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Nutridrink Protein – odżywia 
i dzięki temu wspiera leczenie i rekonwalescencję**

Dlaczego warto zastosować Nutridrink Protein, gdy pacjent 
wymaga wsparcia żywieniowego?

Niezbędne składniki odżywcze skoncentrowane
w najmniejszej butelce 125 ml***

Płynna forma, łatwa do spożycia 
przez osoby chore

Duża porcja energii – 306 kcal w 125 ml***

Największa ilość białka w najmniejszej objętości
– 18 g białka w 125 ml produktu***

kcal białko

błonnik

306 18g

0 g

125 ml

Proponowane stosowanie:

...do 6 miesięcy*

1 x        Nutridrink Protein = 306 kcal i 18 g białka

**Nutridrink Protein to żywność specjalnego przeznaczenia medycznego do postępowania dietetycznego w niedożywieniu i ryzyku niedożywienia 
związanym z chorobą, szczególnie u pacjentów ze zwiększonym zapotrzebowaniem białkowym.

*Zalecane stosowanie 1-3 butelki dziennie przez minimum 14 dni. Wsparcie żywieniowe powinno być zalecone przez lekarza w takiej ilości i na tak 
długo jak pacjent tego potrzebuje (najlepiej przez cały okres trwania leczenia i rekonwalescencji po chorobie). ***Spośród innych produktów do 
żywienia medycznego dostępnych na polskim rynku (11/2022).



Jak hospitalizacja wpływa 
na funkcjonowanie organizmu 
pacjenta?

Nawet w przypadku zdrowych dorosłych unieruchomienie wiąże się z utratą 
ok. 1.4 kg tkanki mięśniowej tygodniowo.2

Choroba oraz stres dodatkowo nasilają ten proces – przykładowo pacjenci  
w stanie krytycznym lub poddani rozległej operacji mogą tracić nawet 1 kg 
masy mięśniowej dziennie.3

Negatywny wpływ na organizm ma również niewłaściwe żywienie, 
a wykazano, że podczas hospitalizacji 60% pacjentów zjada mniej niż połowę 
posiłku4 a ponadto wg. raportu NIK skład pożywienia w szpitalach jest niedo-
stosowany do potrzeb pacjentów.5

Choroba 
podstawowa1

Niedobór snu
(zaburzenie rytmu 
okołodobowego1)

Stresujące środowisko 
szpitalne1

1

Nieodpowiednie 
żywienie1

SZPITAL

ONS – ang. oral nutritional supplements, doustne preparaty odżywcze   
1. Caraballo et al., Post hospital syndrome: is the stress of hospitalization causing harm?. Revista espanola de cardiologia (English ed.), 2019, 72(11), 896-898; 2. Di Girolamo et 
al., The aging muscle in experimental bed rest: a systematic review and meta-analysis. Frontiers in nutrition, 2021, 204; 3. Wischmeyer P., Are we creating survivors… or victims 
in critical care? Delivering targeted nutrition to improve outcomes. Current opinion in critical care, 2016, 22.4: 279-284; 4. Ostrowska J et al., Fight against malnutrition (FAM): 
Selected results of 2006-2012 nutrition day survey in Poland. Rocz Panstw Zakl Hig. 2016; 67(3): 291–300;  



KONSEKWENCJE

Spadek masy i osłabienie 
siły mięśniowej (także serca i mięśni 
oddechowych)2,6

pacjentów wypisywanych 
ze szpitala wymaga kolejnej 
hospitalizacji w ciągu 30 dni 
od wypisu1.

powikłań i rehospitalizacji 
nie jest tożsama z początkową 
diagnozą i przyczyną pobytu 
w szpitalu7.

starszych pacjentów cierpi 
na długotrwały (ponad miesiąc)
spadek sprawności po wypisie2.

Zwiększone ryzyko upadków  
(złamania, kontuzje)1

Zwiększone ryzyko infekcji1

Pogorszenie procesu 
gojenia5

Zwiększone ryzyko 
zaburzeń glikemii1

Negatywny wpływ 
na psychikę1

Pogorszenie jakości życia 
i zależność od osób 
trzecich6

zaburzenie homeostazy organizmu,
negatywny wpływ na wiele 
układów, zwłaszcza oddechowy, 
krążenia i immunologiczny1:

1/5

90%

50%

(ang. post-hospital syndrome, 
PHS) 

to nabyty i przejściowy 
okres osłabienia zdrowia 
obserwowany po wypisie 

ze szpitala.

