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STRESZCZENIE 

Żywienie pozajelitowe oferuje możliwość uzupełnienia podaży lub całkowitego pokrycia 

zapotrzebowania na składniki odżywcze u pacjentów, u których normalna podaż pokarmów jest 

niewystarczająca, a żywienie dojelitowe nie jest możliwe, jest przeciwwskazane lub nieakceptowane 

przez pacjenta. 

Niniejsze wytyczne mają na celu określenie zaleceń opartych na zasadach EBM, dotyczących 

stosowania żywienia pozajelitowego u pacjentów z chorobami nowotworowymi. Zostały one 

opracowane przez interdyscyplinarną grupę ekspertów zgodnie z akceptowanymi standardami, są 

oparte na najistotniejszych publikacjach z okresu ostatnich 30 lat i mają wiele wspólnych wniosków 

z wytycznymi ESPEN w kwestii żywienia dojelitowego w onkologii. 

Niedożywienie i wyniszczenie często występuje u pacjentów z chorobami nowotworowymi – są to 

wskaźniki niekorzystnego rokowania i przyczyniają się per se do zwiększenia częstości występowania 

powikłań i zgonów. Wiele wskazań do żywienia pozajelitowego jest analogicznych do żywienia 

dojelitowego (utrata masy ciała lub redukcja ilości przyjmowanych pokarmów w okresie dłuższym niż 

7–10 dni), lecz kandydatami do żywienia pozajelitowego powinni być tylko pacjenci, którzy z dowolnej 

przyczyny nie mogą być karmieni doustnie ani dojelitowo. W przypadku żywienia krótkoterminowego 

wystarczająca jest podaż standardowa, natomiast u pacjentów z kacheksją, otrzymujących żywienie 

dożylne przez wiele tygodni, wskazana jest zmiana stosunku energii pochodzącej z tłuszczu do 

pochodzącej z glukozy na wyższy, gdyż pacjenci ci zachowują dobrą zdolność metabolizowania 

tłuszczów. Ograniczona odpowiedź żywieniowa na żywienie pozajelitowe odzwierciedla bardziej 

obecność zaburzeń metabolicznych, które są typowe dla kacheksji nowotworowej (bądź też sam krótki 

czas stosowania wspomagania żywienia) niż nieskuteczność zaplanowanego żywienia. Żywienie 

pozajelitowe w okresie okołooperacyjnym jest zalecane tylko u pacjentów niedożywionych, u których 

żywienie dojelitowe jest niemożliwe. Natomiast u dobrze odżywionych pacjentów niechirurgicznych 

nie zaleca się rutynowego stosowania żywienia pozajelitowego, gdyż okazało się, że nie oferuje ono 

żadnych korzyści i jest związane z podwyższoną częstością powikłań. Zaobserwowano jednak korzyści 

u pacjentów poddawanych przeszczepieniu komórek macierzystych układu krwiotwórczego. 

Krótkookresowe żywienie pozajelitowe jest też często akceptowane u pacjentów z ostrymi 

schorzeniami dotyczącymi przewodu pokarmowego, które są powikłaniami chemioterapii i radioterapii, 

a długookresowe (stosowane w warunkach domowych) żywienie pozajelitowe może czasem stanowić 

postępowanie ratujące życie u pacjentów z podostrą/przewlekłą enteropatią popromienną. U pacjentów 

z nieuleczalną chorobą nowotworową żywienie pozajelitowe w warunkach domowych można zalecić 

w przypadku pacjentów z zaburzeniami połykania/(częściową) niedrożnością przewodu pokarmowego 

(o ile stan sprawności pacjenta jest akceptowalny), w sytuacjach, gdy może dojść do zgonu pacjenta 

z powodu wygłodzenia/niedożywienia, zanim wystąpi rozsiew nowotworu. 

 



Uwagi wstępne 

Wykorzystano okazję do opracowania kwestii, które często są uznawane za obszar kontrowersyjny, 

biorąc pod uwagę znaczne różnice w stosowaniu żywienia pozajelitowego (PN) w niechirurgicznej 

praktyce onkologicznej na świecie. Celem autorów było przedstawienie danych w taki sposób, żeby 

zaprezentować często występujące problemy kliniczne, jednocześnie jasno identyfikować obszary, w 

których można przedstawić zalecenia oparte na dowodach. W wielu przypadkach podstawy EMB nie 

były zbyt solidne, w związku z czym niektóre zalecenia oparto na opiniach ekspertów.  

1. Nowotwór a stan odżywienia 

1.1. Co to jest wyniszczenie nowotworowe? 

Z klinicznego punktu widzenia wyniszczenie nowotworowe jest złożonym zespołem klinicznym, 

charakteryzującym się przewlekłą, postępującą, niezamierzoną redukcją masy ciała, która słabo 

i jedynie częściowo reaguje na standardowe wspomaganie żywienia i która często jest związana 

z utratą apetytu, wczesnym uczuciem nasycenia i astenią. Zazwyczaj zaburzenie to można przypisać 

dwóm głównym czynnikom: zmniejszonej podaży składników odżywczych (co może wynikać 

z krytycznego zajęcia przewodu pokarmowego przez nowotwór, bądź z działania cytokin i innych 

mediatorów powodujących anoreksję), a także zaburzeniom metabolicznym wynikającym z aktywacji 

ogólnoustrojowych procesów prozapalnych. 

Rozwijające się w ten sposób zaburzenia metaboliczne obejmują oporność na insulinę, nasiloną 

lipolizę oraz prawidłowe lub nasilone utlenianie tłuszczów z utratą tkanki tłuszczowej organizmu, 

zwiększoną przemianą białek z towarzyszącą utratą masy mięśni oraz wzrostem wytwarzania białek 

ostrej fazy. Ogólnoustrojowa reakcja zapalna, jaka rozwija się w przebiegu wielu nowotworów, 

stanowi ważną przyczynę utraty apetytu (anoreksji) i utraty masy ciała. Zespół obejmujący osłabienie 

apetytu, utratę masy ciała, zaburzenia metaboliczne i stan zapalny określa się zatem jako 

wyniszczenie nowotworowe lub zespół anoreksji-kacheksji w przebiegu choroby nowotworowej. 

Wydaje się, że te indukowane przez cytokiny zaburzenia metaboliczne nie pozwalają na odzyskanie 

masy komórek organizmu podczas stosowania wspomagania żywienia u pacjentów z kacheksją, jak 

też są związane ze skróceniem przewidywanego czasu przeżycia; nie ustępują one po samym 

dostarczeniu egzogennych składników odżywczych. 

Próby modulowania tych zmian metabolicznych innymi metodami powinny stanowić integralny 

element postępowania u pacjentów z chorobami nowotworowymi. Ocena stanu odżywienia 

u wszystkich pacjentów z chorobami nowotworowymi powinna rozpocząć się w chwili rozpoznania 

choroby nowotworowej i powinna być powtarzana podczas każdej wizyty w celu wczesnego 

rozpoczęcia interwencji żywieniowej, zanim dojdzie do ciężkiego pogorszenia stanu ogólnego 

pacjenta, a szanse na powrót do stanu prawidłowego staną się niewielkie (stopień C). 

Komentarz: Utrata masy ciała i niedożywienie, zarówno o umiarkowanym, jak i ciężkim nasileniu, 

występują często u pacjentów z nowotworami złośliwymi, jednak u wielu takich pacjentów stwierdza 

się także podwyższone wartości markerów stanu zapalnego.
1-4

 Zaobserwowane uwolnienie cytokin, 

hormonów katabolicznych i innych peptydów regulacyjnych wydaje się być pierwszą reakcją tkanek 

organizmu pacjenta z chorobą nowotworową.
1-3

 Zaobserwowano też, że substancje wytwarzane przez 

komórki guza, takie jak nowotworowy czynnik mobilizujący lipidy (LMF) i czynnik indukujący 

proteolizę (PIF) stanowią dodatkowe sygnały kataboliczne i dodatkowo stymulują wytwarzanie cytokin 

i reakcję fazy ostrej.
5,6

 Przyjmuje się, że ogólnoustrojowa reakcja zapalna przyczynia się do utraty 

apetytu
7
 i masy ciała,

8-11
 jak też może ułatwiać progresję nowotworu.

12,13
 Indukowane przez cytokiny 

zaburzenia metaboliczne także wydają się zapobiegać odzyskaniu masy komórek organizmu pacjenta 

podczas wspomagania żywienia
14

 i są one związane ze skróceniem przewidywanego czasu 

przeżycia.
4,6,8,15-17

 

U pacjentów z nowotworami na wczesnym etapie obserwuje się upośledzoną tolerancję glukozy 

z powodu oporności na insulinę.
18

 Zaburzeniu ulega stosunek insuliny do hormonów katabolicznych; 

często obserwuje się także zwiększone wydzielanie kortyzolu, jak też zmniejszenie stosunku 

insulina:kortyzol.
2,19

 W wyniku tego następuje wzrost obrotu glukozy i nasilenie glukoneogenezy.
3
 



Utracie masy ciała u pacjentów z chorobą nowotworową towarzyszy utrata tkanki tłuszczowej, jak też 

podwyższenie poziomu trójglicerydów w osoczu. Poziom utleniania lipidów może być prawidłowy lub 

podwyższony. Wciąż nie jest jasne, co powoduje zaburzenia metabolizmu lipidów.
2
 Często jednak 

obserwuje się nasilenie lipolizy;
20,21

 jednocześnie utlenianie lipidów zwiększa się
21-23

 lub pozostaje 

w górnym zakresie normy,
24

 natomiast zaburzeniu ulega utlenianie glukozy. Obserwacje te można 

traktować jako uzupełniające zalecenia do zwiększenia stosunku tłuszczów do węglowodanów 

u pacjentów nowotworowych otrzymujących wspomaganie żywienia. 

