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Wstep

STRESZCZENIE

Frailty — zespdt stabosci — wystepuje w populacji oséb starszych z przewlektymi problemami zdrowotny-
mi i wigze sie z postepujacym zmniejszaniem sie sprawnosci fizycznej. Jest to syndrom fizjologiczny,
charakteryzujgcy sie zmniejszeniem rezerw i odpornosci na czynniki stresogenne. Zespot stabosci wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem powikian, takich jak utrata samodzielnosci, koniecznos¢ czestszych hospi-
talizacji, podatno$¢ na czestsze zachorowania czy nawet $mier¢ z powodu niekiedy nawet poczatkowo
btahego powodu. Wzrost stezenia markeréw zapalnych, zaburzenia krzepniecia, zwigzane z wiekiem
zmiany w uktadzie hormonalnym oraz utrata masy miesniowej lub sarkopenia wydajg sie $cisle zwigzane
z powstawaniem tego zespotu. Kliniczne kryteria rozpoznania to: zmniejszenie masy ciata, ostabienie,
wyczerpanie, spowolnienie chodu i obnizona aktywnos¢ fizyczna.

Stowa kluczowe: zespdt stabosci, zespot kruchosci, zespdt wyczerpania rezerw, sarkopenia, kacheksja

ABSTRACT

Frailty syndrome defines the elderly population with chronic health care problems loosing the physical
efficiency. It is a physiological syndrome consisted of the diminishing physical reserves and also decreas-
ing resistance for the various stressors. It can lead to the social dependence and the increased risk of
hospitalization, morbidity and mortality rate, even due to the trivial causes. High level of inflammatory me-
diators, coagulation disturbances, age related changes in hormone levels, muscle loss or sarcopenia
appear to be connected with this syndrome. Clinical diagnosis consists of the weight loss, asthenia, fa-
tigue, walking slowness and physical capacity deterioration.

Key words: frailty, pre-death syndrome, asthenia, sarcopenia, cachexia
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chorowan na nowotwory dotyczy oséb starszych, zatem
mozna si¢ spodziewaé, ze odsetek pacjentéw onkolo-

Liczba pacjentéw cierpiacych z powodu choréb
nowotworowych stale wzrasta [1]. Kazdego roku od-
notowuje si¢ okoto 9 mIn nowych zachorowan, a prze-
widuje si¢, ze w 2030 roku liczba ta przekroczy 15 min
[2]. W przeciagu ostatnich stu lat oczekiwany czas trwa-
nia zycia (LE, life expectancy) wzrastat liniowo o 3 mie-
sigce na rok [3], co przetozylo si¢ na zwigkszenie popu-
lacji 0séb starszych, w tym rowniez cierpigcych na cho-
roby nowotworowe. Obecnie ponad 50% nowych za-

gicznych, ktorzy ukonczyli 65. rok zycia, bedzie si¢ sta-
le powickszal. Starzenie wiaze si¢ ze zwigkszonym ry-
zykiem wystepowania schorzen, zwlaszcza przewle-
klych, zwiazanych z postepujacymi procesami biologicz-
nymi, w ktérych procesy degeneracyjne przewazaja nad
wzrostem i regeneracja. Problem doboru, a nast¢pnie
kontynuacji optymalnego leczenia przyczynowego scho-
rzefi nowotworowych w tej grupie chorych, utrudniaja
niejednokrotnie wspotistniejace schorzenia przewlekte
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oraz ograniczenia sprawnos$ci zaréwno fizycznej, jak
i intelektualne;j.

W czwartym numerze czasopisma Gerontologia Pol-
ska, w artykule CaloSciowa ocena geriatryczna i jej zna-
czenie kliniczne w onkologii — systematyczny przeglgd
pismiennictwa dr hab. Krzysztof Krzemieniecki zapro-
ponowat algorytm kwalifikujacy chorych do catoscio-
wej oceny geriatrycznej (COG) i dalszego postgpowa-
nia onkologicznego. Jednym z istotnych elementéw
tego schematu jest frailty syndrom (zespdl wyczerpania
rezerw), ktérego rozpoznanie moze decydowac o za-
kwalifikowaniu chorego jedynie do post¢powania ob-
jawowego [4]. W niniejszym artykule autorzy chcieli
przyblizy¢ pojecie frailty syndrom, jego patomechanizm,
obraz kliniczny oraz konsekwencje i powiklania.