Jest to niezależny 
czynnik ryzyka ponownej 
hospitalizacji i powikłań1,7

WYPIS

SYNDROM
POSZPITALNY

5. Raport Żywienie pacjentów w szpitalach: Lata: 2015-2018. Najwyższa Izba Kontroli. Warszawa, 2018; 6. Sobotka L., Podstawy żywienia klinicznego: Scientifica, 2013;  
7. Krumholz H., Post-hospital syndrome – a condition of generalized risk. The New England Journal of Medicine, 2013, 368.2, 100; 8. Dirks M. et al. One week of bed rest leads 
to substantial muscle atrophy and induces whole-body insulin resistance in the absence of skeletal muscle lipid accumulation. Diabetes, 2016, 65.10: 2862-2875; 9. Cawood 
A. et al., Systematic review and meta-analysis of the effects of high protein oral nutritional supplements. Ageing Research Reviews, 2012, 11 (2): 278-296. 



DZIAŁAJ!

Odbudowa utraconej masy i siły mięśniowej to proces 
dłgotrwały - przyrost tkanki mięśniowej około 1,5 kg trwa 
średnio aż 6 miesięcy8.

Dodatkowo, regeneracja tkanek wymaga zwiększonej 
podaży białka. W czasie choroby i rekonwalescencji 
odpowiednia podaż białka wynosi nawet 2 g/kg m.c.6

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA DOSTOSOWANA
DO MOŻLIWOŚCI PACJENTA1,3

ODPOWIEDNIE WSPARCIE ŻYWIENIOWE,  
NP. DOBRANIE ONS DOPASOWANEGO 
DO POTRZEB PACJENTA1

Korzyści ze stosowania wysokobiałkowych ONS9:

Znacząca poprawa
składu ciała, 

w tym masy ciała

+1
,7 

kg

Znacząca poprawa 
siły mięśniowej mierzona 

siłą uścisku dłoni

+1
,8 kg

Poprawa
jakości życia

Znacząca redukcja
ponownych przyjęć 

do szpitala

-3

0%

Znaczące skrócenie
długości 

hospitalizacji

-3
,8 dni

Znacząca redukcja
powikłań (np. infekcji, 
opóźnień w gojeniu ran)

-2
1%

NUTRIDRINK PROTEIN
nasza rekomendacja 
na rekonwalescencję



Czy wiesz, że prawidłowe odżywienie wpływa
na proces gojenia ran?

Nutridrink Skin Repair zawiera składniki, które odżywiają,
dzięki temu wspomagają gojenie ran:****

Białko

Arginina*****

Cynk

Antyoksydanty

Odpowiada za regenerację
uszkodzonych tkanek.1

Aminokwas, który wspiera proces gojenia.1

Jego niedobór zaburza gojenie ran.1

Działanie przeciwutleniające, niezbędne
w przewlekłym stanie zapalnym.1

1-3 BUTELKI DZIENNIE PRZEZ MIN. 21 DNI

kcal białko

248 18g20
0 m

l

L-arginina Cynk i anty-
oksydanty 3 g

****Nutridrink Skin Repair to żywność specjalnego przeznaczenia medycznego do postępowania dietetycznego w przypadku odleżyn i innych 
trudno gojących ran. Do stosowania pod nadzorem lekarza. *****Dodatkowa suplementacja argininą nie jest zalecana w: czerniaku, raku wątroby, 
międzybłoniaku opłucnej, raku nerki, raku prostaty.

1. Sobotka, Podstawy żywienia klinicznego, Scientifica, Kraków 2013

Materiał przeznaczony dla osób posiadających kwalifikacje z zakresu medycyny, farmacji i żywienia. 

Nutricia Polska Sp. z o.o., ul. Bobrowiecka 8, 00-728 WarszawaIC
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Do stosowania jako uzupełnienie diety: 
pomiędzy posiłkami lub jako dodatek do dań.