Środowisko prozapalne
5,25

 indukuje proteolizę w mięśniach szkieletowych
3,26

, co prowadzi do utraty 

masy mięśniowej i jednocześnie do zwiększonego wytwarzania białek fazy ostrej. Na wczesnym etapie 

aktywacji ulega system proteosomów proteolitycznych zależnych od ATP i ubikwityny.
27,28

 

Ponieważ wydaje się, iż mechanizmy metaboliczne i molekularne prowadzące ostatecznie do 

fenotypowego schematu, jakim jest zespół anoreksji-kacheksji, funkcjonują już na wczesnym etapie 

w naturalnym przebiegu wzrostu i rozwoju guza, onkolodzy powinni zwracać uwagę na to zjawisko 

jako zdarzenie, któremu być może można zapobiec lub które można przynajmniej opóźnić poprzez 

wczesne interwencje farmakologiczne i żywieniowe.
29

 

Kacheksja nie daje się łatwo odróżnić od niedożywienia wynikającego z prostego wygłodzenia: 

zarówno pacjenci z kacheksją, jak i z niedożywieniem tracą masę ciała i może u nich występować utrata 

apetytu; jednak u pacjentów z prostym niedożywieniem występuje tendencja do oszczędzania masy 

białek, zmniejszają oni swój spoczynkowy wydatek energetyczny i stosunkowo dobrze reagują na 

wspomaganie żywienia, o ile ich stan ogólny nie wykazuje nieodwracalnych zaburzeń. Z drugiej strony, 

u pacjentów z kacheksją występuje niedobór zarówno tkanki tłuszczowej, jak i masy mięśniowej 

(z zachowaniem ośrodkowej masy białek); nie udaje się w ich przypadku dostosować wydatku 

energetycznego do stanu pozbawienia organizmu substancji odżywczych, jak też występuje u nich 

odpowiedź zapalna, która uniemożliwia odniesienie podstawowych korzyści ze wspomagania żywienia. 

Pomimo to, proaktywne podejście może się opłacać, co udowodniono  w jednym z badań z udziałem 

pacjentów z zagrażającą kacheksją (utrata masy ciała 9–10%, lecz podaż substancji odżywczych 

>1600 kcal/dobę). Uzupełniające PN, stosowane w warunkach domowych przez 7–8 tygodni, gdy 

podaż składników odżywczych zaczęła zmniejszać się do około 70–80% oczekiwanego poziomu, było 

związane z istotnym powiększeniem objętości tkanki tłuszczowej w całym organizmie, poprawą bilansu 

energetycznego oraz poprawą wydolności wysiłkowej, gdy parametry te analizowano w zależności od 

zastosowanego leczenia.
30

 

1.2. Czy choroba nowotworowa wpływa na stan odżywienia? 

Tak. Utrata masy ciała jest często pierwszym objawem występującym u pacjentów z chorobami 

nowotworowymi. W zależności od typu guza pierwotnego oraz stadium zaawansowania choroby, 

utrata masy ciała występuje u 30% do ponad 80% pacjentów, a ma ona charakter ciężki (utrata >10% 

typowej masy ciała) u około 15% pacjentów. 

Komentarz: W wielu publikacjach podaje się, że utrata masy ciała przed rozpoznaniem choroby 

nowotworowej występuje u 31–87% pacjentów, w zależności od lokalizacji guza pierwotnego.
31-34

 

Nasilona, niezamierzona utrata masy ciała, przekraczająca 10% typowej masy ciała, w okresie 

poprzedzających 6 miesięcy występuje już u 15% wszystkich pacjentów w chwili rozpoznania.
31

 Utrata 

masy ciała w chwili rozpoznania występuje u 85% pacjentów z rakiem trzustki lub żołądka, a w 30% 

taka utrata masy ciała jest bardzo znaczna.
31

 Zarówno tempo, jak i stopień nasilenia utraty masy ciała są 

skorelowane ze stadium zaawansowania nowotworu.
35

 Terapie przeciwnowotworowe są związane 

z utratą apetytu i(lub) ze zmniejszeniem ilości spożywanych pokarmów; w związku z tym może 

wystąpić dalsza utrata masy ciała, jeżeli toksyczne efekty uboczne leczenia przewyższą odpowiedź ze 

strony nowotworu.
36,37

 

1.3. Czy stan odżywienia wpływa na przebieg kliniczny oraz na rokowanie? 

Tak. Zaburzenia stanu odżywienia są związane z obniżeniem jakości życia, niższym poziomem 

aktywności, większą częstością reakcji niepożądanych związanych z leczeniem, zmniejszoną 



odpowiedzią guza na leczenie oraz krótszym czasem przeżycia. Wprawdzie zależność 

przyczynowo-skutkowa wydaje się prawdopodobna, nie zostało to wyraźnie potwierdzone. 

Komentarz:  Badania przekrojowe wykazały, że rokowanie u pacjentów z chorobami 

nowotworowymi, u których doszło do utraty masy ciała, jest mniej korzystne niż u pacjentów ze stabilną 

masą ciała. Pomimo, iż stadium zaawansowania guza i brak odpowiedzi na leczenie onkologiczne 

pozostają najważniejszymi czynnikami warunkującymi czas przeżycia, to jednak istnieje obszerna 

literatura potwierdzająca fakt, iż utrata masy ciała stanowi istotny i często niezależny czynnik 

prognostyczny krótszego czasu przeżycia u niechirurgicznych pacjentów onkologicznych.
38-46

 Niedobór 

białek w organizmie jest także związany ze spadkiem przeżywalności.
47

 U niedożywionych pacjentów 

z chorobami nowotworowymi stwierdza się słabszą odpowiedź na chemioterapię, zarówno z punktu 

widzenia częstości odpowiedzi, jak i jej czasu trwania.
34,48-50

 Co więcej, u niedożywionych pacjentów 

z chorobami nowotworowymi większa jest częstość ponownych hospitalizacji, pobyty w szpitalu są 

dłuższe,
51

 większy jest stres związany z objawami,
52

 a jakość życia jest gorsza.
34,53

 W niedawno 

przeprowadzonym badaniu zaobserwowano, że łączna ilość azotu w organizmie jest najsilniejszym 

czynnikiem prognostycznym neutropenii po chemioterapii u pacjentek z rakiem piersi.
54

 A zatem 

wydaje się, że niedożywienie stanowi marker stopnia nasilenia choroby oraz niekorzystnego rokowania. 

Od 4 do 23% pacjentów z nowotworami w stadium terminalnym ostatecznie umiera z powodu 

kacheksji.
55-58

 

1.4. Czy choroba nowotworowa wpływa na spoczynkowy wydatek energetyczny? 

Często tak. Sam nowotwór nie ma stałego wpływu na spoczynkowy wydatek energetyczny. Jednak 

leczenie onkologiczne może modulować wydatek energetyczny. Dla celów praktycznych, jeżeli nie 

zostaną wykonane indywidualne pomiary, można przyjąć, że łączny dobowy wydatek energetyczny 

u pacjentów z chorobami nowotworowymi jest podobny jak u osób zdrowych, czyli wynosi 

20–25 kcal/kg/dobę w przypadku pacjentów obłożnie chorych oraz 25–30 kcal/kg/dobę w przypadku 

pacjentów ambulatoryjnych (stopień C). 