Pojecie i definicja zespotu stabosci

W ostatnim czasie obok powszechnie znanych pro-
bleméw os6b w wieku podesztym, okreslanych jako
,wielkie problemy geriatryczne” (demencja, upadki, nie-
trzymanie zwieraczy), frailty syndrom (zespot stabosci) stat
si¢ kluczowym tematem zainteresowan geriatrow, zar6w-
no w aspekcie praktyki klinicznej, jak i badan nauko-
wych. Zesp6t stabosci nie jest synonimem zaawansowa-
nego wieku kalendarzowego, jednak jest on bardziej
rozpowszechniony w populacji os6b najstarszych [5, 6].

Frailty, ttumaczone na jezyk polski jako ,,zesp6t sta-
bosci”, ,,zespot kruchosci”, ,,zespét wattosci” lub ,,ze-
spol wyczerpania rezerw”, stat si¢ powszechnie stoso-
wanym terminem, zwigzanym z populacja osob star-
szych z przewleklymi problemami zdrowotnymi i okre-
Slajacym postgpujace zmniejszanie si¢ sprawnosci fi-
zycznej. Jednak mimo rosnacego w ostatnim okresie
zainteresowania tym zespolem oraz intuicyjnych umie-
jetnosci lekarzy klinicystow prowadzacych leczenie star-
szych oséb w zakresie oceny stanu pacjentéw [chory
wstaby/kruchy” (frail)] dotychczas brakuje jednej, po-
wszechnie akceptowanej definicji oraz jednoznacznych
kryteriow rozpoznawania.

Jedna z pierwszych i nadal czesto uzywanych defi-
nicji zespotu stabosci jest okre§lenie wprowadzone
przez Linde Fried. Méwi ono, ze jest to ,,syndrom fi-
zjologiczny, charakteryzujacy si¢ zmniejszeniem rezerw
i odpornosci na czynniki stresogenne, wynikajacy ze
skumulowania si¢ obnizonej wydolnosci réznych syste-
moéw/uktadéw fizjologicznych, co w konsekwencji pro-
wadzi do podatnoS$ci na wystapienie niekorzystnych
nastgpstw” [7]. W innej definicji zespot stabosci to ,,utra-
ta rezerwy fizjologicznej, polaczona z zaburzeniem re-
gulacji endokrynologicznej i dysfunkcja uktadu immu-
nologicznego” [8]. W obu tych definicjach podkresla
si¢ role zmniejszonej rezerwy fizjologicznej jako istot-
nego czynnika warunkujacego powstanie i manifesta-

cje tego zespotu. U zdrowych, mtodych oséb w prawi-
dtowych warunkach podczas funkcjonowania wielu
narzadow i uktadow aktywnie wykorzystywany jest je-
dynie ich niewielki procent, podczas gdy reszta stano-
wi rezerwe czynno$ciowa. Przy zachwianiu tej propor-
cji, gdy organizm angazuje wigksza cze$¢ swoich po-
tencjalnych mozliwos$ci do utrzymania homeostazy
w warunkach podstawowych, proporcjonalnie zmniej-
sza si¢ wielko$¢ rezerwy fizjologicznej, co z kolei ogra-
nicza lub nawet niekiedy uniemozliwia adekwatng re-
gulacje i dostosowanie si¢ do nowych warunkéw. Thu-
maczy to, dlaczego zespot stabosci wiaze si¢ ze zwigk-
szonym ryzykiem powiktan, takich jak utrata samodziel-
nosci, koniecznos¢ czestszych hospitalizacji, wzrost za-
chorowan czy nawet $mier¢ z powodu niekiedy nawet
poczatkowo blahego powodu [5, 9].