SYNDROM 
POSZPITALNY –
HOLISTYCZNE SPOJRZENIE 
NA PACJENTA

dr hab. n. med. 
Dorota Mańkowska-Wierzbicka
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SYNDROM POSZPITALNY – 
holistyczne spojrzenie na pacjenta
Dr hab. n. med. Dorota Mańkowska-Wierzbicka

Katedra i Klinika Gastroenterologii, 
Dietetyki i Chorób Wewnętrznych Uniwersytet Medyczny 
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Prezes Polskiego Towarzystwa Żywienia Pozajelitowego, 
Dojelitowego i Metabolizmu (POLSPEN)

Osłabienie po hospitalizacji jest zjawiskiem od dawna znanym w ob-
szarach terapeutycznych związanych z urazami, np. w chirurgii czy 
intensywnej terapii (ang. acquired weakness ‒ ICU), a także w ob-
szarach związanych z leczeniem chorób przebiegających z ogól-
noustrojowym stanem zapalnym, np. w onkologii (zespół przewle-
kłego zmęczenia) [1]. Podłożem tych zmian jest zarówno choroba 
podstawowa wraz ze stanem zapalnym, jak i nieadekwatna podaż 
białka i energii, nieadekwatna długość i struktura snu w trakcie ho-
spitalizacji, nasilony niepokój (aktywacja układu współczulnego, 
osi HPA) oraz unieruchomienie (ryc. 1). Wszystkie te czynniki pro-
wadzą do nasilenia szeregu zmian, w tym w układzie sercowo-na-
czyniowym, immunologicznym, a także do nasilenia katabolizmu, 
w konsekwencji skutkując częstszymi zdarzeniami niepożądanymi 
i rehospitalizacją w przypadku pacjentów wypisanych ze szpitala. 

Czym jest syndrom poszpitalny i kogo może dotyczyć?

Syndrom poszpitalny to okres osłabienia rozpoczynający się 
po przyjęciu do szpitala i trwający długo po zakończeniu ho-
spitalizacji [2, 3]. Jest to niezależny czynnik ryzyka ponownej 
hospitalizacji i powikłań [4]. 



S
Y

N
D

R
O

M
 P

O
S

Z
P

IT
A

L
N

Y
 –

 h
olisty







c
zn


e

 spo



j

rz


e
ni

e
 na


 pa


c

j
e

nta




3

Szacuje się, że nawet co 5 pacjent wymaga kolejnej hospitalizacji 
w ciągu 30 dni od wypisu, przy czym zaledwie 10‒35% rehospitali-
zacji wynika z początkowej diagnozy. Oznacza to, że nawet w 90% 
przypadków pacjenci wracają do szpitala z przyczyn zupełnie 
innych niż choroba pierwotna. Krytyczny jest pierwszy miesiąc 
a etap zwiększonego ryzyka ponownej hospitalizacji stabilizuje się 
w okresie 7 tygodni po wypisie [4].

RYCINA 1.

Hospitalizacja jako przyczyna zmian prowadzących do wzrostu częstości występo-
wania niepożądanych zdarzeń medycznych oraz wzrostu rehospitalizacji. Adaptacja 
z Caraballo i wsp. [4]

Fizjologiczna odpowiedź organizmu na chorobę 
podstawową, uraz

Katabolizm białek mięśni jest fizjologicznym procesem pojawiają-
cym się w odpowiedzi na uraz lub chorobę, na wzrost cytokin proza-
palnych oraz sygnały neuroendokrynne. Jego nasilenie skorelowane 
jest z rozległością urazu i ciężkością choroby i w skrajnych sytuacjach 
(choroba krytyczna) utrata tkanki mięśniowej może sięgać nawet 
1 kg dziennie [5]. 

Dodatkowo warto zwrócić uwagę na fakt, że tkanka mięśniowa nale-
ży do tkanek podlegających szybkiemu obrotowi metabolicznemu, 