Komentarz: Spoczynkowy wydatek energetyczny (REE) może pozostawać niezmieniony, bądź też 

może zwiększyć się lub zmniejszyć w stosunku do przewidywanego wydatku energetycznego. Należy 

zatem przyjąć, że zapotrzebowanie energetyczne u pacjentów z chorobami nowotworowymi pozostaje 

normalne, chyba że dane wskazują inaczej. U około 25% pacjentów z aktywną chorobą nowotworową, 

REE zmierzone metodą złotego standardu, jaką jest kalorymetria pośrednia, był o około 10% wyższy, a 

u kolejnych 25% jest on o 10% niższy, niż przewidywany wydatek energetyczny. W konkretnych 

przypadkach nie można przewidzieć stopnia ani kierunku błędu.
59,60

 W dużym badaniu 

przeprowadzonym na Uniwersytecie w Göteborgu u około 50% wszystkich pacjentów z chorobami 

nowotworowymi, u których stwierdzono utratę masy ciała, występowało nasilenie metabolizmu 

w porównaniu z odpowiednią grupą kontrolną osób o zbliżonej aktywności fizycznej, składzie ciała 

i wieku,
61

 przy czym utraty masy ciała i nasilenia metabolizmu nie było w stanie skompensować 

zwiększenie spontanicznego spożywania pokarmów. Istnieje pewna zmienność zależna od różnych 

typów nowotworów: niektórzy autorzy podają, że wartość REE jest prawidłowa u pacjentów z rakiem 

żołądka i rakiem jelita grubego
62,63

 oraz wyższa od oczekiwanej u pacjentów z rakiem trzustki i rakiem 

płuc.
63-65

 Wzrost REE u pacjentów z rakiem płuc jest związany z występowaniem ogólnoustrojowej 

odpowiedzi zapalnej.
66

 

Jeżeli jednak rozważymy łączny wydatek energetyczny (TEE), który obejmuje spoczynkowy 

wydatek energetyczny plus wydatek energetyczny związany z aktywnością fizyczną, wówczas wartość 

ta jest zazwyczaj obniżona u pacjentów z zaawansowanymi nowotworami w porównaniu z wartościami 

przewidywanymi dla osób zdrowych,
64,65

 głównie z powodu ograniczenia aktywności fizycznej. 

Niedawno opublikowane dane
67,68

 dotyczące stosowania przenośnego urządzenia Sense-Wear w postaci 

opaski na ramię wskazują na to, że wartości TEE u pacjentów z białaczką utrzymujących stabilną masę 

ciała oraz u tracących masę ciała pacjentów z nowotworami w obrębie przewodu pokarmowego 

wynoszą odpowiednio około 24 i 28 kcal/kg/dobę. 

Niewiele jest dostępnych danych na temat wpływu leczenia przeciwnowotworowego na wydatek 

energetyczny, a dostępne dane są niespójne. Hansell i wsp.
62

 oceniali 15 pacjentów z rakiem jelita 



grubego i nie zaobserwowali żadnego wpływu leczenia zmierzającego do wyleczenia ani przerzutów 

w wątrobie na REE. Fredrix i wsp.
63

 porównali wartości REE u zdrowych osób z grupy kontrolnej 

i u 104 pacjentów z rakiem żołądka lub jelita grubego, a także u 40 pacjentów z niedrobnokomórkowym 

rakiem płuc przed operacją oraz 1 rok po operacji. U pacjentów z nowotworami przewodu 

pokarmowego wartości REE były prawidłowe, przy czym nieznacznie zwiększały się one po operacji, 

natomiast u pacjentów z rakiem płuc wartości REE były podwyższone i obniżały się po doszczętnej 

resekcji guza, choć nie miało to miejsca w przypadku nawrotu nowotworu. Zastosowanie chemioterapii 

u dwunastu pacjentów z niedawno rozpoznanym drobnokomórkowym rakiem płuc redukowało 

zarówno poziom krążących mediatorów zapalnych, jak i wartości REE.
66

 

1.5. Czy pacjenci z chorobami nowotworowymi wymagają innego profilu żywieniowego? 

Prawdopodobnie tak. 

Większość ambulatoryjnych lub hospitalizowanych pacjentów z chorobami nowotworowymi, 

którzy wymagają stosowania PN jedynie przez krótki okres (pacjenci chirurgiczni, pacjenci 

wymagający odciążenia jelita z powodu poważnych działań niepożądanych chemioterapii lub 

radioterapii dotyczących przewodu pokarmowego itp.) nie potrzebują żadnych specjalnych 

preparatów. Należy jednak poświęcić szczególną uwagę pacjentom z nasiloną kacheksją, 

wymagających stosowania PN przez wiele tygodni, gdyż w tej sytuacji mamy do czynienia 

z zaburzeniami metabolizmu substratów energetycznych. Zarówno z patofizjologicznego, jak 

i z klinicznego punktu widzenia wydaje się, że korzystne jest stosowanie wyższego niż zwykle 

procentowego udziału tłuszczy w mieszaninie (np. około 50% energii pozabiałkowej) (stopień C). 

Komentarz: Już od 1971 r.
69

 wiadomo, że tkanka tłuszczowa jest skutecznie mobilizowana 

i wykorzystywana jako źródło energii u pacjentów z chorobami nowotworowymi. Uzasadnienie 

stosowania emulsji lipidowych u pacjentów z chorobami nowotworowymi pochodzi z wielu 

szczegółowych badań opublikowanych w literaturze międzynarodowej
70,71,73-75

 i opiera się ono na 

przedstawionych poniżej przesłankach. 

Wielu autorów
70,71,73,75

 opisało bardzo wydajną mobilizację i utlenianie endogennych lipidów 

w stanie po absorpcji, w ilości od 0,7 do 1,9 g/kg/dobę, co odpowiada 6,3 do 17 kcal/kg/dobę (około 60 

do 78% spoczynkowego wydatku energetycznego), zarówno u tracących masę ciała, jak 

i zachowujących stabilną masę ciała pacjentów z nowotworami. 

Po podaniu emulsji zawierających LCT lub LCT/MCT zaobserwowano, że klirens lipidów 

(g/kg/dobę) wynosi 1,4 w porównaniu z 2,3 w porównaniu z 3,5 lub 1,2 w porównaniu z 1,6 

w porównaniu z 2,1 odpowiednio u zdrowych osób z grupy kontrolnej w porównaniu z pacjentami 

onkologicznymi ze stabilną masą ciała i w porównaniu z pacjentami onkologicznymi z utratą masy 

ciała. 

Tempo utleniania (g/kg) po podaniu emulsji zawierających LCT lub LCT/MCT we wlewie 

dożylnym u niedożywionych pacjentów z chorobami nowotworowymi wynosiło odpowiednio 1,3–1,6 

lub 0,62.
74

 

Niektórzy badacze wyrażają jednak obawy dotyczące potencjalnej toksyczności związanej 

z długotrwałym podawaniem lipidów i sugerują oni ograniczenie ich podaży do nie więcej niż 

1 g/kg/dobę. Ważne jest, aby zwrócić uwagę na fakt, iż zalecenia te dotyczą głównie doświadczeń 

z emulsjami opartymi na oleju sojowym, a dane uzyskane w ocenach LCT/MCT są bardziej obiecujące. 

Carpentier i wsp.
77

 opisał 20 pacjentów otrzymujących żywienie pozajelitowe w warunkach domowych 

(HPN) z zastosowaniem mieszanych emulsji przez 3–6 miesięcy – pacjenci ci wykazywali dobrą 

tolerancję takiego żywienia ze strony wątroby. Simoens i wsp.
78

 porównywali klirens triacyloglicerolu 

w osoczu z emulsji lipidowej (5:4:1) zawierającej 50% MCT, 40% LCT i 10% tranu rybiego (procenty 

masowe) z kontrolnym (5:5) preparatem zawierającym 50% MCT i 50% LCT. Dołączenie 10% tranu 

rybiego do cząstek emulsji mieszanej poprawia klirens osoczowy triacylogliceroli podawanych we 

wlewie dożylnym (18%, p < 0,0001). Szybsza eliminacja emulsji 5:4:1 wydaje się związana raczej ze 

skuteczniejszym wychwytem pozostałych cząsteczek niż z szybszą lipolizą wewnątrznaczyniową. Co 

więcej, każdy wlew dożylny emulsji 5:4:1 zwiększał stężenie EPA w fosfolipidach krwinek, które po 

4 wlewach dożylnych zwiększyło się 7-krotnie w płytkach krwi i ponad 2-krotnie w leukocytach. 



Jeżeli chodzi o wpływ wlewu dożylnego lipidów u pacjentów z chorobami nowotworowymi, dane 

z literatury są ubogie. Shaw i Holdaway
79

 podają, że wlew dożylny preparatu Intralipid 

(ok. 29 kcal/kg/dobę) był w stanie w istotnym stopniu zmniejszyć katabolizm białek netto u pacjentów 

z guzami dolnego odcinka przewodu pokarmowego, lecz nie u pacjentów z guzami górnego odcinka 

przewodu pokarmowego. 

PN oparte na glukozie może powodować dodatni bilans wody i sodu u pacjentów 

z nowotworami.
80-82

 Najbardziej prawdopodobnym mediatorem tego efektu jest insulina – hormon 

wykazujący silne działanie antynatriuretyczne i antydiuretyczne.
83

 U większości pacjentów 

z nowotworami wymagających długotrwałego PN występuje kacheksja i zaburzenia połykania 

z powodu (podostrej) niedrożności jelit związanej z naciekiem nowotworowym w jamie otrzewnej. Stan 

taki jest często związany ze zwiększeniem objętości przestrzeni wodnej pozakomórkowej, a nadmierne 

podawanie glukozy może łatwo doprowadzić do przemieszczeniu płynów do otrzewnowej, co wymaga 

przerwania żywienia dożylnego. Ponadto równoczesne występowanie nudności lub podawanie morfiny 

jest związane z nadmiernym wytwarzaniem hormonu antydiuretycznego. 

