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Niedozywienie jest bardzo czgstym problemem u pacjentéw z chorobg nowotworowg. Nieprawidiowe
proby zywienia wyniszczonych chorych mogg stanowi¢ zagrozenie dla ich zycia i zdrowia. Zespdt po-
nownego odzywienia (RS) jest jednym z powikian leczenia zywieniowego charakteryzujgcym sie ostrym
niedoborem elektrolitéw, giéwnie fosforu, oraz towarzyszacymi manifestacjami klinicznymi. Pacjenci
z chorobg nowotworowa sg szczegdlnie narazeni na rozwdj RS, dlatego lekarze onkolodzy powinni byé
zaznajomieni z czynnikami ryzyka, objawami klinicznymi, patofizjologig oraz leczeniem tego, potencjalnie
Smiertelnego, onkologicznego stanu nagtego.

Stowa kluczowe: zespdt ponownego odzywienia, hipofosfatemia, zywienie

ABSTRACT

Undernutrition remains an important problem among oncological patients. Supportive nutrition, when
conducted inappropriately, can have many significant side effects. Refeeding syndrome (RS) is a life-thre-
atening condition resulting from oral or parenteral nutrition and characterized by electrolytes insufficiency,
mainly phosphorus, followed by multiple clinical manifestations. Oncological patients are especially
prone to develop of RS. Thus, the oncologist should be familiar with the risk factors, clinical symptoms,
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Wstep

Niedozywienie pacjentéw z choroba nowotworowa
stanowi niekorzystny czynnik rokowniczy oraz pogarsza
wyniki leczenia onkologicznego [1]. Zmniejszenie ape-
tytu i postepujacy ubytek masy ciata moga si¢ wiazad
ze stopniem zaawansowania choroby, kacheksja lub
wynika¢ ze stosowanej terapii [2]. Integralng czeScia
terapii pacjenta z choroba nowotworowa jest dbanie
o prawidlowy stan odzywienia. Leczenie zywieniowe
powinno by¢ prowadzone wedtug SciSle okreslonych
zasad, przez doswiadczony zespot lekarzy i dietetykow,
jesli bowiem odbywa si¢ nieprawidtowo, moze stanowié
powazne zagrozenie dla zycia i zdrowia wyniszczonych
chorych. Jedna z komplikacji leczenia zywieniowego,
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pathophysiology and treatment of this, potentially fatal, oncological emergency.
Key words: refeeding syndrome, hipophosphataemia, nutrition

czesto pomijang w literaturze specjalistycznej, jest ze-
spot ponownego odzywienia (RS, refeeding syndrome).
Wiele sytuacji klinicznych usposabia do rozwoju RS,
ale wydaje sig, ze pacjenci z choroba nowotworowa sa
szczegOlnie narazeni na wystapienie tego powiktania
(tab. 1) [3]. Zespot ponownego odzywienia to ostry
niedobdr elektrolitéw z towarzyszaca retencja plynow
oraz zaburzeniem gospodarki glukozy, ktéry wynika
z doustnego lub parenteralnego odzywiania pacjentéw
chronicznie niedozywionych lub tych ponownie do-
karmianych po okresie glodowania. Gléwnym i sztan-
darowym objawem RS jest hipofosfatemia, ale czgsto
towarzysza jej inne nieprawidtowosci elektrolitowe,
takie jak hipomagnezemia i hipokaliemia. Zaburzenia
metaboliczne prowadza do licznych powiktan, m.in.
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Tabela 1. Czynniki ryzyka wystapienia zespotu ponownego
odzywienia

Table 1. Risk factors for refeeding syndrome

Niedozywienie

Anoreksja/kacheksja

Chemio- i radioterapia: zapalenie sluzéwek (jama ustna,
zotadek) nudnosci i wymioty, biegunka, zaburzenia
elektrolitowe

Obstrukgja jelit, obecnos¢ przetoki, dysfagia

Zespoty ztego wchtaniania (choroby zapalne jelit, przewlekte
zapalenie trzustki)

Leczenie operacyjne (okres pooperacyjny)

Wiek (obecnosé chordb wspdtistniejacych, obnizona

sprawnos¢, depresja)

Alkoholizm

Choroby ogoélnoustrojowe

Catkowite zywienie pozajelitowe, zywienie przez sonde

Goraczka (w tym indukowana obecnoscia nowotworu)

Zakazenia

Stosowanie duzych dawek diuretykow i lekdw alkalizujacych

kardiologicznych, neurologicznych, hematologicznych
czy pulmonologicznych [2-8].