U pacjentéw z zespolem stabosci wystepuje sarko-
penia, czyli utrata masy mig§niowej, zmniejszenie masy
ciata/niedozywienie, zmniejszenie sily, tolerancji wysit-
ku, spowolnienie ruchowe, zaburzenia réwnowagi,
zmniejszona aktywno$¢ fizyczna, pogorszenie funkcji
poznawczych oraz zwigkszona wrazliwos¢ na dziatanie
czynnikOw stresogennych.

Rozpoznawanie zespofu stabosci

Wielokrotnie probowano znalez¢ jednoznaczne kry-
teria lub skale pozwalajace zidentyfikowac osoby z ze-
spotem stabosci, uwzgledniajac zaréwno objawy, pomiary
fizykalne, jak i sytuacje socjalng badanych. Jak dotad
nie udato si¢ ustali¢ jednej, powszechnie zaakceptowa-
nej metody, ktéra mogta by by¢ metoda referencyjna
w procesie diagnozowania omawianego zespotu. Stano-
wi to znaczng trudno$¢ zaré6wno w praktyce klinicznej,
jak réwniez w prowadzeniu badan naukowych i mozli-
wosci poréwnywania wynikow otrzymywanych przez roz-
ne grupy badaczy. W praktyce jednym z najczesciej uzy-
wanych sposobéw do rozpoznania zespotu stabosci s
kryteria zaproponowane przez Fried i wsp. w 2001 r. [6]:
— niezamierzone zmniejszenie masy ciata (> 5 kg

w ciggu 12 miesigcy);

— oslabienie — oceniane na podstawie zmierzonej dy-
namometrem sily dioni, z uwzglednieniem wieku
i wartosci wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index);

— wyczerpanie — okreslane przy uzyciu skali depres;ji
(CES-D, Center for Epidemiologic Studies Depres-
sion Scale) [10];

— spowolnienie chodu — mierzone szybkoscia przej-
Scia (15 stop — ok. 4,6 m) z uwzglednieniem pici
i wzrostu badanej osoby;

— obnizona aktywno$¢ fizyczna — na podstawie skro-
conej wersji Minnesota Leisure Time Activity
Questionnaire [11].
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Zespot stabosci mozna rozpoznad, jesli stwierdzi si¢
co najmniej trzy sposrod wymienionych powyzej kryte-
riéw. Przy obecnosci jednej lub dwéch z powyzszych
patologii mozna zidentyfikowac¢ osoby obcigzone zwigk-
szonym ryzykiem wystapienia w przysztosci zespotu sta-
bosci — pre-frail.

Wsrdd innych skal i narzedzi, ktérymi mozna po-
stugiwac si¢ w diagnostyce zespotu stabosci, znajduja
si¢: Clinical Global Impression of Change, Frailty index,
DSM-III-R criteria for diagnosis of frailty, CSHA Func-
tion Scale, CSHA rules-based definition of frailty, CSHA
Clinical Frailty Scale, Cumulative Illness Rating Scale,
Modified Mini Mental State examination [6, 12-14].

Epidemiologia zespotu stabosci

W cytowanym badaniu Fried i wsp. rozpoznali ze-
spot stabosci u 7% populacji 0séb po 65. rz. i u 30%
sposrdd badanych, ktoérzy byli w wieku 80 lat lub star-
szych. Badanie uwidocznito réwniez znamienny wzrost
ryzyka wystapienia w ciagu kolejnych 3 lat obserwacji
takich powiktan, jak: czesto§¢ hospitalizacji — 59%,
upadki — 28%, pogorszenie aktywnosci dnia codzien-
nego — 34% i Smier¢ — 18% w poréwnaniu z grupa
0s6b bez zespotu stabosci (odpowiednio 33%, 15%, 8%
13%) [6]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze dane dotyczace
czestosci wystgpowania zespotu stabosci sg rézne, co
wynika z r6znic w badanej populacji (np. przyjete kry-
terium wieku) oraz przyjetych kryteriéw rozpoznania.
W badaniu Longitudinal Aging Study Amsterdam
(LASA) zespot stabosci rozpoznano u 19% badanych,
ktérzy ukonczyli 65. rz., czyli prawie 3-krotnie cz¢sciej
niz w badaniu cytowanym wcze$niej [15].