Badanie kliniczne przeprowadzone z udziałem pacjentów poddawanych alogenicznemu 

przeszczepieniu szpiku z powodu nowotworów złośliwych układu krwiotwórczego wykazało 

zredukowaną częstość występowania śmiertelnej, ostrej choroby typu „przeszczep przeciwko 

gospodarzowi”, gdy otrzymywali oni schematy żywienia pozajelitowego o wysokiej zawartości LCT.
84

 

Podsumowując, stosunek energii pochodzącej z tłuszczów do energii pochodzącej z glukozy 

wynoszący jeden do jednego może stanowić rozsądne standardowe podejście u pacjentów z chorobami 

nowotworowymi, a w przypadku gdy postępowanie takie jest ograniczone na skutek wysięku do jamy 

opłucnej lub otrzewnej, można podjąć próbę zwiększenia tego stosunku. 

Działania niepożądane po podaniu emulsji zawierających LCT występują najczęściej wówczas, gdy 

tempo podawania wlewu dożylnego przekracza 2,6 g/dobę (czyli około 20–24 kcal/kg/dobę),
85

 czyli 

znacznie przekracza ilości zalecane w niniejszych wytycznych. 

Obecnie nie można określić optymalnej podaży azotu u pacjentów z chorobami nowotworowymi.
86

 

Zalecenia wahają się od minimalnej podaży aminokwasów wynoszącej 1 g/kg/dobę
86

 do wartości 

docelowej 1,2–2 g/kg/dobę.
87,88

 

2. Wskazania do stosowania PN oraz jego cele 

2.1. Jakie są konkretne cele żywieniowe stosowania PN u pacjentów z nowotworami? 

Celem terapeutycznym stosowania PN u pacjentów z nowotworami jest poprawa funkcjonowania 

i wyników leczenia poprzez: 

 zapobieganie niedożywieniu/kacheksji oraz leczenie tych zaburzeń, 

 zwiększenie efektów leczenia przeciwnowotworowego, 

 ograniczenie występowania i poprawę stanu chorego w przypadku niektórych działań 

niepożądanych leczenia przeciwnowotworowego, 

 poprawienie jakości życia (stopień C). 

PN jest nieskuteczne i prawdopodobnie może być szkodliwe u pacjentów onkologicznych bez 

zaburzeń połykania, u których nie występuje niewydolność jelit wynikająca z zaburzeń w obrębie 

przewodu pokarmowego (stopień A). 

PN zaleca się u pacjentów z ciężkim zapaleniem śluzówek lub ciężkim zapaleniem jelit po 

napromienianiu (stopień C). 

Komentarz: Istnieją zdecydowane podstawy do rozważania stosowania PN w opiece onkologicznej, 

jednak ta metoda żywienia jest uzasadniona tylko w sytuacjach, co do których istnieją dowody 

potwierdzające jej skuteczność. Generalnie dowodów takich brakuje. W większości badań dotyczących 

stosowania PN, w których nie udało się uzyskać korzyści związanych z żywieniem, PN podawano 

w tradycyjnych schematach żywieniowych i nie było ono w stanie przezwyciężyć zaburzeń 

metabolicznych typowych dla jawnej kacheksji. PN zazwyczaj stosowano przez ograniczony okres 

czasu (zazwyczaj u pacjentów hospitalizowanych), w związku z czym nie było możliwe odwrócenie 



stanu niedożywienia, jaki utrzymywał się od wielu miesięcy. W trwających dłużej badaniach z udziałem 

pacjentów z zaburzeniami połykania lub niewydolnością jelit byłoby nieakceptowalne z etycznego 

punktu widzenia zastosowanie grupy kontrolnej, w której nie podawano by PN, w związku z czym nie 

ma możliwości uzyskania dowodów na istnieje potencjalnych korzyści w badaniach prospektywnych. 

Ważne jest zatem, aby oddzielić badania oceniające wpływ krótkotrwałego PN od badań, których 

wyniki są na ogół bardziej korzystne, a dotyczą długotrwałego stosowania PN. 

Szeroko cytowany systematyczny przegląd i metaanaliza randomizowanych badań klinicznych 

(RCT) uzupełniającego PN w porównaniu z niestosowaniem PN, przeprowadzone w imieniu 

Amerykańskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego,
89

 wykazały, że PN jest związana z większą 

częstością powikłań i zakażeń, bez wyraźnych korzyści w kontekście onkologicznym (poziom Ia). 

Wnioski te poddano jednak krytyce, gdyż wszystkie uwzględnione badania były przeprowadzone 

w przeszłości, jeszcze w poprzednim stuleciu, schematy żywienia były dalekie od schematów obecnie 

uznawanych za optymalne i wreszcie – przede wszystkim – ponieważ niedożywienie i (lub) zaburzenia 

połykania nie stanowiły bezwzględnych kryteriów włączenia pacjentów do tych badań. A zatem 

wniosek, że PN u pacjentów z chorobami nowotworowymi jest bezużyteczne i prawdopodobnie 

szkodliwe, jest poprawny jedynie w przypadku zastosowania PN jako uzupełniającej metody żywienia 

u pacjentów, którzy nie są niedożywieni i u których nie występują zaburzenia połykania (poziom Ia) 

(stopień A). 

W żadnym badaniu nie zaobserwowano korzyści ze stosowania PN polegających na zapobieganiu 

działań niepożądanych chemioterapii lub radioterapii, lecz w przypadku wystąpienia ciężkiego 

zapalenia błon śluzowych lub ciężkiego zapalenia jelit po napromienianiu skuteczność PN jest 

akceptowana na forum międzynarodowym
90

 (poziom II) (stopień C). Wartość długotrwałego PN u 

pacjentów z podostrą i przewlekłą enteropatią po napromienianiu jest dobrze znana
91,92

 (poziom II) 

(stopień C) (patrz też wytyczne ESPEN w kwestii HPN [domowego żywienia pozajelitowego]). 

2.2. Kiedy należy rozpoczynać PN? 

Wspomaganie żywienia należy rozpoczynać wówczas, gdy pacjent jest niedożywiony lub gdy 

przewiduje się, że pacjent nie będzie w stanie przyjmować pokarmów doustnie przez więcej niż siedem 

dni. Należy także rozpoczynać je wówczas, gdy przewiduje się, że podaż pokarmów będzie 

niewystarczająca (<60% szacunkowego wydatku energetycznego) przez czas dłuższy niż 10 dni 

(stopień C). W takich przypadkach, jeżeli z jakiegokolwiek powodu nie można zastosować 

wspomagania żywienia drogą dojelitową, wówczas należy podać je drogą dożylną. „Uzupełniające” 

PN powinno wyrównywać różnicę pomiędzy rzeczywistą podażą doustną/dojelitową, a szacunkowym 

zapotrzebowaniem (stopień C). 

Nie ma uzasadnienia dla podawania PN, jeżeli podaż składników odżywczych drogą doustną lub 

dojelitową jest wystarczająca; dlatego też nie należy stosować PN w takich sytuacjach (stopień A). 

Komentarz: Aby wykazać zredukowaną podaż normalnych pokarmów, zazwyczaj wystarczające 

jest proste podsumowanie posiłków spożytych w okresie ostatnich 24 godzin. Jeżeli w danym 

przypadku ocena taka okazuje się utrudniona, wówczas można zapytać pacjenta, czy ilość spożywanych 

przez niego posiłków wynosi poniżej 50% (niska podaż) lub poniżej 25% (minimalna podaż) typowej 

ilości spożywanej przed wystąpieniem choroby. Zaleca się użycie wizualnego atlasu żywieniowego 

w celu ułatwienia pacjentowi określenia ilościowego spożywanych pokarmów. 

2.3. Czy PN może pozwolić utrzymać lub poprawić stan odżywienia pacjentów z chorobami 

nowotworowymi? 

Tak, ale tylko wówczas, gdy niedobór żywieniowy nie osiągnął poziomu krańcowego wyniszczenia.  

U pacjentów, którzy tracą masę ciała głównie z powodu niewystarczającej podaży pokarmów, 

należy zastosować sztuczne wspomaganie żywienia w celu utrzymania stanu odżywienia lub 

przynajmniej zapobieżenia jego dalszemu pogarszaniu się. Może to także przyczynić się do 

utrzymania jakości życia. Ewentualna poprawa stanu odżywienia uzyskana w ten sposób jest 

zazwyczaj umiarkowana i można jej oczekiwać w szczególności wówczas, gdy utrata masy ciała jest 

spowodowana głównie zaburzeniami połykania. Jednak w przypadku ogólnoustrojowego stanu 



zapalnego wydaje się, że niezwykle trudne jest osiągnięcie anabolizmu białek w całym organizmie 

u pacjentów z nowotworami. W tej sytuacji, oprócz interwencji żywieniowych, zaleca się podjęcie 

działań farmakologicznych w celu modulowania reakcji zapalnej (stopień C). 