Pierwsze doniesienia na temat zespotu ponownego
odzywienia pochodzg z okresu II wojny §wiatowej
[9]. Opublikowano wiele prac opisujacych RS lub
samg hipofosfatemi¢ w nastepstwie prowadzonego
leczenia zywieniowego [10, 11], jednak nadal brakuje
wiarygodnych badan, ktére pozwalatyby dobrze osza-
cowac ryzyko rozwoju RS w poszczegdlnych grupach
pacjentéw. Dostgpne dane na temat tego powiktania
u pacjentéw z choroba nowotworowa pokazuja, ze do
25% chorych otrzymujacych zywienie parenteralne
albo enteralne miato nizsze stezenie fosforu w ciagu
72 godzin od wprowadzenia dokarmiania [2]. Jeszcze
wyzsze warto$ci podaje si¢ w przypadku chorych prze-
bywajacych na oddziatach intensywnej terapii, gdzie
az u 1/3 po rozpoczeciu zywienia stezenie fosforu
bylo obnizone [12]. TrudnoSci z ustaleniem czgstosci
wystepowania wynikaja, miedzy innymi, z braku pre-
cyzyjnej definicji RS. Nie wiadomo takze doktadnie,
dlaczego niektdrzy pacjenci sg bardziej podatni na wy-
stapienie RS niz inni. Istnieje zgoda, ze niedozywienie
jest najbardziej istotnym czynnikiem ryzyka zaréwno
izolowanej hipofosfatemii, jak i objawowego RS po
rozpoczeciu ponownego odzywienia [13]. Kwestia, na
ile wazne sg inne czynniki, jest nadal otwarta. W tabe-
li 2 podsumowano kryteria National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE), na podstawie ktorych

Tabela 2. Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka rozwoju
zespotu ponownego odzywienia wedtug kryteriéw
National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)
Table 2. Patients with high risk of hypophosphatemia

according to National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE) criteria

Przynajmniej jeden czynnik

BMI < 16 kg/m?
Utrata > 15% masy ciata w ciggu pot roku

Dieta ,,0" lub bardzo ograniczone przyjmowanie
pokarmoéw > 10 dni

Obnizone ponizej normy stezenia elektrolitow przed
rozpoczeciem leczenia zywieniowego

Dwa lub wiecej czynniki

BMI 16-18,5 kg/m?

Utrata 10-15% masy ciata w ciggu pot roku

Dieta ,,0" lub bardzo ograniczone przyjmowanie pokarméw
w ciggu 5-10 dni

W wywiadzie: naduzywanie alkoholu, przyjmowanie
niektorych lekéw, takich jak leki zobojetniajgce, diuretyki,
chemioterapeutyki lub insulina

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

klasyfikuje si¢ pacjentow do grupy wysokiego ryzyka
wystapienia RS [6, 14].

Patomechanizmy zespofu ponownego
odzywienia

Aby zrozumie¢ patomechanizmy, ktére doprowa-
dzaja do rozwoju RS, konieczne jest przypomnienie
podstaw prawidtowych proceséw odpowiedzialnych za
metabolizm glukozy, fosforu, a takze potasu, magnezu
i niektorych witamin.

