienia pacjentow. Ste-
zenie cytokin: interleukiny 6, interleukiny 10, in-
terleukiny 12, interferonu gamma i TNF-alfa w su-
rowicy krwi byto wyzsze u chorych niz u ludzi zdro-
wych, natomiast stezenie interleukiny 2 byto niz-
sze. Yanagawa i wsp. [30] badali zmiany stezenia
interleukiny 6 w trakcie nasilajgcego sie wynisz-
czenia nowotworowego u 76-letniego Japonczy-
ka. Poczatkowo obserwowano wzrost stezenia in-
terleukiny 6 z 20 pg/ml do 60 pg/ml. Leczenie
prednizolonem spowodowato gwattowne zmniej-
szenie stezenia tego wskaznika do wartosci 30
pg/ml, nie zatrzymato to jednak rozwoju wynisz-
czenia nowotworowego. Dalsza progresja nowo-
tworzenia doprowadzita do wzrostu stezenia in-

terleukiny 6 do wartosci 80 pg/ml. Wiele badan
doswiadczalnych potwierdza zaleznos¢ miedzy ro-
sngcym stezeniem interleukiny 6 a obnizajagcym
sie stezeniem biatek, cholesterolu, hemoglobiny
w surowicy krwi, a takze gorszymi wynikami ba-
dan antropometrycznych [1, 6, 26]. Stwierdza sie
w nich réwniez, ze cytokiny moga byc¢ czynnikiem
wskazujacym na rozwdj niedozywienia i kacheksji
w chorobach nowotworowych [5, 30].

Neuropeptyd Y — endogenny czynnik
pobudzajacy apetyt

Za rownowage miedzy wydatkiem energetycz-
nym a dostarczeniem energii odpowiada m.in.
uktad neurohumoralny [31]. W osrodkowym ukta-
dzie nerwowym NPY odgrywa kluczowa role
w sprawowaniu kontroli nad osrodkiem gtodu
i sytosci. Jest to peptyd zbudowany z 36 amino-
kwasow, ktory jest syntetyzowany w jadrze tuko-
watym podwzgorza, a nastepnie dostaje sie do
jader przykomorowych podwzgérza. Wzrost ste-
zenia NPY w osrodkowym uktadzie nerwowym po-
woduje zwiekszenie wykorzystania energii z pozy-
wienia, zmniejszenie wydatku energetycznego, na-
silenie lipogenezy, a takze wzrost zawartosci tkanki
ttuszczowej w organizmie [9]. Gtodzenie, wysitek
fizyczny, laktacja, niekontrolowana cukrzyca po-
wodujg wzrost ekspresji genu NPY w neuronach
jadra tukowatego, co prowadzi do podwyzszone;j
syntezy i zwiekszonego stezenia NPY w jadrach
przykomorowych podwzgoérza [31]. W warunkach
fizjologicznych w wyniku aktywnosci NPY nie do-
chodzi do nadmiernej utraty energii i zachowana
zostaje homeostaza organizmu. W sytuacji zabu-
rzen metabolicznych stezenie NPY zmienia sie
i rbwnowaga pomiedzy wydatkiem energetycznym
a iloscig dostarczanej energii jest zaburzona [32].
U chorych na nowotwory stwierdzono, ze steze-
nie NPY, mimo nasilonego katabolizmu i zwigza-
nego z tym nadmiernego wydatku energetycznego,
nie zwigeksza sie, a wbrew oczekiwaniom — zmniej-
sza sie. Potwierdzajg to wyniki badan Meguida
i wsp. [33], ktérzy monitorowali stezenie NPY
w jadrach przykomorowych podwzgérza w prze-
biegu anoreksji u szczuréw spowodowanej do-
swiadczalnie wywofanym nowotworem. Stwier-
dzono, ze stezenie NPY u zwierzat z zaimplanto-
wanym guzem byto o 41,9% nizsze niz w grupie
kontrolnej. Zaburzona aktywnos¢ NPY wynika
z dziatania cytokin, ktore blokujg jego osrodkowy
wptyw. Ich aktywnos¢ jest wiec antagonistyczna
w stosunku do dziatania NPY. Ten mechanizm od-
grywa prawdopodobnie kluczowa role w pojawie-
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Tabela.1. Zmiany stezenia wskaznikow biochemicz-
nych w surowicy krwi pacjentéw z chorobg nowo-
tworowg

Zmiany stezenia markera
w poréwnaniu z wartoscia
fizjologiczng

Marker

biochemiczny

Albuminy
Transferyny

Kwasy ttuszczowe

Glicerol

Cholesterol

Insulina

Interleukina 1

Interleukina 6

Interleukina 2

Czynnik martwicy nowotworu alfa
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niu sie kacheksji u oséb z chorobg nowotworowa.
Badania przeprowadzone na szczurach potwier-
dzaja obnizong aktywnos¢ NPY oraz podwyzszo-
ne stezenie interleukiny 1 w kacheksji wywotanej
nowotworem [33]. W wielu publikacjach potwier-
dzono zmiany stezen omowionych wskaznikow;
przedstawiono je w tabeli 1.