Komentarz: Krótkoterminowe badania eksperymentalne
93-97

 wykazały zarówno ograniczoną 

skuteczność PN pod względem bilansowania metabolizmu u pacjentów z chorobami nowotworowymi, 

jak i równoważność pomiędzy PN i EN. Długoterminowych badań klinicznych jest bardzo niewiele, 

lecz doświadczenia ze stosowaniem HPN
98-103

 wskazują na to, że taka forma wspomagania żywienia jest 

w stanie utrzymać stan odżywienia u pacjentów przez czas dłuższy od spodziewanego w przypadku 

zaburzeń połykania. Badania przeprowadzone niedawno przez Lundholma i wsp.
30

 pozwoliły określić 

definicję ilościową pewnych korzyści żywieniowych z długotrwałego stosowania PN. U pacjentów, 

którzy otrzymywali zaplanowaną ilość energii i azotu (w razie potrzeby z wykorzystaniem drogi 

dożylnej), zaobserwowano poprawę bilansu energetycznego, zwiększenie objętości tkanki tłuszczowej 

w organizmie oraz większą maksymalną wydolność wysiłkową, jak również dłuższy czas przeżycia 

w porównaniu z pacjentami, których zrandomizowano do grupy otrzymującej wspomaganie bez 

stosowania PN. 

2.4. Czy suplementacja szczególnych substratów lub modulatorów jest korzystna u pacjentów 

z chorobami nowotworowymi? 

Wstępne dane sugerują potencjalną korzystną rolę insuliny (stopień C). Nie ma dostępnych 

danych na temat stosowania kwasów tłuszczowych n-3. 

Komentarz: Lundholm i wsp.
104

 zaobserwowali wydłużenie czasu przeżycia u tracących masę ciała 

pacjentów z chorobami nowotworowymi, którzy byli leczeni podawaną podskórnie insuliną dodatkowo 

do optymalnego wspomagania żywienia, w tym także z zastosowaniem PN. 

Jeżeli chodzi o suplementację kwasów tłuszczowych n-3, niedawno opublikowany systematyczny 

przegląd bazy Cochrane,
105

 obejmujący opublikowane badania dotyczące stosowania EPA u pacjentów 

z chorobami nowotworowymi, nie wykazał żadnych korzyści z doustnego podawania EPA u pacjentów 

z kacheksją. Uważna analiza tych badań wykazała, że w co najmniej dwóch z nich występowały istotne 

niedociągnięcia (takie jak podawanie mniejszej niż przepisana ilości EPA), które mogły spowodować 

zafałszowanie wniosków z analizy przeprowadzonej według zasady intend-to-treat. Ponadto 

w kolejnych trzech badaniach typu RCT krótki czas trwania badania lub włączanie pacjentów z guzem 

pierwotnym zlokalizowanym w obrębie przewodu pokarmowego (którzy prawdopodobnie nie byli 

w stanie przestrzegać zasad odpowiedniej podaży pokarmów) mogło uniemożliwić wykazanie 

skuteczności EPA. Interesujące jest, czy te poważne ograniczenia dotyczące doustnego podawania EPA 

zostałyby łatwo przezwyciężone, gdyby zapewniono dożylne podawanie odpowiedniej ilości energii i 

białek w połączeniu z kwasami tłuszczowymi n-3. Co więcej, przegląd ten wskazał na konieczność 

przeprowadzenia dodatkowych randomizowanych, kontrolowanych badań oceniających raczej 

zapobieganie aniżeli leczenie kacheksji, przy użyciu specjalnych interwencji 

żywieniowych/farmakologicznych. 

Doświadczenia ze stosowaniem EPA drogą pozajelitową są ograniczone do pacjentów w okresie 

okołooperacyjnym, kiedy to krótkotrwałe podawanie tej substancji okazało się bezpieczne z punktu 

widzenia hemostazy,
106

 a także pozwoliło odtworzyć przewidywane modulacje eikozanoidów,
107,108

 

poprawić czynność wątroby i trzustki,
109

 a także zredukować działanie immunosupresyjne 

chemioterapii stosowanej po zabiegu operacyjnym.
110

 Co więcej, niedawno przeprowadzone badanie 

typu RCT,
111

 porównujące emulsję lipidową, zawierającą tran rybi, ze standardową emulsją, 

zawierającą olej pochodzenia sojowego, wykazała istotnie krótszy czas hospitalizacji po zastosowaniu 

wzbogaconego PN. 

3. PN w szczególnych sytuacjach 

3.1. Czy stosowanie PN jest wskazane u pacjentów z nowotworami w okresie okołooperacyjnym? 



Tak. PN jest zalecane w okresie okołooperacyjnym u niedożywionych osób będących 

odpowiednimi kandydatami do sztucznego żywienia, gdy EN nie jest możliwe (stopień A). 

Nie należy stosować PN w okresie okołooperacyjnym u dobrze odżywionych pacjentów z chorobą 

nowotworową (stopień A). 

Komentarz: Co najmniej w dwóch badaniach RCT
112,113

 wykazano, że u tracących masę ciała 

pacjentów z chorobami nowotworowymi w okresie okołooperacyjnym EN (z dodatkiem substancji 

odżywczych poprawiających odporność lub bez dodatku takich substancji) jest skuteczniejsze niż PN. 

Jeżeli jednak z jakiegokolwiek powodu EN w okresie okołooperacyjnym nie jest możliwe, wówczas 

wykazano, że PN rozpoczynane 7–10 dni przed operacją i kontynuowane w okresie pooperacyjnym jest 

w stanie zredukować częstość powikłań i(lub) zgonów w dwóch badaniach RCT
114,115

 i w jednej analizie 

post hoc,
116

 przy czym w badaniach tych uczestniczyli jedynie niedożywieni pacjenci z chorobami 

nowotworowymi. Patrz też wytyczne ESPEN w kwestii stosowania PN w chirurgii. 

3.2. Czy istnieje wskazanie do stosowania PN podczas chemioterapii, radioterapii lub połączonej 

radio-chemioterapii? 

Nie zaleca się rutynowego stosowania PN podczas chemioterapii, radioterapii lub połączonej 

radio-chemioterapii (stopień A). 

Jednak u pacjentów niedożywionych lub narażonych na głodzenie trwające dłużej niż jeden 

tydzień, gdy nie jest możliwe dojelitowe wspomaganie żywienia, wówczas zaleca się stosowanie PN 

(stopień C). 

Jeżeli u pacjentów wystąpią działania toksyczne chemioterapii lub radioterapii ze strony przewodu 

pokarmowego, wówczas krótkotrwałe PN jest zazwyczaj lepiej tolerowane (i skuteczniejsze) niż EN 

z punktu widzenia przywracania czynności jelit i zapobiegania pogarszaniu się stanu odżywienia. 

Komentarz: Systematyczny przegląd badań RCT dotyczących interwencji żywieniowych podczas 

chemio-radioterapii, opublikowany w 2001 r.,
89

 nie wykazał korzyści, a wręcz wykazał pewne szkody 

w odniesieniu do podawania PN jako uzupełnienie chemioterapii u pacjentów bez niedożywienia i bez 

zaburzeń połykania. Jednak u pacjentów niedożywionych lub z zaburzeniami połykania, a także 

z ciężkimi, jatrogennymi powikłaniami dotyczącymi przewodu pokarmowego, zalecenie stosowania 

PN znajduje potwierdzenie w jego często skutecznym stosowaniu w aktualnej praktyce klinicznej. 

W sytuacjach tych nie jest łatwo przeprowadzić randomizowane, kontrolowane badania ze względu na 

brak interwencji porównawczej.
118

 

3.3. Czy długotrwałe PN (w warunkach domowych) jest zalecane u pacjentów z nieuleczalnymi 

nowotworami? 

Czasem tak. U pacjentów z zaburzeniami połykania w przebiegu nieuleczalnej choroby 

nowotworowej czas przeżycia może być ograniczony bardziej przez niedożywienie niż przez progresję 

guza. 

W niewydolności jelit należy zaoferować długoterminowe PN, jeżeli: 1) żywienie dojelitowe jest 

niewystarczające, 2) przewidywany czas przeżycia w świetle progresji nowotworu jest dłuższy niż 2–3 

miesiące, 3) przewiduje się, że PN może ustabilizować lub poprawić sprawność pacjenta oraz ich 

jakość życia, a także 4) pacjent wyraża chęć stosowania takiej formy wspomagania żywienia 

(stopień C). 

Komentarz: Nie ma dostępnych nowych badań typu RCT oceniających skuteczność PN 

u pacjentów z zaburzeniami połykania/niedrożnością przewodu pokarmowego w przebiegu 

nieuleczalnej choroby nowotworowej,
119,120

 ponieważ randomizacja pomiędzy PN a niestosowaniem 

PN nie jest w takich warunkach akceptowalna z etycznego punktu widzenia. Co więcej, trudno jest 

uważać PN za leczenie paliatywne, jeżeli przyjmujemy od dawna stosowaną koncepcję paliacji jako 

leczenia mającego na celu łagodzenie objawów – bez ukierunkowania na podstawową chorobę – 

ponieważ często u pacjentów tych występuje brak apetytu i nie ma dowodów na to, aby żywienie 

pozajelitowe redukowało te zaburzenia lub związaną z nimi astenię. 