Glukoza, wchlaniana z przewodu pokarmowego,
przechodzi do krwi, a stamtad do komérek organizmu.
Wewnatrzkomoérkowo zamieniana jest w glukozo-6-fo-
sforan. Jest to jednocze$nie pierwsza reakcja glikolizy.
W poczatkowej fazie glodowania stezenie glukozy maleje,
awraz z nim stgzenie insuliny, ro$nie natomiast stgzenie
glukagonu, co stymuluje glikogenolize w watrobie oraz
lipolize w tkance thuszczowej. Rozktad triglicerydéw pro-
wadzi do powstania glicerolu oraz kwaséw ttuszczowych
zuzywanych do produkcji cial ketonowych, bedacych
gléwnym zZrédtem energii w pierwszym okresie glodowa-
nia. Zapasy glikogenu wyczerpuja sig, a glukoneogeneza
odbywa si¢ z uzyciem otrzymanego w wyniku lipolizy
glicerolu oraz aminokwaséw, co skutkuje utrata tkanki
migsniowej. Procesy te przyczyniaja si¢ do wystapienia
niedoboru wielu jondw, szczegdlnie gdy ich wyjsciowe
stezenie bylo niskie. Dostarczenie do organizmu glukozy
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indukuje uwolnienie insuliny. Wynikiem anabolicznego
dziatania insuliny sg transblonowe przegrupowania elek-
trolitéw i zahamowanie lipolizy. Duza podaz glukozy sty-
muluje glikolize, proces, ktéry wymaga dostarczenia reszt
fosforanowych. Sumaryczny wzor glikolizy to: czasteczka
glukozy + 2ADP + 2Pi + 2NAD™* - 2 czasteczki pirogro-
nianu + 2NADH + 2H* + 2ATP+ 2H,0. W przypadku
nasilonej glikolizy istotnie zwicksza si¢ zapotrzebowanie
na fosfor [6, 15-20].

Prawidtowe stezenie fosforu w surowicy wynosi
2,5-4,5 mg/dl (okoto 0,9-1,5 mmol/l) i jest regulowane
przez nerki, kosci i jelito. Pierwiastek ten petni wiele,
bardzo waznych dla organizmu funkcji: jest wewnatrz-
komoérkowym buforem, wchodzi w sktad fosfolipidéw
(zatem buduje btony komoérkowe), kwasow nukleino-
wych, nukleoprotein. Liczne systemy enzymatyczne
[adenozynotrifosforan (ATP), kinaza kreatyninowa,
2,3-difosfoglicerol (2,3-DPG)] rowniez zaleza od fosfo-
ru. Elektrolit ten petni gtéwnie funkcje wewnatrzkomor-
kowe, za§ w przestrzeni zewnatrzkomoérkowej egzystuje
w postaci nieorganicznych fosforanéw [2, 3, 6, 11,20-24].

Przecietny czltowiek przyswaja, na drodze pasazu
biernego w jelicie czczym, okoto 800-1200 mg fosforu
na dobe. Wiele czynnikéw warunkuje stopien, w jakim
pierwiastek ten wchiania si¢ z przewodu pokarmowego
(np. zawarto$¢ wapnia w pozywieniu, kwasno$¢ tresci
jelitowej, aktywno$¢ witaminy D). Wydalanie fosforu
nastepuje gtéwnie przez nerki, przy czym wigkszos¢
filtrowanego przez ktebuszki nerkowe fosforu jest odzy-
skiwana w proksymalnym i dystalnym kanaliku kretym.
Pierwotny mechanizm nerkowej regulacji fosforu skupia
si¢ gltéwnie na kotransporterze sodowofosforanowym
NaPi2 ulokowanym w btonie apikalnej komoérek kana-
likéw nerkowych. Ekspresja tego biatka jest regulowana
za pomocg parathormonu (PTH). Wzrost PTH i kal-
cytoniny powoduje zwigkszenie eliminacji nerkowej
fosforu. Jego stezenie w surowicy jest takze regulowane
przez klirens kreatyniny i stezenie wapnia. Niedobor
fosforu wynika z braku dostarczania (niedozywienie),
braku zapaséw (dorosta osoba ma okoto 700 g zapa-
sow, gtéwnie w kosciach i migSniach) lub wigkszego
jego zuzycia. Spadek stezenia fosforu doprowadza do
zmniejszenia produkcji 2,3-DPG (przesunigcie na lewo
krzywej dysocjacji hemoglobiny, hipoksja tkankowa),
kinazy kreatynowej (dysfunkcja miocytéw, zagroze-
nie rabdomiolizg), ATP (zaburzenie funkcjonowania
pomp i szlakéw enzymatycznych). Jesli RS towarzyszy
dodatkowa utrata fosforu, to moze dojs$¢ do osiagnigcia
zagrazajacych zyciu warto$ci wynoszacych 0,5-1,0 mg/dl
[2,3,6,17,20-27]. R6znorodne czynniki odpowiedzialne
za obnizenie st¢zenia fosforu ponizej wartosci prawidlo-
wych ujeto w tabeli 3 [2-6, 18, 21, 28].