KONSEKWENCJE
Układ sercowo-naczyniowy

Wzrost ciśnienia krwi
Rozwój miażdżycy

Niestabilność blaszki miażdżycowej
Podatność na arytmie

Nadkrzepliwość

Układ nerwowy i mięśniowy

koncentracji i pamięci
zdolności funkcjonalnej

Atrofia mięśni (także oddechowych)

poziom cytokin prozapalnych
odporność komórkowa

poziom katecholamin i kortyzolu

Dyslipidemia

Choroba 
podstawowa 
(przyczyna 
hospitalizacji) Powikłania

Rehospitalizacje

Przeciążanie 
allostatyczne

Zaburzenie 
funkcjonowania 

osi HPA 
i dysfunkcja AUN

Przedłużony
brak ruchu

Niedobór
snu

Niewłaściwe
żywienie

Stresujące 
środowisko
szpitalne
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4

czyli nieustannemu rozkładowi i ponownej syntezie (1‒2%/dobę) 
bez towarzyszącej choroby (w stanie zdrowia), a zachowanie masy 
mięśniowej jest procesem aktywnym, wymagającym zarówno ruchu, 
jak i odpowiednio wysokiej podaży białka. Brak tych dwóch najsilniej-
szych sygnałów anabolicznych będzie związany z utratą masy mię-
śniowej. Oznacza to, że podczas choroby tkanka mięśniowa ulega 
rozpadowi zarówno w związku z fizjologiczną odpowiedzią na samą 
chorobę lub uraz, ale także ze względu na jej dynamiczną naturę. 

W tym świetle staje się zrozumiałe, że nawet krótkotrwały po-
byt w szpitalu w istotny sposób będzie przyczyniał się do roz-
woju osłabienia po hospitalizacji u znacznej grupy pacjentów. 

Syndrom poszpitalny – występowanie i przyczyny

Długotrwały spadek sprawności po wypisie obserwowany jest m.in. u:

•	 ponad 30% pacjentów po rozległych zabiegach chirurgicznych [6],
•	 ponad 50% pacjentów po przebytym zapaleniu płuc [7],
•	 nawet 74% pacjentów po hospitalizacji na oddziale intensywnej 

terapii [8],
•	 około 50% pacjentów starszych [2, 9].

Na syndrom poszpitalny szczególnie narażeni są pacjenci po-
wyżej 65. roku życia, a zwłaszcza pacjenci w wieku podeszłym, 
powyżej 80. roku życia [10].

Przyczyną osłabienia zarówno w przypadku krótkotrwałych hospi-
talizacji, jak i rozległych urazów są te same mechanizmy: 
•	 katabolizm tkanki mięśniowej (utrata masy),
•	 zmiany w jej morfologii (uszkodzenie nerwów, mitochondriów, 

infiltracji tkanki mięśniowej komórkami immunokompetentnymi, 
tkanką tłuszczową i in.),

•	 zmiany w jej funkcjonowaniu (pacjenci 5 lat po hospitalizacji w OIT 
w 6-minutowym teście marszu uzyskują jedynie 76% dystansu 
uzyskiwanego w grupie osób zdrowych [11]),

•	 wpływ tych zmian na inne układy (komunikacja tkanki mięśniowej 
z innymi układami za pomocą miokin [12]). 
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5

W tym kontekście osłabienie po krótkotrwałych hospitalizacjach 
stanowi początek kontinuum zmian związanych z utratą tkanki 
mięśniowej i stanem zapalnym, a osłabienie wynikające z rozle-
głego urazu czy choroby krytycznej stanowi jego koniec (ryc. 2). 

RYCINA 2.

Syndrom poszpitalny: kontinuum zmian

Z jakiego powodu utrata tkanki mięśniowej zwiększa 
ryzyko zachorowalności i śmiertelności na każdym 
z oddziałów? 

Mięśnie są z jednej strony funkcjonalnym „magazynem” aminokwa-
sów, po które organizm sięga w sytuacji urazu lub choroby, w celu 
syntezy białek ostrej fazy, aktywacji i proliferacji komórek układu od-
porności, odbudowy uszkodzenia, syntezy glukozy w procesie gluko-
neogenezy. Tkanka mięśniowa to jednak znacznie więcej. Jest m.in. 
największym organem wpływającym na kontrolę glikemii. Jej utra-
ta po tygodniowym bezruchu związana jest ze zmniejszoną o 30% 
wrażliwością na insulinę [13]. U pacjentów po rozległych oparzeniach 
z utratą tkanki mięśniowej, wzrost stężenia glukozy i insuliny obser-
wowany jest do 3 lat po urazie [12]. Dodatkowo tkanka mięśniowa 
pełni funkcję organu endokrynnego, uwalniając ponad 650 miokin, 

Zespół słabości
nabyty na OIT

(ICU-AW)
Zespół 

zmęczenia

Syndrom
poszpitalny
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6

które w istotny sposób wpływają na funkcjonowanie innych układów, 
np. nerwowego (iryzyna, katepsyna B), immunologicznego (np. PGC-
-1α) czy hormonalnego. Na chwilę obecną zidentyfikowano działanie 
jedynie 5% z nich.