Głównym uzasadnieniem dla stosowania HPN u pacjentów z chorobami nowotworowymi jest 

świadomość tego, że czas przeżycia zdrowej osoby, narażonej na całkowite pozbawienie substancji 

odżywczych, rzadko przekracza 2 miesiące, jak też że u pacjentów z niedrożnością przewodu 

pokarmowego w przebiegu choroby nowotworowej otrzymujących leczenie paliatywne, lecz bez 

wspomagania żywienia, średni czas przeżycia wynosi około 48 dni.
121

 Z drugiej strony, 20–50% 

pacjentów z zaawansowanymi chorobami nowotworowymi zakwalifikowanych do HPN przeżywa 

okres 6 miesięcy.
101-103,122

 

Czas stosowania HPN u większości tych pacjentów jest pomimo to krótki. King i wsp.
123

 

zarejestrowali medianę czasu trwania 66,5 dnia u pacjentek z nowotworami ginekologicznymi. 

W innych badaniach wykazano, że mediana czasu trwania wynosi około 4 miesięcy.
124

 King i wsp.
123

 

podają, że częstość występowania powikłań związanych z HPN wynosi 9% – są to głównie przypadki 

sepsy związanej z cewnikiem, bez zgonów związanych ze stosowaniem HPN. W badaniu Cozzaglio
124

 

odnotowano dużą częstość ponownych hospitalizacji, stanowiącą łącznie 4% całego okresu stosowania 

HPN, lecz tylko około jednej trzeciej tego czasu było związane z powikłaniami stosowania HPN. 

Nowsze dane wskazują na częstość zakażeń związanych z PN wynoszącą od 0,34 do 2,68 przypadku na 

1000 dni używania cewnika.
126-129

 Sugeruje to, że HPN jest metodą stosunkowo bezpieczną, związaną 

z akceptowaną liczbą ponownych hospitalizacji, pod warunkiem że terapia jest prowadzona przez 

doświadczony ośrodek. 

Dowody na poprawę jakości życia (QoL) podczas HPN w zaawansowanych chorobach 

nowotworowych są słabe, a stosowanie tej metody prawdopodobnie mówi więcej na temat kultury 

danego kraju lub metod postępowania paliatywnego niż na temat rzeczywistej oceny medycznej. 

Pozostaje dylemat, czy należy obciążać pacjenta złożoną technologią z ryzykiem powikłań i ponownych 

hospitalizacji dla uzyskania dodatkowego czasu przeżycia oraz potencjalnie niewielkiej poprawy QoL, 

czy też pozwolić pacjentowi umrzeć wcześniej, lecz być może bardziej godnie.
130

 

Wciąż nie jest jasne, czy opisywane w literaturze pogorszenie QoL jest związane ze złożoną 

technologią podawania HPN, czy też z chorobą podstawową, która wymaga stosowania tej metody 

żywienia.
131,132

 King i wsp.
123

 wykazali ogólną poprawę QoL w porównaniu ze stanem przed 

rozpoczęciem HPN. Samopoczucie pacjentów i interakcje społeczne uległy poprawie, podobnie jak 

dolegliwości żołądkowo-jelitowe, nudności, wymioty i uczucie zmęczenia. Szesnaście procent 

pacjentów było w stanie ponownie pracować poza domem, a 6,6% odbyło podróże rekreacyjne. Jednak 

wyniki tego badania należy zakwestionować, gdyż ocena QoL była oparta na wrażeniu klinicystów, 

którzy dokonali retrospekcyjnej oceny dokumentacji przypadków poszczególnych pacjentów z 

zastosowaniem arbitralnego systemu oceny punktowej. Cozzaglio i wsp.,
124

 którzy także zaobserwowali 

poprawę QoL wśród pacjentów przeżywających dłużej niż 3 miesiące, również oparli swoje wnioski na 

ocenach klinicystów, a nie na ocenach pochodzących bezpośrednio od pacjentów. 

Bozzetti i wsp. oceniali QoL u 69 pacjentów włoskich z zastosowaniem rotterdamskiej listy 

kontrolnej objawów – sprawdzonego narzędzia przeznaczonego specjalnie do oceny pacjentów 

z chorobami nowotworowymi, przy rozpoczęciu HPN, a następnie co miesiąc. Połowa pacjentów 

uskarżała się na obawy, napięcie i uczucie rozpaczy co do przyszłości. Ewidentnie występowała utrata 

apetytu, uczucie zmęczenia, brak energii i spadek zainteresowania sferą seksualną. Większość 

pacjentów nie była w stanie wykonywać domowych czynności, wchodzić po schodach, wykonywać 

dodatkowych prac, wychodzić na dwór ani chodzić do pracy, bądź potrzebowali oni pomocy przy 

wykonywaniu tych czynności. Pomimo to, gdy zadano im pytanie „Jak się Pan/Pani dziś czuje?”, 58% 

udzieliło odpowiedzi „Dobrze”. Po jednym miesiącu stosowania HPN u około połowy pacjentów 

wystąpiło pogorszenie, u 40% wystąpiła poprawa, a u pozostałej części nie wystąpiły żadne zmiany pod 

względem oceny stanu fizycznego, psychologicznego oraz aktywności. 

Oba badania włoskie
124

 wykazały poprawę lub stabilizację QoL u pacjentów przeżywających dłużej 

niż 3 miesiące, choć QoL zawsze pogarszała w okresie ostatnich dwóch miesięcy życia. Oznacza to, że 

aby HPN mogło wywrzeć korzystny wpływ na QoL, pacjent musi przeżyć co najmniej 3 miesiące. 

U osób z najwyższymi wynikami oceny stanu sprawności w chwili rozpoznania choroby nowotworowej 

zaobserwowano tendencję w kierunku najdłuższego czasu przeżycia oraz najlepszej QoL w trakcie ich 

choroby, a pacjenci rozpoczynający HPN przy wyniku w skali sprawności Karnofsky’ego powyżej 50 

przeżywali dłużej niż osoby z niższymi wynikami. 

Podsumowując, PN można zalecić u pacjentów z nieuleczalnymi chorobami nowotworowymi, 

których nie można żywić doustnie ani dojelitowo: (a) jeżeli szacuje się, że zgon nastąpi w ich przypadku 



szybciej na skutek wygłodzenia niż z powodu progresji guza (zazwyczaj z powodu niedrożności jelit 

i (lub) zaburzeń połykania); (b) jeżeli ich stan sprawności i jakość życia są akceptowalne oraz (c) jeżeli 

pacjent i jego rodzina wykazują silną motywację do stosowania wymagającego zabiegu, którego 

skuteczność nie do końca została potwierdzona.
133,134

 

3.4. Czy obserwuje się korzyści z zastosowania „uzupełniającego” PN u pacjentów z nieuleczalnymi 

chorobami nowotworowymi, u których dochodzi do utraty masy ciała i zredukowania podaży substancji 

odżywczych? 

Prawdopodobnie tak. Prawdopodobnie występują korzyści z zastosowania „uzupełniającego” PN 

u pacjentów z nieuleczalnymi chorobami nowotworowymi, u których dochodzi do utraty masy ciała i 

zredukowania podaży substancji odżywczych (stopień B). 

Komentarz: Dostępnych jest kilka badań poświęconych tej kwestii.
30,104,135,136

 Najważniejszym 

z nich jest badanie przeprowadzone na Uniwersytecie w Göteborgu, w którym autorzy
30,104

 oceniali 

„uzupełniające” PN u tracących masę ciała pacjentów z chorobami nowotworowymi, poddawanych 

wielokierunkowym interwencjom o charakterze paliatywnym, obejmującym stosowanie inhibitorów 

COX (zazwyczaj indometacyna, 50 mg dwa razy na dobę), eryrtopoetyny (15–40 000 jednostek na 

tydzień) i insuliny (0,11 jednostki/kg/dobę). Badanie z udziałem 309 tracących masę ciała pacjentów 

z guzami litymi (głównie w obrębie przewodu pokarmowego), z oczekiwanym czasem przeżycia 

wynoszącym co najmniej 6–12 miesięcy, wykazało, że u pacjentów z populacji zamiaru leczenia 

zrandomizowanych do grupy otrzymującej uzupełniające nocne HPN (20–25 kcal/kg/dobę; 0,10–0,15 g 

azotu na kg na dobę) wystąpiła poprawa bilansu energetycznego (p < 0,03). Analiza obejmująca 

pacjentów, którzy otrzymali leczenie, wykazała u tych pacjentów dłuższy czas przeżycia (p < 0,01), 

korzystniejszy bilans energii (p < 0,001), przyrost objętości tkanki tłuszczowej w organizmie (p < 0,05) 

i większą maksymalną wydolność wysiłkową (p < 0,04). 