Poza metabolizmem fosforu réwniez gospodarka
potasu i magnezu odgrywa istotng role¢ w patofizjologii
RS. Insulina stymuluje absorpcje potasu do komoérek

Tabela 3. Przyczyny hipofosfatemii
Table 3. Causes of hypophosphatemia

Niska podaz fosforu

Nieprawidtowe wchtanianie fosforu

Zespoty ztego wchtaniania
Leki alkalizujgce
Niska aktywnos¢ witaminy D

Utrata fosforu przez nerki

Nadczynnos¢ przytarczyc
Niska aktywnos¢ witaminy D
Zespoty wrodzone

Choroba nowotworowa (np. produkowane przez guzy
fosfatoniny)
Nadmiar glikokortykosteroidow

Przemieszczenie fosforu do komaérek

Zespot ponownego odzywienia
Zasadowica (oddechowa lub metaboliczna)
Stany anaboliczne (np. po oparzeniach)
Zespot ,,gtodnych kosci”

Leczenie kwasicy ketonowej

poprzez symporter Na-K ATPaz¢. W wyniku dziatania
tej pompy do komorki dostaje si¢ takze magnez i fos-
for. Szybkie przesunigcie jonéw miedzy przedzialem
zewnatrz- i wewnatrzkomdorkowym moze nastapic
w wyniku zasadowicy (spowodowanej np. wymiotami,
obecnoscig przetoki, sepsa, stosowaniem takich lekéw,
jak diuretyki petlowe). Stezenia potasu i magnezu zaleza
od siebie, a grozna hipomagnezemia doprowadza do
hipokaliemii [6, 21, 22, 29].

Obnizenie stezenia jondw moze takze wynikad
z dziatania cytokin: interleukiny-6 i czynnika martwicy
nowotworu (TNE, tumor necrosis factor) wydzielanych
w trakcie reakcji zapalnych [30].

Tiamina jest waznym koenzymem w metabolizmie
weglowodandw, dlatego przy wzmozonym metabolizmie
organizmowi grozi jej brak. W efekcie niedob6r tiaminy
moze prowadzi¢ do zespotu Korsakowa, encefalopatii
Wernickiego oraz dziata¢ niekorzystnie na uklad serco-
wo-naczyniowy [31].