Wykazano, że sarkopenia, czyli niska masa tkanki mięśniowej i po-
gorszona jej jakość i wydolność, jest związana z ponad dwukrotnie 
wyższą śmiertelnością u osób dorosłych niehospitalizowanych 
[14], ale także z wydłużeniem czasu pobytu w szpitalu i zwięk-
szeniem śmiertelności pacjentów hospitalizowanych [15]. Zwią-
zane jest to ze złożoną rolą, jaką pełni tkanka mięśniowa (ryc. 3).

RYCINA 3.

Wybrane konsekwencje sarkopenii (niskiej masy oraz pogorszonej siły mięśniowej). 
Adaptacja z Prado i wsp. [16]

Osłabienie
Niepełnosprawność 
                   fizyczna

Częstsze upadki 
i złamania

Dłuższy czas 
hospitalizacji

Pogorszone 
rokowanie

Krótszy czas 
przeżycia

Pogorszone 
gojenie ran

Ryzyko progresji choroby/ 
/większej cytotoksyczności 

(onkologia)

Zwiększona 
potrzeba 

rehabilitacji

Pogorszenie 
jakości 

życia (QoL)

Częstsze komplikacje 
pooperacyjne
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7

Wraz z wiekiem tracimy zarówno masę, jak i siłę tkanki mięśnio-
wej oraz jej jakość ‒ jest to tzw. sarkopenia pierwotna. Proces 
ten ulega przyspieszeniu zarówno przez chorobę podstawową 
(sarkopenia wtórna), jak i nawet krótkotrwałe hospitalizacje, 
co określane jest mianem kryzysów katabolicznych [17]. 

Cykliczne okresy wyraźnego zmniejszenia aktywności fizycznej, na-
wet u stosunkowo zdrowych osób, mogą mieć znaczący, negatywny 
wpływ na stan zdrowia, zwłaszcza w starszym wieku. Bierność ru-
chowa prowadzi do zmniejszenia masy i siły mięśni szkieletowych, co 
przejściowo przyspiesza osłabienie mięśni wynikające z sarkopenii 
pierwotnej (związanej z wiekiem). Szacunki populacyjne dotyczące 
sarkopenii wskazują, że utrata mięśni przebiega z prędkością ok. 1% 
rocznie, a utrata siły i mocy mięśni jest jeszcze szybsza, odpowiednio 
w tempie ok. 3% i ok. 8% rocznie. Wskaźniki te nie są jednak liniowe, 
ponieważ nawet chwilowe zmniejszenie aktywności fizycznej przy-
spiesza negatywne zmiany. Biorąc pod uwagę, że powrót do zdrowia 
u osób starszych jest powolny lub rekonwalescencja nigdy nie prze-
biega w pełni istnieją przesłanki, że skumulowane okresy bezczyn-
ności przyczyniają się do sarkopenii. Wiele czynników może wpływać 
na przyspieszenie utraty tkanki mięśniowej tj. insulinooporność, nie-
adekwatne spożycie białka i energii ale także brak lub nawet jedynie 
zmniejszenie aktywności fizycznej (ryc. 4) [18].
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Czynniki wpływające na utratę masy 
mięśniowej związaną z wiekiem

Zmniejszona synteza białek

Oporność 
anaboliczna Zmniejszone stężenie 

hormonów anabolicznych
Dysfunkcja komórek 

satelitarnych

Uszkodzenie  mitochondriów 
Upośledzenie zdolności 

regeneracyjnych 
Upośledzenie odpowiedzi 

naczyniowej

Czynniki czasowo przyspieszające 
utratę masy mięśniowej

Choroba podstawowa
Ograniczenie codziennej 

aktywności fizycznej

Insulinooporność

Niewystarczająca 
podaż energii

HospitalizacjaNiewystarczająca podaż białka Zwiększony stan zapalny

Utrata masy tkanki mięśniowej

Utrata masy mięśniowej 
związana z wiekiem lub 
Sarkopenia pierwotna

Utrata masy mięśniowej 
przyspieszona przez 
dodatkowe czynniki

M
as

a 
tk

an
ki

 m
ię

śn
io

w
ej

 
Siła i w

ydolność 
tkanki m

ięśniow
ej 

Wiek (lata)
50 80

RYCINA 4.