Podsumowanie

Obecny stan wiedzy umozliwia wczesne wykry-
cie niedozywienia i rozwijajacej sie kacheksji u pa-
cjentéw z chorobg nowotworowq. Znajomos¢ za-
burzen metabolizmu u chorych i zmian w stezeniu
poszczegdlnych wskaznikow biochemicznych umoz-
liwia wczesng diagnoze stanu odzywienia oséb
z chorobg nowotworowa. Z analizy przedstawione-
go pismiennictwa wynika, ze diagnozowanie niedo-
zywienia u chorych musi by¢ przeprowadzone komplek-
sowo, nie tylko na podstawie pomiaréw antropo-
metrycznych, lecz rowniez pogtebionej analizy wy-
branych wskaznikéw biochemicznych. Oznaczenie
przedstawionych parametréw biochemicznych
umozliwia wczesne wykrycie zaburzen gospodarki
biatkowej, lipidowej oraz weglowodanowej. Pomoc-
ne sg réwniez oznaczenia zawartosci witamin i sktad-
nikéw mineralnych w surowicy krwi. Tylko taka wie-
lokierunkowa kontrola stanu odzywienia pacjentéw
umozliwia szybkie wykrycie pojawiajgcych sie zabu-
rzen i przeciwdziatanie ich skutkom. Zapewnia szybka
interwencje medyczng wynikajacg z indywidualnie
planowanego leczenia zywieniowego, co moze w zna-
czacy sposob poprawic jakos¢ zycia pacjentéw z za-
awansowanga chorobg nowotworowa.

Pismiennictwo

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Misiak M. Wyniszczenie nowotworowe. Wspotczesna On-
kologia 2003; 7: 381-388.

Bossola M., Pacelli F., Tortorelli A., Doglietto G.B. Cancer
cachexia: it's time for more clinical trials. Annals of Surgi-
cal Oncology 2007; 14: 276-285.

Scott H.R., McMillan D.C., Brown D.J.F., Forrest L.M., McAr-
dle C.S. A prospective study of the impact of weight loss
and the systemic inflammatory response on quality of life
in patients with inoperable non-small cell lung cancer.
Lung Cancer 2003; 40: 295-299.

Santoso J.T. Canada T., Latson B., Aaaadi K., Lucci Ill J.A.
Prognostic nutritional index in relation to hospital stay in
women with gynecologic cancer. Obstet. Gynecol. 2000; 95:
844-846.

Tisdale M.J. Cancer anorexia and cachexia. Nutrition 2001;

5:438-442.

Martin F., Santolaria F., Batista N., Milena A., Gonzales-
-Reimers E. Cytokine levels (IL-6 and IFN-gamma) acute
phase response and nutritional status as prognostic fac-
tors in lung cancer. Cytokine 1999; 11: 80-86.

Aleman M.R, Santolaria F., Batista N., de La Vega M.J.

Leptin role in advanced lung cancer: a mediator of the
acute phase response or a marker of the status of nutri-
tion. Cytokine 2002; 19: 21-26.

Laviano A., Russo M., Freda F., Rossi-Fanelli F. Neurochemical
Mechanisms for Cancer Anorexia. Nutrition 2002; 18: 100-105.
Inui A. Feeding and body-weight regulation by hypothala-
mic neuropeptides — mediation of the action of leptin.
Trends in Neurosciences 1999; 22: 62-67.

Krzemieniecki K. Najnowsze interdyscyplinarne osiggniecia
w rozpoznawaniu i leczeniu kacheksji. Sprawozdanie z 2nd
Cachexia Conference w Berlinie. Wspofczesna Onkologia
2004; 8: 42-43.

Tisdale M.J. The cancer cachectic fator. Support Care Can-
cer 2003; 11: 73-78.

Szczygiet B., Socha J. Zywienie pozajelitowe i dojelitowe
w chirurgii. PZWL, Warszawa 1994: 42-45.