Zespo6t ponownego odzywienia
u pacjentéw z chorobg nowotworowg

Pacjenci z chorobami rozrostowymi sg szczegdlnie
zagrozeni wystapieniem RS. Posiadaja zaréwno cechu-
jace cata populacje, jak i indywidualne czynniki ryzyka
(tab. 1). Jednym z czynnikéw ryzyka niedozywienia jest
hospitalizacja. U wigcej niz 40% hospitalizowanych os6b
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(biorac pod uwage populacje wszystkich pacjentéw) po-
jawia si¢ niedobor kaloryczny. Powodem niedozywienia
pacjentéw z choroba nowotworowa czesto jest kacheksja,
na ktéra sktadaja si¢: zmniejszony pobdr pozywienia,
nieefektywna utylizacja sktadnikéw odzywczych, le-
czenie przeciwnowotworowe i kataboliczne dzialanie
substancji uwalnianych przez nowotwér. W przypadku
kacheksji, oprécz wzmozonego metabolizmu thuszczéw
(typowego dla okresu gtodowania), dotacza si¢ bardzo
niekorzystny dla organizmu proces katabolizmu biatek
prowadzacy do zmniejszenia masy mig$niowej. Wplyw
na odzywienie pacjenta wywiera takze leczenie przeciw-
nowotworowe. Chemioterapii moga towarzyszy¢ takie
dzialania niepozadane, jak nudnosci, wymioty, zapalenie
Sluzéwek jamy ustnej, dyselektrolitemie (np. cisplatyna
doprowadza do nerkowej utraty potasu i magnezu).
Niektore leki biologiczne nowej generacji rowniez
moga powodowac zaburzenia w stezeniach elektrolitéw.
Cetuksymab (przeciwcialo monoklonalne skierowane
przeciw receptorowi nablonkowego czynnika wzrostu)
w nieznanym mechanizmie doprowadza do zmniejszenia
stezenia magnezu [32]. Skutkiem ubocznym stosowania
inhibitoréw kinaz tyrozynowych, takich jak sorafenib
i sunitinib, moze by¢ hipofosfatemia [32]. Nie nalezy
zapomina¢ o dziataniach niepozadanych radioterapii
(np. powstawanie przetok) i leczenia chirurgicznego
(np. utrudnione potykanie, zwe¢zenia w miejscach ana-
stomoz, zespoly poresekcyjne, niewydolnos¢ trzustki)
[2-4, 33, 34]. Pacjenci oddziatéw onkologicznych czgsto
wymagaja karmienia z uzyciem sondy lub zywienia po-
zajelitowego, co zwigksza ryzyko wystapienia RS [35].

Objawy kliniczne

Nie istnieje $ciSle okre§lona pula objawéw definiu-
jaca RS. Ich rodzaj i nasilenie wynikaja z dominujacych
u danego pacjenta powiktan metabolicznych. Niewielka
hipofosfatemia czgsto pozostaje bezobjawowa, szczegodl-
nie przy stezeniu fosforu powyzej 1,5 mg/dl. Komplika-
cje grozne dla zycia wystepuja przy stezeniu 1,0 mg/dl
i mniejszym [2, 12].

Najgrozniejszymi konsekwencjami RS sa powiktania
sercowe. Z powodu dyselektrolitemii, w tym niedobo-
rOw potasu i magnezu, pojawia si¢ ryzyko wystapienia
arytmii nadkomorowych (jak migotanie przedsionkow).
Znaczne zaburzenia elektrolitowe moga doprowadzié
do tachyarytmii, a nawet komorowych zaburzen rytmu.
Najczestsza przyczyne zgondw u pacjentdéw z RS stano-
wig wladnie arytmie komorowe manifestujace si¢ nagtym
zgonem sercowym [3, 36]. Wynikajace z hipofosfatemii
zmniejszenie wytwarzania ATP powoduje zaburzenia
kurczliwosci migs$nia sercowego, co moze objawiac si¢
obnizona frakcja wyrzutowa lub skurczowa niewydolno-
Scig serca [2, 3, 12]. Nie bez znaczenia pozostaje takze

niedobdr tiaminy. Jedna ze skrajnych postaci niedoboru
witaminy B1, odmiana ,,mokra” (obrzgkowa) choroby
beri-beri, dotyczy uktadu sercowo-naczyniowego i ob-
jawia si¢ obrzekami obwodowymi oraz zaburzeniami
rytmu serca [2, 3, 14].

Hipofosfatemia i brak ATP prowadza réwniez do
ostabienia sily mi¢$niowej, w tym mig$ni migdzyzebro-
wych i przepony, czego nastepstwem moze by¢ niewy-
dolno$¢ oddechowa [37]. Spadek stezenia 2,3-DPG
powoduje przesuniecie krzywej dysocjacji hemoglobiny
w lewo, zmniejszajac dow6z tlenu do tkanek i nasilajac
niewydolno$¢ oddechowa [10, 16]. Brak ATP moze
doprowadza¢ do rabdomiolizy z nast¢powa mioglobi-
nurig i ostra niewydolnoscia nerek, a takze do rozwoju
tubulopatii, gdyz nabtonek kanalikéw nerkowych wsku-
tek braku nakladéw energetycznych nie jest zdolny do
petnienia swojej resorpeyjnej lub wydzielniczej funkcji.