Reprezentacje typowej sarkopenicznej utraty mięśni (związanej z wiekiem) i utraty 
przyspieszonej chwilowymi kryzysami katabolicznymi lub okresami zredukowanej 
aktywności i in. czynnikami. Adaptacja z Oikawa i wsp. [18].

Nieadekwatna podaż białka przyczyną katabolizmu tkanki 
mięśniowej

Katabolizm tkanki mięśniowej pojawiający się w odpowiedzi na uraz 
lub chorobę podstawową nasilany jest również przez nieadekwatną 
podaż białka. Niedobór białka prowadzi także do szeregu nieko-
rzystnych zmian w wielu narządach i układach np. w układzie od-
porności: następuje zmniejszenie aktywności fagocytarnej granulo-
cytów i makrofagów, zmniejszenie odpowiedzi typu komórkowego, 
prowadząc do wzrostu powikłań infekcyjnych [17, 19]. 

Według raportu Naczelnej Izby Kontroli skład pożywienia w szpi-
talach jest niedostosowany do potrzeb pacjentów [20]. Dodatko-
wo podczas hospitalizacji 60% pacjentów zjada mniej niż połowę 
posiłku [21]. W efekcie niestety tylko 20% polskich pacjentów ho-
spitalizowanych otrzymuje dietę z odpowiednią ilością białka [22]. 
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9

Realizacja zapotrzebowania na białko w wysokości 1,2–1,5 g/kg 
m.c. oraz zapotrzebowania energetycznego (wyliczonego na pod-
stawie wzorów) prowadzi do zmniejszenia śmiertelności o 2,7% [23]. 
Tymczasem dieta szpitalna jest często nieokreślona pod względem 
zawartości białka i energii, istnieje mały wybór posiłków, pacjenci 
starsi, niesamodzielni, pozostawieni są sami z posiłkiem (bez wspar-
cia). Dodatkowo wiele badań diagnostycznych wykonywanych jest 
na czczo, co często powoduje ominięcie spożycia posiłków. W kon-
tekście starzejącej się populacji warto zaznaczyć, że u osób starszych 
występuje zmniejszona synteza tkanki mięśniowej w odpowiedzi 
na sygnał anaboliczny, czyli np. spożycie białka (tzw. oporność ana-
boliczna). Wynika ona z wielu czynników, m.in.: zaburzonej sygna-
lizacji wewnątrzkomórkowej, upośledzonego krążenia składników 
odżywczych wraz z krwią, obecności chronicznego stanu zapalnego, 
zmniejszonej aktywności fizycznej [15]. Wzrost syntezy białek mięśni 
u osób starszych jest możliwy jedynie przy spożyciu prawie dwu-
krotnie większych ilości białka na posiłek w porównaniu z osoba-
mi młodymi dorosłymi (0,4 g/kg m.c. na posiłek u osób starszych vs 
0,24 g białka/kg m.c./posiłek osoby młode dorosłe) [24]. 

Co więcej, niedożywienie podczas hospitalizacji wiąże się ze zwięk-
szoną śmiertelnością w ciągu 90 dni i roku po wypisie ze szpitala, co 
dodaje niedożywienie do listy prawdopodobnych elementów stresu 
związanego ze hospitalizacją [25].

W grupie pacjentów, u których podczas hospitalizacji i rekon-
walescencji tradycyjna dieta nie wystarczy do pokrycia zapo-
trzebowania na białko, zgodnie z rekomendacjami ESPEN za-
lecane jest zastosowanie doustnych preparatów odżywczych 
– ONS. Oprócz zadbania o prawidłowy skład zwykłej diety pa-
cjenta, stosowanie ONS jest kamieniem węgielnym zapobie-
gania i leczenia utraty tkanki mięśniowej oraz niedożywienia; 
ONS umożliwiają podaż dodatkowych ilości białka, energii, wi-
tamin i składników mineralnych, co jest kluczowym elemen-
tem wpływającym zarówno na syntezę tkanki mięśniowej, jak 
i na zahamowanie katabolizmu mięśni [16].
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Brak aktywności fizycznej – unieruchomienie (bedrest)

Do najsilniejszych sygnałów anabolicznych, oprócz odpowiedniej 
podaży białka, należy aktywność fizyczna. Tymczasem pacjenci prze-
bywający w szpitalu zdecydowaną większość czasu są bierni rucho-
wo. Szacuje się, że czas spędzony w ruchu to średnio zaledwie 
5,5 minuty w ciągu doby [2, 4]. Podczas hospitalizacji codzienna 
aktywność życiowa ulega pogorszeniu o 65% [2].