O wiele mniej przekonujące jest prospektywne badanie kliniczne przeprowadzone przez Shanga 

i wsp.
135

 Autorzy ci oceniali 152 pacjentów z utratą co najmniej 5% masy ciała lub wskaźnikiem BMI 

<20, z zaawansowanymi chorobami nowotworowymi, najczęściej w obrębie przewodu pokarmowego, 

którzy otrzymywali przerywaną terapię onkologiczną oraz zintensyfikowany schematu żywienia 

doustnego lub dojelitowego; pacjentów tych randomizowano do grup otrzymujących uzupełniające PN 

(680 kcal/dobę i 26 g białka/dobę) lub nieotrzymujących takiego schematu żywienia. Mediana okresu 

obserwacji wynosiła 11,1 miesiąca; w różnych punktach czasowych obserwowano korzyści dotyczące 

parametrów żywieniowych, jakości życia oraz przeżywalności u pacjentów otrzymujących 

uzupełniające żywienie HPN. Ponieważ korzyści były ograniczone do pacjentów otrzymujących PN, 

choć obie grupy otrzymywały taką samą ilość kalorii (ok. 2200 kcal/dobę), spekulowano, że miały 

miejsce zaburzenia wchłaniania składników odżywczych w jelitach. Zdecydowanie nietypowe wydaje 

się to, że w grupie kontrolnej, pomimo stosowania chemioterapii, radioterapii lub obu tych metod 

leczenia, utrzymywała się podaż doustna/dojelitowa na poziomie 33 kcal/kg/dobę, nawet w późnych 

fazach progresji choroby. 

W niedawno opublikowanej pracy Finocchiaro i wsp.
136

 przedstawiono niekontrolowane badanie 

dotyczące stosowania PN u pacjentów z ciężkim niedożywieniem, u których występowały całkowite 

(36% przypadków) lub częściowe zaburzenia połykania (<500 kcal/dobę, 64%), często otrzymujących 

chemioterapię paliatywną. Mediana czasu przeżycia wynosiła poniżej 2 miesięcy. 

Podsumowując, aktualne wyniki dotyczące stosowania HPN u pacjentów z nieuleczalnymi 

chorobami nowotworowymi, którzy otrzymują żywienie drogą dożylną z powodu niedrożności jelit 

i (lub) zaburzeń połykania, a także w przypadku których szacuje się, że zgon nastąpi szybciej w wyniku 

wygłodzenia niż w wyniku progresji guza, są kontrowersyjne ze względu na nieodłączne trudności 

w prognozowaniu, czy ostateczny wynik jest związany z progresją nowotworu, czy też z nasileniem 

zaburzeń dotyczących żywienia. 

Z drugiej strony, wczesne dożylne wspomaganie żywienia u pacjentów z mniej zaawansowanymi 

nowotworami i z niewielkimi zaburzeniami połykania i niewielkim niedożywieniem może chronić 

integralność metabolizmu i funkcje metaboliczne u tych pacjentów. Potwierdzałoby to także koncepcję, 

zgodnie z którą żywienie stanowi czynnik ograniczający, który ma wpływ na przeżywalność, gdy 

choroba jest zaawansowana, lecz nie zagraża bezpośrednio zgonem pacjenta. 



3.5. Czy PN odgrywa jakąkolwiek rolę u pacjentów po przeszczepieniu komórek macierzystych układu 

krwiotwórczego (HSCT)? 

Tak. Jednak u pacjentów po HSCT należy zarezerwować PN dla osób z ciężkim zapaleniem błon 

śluzowych, niedrożnością jelit lub opornymi na leczenie wymiotami (stopień B). 

Komentarz: Działania niepożądane ze strony przewodu pokarmowego (zapalenie błon śluzowych, 

nudności, wymioty i biegunka) wtórne wobec schematów leczenia przygotowującego do HSCT 

z zastosowaniem wysokich dawek leków potencjalnie mogą wpływać na optymalną podaż składników 

odżywczych i(lub) na ich wchłanianie. Pomimo coraz skuteczniejszego stosowania żywienia 

dojelitowego przez sondę nosowo-żołądkową lub nosowo-jelitową podczas HSCT,
137,138

 założenie 

dostępu żywieniowego oraz jego tolerancja mogą być utrudnione lub niemożliwe po wystąpieniu 

zapalenia śluzówek, a żywienie dojelitowe może być źle tolerowane. Istnieje jednak możliwość 

bezpiecznego wprowadzania zgłębników do odżywiania w zapaleniu błon śluzowych stopnia 2 - 

praktykę tę często stosuje się w HSCT.
139

 Pomimo tego wykazano, że PN jest metodą bezpieczną i 

możliwą do stosowania u pacjentów poddawanych HSCT,
140

 jak też wciąż szeroko stosowaną u takich 

pacjentów, umożliwiającą łatwe modulowanie suplementacji płynów, elektrolitów i 

mikroelementów.
141

 Metoda ta powinna być jednak zarezerwowana do stosowania u pacjentów z 

ciężkim zapaleniem błon śluzowych (stopnia 3–4), niedrożnością jelit oraz opornymi na leczenie 

wymiotami.
139

 Wciąż istnieje wyższe ryzyko zakażenia linii dożylnej w trakcie PN aniżeli w przypadku 

standardowego podawania płynów drogą dożylną.
142

 

Chociaż zaobserwowano korzyści ze stosowania PN objawiające się zmniejszeniem częstości 

nawrotów choroby, wydłużeniem czasu przeżycia bez nawrotu choroby oraz wydłużeniem ogólnego 

czasu przeżycia,
143

 gdy obecność niedożywienia traktowano jako jedyne wskazanie do stosowania PN, 

wskazania do PN mogą występować nawet u 37% biorców przeszczepów autologicznych bez 

napromieniania całego ciała, u 50% biorców przeszczepów autologicznych otrzymujących intensywne 

leczenie kondycjonujące, 58% biorców przeszczepów alogenicznych otrzymujących intensywne 

leczenie kondycjonujące oraz u 92% biorców przeszczepów alogenicznych w przypadku 

napromieniania oraz dawców niezgodnych pod względem HLA.
144

 

3.6. Kiedy należy rozpoczynać stosowanie PN u pacjentów poddawanych HSCT? 

Nie można przedstawić wyraźnych zaleceń co do czasu wprowadzania PN u pacjentów 

poddawanych HSCT. Wycofanie takiego żywienia należy rozważyć wówczas, gdy pacjent odzyskuje 

zdolność tolerowania podaży około 50% zapotrzebowania drogą dojelitową (stopień C). 

Komentarz: Czas rozpoczęcia PN stanowi wciąż przedmiot kontrowersji, zwłaszcza że u wielu 

pacjentów nie występuje niedożywienie w chwili rozpoznania choroby. W niektórych ośrodkach 

rutynowo rozpoczyna się podawanie PN pierwszego dnia po otrzymaniu przeszczepu
145

 i kontynuuje się 

je przez 15–20 dni; w innych ośrodkach PN rozpoczyna się wówczas, gdy podaż posiłków drogą 

doustną spada poniżej 60–70% zapotrzebowania przez trzy dni. Odstawienie PN zazwyczaj rozważa się 

wówczas, gdy pacjent odzyskuje zdolność tolerowania około 50% zapotrzebowania przy podaży 

dojelitowej, choć nie ma żadnych konkretnych danych dotyczących tej kwestii. 

3.7. Czy pacjenci poddawani HSCT odnoszą korzyści ze specjalnego wspomagania żywienia metodą 

PN? 

Tak. Pacjenci poddawani HSCT mogą odnosić korzyści z PN z suplementacją glutaminy 

(stopień B). 

Komentarz: Niektóre składniki odżywcze, takie jak glutamina (GLN), mogą wpływać na 

mechanizmy fizjologiczne, bądź chronić błonę śluzową jelit przed agresywnym działaniem 

chemioterapii i radioterapii. U pacjentów z HSCT zaobserwowano, że podawanie GLN minimalizuje 

zanik śluzówki jelit związany z wyłącznym PN, jak też redukuje uszkodzenia wątroby na skutek 

stosowania chemioterapii lub radioterapii.
147,148

 Istnieją pewne dowody na to, że suplementacja 



glutaminy może także poprawiać szereg innych parametrów klinicznych i biologicznych, takich jak 

bilans azotu i czynność układu immunologicznego, ryzyko zakażeń, czas pobytu w szpitalu i związane 

z tym koszty, a także przeżywalność.
142,149, 150

 Badanie przeprowadzone niedawno przez Gama Torresa 

i wsp.
151

 wykazało korzystny wpływ na umieralność w krótkim okresie czasu u pacjentów 

poddawanych leczeniu metodą HSCT oraz PN z suplementacją GLN, lecz w innych badaniach nie udało 

się wykazać takich korzystnych wyników.
152

 Choć optymalna dawka GLN, jaką należy stosować 

w HSCT, nie została określona, to jednak badania sugerują, że właściwa może być dawka GLN 

wynosząca około 0,6 g/kg/dobę.
153,154

 

4. Zagrożenia związane z PN 

4.1. Czy PN „karmi” nowotwór? 

Prawdopodobnie tak. Choć PN dostarcza guzowi substancji odżywczych, to jednak nie ma 

dowodów na to, aby miało to szkodliwy wpływ na wyniki. Kwestia ta nie powinna zatem mieć wpływu 

na decyzję o zastosowaniu PN u pacjenta z chorobą nowotworową, jeżeli występują wskazania do tej 

metody żywienia (stopień C). 