Komplikacje neurologiczne pojawiaja si¢ dopiero
przy duzym zmniejszeniu stezenia fosforu. Zazwyczaj
sa to: oslabienie miesni, parestezje, majaczenie, paraliz,
W tym porazenie wstepujace, drgawki i drzenie zamia-
rowe. Stabo§¢ migsni, nasilana dodatkowo hipokalemia
i hipomagnezemia, moze skutkowac gorsza rehabilitacja
ruchowg i w konsekwencji gorsza sprawnoscia chorego
oceniang w skali Eastern Cooperative Oncology Group
(ECOG). W kontekscie powiktan neurologicznych nie
nalezy zapomina¢ o wspomnianym niedoborze tiaminy
i wynikajacym z tego ryzyku encefalopatii Wernickiego
lub zespotu Korsakowa. Postaé ,,sucha” choroby beri-be-
ri charakteryzuje si¢ zaburzeniami pamigci, obecnoscia
patologicznych odruchéw, polineuropatia czuciowo-ru-
chowa [3, 10, 38].

Powiktania hematologiczne moga dotyczy¢ kazdej
z linii komérkowych komoérek krwi. Anemia hemo-
lityczna jest efektem zaburzonego funkcjonowania
pomp blonowych, jak Na-K ATPaza, oraz uposledzenia
$ciezek metabolicznych (zahamowanie glikolizy) czy
niedoboru magnezu [16, 23]. Anemia u takich pacjentéw
bedzie si¢ objawia¢ bladoScia powtok, ich zazétceniem,
towarzyszacym ostabieniem. Dodatkowo moga si¢
ujawniaé zaburzenia immunologiczne manifestujace si¢
podatnoscia na zakazenia w wyniku dysfunkcji neutrofili
(uposledzona chemotaksja) oraz krwawienia jako efekt
skazy ptytkowej [2, 3, 17, 18, 23].

Inne objawy moga takze dotyczy¢ powiklan zotad-
kowo-jelitowych (jak nudnos$ci i wymioty, dysfagia,
zaparcia, niedrozno$¢ porazenna jelit), kostnych
(np. osteomalacja) i wielu innych [2, 3, 10, 14, 17, 18, 23].

Leczenie
Podstawe leczenia RS stanowi wczesna identyfikacja

zagrozonych jednostek i prewencja wystapienia tego on-
kologicznego stanu naglego. Przy pierwszym kontakcie
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z pacjentem z choroba nowotworowa nalezy dokonad

oceny odzywienia. Wywiad powinien zawiera¢ informa-

cje na temat zmian masy ciata (alarmujaca jest utrata

5% masy ciata w okresie 3 miesigcy lub 10% w okresie

6 miesigcy), stosowanej diety, sprawnosci w skali ECOG,

elementow socjalnych (spozycie alkoholu). Istotne jest

takze prowadzenie wczesnej prewencji niedozywienia

(np. uzywanie 5-procentowej glukozy razem z roztworem

soli fizjologicznej w przypadku diety ,,0”) oraz dopil-

nowanie, by wazy¢ chorych, a pomiar przeprowadzad
prawidtowo. Nalezy oszacowaé docelowa mase ciata
pacjenta i starac si¢ prowadzi¢ jego diete tak, by waga
nie zmniejszata si¢ ponizej ustalonego limitu. W razie
utraty masy ciala istotne jest zasiggnig¢cie porady die-
tetycznej, przy braku sukcesu wprowadzenie zywienia

dojelitowego, a w razie koniecznosci dozylnego [4, 39].
W sktad dziatan profilaktycznych wchodza nastgpu-

jace elementy [2-6, 17, 20, 39]:

— kontrola stezenia elektrolitéw, glukozy i parametréw
nerkowych. U kazdego pacjenta zagrozonego wysta-
pieniem RS w ciagu pierwszego tygodnia leczenia
nalezy codziennie monitorowac stezenie elektrolitow
i glukozy, za$ u chorych z wysokim ryzykiem nawet
2-krotnie w ciagu dnia;