Wykazano, że zaledwie 14 dni zmniejszonej aktywności fizycznej 
(wykonywanie około 750‒1500 kroków dziennie) powoduje: 
•	 10‒15% spadek masy mięśniowej (nawet do 18% u starszych 

pacjentów),
•	 20% wzrost poziomu glukozy na czczo,
•	 znaczne wahania poziomu insuliny [18].

Jedynie 40% starszych pacjentów w pełni odzyskuje siły po 14-dnio-
wym okresie znacznego dziennego zmniejszenia liczby kroków (ang. 
step reduction). U 60% pacjentów utrzymuje się podwyższony po-
ziom markerów zapalenia i poziomu glukozy we krwi. Jeżeli tego 
typu niższa aktywność wystąpi kumulatywnie kilka razy w ciągu 
roku, może to prowadzić do rozwoju sarkopenii [18]. 

Unieruchomienie zmniejsza o połowę wrażliwość tkanki mię-
śniowej na sygnał anaboliczny, jakim jest spożycie białka [26]. 
Zatem podaż białka oraz aktywność fizyczna wykazują działanie 
synergistyczne w kontekście stymulacji syntezy białek mięśni. 

Liczne badania wskazują, że utrata tkanki mięśniowej, nawet u osób 
zdrowych, bez towarzyszącego stanu zapalnego czy urazu następuje 
niezwykle dynamicznie [17, 26, 27]. Unieruchomienie trwające je-
dynie 5‒7 dni powoduje utratę 1,4 kg masy mięśniowej [17]. 

Zaburzenia cyklu okołodobowego a rozwój syndromu 
poszpitalnego

Ile powinniśmy spać? Do pełnej regeneracji, czyli kilkukrotnego przej-
ścia pełnego cyklu snu (fazy REM i fazy NON-REM), z reguły potrze-
ba 7‒9 godzin nieprzerwanego snu (5 cykli po 90 min).
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Zaburzenia snu (nawet krótkotrwałe) lub zmiana jego architektury pro-
wadzą do zmian w licznych układach, w tym nerwowym (pogorszenie 
funkcji poznawczych – zaburzona konsolidacja pamięci, nastrój dysfo-
ryczny), hormonalnym (hiperkortyzolemia, hiperinsulinemia) czy im-
munologicznym (zmniejszona cytotoksyczność komórek NK ‒ długość 
snu skorelowana jest ze wzrostem zachorowalności na raka piersi, pro-
staty, odbytu, macicy). Po jednej nocy zaburzonego snu nasila się kata-
bolizm tkanki mięśniowej i zmniejsza się jej synteza, wzrasta stężenie 
kortyzolu, co będzie prowadzić do immunosupresji i insulinooporności 
[28-30]. Dodatkowo dochodzi do zmniejszonej proliferacji i dojrze-
wania fibroblastów, co będzie skutkowało gorszym gojeniem ran. Po 4 
nocach zaburzonego snu wzrasta stan zapalny (CRP, TNF-α, IL-6) [30]. 

Deprywacja snu prowadzi do zwiększonego ryzyka zgonu z jakiej-
kolwiek przyczyny (ang. all cause mortality).

Zaburzenie długości i architektury snu prowadzić może do: 
•	 nasilenia katabolizmu tkanki mięśniowej, 
•	 pogorszenia gojenia ran, 
•	 wzrostu ciśnienia krwi i tętna (stała aktywacja osi podwzgórze–

przysadka‒kora nadnerczy) prowadzącego do zwiększonego ry-
zyka incydentów sercowo-naczyniowych, 

•	 wzrostu wrażliwości na ból,
•	 pogorszenia funkcji poznawczych,
•	 zaburzeń nastroju (nastrój dysforyczny).

