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Zespot anoreksja—kacheksja w przebiegu raka ptuca

Anorexia—cachexia syndrome in lung cancer

Rak ptuca (RP) stanowi jedno z najwiekszych
wyzwan opieki zdrowotnej XXI wieku. Mimo ze
w ostatniej dekadzie liczba zachorowan na RP w Sta-
nach Zjednoczonych i wielu krajach Europy zma-
lata, to nadal jest to najczestsza przyczyna zgonéw
z powodu choréb nowotworowych [1]. W Polsce
réwniez zanotowano spadek liczby zachorowan na
RP wséréd mezczyzn i, w ostatniej dekadzie, stabi-
lizacje zachorowan wsréd kobiet. Zjawisko to jest
odbiciem obserwowanej od wielu lat tendenciji
zmniejszania sie liczby oséb palacych tyton, po-
niewaz RP jest nowotworem tytoniozaleznym [2].

Najczesciej spotykanym wéréd chorych na RP
zespolem paranowotworowym jest zesp6! anorek-
sja—kacheksja (ZAK). Chociaz jest on najbardziej
charakterystyczny dla zaawansowanych postaci no-
wotworu, to ponad polowa chorych w chwili roz-
poznania zglasza ubytek masy ciala o okolo 5%,
a u 15% chorych przekracza on 10%. Objawy tego
zespolu, takie jak zaburzenia taknienia z niechecia
do potraw miesnych, utrata powonienia, ubytek
masy ciala czy stany podgoraczkowe, stanowig cze-
sto prodromalne symptomy choroby nowotworowej;.
U 70-80% chorych na ktéryms$ z etapéw RP rozwi-
ja sie ZAK [3]. Z punktu widzenia opieki nad cho-
rymi na RP diagnostyka i leczenie ZAK stanowig
istotny problem. Dowodem na zainteresowanie tym
zagadnieniem sg liczne artykuly publikowane na
tamach wielu czasopism medycznych, w tym wie-
lokrotnie w ,,Pneumonologii i Alergologii Polskiej”.
W niniejszym numerze Kosacka i wsp. prezentuja
ponownie wspélczesne poglady na ZAK [4].
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Przyczyna wyniszczenia nowotworowego nie
jest do korica poznana. Jest to zloZzony proces inter-
akcji komoérek guza z organizmem, ktéry dopro-
wadza do zaburzen metabolicznych, hormonal-
nych, produkgji cytokin i neurotransmiter6w. Komér-
ki nowotworowe stymulujg produkcje cytokin, takich
jak czynnik martwicy nowotworu a (TNF- «, tumor
necrosis factor ), interleukina 1 (IL-1), interleukina 6
(IL-6) czy interferon y. Nasilenie aktywnosci katabo-
licznej obserwuje sie na wszystkich szlakach przemian
metabolicznych. Ponadto u chorych z ZAK wystepuja
zaburzenia hormonalne. Nalezg do nich wzrost ste-
zen katecholamin i kortyzolu oraz obnizenie stezen
insuliny, testosteronu i tr6jjodotyroniny [5].

Zespot anoreksja—kacheksja r6zni sie od zabu-
rzen zwigzanych z przewleklym glodzeniem czy
niewtasciwym skladem diety charakterem zaburzen
metabolicznych. W zespole glodzenia organizm na-
stawia sie na maksymalne oszczedzanie i ochrone
przemian biatkowych. Obniza sie podstawowa prze-
miana materii, zmniejsza sie obrét bialek, spalaniu
ulegaja weglowodany i tluszcze, co przejawia sie
atrofig tkanki ttuszczowej oraz obnizong aktywno-
$cia watroby. Natomiast w ZAK dochodzi do roz-
przezenia metabolicznego, wzrasta podstawowa
przemiana materii, a takze obrét glukozy i bialek.
Nasila sie aktywno$¢ watroby, czego przejawem jest
wzrost stezenia biatek zapalnych i fibrynogenu [5].

Zespo6l anoreksja—kacheksja nastrecza pewnych
trudnosci diagnostycznych. Przyjeto, ze kryterium
diagnostycznym zespotu jest ubytek 2% masy ciata
w ciggu tygodnia, 5% w ciggu miesiaca, 7,5% w cig-
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gu 2 miesiecy lub powyzej 10% w ciagu 3 miesiecy.
Jednak z punktu widzenia biologicznego istotny jest
ubytek beztluszczowej masy ciala. Jest on najczul-
szym przejawem ZAK. Niekiedy przy niewielkim
ubytku catkowitej masy ciata ubytek masy bezttusz-
czowej wskazuje na rozwijajace sie wyniszczenie [6].

Pewnego komentarza wymaga leczenie ZAK.
W ciagu ostatnich kilku lat zaprezentowano kilka zna-
czacych przegladéw badan randomizowanych, w kté-
rych oceniano skutecznoé¢ poszczegélnych lekéw
oraz ich dawkowanie w ZAK [6-9]. Z analiz tych wy-
nika, ze jedynie progestyny i steroidy wpltywajg na po-
prawe apetytu i zwiekszenie masy ciata. Wykazano,
ze jedynie progestyny wplywaja na wzrost beztlusz-
czowej masy ciala, natomiast przyrost masy po sto-
sowaniu steroidéw dotyczy gléwnie jej thuszczowe-
go kompartymentu.

Jedna z zasadniczych cytokin kachektycznych
jest TNF-a. Przeprowadzono prébe kliniczng z za-
stosowaniem etanerceptu, czyli biatka blokujace-
go receptor dla TNF u chorych z ZAK zwigzanym
z choroba nowotworowa. Sadzono, ze tak celowa-
ne leczenie powinno by¢ skuteczne. Niestety, nie
zaobserwowano pozytywnych rezultatéw [10].

Nadal najskuteczniejsze okazuje sie leczenie
progestynami, jednak mechanizméw tego dziata-
nia do tej pory nie udalo sie w pelni zinterpreto-
wac.

Ciagle kontrowersyjnymi parametrami sa czas
wdrazania leczenia progestynami, ich optymalna
dawka oraz czas terapii [8, 9, 11].

Komentarza wymaga réwniez wplyw sposobu
odzywiania oraz zywienie pozajelitowe. Wykaza-
no, ze nie wplywaja one istotnie na parametry oce-
niane w ZAK, cho¢ moga poprawi¢ jakos¢ zycia [6].

Nadal otwarte jest szerokie pole badawcze
zaré6wno mechanizméw powstawania, precyzyjnej
diagnostyki, jak i leczenia ZAK.
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