— leczenie przeciwwymiotne i przeciwbiegunkowe,
a takze inne dzialania majace na celu zapobieganie
utracie elektrolitow;

— suplementacja zaobserwowanych niedoboréw elek-
trolitow, witamin, ptynéw. Nawet gdy wyjSciowe ste-
zenia elektrolitéw sg prawidlowe, nalezy rozwazy¢
ich suplementacj¢ w trakcie leczenia zywieniowego
ze wzgledu na przesunigcia elektrolitowe pomig-
dzy przedziatami ptynowymi w wyniku nasilonego
metabolizmu glukozy. Zazwyczaj dostarczenie do
organizmu elektrolitéw odbywa si¢ przez dostep
dozylny, gdyz absorpcja z przewodu pokarmowego
jest uposledzona. Wczesniej obowigzujace wytycz-
ne sugerowaly wyrownanie st¢zenia elektrolitow
i witamin przed rozpoczeciem leczenia, co dopro-
wadzato do wydtuzenia okresu glodowania [40].
Obecnie zaleca si¢ jednoczasowa suplementacje
oraz rozpoczecie zywienia. Rekomendacje NICE
zakladaja dostarczenie: 2-4 mmol/kg/dzief potasu,
0,3-0,6 mmol/kg/dz. fosforu oraz 0,2 mmol/kg/dz.
dozylnie lub 0,4 mmol/kg/dz. doustnie magnezu
[24, 41]. Wskazana jest réwniez suplementacja wi-
tamin, w tym szczegdlnie tiaminy. Dawka tiaminy
u pacjentéw zagrozonych RS to 50-100 mg dozylnie
w bolusie lub 100 mg doustnie na dziefi przez pierw-
sze 3-5 dni leczenia zywieniowego. W przypadku
duzych niedoboréw podawanie witamin powinno
si¢ rozpoczaé od 200-300 mg/dz. i kontynuowad
przez 10 dni;

— unikanie prowadzenia agresywnego zywienia w trak-
cie poczatkowego leczenia pacjentéw z czynnikami

ryzyka wystapienia RS. Zgodnie z niektérymi

Zrédtami mozna zacza¢ od 1000-1200 kcal/dz. lub

15-20 kcal/kg/dz. i zwiekszac o 200 kcal co 24-48 go-

dzin do osiagni¢cia wymaganego poziomu. W przy-

padku wysokiego ryzyka RS wartoSci poczatkowe
nie moga przekracza¢ 10 kcal/kg/dz. i moga by¢
zwickszane w okresie 4-7 dni. Jesli ryzyko jest wyjat-
kowo wysokie [wskaznik masy ciata (BMI, body mass
index) < 14 kg/m?, gtodéwka przez okres powyzej

14 dni], moze zachodzi¢ konieczno$¢ zmniejszenia

dawki do 5 kcal/kg/dz. z jednoczasowa kontrola

parametréw krwi i monitorowaniem funkcji serca.

Zwazywszy na to, ze obecne hospitalizacje sa bar-

dzo krotkie, nie mozna oferowac za niskiej podazy

kalorycznej, gdyz pacjent w warunkach domowych,
przy wyzszej podazy, moze wciaz by¢ zagrozony
wystagpieniem RS;

— wdrozenie restrykcji ptynéw i sodu ze wzgledu na
zagrozenie niewydolnoScia serca i obrzekiem pluc
(poleca si¢ zatem skoncentrowane preparaty od-
ZywWCze).

Jedli dojdzie do wystapienia RS (zazwyczaj w 4. dniu
ponownego odzywienia), nalezy rozpoczac leczenie,
w sklad ktérego wchodza [2-6, 39]:

— leczenie objawowe wystepujacych dolegliwosci obej-
mujace [28, 42]:

a) w przypadku pojawienia si¢ objawdw ostrej nie-
wydolnosci serca, w zaleznosci od wskazan: leki
dziatajace inotropowo dodatnio, diuretyki, leki
rozszerzajace naczynia krwiono$ne, przetaczanie
plynéw, narkotyczne $rodki przeciwbdlowe,

b) w przypadku objawéw przewleklej niewydol-
nosci serca na tle dysfunkcji skurczowej lewej
komory, w zaleznoS$ci od stopnia niewydolnosci
iwskazan: inhibitory konwertazy angiotensyny,
antagoniSci receptora dla aldosteronu, leki
p-adrenolityczne, diuretyki, glikozydy naparstni-
cy, nienaparstnicowe leki o dodatnim dzialaniu
inotropowym,