Scott H.R., McMillan D.C., Watson W.S., Milroy R., McArdle C.S.
Longitudinal study of resting energy expenditure, body cell
mass and the inflammatory response in male patients with
non-small cell lung cancer. Lung Cancer 2001; 32: 307-312.
Reinhardt G.F., Myscofski J.W., Wilkens D.B., Dobrin P.B.,
Mangan J.E. Jr, Stannard R.T. Incidence and mortality of
hypoalbuminemic patients in hospitalized veterans. Jour-
nal of Parenteral and Enteral Nutrition 1980; 4: 357-359.
Marczynska A. Wyniszczenie w chorobie nowotworowej.
Urologia Polska 1991: 44.

Kawecki A., Jagielska B., Simonides M., Starosciak S. Lecze-
nie zywieniowe — czy jest istotne u chorych z nowotwora-
mi gfowy i szyi? Wspoifczesna Onkologia 2004; 8: 33-37.
Becks S.A., Tisdale M.J. Effect of cancer cachexia on
triacylglicerol/fatty acid substrate cycling in white adi-
pose tissue. Lipids 2004; 39: 1187-1189.

Tisdale M.J. Metabolic abnormalities in cachexia and
anorexia. Nutrition 2000; 16: 1013-1014.
Tisdale M.J. Cancer cachexia. Langenbecks Arch. Surg.

2004; 389: 299-305.

Russell S.T., Tisdale M.J. Effect of eicosapentaenoi
acid (EPA) on expression of lipid mobilizing factor in
adipose tissue in cancer cachexia. Prostaglandins,
Leukotrienes and Essentiale Fatty Acids 2005; 72:
409-114.

Vinci E., Rampello E., Zanoli L., Oreste G., Pistone G., Malagu-
arnera M. Serum carnitine levels in patients with tumoral
cachexia. Eur. J. of Intern. Med. 2005; 16: 419-423.

www.mpp.viamedica.pl



22.

23.

24.

25.

26.

27.

Katarzyna Zabtocka, Jadwiga Biernat, Wskazniki biochemiczne w niedozywieniu

Prolo P., Wong M.L., Licino J. Leptin. The International
Journal of Biochemistry and Cell Biology 1998; 30: 1285-
-1290.

Auwerx J., Staels B. Leptin. Lancet 1998; 351: 737-742.
Parnicka A., Gryglewska B. Wyniszczenie nowotworo-
we a starcza sarkopenia. Gerontologia Polska 2006; 14:
113-118.

Qi H., Xin Z., Zhi-Wei J., Bi-Zhu L., Ning L., Jie-Shou L.
Hypoleptinemia in gastric cancer patients: relation to
body fat mass, insulin and growth hormone. Journal of
Parenteral and Enteral Nutrition 2005; 29: 229-235.
Baczyk M., Gorzelinska L., tuczak J., Sowinski J. Zespot
wyniszczenia nowotworowego. Wptyw leczenia na wy-
brane parametry kliniczne i biochemiczne. Doniesienia
wstepne. Polska Medycyna Paliatywna 2005; 4: 11-16.
Plata-Salaman C.R. Central nervous system mechanism
contributing to the cachexia-anorexia syndrome. Nutri-
tion 2000; 16: 1009-1012.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Kuroda K., Nakashima J., Kanao K., Kikuchi E., Miyajima A.,
Horiguchi Y. Interleukin 6 is associated with cachexia in
patients with prostate cancer. Urology 2007; 69: 113-117.
Murray S., Schell K., McCarthy D.O., Albertini M.R. Tu-
mor growth, weight loss and cytokines in SCID mice.
Cancer Letters 1997; 111: 111-115.

Yanagawa H., Kawano T., Haku T., Yano S., Maniwa K.,
Sone S. Palliative steroid therapy and serum interleu-
kin-6 levels in patients with lung cancer. Journal of Pain
and Symptom Management 1996; 12: 251-257.

Inui A. Neuropeptide Y: a key molecule in anorexia and
cachexia in wasting disorders. Molecular Medicine Today
1999; 79-85.

Wiliams G., Cai X.J., Elliot J.C., Harrold J.A. Anabolic neu-
ropeptides. Physiology and Behavior 2004; 81: 211-222.
Meguid M.M., Ramos E.J.B., Laviano A., Varma M., Sato T.
Tumor anorexia: effects on neuropeptide Y and monoami-
nes in paraventricular nucleus. Peptides 2004; 25: 261-266.

www.mpp.viamedica.pl

25