Komentarz: Większość badań oceniających zależność pomiędzy PN i wzrostem guza 

przeprowadzono na zwierzętach z chorobą nowotworową. Jednak wpływu PN na guzy eksperymentalne 

nie można w prosty sposób przełożyć na stosowanie tej metody u ludzi z wielu różnych powodów. 

Stosunek masy guza do masy zwłok w przypadku guzów eksperymentalnych wynosił około 10–20%, 

natomiast u ludzi rzadko przekracza on 1%. Zwierzęta z nowotworami były zazwyczaj karmione przez 

1–2 tygodnie, co oznacza, że okres sztucznego żywienia obejmował około dwóch trzecich naturalnego 

przebiegu występującej u nich choroby. Cytokinetyka guzów eksperymentalnych zazwyczaj znacznie 

się różni (jest szybsza) od kinetyki nowotworów występujących u ludzi. 

Przegląd literatury występującej w bazach PubMed oraz EMBASE pozwolił zidentyfikować 

12 odpowiednich artykułów,
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 reprezentujących łącznie 140 pacjentów otrzymujących 

wspomaganie żywienia w porównaniu z 84 pacjentami stanowiącymi grupę kontrolną. Badania te 

sklasyfikowano jako randomizowane badania kliniczne,
5
 porównawcze, nierandomizowane badania 

kliniczne
3
 oraz badania z udziałem pacjentów stanowiących kontrole dla samych siebie.

4
 Różne 

wskaźniki zwiększonego obrotu komórek guza stosowane w tych badaniach obejmowały indeks DNA, 

aktywność dekarboksylazy ornitynowej, rozkład DNA w cytometrii przepływowej oraz indeks 

znakowania trytowanej tymidyny lub bromodezoksyurydyny. Zwiększonego obrotu komórek guza nie 

zaobserwowano u pacjentów z grupy kontrolnej otrzymujących typową dietę, lecz w 7 z 12 badań 

zjawisko to zaobserwowano u pacjentów otrzymujących wspomaganie żywienia. 

Jednak w literaturze nie ma danych pozwalających określić, czy takie promowanie metabolizmu 

guza jest nieproporcjonalnie wysokie w porównaniu ze stymulowaniem komórek organizmu, jak też nie 

zaobserwowano żadnego istotnego klinicznie szkodliwego wpływu PN na wzrost guza, gdy 

wspomaganie żywienia stosowano u niedożywionych pacjentów z zaburzeniami połykania. 

Podsumowując, obawy dotyczące nieproporcjonalnego i nadmiernego wzrostu guza
167

 nie powinny 

być przyczyną rezygnacji z odpowiedniego wspomagania żywienia u pacjentów z nowotworami, jeżeli 

występują wskazania kliniczne do zastosowania takiej metody żywienia. 
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Zestawienie zaleceń: Onkologia niechirurgiczna 

Temat Zalecenia Stopień Liczba 

Stan odżywienia Ocena stanu odżywienia u wszystkich pacjentów z chorobami nowotworowymi powinna 

rozpocząć się w chwili rozpoznania nowotworu i powinna być powtarzana podczas każdej 

wizyty w celu wczesnego rozpoczęcia interwencji żywieniowej, zanim dojdzie do 

ciężkiego pogorszenia stanu ogólnego pacjenta, a szanse na powrót do stanu prawidłowego 

staną się niewielkie 

C 1.1 

Można przyjąć, że łączny dobowy wydatek energetyczny u pacjentów z chorobami 

nowotworowymi jest podobny jak u osób zdrowych, czyli wynosi 20–25 kcal/kg/dobę w 

przypadku pacjentów obłożnie chorych oraz 25–30 kcal/kg/dobę w przypadku pacjentów 

ambulatoryjnych 

C 1.4 

Większość pacjentów z nowotworami wymagających stosowania PN jedynie przez krótki 

czas nie potrzebuje specjalnych preparatów. Zastosowanie większego niż zwykle udziału 

lipidów (np. 50% energii niebiałkowej) może być korzystne u osób z wyraźną kacheksją, 

które wymagają przedłużonego PN (stopień C) 

C 1.5 

Wskazania Celem terapeutycznym stosowania PN u pacjentów z nowotworami jest poprawa 

funkcjonowania i wyników leczenia poprzez: 

 zapobieganie niedożywieniu/kacheksji oraz leczenie tych zaburzeń, 

 zwiększenie efektów leczenia przeciwnowotworowego, 

 ograniczenie występowania i poprawę stanu chorego w przypadku niektórych działań 

niepożądanych leczenia przeciwnowotworowego, 

 poprawienie jakości życia  

C 2.1 

PN jest nieskuteczne i prawdopodobnie może być szkodliwe u pacjentów onkologicznych 

bez zaburzeń połykania, u których nie występuje niewydolność jelit wynikająca z zaburzeń 

w obrębie przewodu pokarmowego 

A 2.1 

PN zaleca się u pacjentów z ciężkim zapaleniem śluzówek lub ciężkim zapaleniem jelit po 

napromienianiu 

C 2.1 

Dostarczanie 

substancji odżywczych 

Uzupełniające PN jest zalecane u pacjentów wówczas, gdy przewiduje się, że podaż 

pokarmów drogą dojelitową będzie niewystarczająca (<60% szacunkowego wydatku 

energetycznego) przez czas dłuższy niż 10 dni 

C 2.2 

Nie zaleca się stosowania PN, gdy podaż pokarmów drogą doustną/dojelitową jest 

wystarczająca 

A 2.2 

W przypadku ogólnoustrojowego stanu zapalnego wydaje się, że niezwykle trudne jest 

osiągnięcie anabolizmu białek w całym organizmie u pacjentów z nowotworami. W tej 

sytuacji, oprócz interwencji żywieniowych, zaleca się podjęcie działań farmakologicznych 

w celu modulowania reakcji zapalnej 

C 2.3 

Wstępne dane sugerują potencjalną korzystną rolę insuliny (stopień C). Nie ma dostępnych 

danych na temat stosowania kwasów tłuszczowych n-3 

C 2.4 

Postępowanie w 

okresie 

okołooperacyjnym 

PN jest zalecane w okresie okołooperacyjnym u niedożywionych osób będących 

odpowiednimi kandydatami do sztucznego żywienia, gdy EN nie jest możliwe 

A 34 

Nie należy stosować PN w okresie okołooperacyjnym u osób dobrze odżywionych A 3.1 

Podczas leczenia 

niechirurgicznego 

Nie zaleca się rutynowego stosowania PN podczas chemioterapii, radioterapii lub leczenia 

skojarzonego 

A 3.2 

Jeżeli pacjenci są niedożywieni lub przewiduje się, że okres głodzenia będzie trwał dłużej 

niż jeden tydzień, a jednocześnie nie można zastosować wspomagania dojelitowego, 

wówczas zaleca się zastosowanie PN 

C 3.2 

Pacjenci nieuleczalnie 

chorzy 

W niewydolności jelit należy zaoferować długookresowe PN, jeżeli: (1) żywienie 

dojelitowe jest niewystarczające, (2) przewidywany czas przeżycia w świetle progresji 

nowotworu jest dłuższy niż 2–3 miesiące, (3) przewiduje się, że PN może ustabilizować lub 

poprawić stan sprawności pacjentów oraz ich jakość życia, a także (4) pacjent wyraża chęć 

stosowania takiej formy wspomagania żywienia 

C 3.3 

Prawdopodobnie występują korzyści ze wspomagania żywienia z zastosowaniem 

„uzupełniającego” PN u pacjentów z nieuleczalnymi chorobami nowotworowymi, u 

których dochodzi do utraty masy ciała i zredukowania podaży substancji odżywczych 

B 3.4 

Przeszczep komórek 

macierzystych układu 

krwiotwórczego 

(HSCT) 

U pacjentów po HSCT należy zarezerwować PN dla osób z najbardziej nasilonym 

zapaleniem błon śluzowych, niedrożnością jelita lub opornymi na leczenie wymiotami 

B 3.5 

Nie można przedstawić wyraźnych zaleceń co do czasu wprowadzania PN u pacjentów 

poddawanych HSCT. Wycofanie takiego żywienia należy rozważyć wówczas, gdy pacjent 

odzyskuje zdolność tolerowania około 50% zapotrzebowania przy podaży dojelitowej 

C 3.6 

Pacjenci poddawani HSCT mogą odnosić korzyści z PN z suplementacją glutaminy B 3.7 



Wzrost guza Choć PN dostarcza guzowi substancji odżywczych, to jednak nie ma dowodów na to, aby 

miało to szkodliwy wpływ na wyniki. Kwestia ta nie powinna zatem mieć wpływu na 

decyzję o zastosowaniu PN u pacjenta z chorobą nowotworową, jeżeli występują wskazania 

do tej metody żywienia 

C 4.4 

 