Zespot stabosci a niesprawnosé
i wielochorobowosé

Niekiedy pojecie zespotu stabosci mylone jest lub
utozsamiane z wielochorobowoscia lub niepetnospraw-
noscia. Jednak mimo istnienia powigzan pomiedzy
powyzszymi pojeciami zalezno$¢ i zwiazek migdzy nimi
nie jest prosty. W opublikowanym w 2001 r. badaniu
Fried i wsp. wykazali, ze w grupie 2762 badanych,
u ktorych stwierdzono zesp6t stabosci i/lub wielocho-
robowos¢ (obecno$¢ dwoch lub wiecej schorzen prze-
wlektych) i/lub niesprawnosé (trudnos¢ lub uzaleznie-
nie od oséb drugich w wykonywaniu czynnosci dnia co-
dziennego — ADL), u 26,6% badanych, ktorzy spel-
niali kryteria zespotu stabosci, nie stwierdzono wspot-
istniejacych schorzen ani niesprawnosci [6]. Wyniki te
moga sugerowac niezalezng droge rozwoju zespotu sta-
bosci jako zwigzanych z wiekiem wielu zmian fizjolo-
gicznych prowadzacych do ostabienia. Zesp6t stabosci

w tym ujeciu mozna traktowac jako stan subkliniczne-
go ostabienia systemow fizjologicznych, podczas gdy
wielochorobowos¢ czy pojedyncze schorzenie jest ob-
razem uszkodzenia tych systeméw [16]. Niesprawnosé
natomiast moze by¢ konsekwencja zaréwno zespolu
stabosci, jak i wielochorobowosci. Niesprawno$¢ moze
by¢ takze konsekwencja pojedynczej patologii na przy-
ktad udaru mézgu. Stan funkcjonalny oséb niespraw-
nych czgsto jest stabilny, podczas gdy pacjent z zespo-
tem stabosci i niesprawnoscia reaguje nawet na btahy
uraz zatamaniem si¢ homeostazy [17].

Patofizjologia

Dotychczas w pelni nie poznano pierwotnej etio-
logii zespotu stabosci. Uwzglednia si¢ wiele mechani-
zméw, ktére moga odgrywac istotna rolg w powsta-
waniu omawianego zespolu. Uzyteczne moze by¢ po-
strzeganie zespotu stabosci jako stanu krytycznej réw-
nowagi pomiedzy stanem stabilnym i stanem patolo-
gicznej, nadmiernej wrazliwosci na czynniki stresogen-
ne [18]. Wzrost st¢zenia markeréw zapalnych, zabu-
rzenia krzepnigcia oraz zwigzane z wiekiem zmiany
w uktadzie hormonalnym wydaja si¢ SciSle wiazad
z powstawaniem tego zespotu [19]. W wielu badaniach
wykazano zwiazek zespotu stabosci z podwyzszonymi
parametrami procesu zapalnego: biatka C-reaktyw-
nego (CRP, C-reactive protein), czynnika VII, fibry-
nogenu, D-dimeréw, cytokin, takich jak interlukiny 6
i1B (IL-6, IL-1B), czynnika martwicy nowotworu alfa
(TNFa, tumor necrosis factor alpha) oraz z obnizeniem
stezenia IL-2 [20-22].

W zakresie systemu neuroendokrynnego charakte-
rystyczne dla zespolu stabosci jest zmniejszenie steze-
nia hormonéw piciowych (estrogeny, testosteron), hor-
monu wzrostu, insulinopodobnego czynnika wzrostu
(IGE insulin-like growth factor), siarczanu dehydro-
epiandrosteronu oraz zaburzenia wydzielania kortyko-
idow [8].