¢) w zaburzeniach rytmu serca, w zaleznosSci od
rodzaju zaburzef: preparaty z odpowiedniej
grupy lekéw antyarytmicznych. Sposréd lekow
antyarytmicznych jedynym lekiem skutecznym
w wigkszoSci przypadkow arytmii nadkomo-
rowych i komorowych, ktéry nie ma dziatania
inotropowo ujemnego, jest amiodaron,

d) w razie wystapienia objawéw niewydolnoSci
oddechowej, w zaleznoSci od wskazan: tlenote-
rapia, mechaniczne wspomaganie oddychania,
mukolityki, leki rozszerzajace oskrzela,

e) w przypadku zaburzen hematologicznych, w za-
lezno$ci od wskazaf: preparaty krwi, kortykoste-
roidy, uzupelnienie niedoboréw witaminowych
i pierwiastkéw §ladowych, czynnik stymulujacy
powstawanie kolonii granulocytéw,
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f) w przypadku objaw6éw choroby beri-beri lub
zespotu Korsakowa: podawanie witaminy
B1 w dawce 100 mg pierwszego dnia dozylnie
i kontynuowanie podawania leku droga doustna
w dawce 3 razy 20 mg przez kilka tygodni lub
nawet miesiecy;

— suplementacja elektrolitéw. Przy zmniejszeniu ste-
zenia fosforu do wartosci 1-2 mg/dl mozna podawac
fosforany w formie doustnej (np. 25-30 mmol, czyli
okoto 16-19 ml mieszanki: 17,8 g Na,HPO,, 4,88 g
NaH,PO, w 100 ml H,0O). Przy stezeniu ponizej
1 mg/dl preferuje si¢ uzupetnianie dozylne (przy
towarzyszacej hipokaliemii — fosforan potasu,
przy hiponatremii fosforan sodu). Za bezpieczna
uznaje si¢ dawke 15 mmol soli fosforanowych
we wlewie 2-godzinnym. Inni autorzy zalecaja
0,08-0,16 mmol/kg w infuzji 6-8-godzinnej. Istnieja
rOéwniez prace opisujace pacjentéw otrzymujacych
az 50 mmol we wlewie dozylnym [28, 43, 44]. Odpo-
wiednio przy niedoborach magnezu i potasu nalezy
uzupetniac te elektrolity [15].

Przy istotnych niedoborach elektrolitéw suplemen-

tacja powinna si¢ odbywac na oddziatach, na ktérych

istnieje mozliwo$¢ monitorowania rytmu serca [3].

Podsumowanie

Zespot ponownego odzywienia jest stanem zbyt rzad-
ko diagnozowanym, nieleczonym i niedocenianym przez
klinicystow, w tym takze onkologéw [45]. Pacjenci z cho-
roba nowotworowa stanowia grupe szczegdlnie narazong
na rozwdj tego zespotu. Onkolodzy powinni by¢ Swiadomi,
jakie czynniki zwigkszaja ryzyko wystapienia RS, oraz
jakie mechanizmy doprowadzaja do jego powstania.
Swiadomos¢ zagrozenia wystapieniem RS jest pierwszym
krokiem profilaktyki, ktéra powinna stanowi¢ podstawe
leczenia. Sama terapia RS obejmuje suplementacje
elektrolitow i witamin oraz, jednoczasowo, dostarczanie
w odpowiednio wolnym rytmie sktadnikéw odzywczych.
Trzeba jednak zaznaczy¢, ze dostepne rekomendacje
dotyczace rozpoznawania i leczenia RS wymagaja dal-
szych modyfikacji, gdyz w duzej mierze opieraja si¢ na
badaniach klinicznych o niewystarczajacej wiarygodnosci.
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