Niezaleznie od zasadniczego mechanizmu patofi-
zjologicznego utrata masy mig$niowej zwiazana z wie-
kiem lub sarkopenia sa charakterystycznymi cechami
zespotu stabosci [18, 23]. Istotny jest fakt, ze sita mie-
$niowa jest wazniejsza cecha zespotu stabosci niz sama
masa mig$niowa, co thumaczy fakt, ze omawiany zespot
moze by¢ réwniez rozpoznawany u oséb otylych, u kto6-
rych dochodzi do odktadanie si¢ tkanki thuszczowej
trzewnej w mieéniach [18, 24, 25].

Sarkopenia, czyli obnizenie masy mi¢$niowej, w ze-
spole slabosci potggowana jest z jednej strony przez
dziatanie kataboliczne cytokin (IL-6, TNFea), a z dru-
giej przez zmniejszone stezenie hormonéw anabolicz-
nych (hormony piciowe, hormon wzrostu) i zaburzenia
w wydzielaniu glikokortykoidéw. Zmiany w uktadzie

www.opk.viamedica.pl 81



ONKOLOGIA W PRAKTYCE KLINICZNEJ 2010, tom 6, nr 2

Zmiany na poziomie molekularnym
Uwzglednia sie wptyw genotypu, uszkodzenia mitochondrialnego DNA, skracanie telomeréw,
stres oksydacyjny oraz schorzenia zapalne, w tym nowotwory

A

Zaburzenia fizjologii
W zakresie uktadu immunologicznego, neuroendokrynnego oraz wzajemne oddziatywanie
i potegowanie istniejgcych patologii: anoreksji, sarkopenii, osteopenii, zaburzen funkcji poznawczych,
zakrzepicy, zaburzen metabolizmu glukozy

Zespot stabosci — objawy kliniczne
Spowolnienie, ostabienie, utrata masy ciata, zmniejszona aktywnosc, wyczerpanie

A

Powiktania zespotu stabosci
Upadki, niesprawnos¢, utrata niezaleznosci, chorobowos¢, koniecznos¢ objecia chorego
opiekg medyczng, Smierc

Rycina 1. Rozwaj zespotu stabosci

Figure 1. Fraility syndrom developement

immunologicznym i zaburzenia regulacji uktadu neu-
roendokrynnego oddzialuja wzajemnie na siebie, po-
glebiajac istniejagce wezesniej patologie i tworzac ,,cykl”
lub ,,spirale” stabosci [7].

Rozwdj zespotu stabosci schematycznie przedsta-
wiono na rycinie 1 [6, 8, 18-20].

Konsekwencje i powikiania zespotu
stabosci

Wigkszy stopien zaawansowania ,,stabosci” wigze
si¢ z wigkszym ryzykiem uruchomienia kaskady zda-
rzefi/procesdw zakonczonych zgonem nawet przez bla-
hy czynnik. Uruchamiana jest bowiem tak zwana ,ka-
skada dekompensacyjna” zespotu stabosci. Pacjenci
ze zwigkszonym ryzykiem/prawdopodobienstwem wy-
stapienia zespotu stabosci to przede wszystkim osoby
w bardzo zaawansowanym wieku, z zaburzeniami wi-
dzenia, upo$ledzeniem funkcji poznawczych i z obni-
zonym nastrojem, ze stabo$ciag koficzyn, zaburzenia-
mi chodu i réwnowagi, stosujacy leki uspokajajace
oraz ci, u ktérych wspdtistnieja liczne choroby prze-
wlekte.

Rozpoznanie zespotu stabosci moze w istotny spo-
sOb pomoc lekarzowi przewidzie¢ mozliwos¢ wystapie-
nia trudnoS$ci w leczeniu oraz powiktan u pacjenta
z tym zespotem.

Do charakterystycznych cech klinicznych wystepu-
jacych u chorego w podeszlym wieku z zespotem sta-
bosci naleza:

— atypowe objawy;

— nieproporcjonalna utrata niezaleznosci;

— weczesne i powazne powiklania;

— powolny i tylko cz¢sciowy powr6t do zdrowia.

Mozliwosci leczenia zespotu
stabosci

Dotychczas nie opracowano w petni skutecznej
metody zapobiegania i leczenia zespotu stabos$ci. Wy-
daje sig¢, ze najwazniejsza jest prewencja i zapobiega-
nie jego skutkom i powiktaniom. Aktywnos¢ fizyczna
jest jedynym sposobem zapobiegajacym utracie sily
mig$niowej. Najskuteczniejsze sa ¢wiczenia oporowe,
ktore zwigkszaja site migsniowa i wydajnos¢ fizyczna
u starszych os6b zaréwno z zespotem stabosci, jak i bez
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niego. Prawidlowe zywienie pokrywajace zapotrzebo-
wanie kaloryczne, bogate w r6znorodne sktadniki po-
karmowe stanowi kolejny, wazny element w walce
z ostabieniem. Wczesne wykrywanie ostrych schorzen
i polipragmazji, leczenie wspotistniejacych chordb prze-
wlektych, ocena funkcji poznawczych i nastroju, uru-
chamianie, wsparcie psychospoteczne i zapobieganie
upadkom to kolejne mozliwosci zapobiegania fatalnym
skutkom zespotu stabosci. Dotychczas badania nad sto-
sowaniem inhibitoréw konwertazy angiotensyny, sta-
tyn czy suplementacji hormonalnej nie przyniosty po-
zytywnych rezultatow.

Zespot stabosci a zespot kacheksji
nowotworowej

Rozréznienie migdzy zespotem stabosci u pacjenta
z choroba nowotworowa a zespotem kacheksji nowotwo-
rowej moze by¢ trudne, a niekiedy wrecz jest niemozli-
we. Oba te zespoly charakteryzujq si¢ wieloma wspolny-
mi elementami, zar6wno w zakresie mechanizmu pato-
fizjologicznego, jak i w obrazu klinicznego. Jedna ze skta-
dowych zespotu stabosci jest niedozywienie. W znacza-
cy sposob pogarsza ono jako$¢ zycia chorego, negatyw-
nie wptywa na skuteczno$¢ leczenia [26]. Towarzyszy ono
wielu chorobom przewleklym, jak przewlekta niewydol-
nos¢ serca i nerek, przewlekta obturacyjna choroba pluc,
i chorobie nowotworowej [27]. Niedozywieniem zwia-
zanym z chorobg nowotworowa (zespo6t kacheksji no-
wotworowej) okresla si¢ niezamierzony spadek masy cia-
fa (powyzej 5% w ciagu 6 miesigcy lub powyzej 2%
w okresie 2 miesigcy) [28]. Kacheksja nowotworowa
moze wynikaé bezposrednio z obecnoSci nowotworu
i/lub by¢ konsekwencja innych czynnikdéw pogarszajacych
odzywianie si¢ chorego. W pierwszym przypadku (ka-
cheksja pierwotna) na skutek zapalnego dziatania cyto-
kin, takich jak IL-1, IL-6, TNE naczyniowo-§rédbton-
kowy czynnik wzrostu (VEGE, vascular endothelial growth
factor) i zaburzen hormonalnych zwigzanych z grelina,
hormonem wzrostu (GH, growth hormone), serotonina,
dopamina, insulina, testosteronem i innymi dochodzi do
wyhamowania proceséw anabolicznych i pobudzenia ka-
tabolizmu, mimo postepujacego wyniszczenia. Kontra-
stuje to ze zmianami metabolizmu w przebiegu zwykte-
go glodzenia, kiedy dochodzi do zmniejszenia si¢ pod-
stawowej przemiany materii, prowadzacej w pierwszej
kolejnosci do ubytku tkanki thuszczowej. W pierwotnej
kacheksji nowotworowej obserwuje si¢ zaréwno zmniej-
szenie, jak i zwickszenie podstawowe] przemiany mate-
rii prowadzace do réwnoleglej utraty masy mig¢§niowej
i thuszczowej [29]. Ze wzgledu na wieloczynnikowa i nie
do kofica poznang etiologie pierwotnej kacheksji nowo-
tworowej jej leczenie nie jest dostateczne i opiera si¢
zwykle na podawaniu octanu megestrolu czy krétkotrwa-

le niewielkich dawek steroidéw. Prowadzone sa takze
intensywne prace badawcze nad lekami wybiérczo wply-
wajacymi na przebieg kacheksji nowotworowej [30]. Ze
wzgledu na to, ze efekt farmakologicznego leczenia pier-
wotnej kacheksji nowotworowej nie jest dostateczny, tym
wieksze znaczenie zyskuje zapobieganie i leczenie przy-

czyn wtornej kacheksji zwigzanej z:

— patologia przewodu pokarmowego (np. spowodo-
wana zakazeniami, zmianami zapalnymi lub nie-
droznoScig przewodu pokarmowego, kserostomia,
patologia w zakresie uzebienia, suchoScia jamy ust-
nej, zaburzeniami w odczuwaniu bodzcéw smako-
wych, nudno$ciami czy przewlekta biegunka);

— zmniejszeniem przyjmowania pokarméw spowodo-
wanym bélem, dusznoscia, zespotem splatania, osta-
bieniem, depresja, bledami dietetycznymi, sposo-
bem sporzadzenia, a nawet podania potraw;

— nadmierng utratg biatek (w zespole nerczycowym,
zespole ztego wchtaniania, w nastgpstwie powtarza-
nych paracentez lub przewlektego unieruchomie-
nia, stosowanej dtugotrwale kortykoterapii, w roz-
leglych odlezynach lub hipogonadyzmie);

— stanami zwigkszonego katabolizmu (w przebiegu hi-
pertyroidozy, przewlektej infekcji lub zapalenia, nie-
wyrownanej cukrzycy, zaawansowanej przewleklej
niewydolnosci serca, przewlektej obturacyjnej cho-
robie ptuc czy schytkowej niewydolnosci nerek) [28].
Prawidlowe rozpoznanie powyzszych przyczyn wtor-

nej kacheksji nowotworowej umozliwia wdrozenie sku-

tecznego postepowania, ktére stanowi niezbedne do-
pelnienie leczenia pierwotnej kacheksji. Do najczesciej
zalecanych sposobdw postepowania we wtornej kachek-
sji nalezy okreslenie preferencji zywieniowych, prawi-
dtowa oprawa stotu (atrakcyjnie podane, niewielkie

i urozmaicone porcje, tatwe do pogryzienia pokarmy,

unikanie kuchennych zapachéw itp.), zapewnienie zbi-

lansowanej diety o odpowiedniej gestosci odzywczej

(ewentualnie z wykorzystaniem diety przemystowej),

korekcje mozliwych do wyleczenia patologii w zakre-

sie przewodu pokarmowego, skuteczna analgezja, far-
makoterapia depresji, wyréwnanie zaburzen hormonal-
nych. Niezaleznie od postgpowania farmakologiczno-
dietetycznego istotne jest wdrozenie programu uspraw-
niania, ktére w indywidualnie dostosowany sposéb po-

prawi aktywnos$¢ fizyczng chorego [31].

Obecnos¢ kacheksji nowotworowej zmniejsza szan-
se na ukonczenie planowanej chemioterapii, pogarsza

przezywalno$¢ chorych leczonych przyczynowo [32].

Whnioski
1. Zespo6t stabosci jest wynikiem zaburzonej regulacji

wielu uktadéw/narzaddow.
2. Zespdt ten wiaze si¢ z wiekiem.
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Istotnym elementem zespotu stabosci jest zmniej-
szenie rezerw fizjologicznych i zwigkszona wrazli-
woS$¢ na dziatanie czynnikéw stresogennych, w tym
rowniez procedur diagnostyczno-leczniczych i ho-
spitalizacji.

Konsekwencja zespotu stabosci czgsto jest niespraw-
no$¢ fizyczna, utrata samodzielnosci, instytualiza-
cja.

Indywidualnie dostosowany program ¢wiczen i opty-
malne zywienie to jedyne skuteczne metody zapo-
biegania zespotowi stabosci.
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