Pacjenci zgłaszają zarówno krótszy czas trwania, jak i gorszą jakość snu 
podczas hospitalizacji [31]. U osób hospitalizowanych obserwowane są: 
skrócenie całkowitego czasu snu, czasu fazy REM (fazy związanej z kon-
solidacją pamięci, poprawą funkcji poznawczych), czasu snu głębokiego 
N3, NREM (fazy związanej z obecnością fal delta, charakteryzujących się 
najefektywniejszym funkcjonowaniem układu limfatycznego) oraz wy-
dłużenie snu płytkiego [28]. Czas snu w szpitalu jest średnio aż o 83 mi-
nuty krótszy. 70% pacjentów zgłasza, że zostali wybudzeni ze snu [31].

 Ze względu na niedobór snu u pacjentów hospitalizowanych 
obserwować można zwiększoną częstość występowania na-
stroju dysforycznego, zaburzeń poznawczych, zmniejszoną 
sprawność fizyczną, wzrost tętna i ciśnienia krwi i zaburzenia 
żołądkowo-jelitowe [31].
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W jakim stopniu stres związany z hospitalizacją łączy się 
z rozwojem zespołu poszpitalnego?

Niepokój związany z rozpoczęciem hospitalizacji dotyczy większości 
pacjentów, ponieważ ta związana jest z: 
•	 oczekiwaniem na przyjęcie do szpitala, badania, wyniki, rozmowę 

z lekarzem, wizytę rodziny,
•	 koniecznością zmiany swoich codziennych przyzwyczajeń, zorga-

nizowaniem życia rodzinnego „bez mojej obecności”,
•	 niepewnością dotyczącą przyszłości.

Pacjenci nagle znajdują się w środowisku, które może się stać nie tyl-
ko stresujące, ale nawet toksyczne (tab. 1) [2, 4].

TABELA 1. 
Charakter stresu w szpitalu: czynniki środowiskowe potencjalnie przy-
czyniające się do hospitalizacji. Powiązane przeciążenie allostatyczne

Zakłócenia snu •	 Głośne, nieprzewidywalne dźwięki
•	 Budzenie nocne w celu sprawdzenia oznak życia, 

pobierania krwi i in.
•	 Niewygodne lub nieznane łóżko

Niedożywienie 
i odwodnienie

•	 Częste zalecenia nic doustnie (NPO)
•	 Diety o ograniczonej kaloryczności, zawartości cukru 

i cholesterolu
•	 Brak łatwego dostępu do płynów/napojów
•	 Zalecone restrykcje płynowe

Ograniczenie 
mobilności

•	 Uniesione łóżko i poręcze
•	 Ograniczenia fizyczne, w tym podłączone kroplówki 

i cewniki
•	 Ograniczenia farmakologiczne, takie jak leki 

uspokajające, przeciwpsychotyczne, przeciwlękowe
•	 Wymuszona zależność funkcjonalna (np. konieczność 

wezwania pielęgniarki, w celu uzyskania pomocy 
w zejściu z łóżka, karmieniu, skorzystaniu z toalety)

Ból •	 Pobieranie krwi i inne procedury diagnostyczne
•	 Niewłaściwa kontrola bólu pooperacyjnego

Środowisko 
lub zdarzenia 
wywołujące 
niepokój

•	 Pobyt w tej samej sali wraz z nieznanymi osobami
•	 Zmiany personelu medycznego, lekarza prowadzącego
•	 Brak prywatności
•	 Brak poczucia bezpieczeństwa
•	 Bycie świadkiem niepożądanych zdarzeń zdrowotnych 

u innych osób
•	 Lęk spowodowany oczekiwaniem na diagnozę i jej 

konsekwencje 
•	 Izolacja społeczna
•	 Problemy finansowe
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W efekcie reakcji na stres następuje zwiększona synteza i uwal-
nianie hormonów katabolicznych (tj. adrenalina, noradrenalina, 
glukagon, kortyzol). Pacjenci podczas hospitalizacji mają wyż-
szy poziom kortyzolu, stwierdzany jest on aż u 20% pacjentów 
w dniu przyjęcia do szpitala. Co więcej, wykazano, że wyższe 
stężenie kortyzolu w surowicy wiąże się z dłuższą hospitaliza-
cją i wyższą śmiertelnością [32].

Hormony kataboliczne stymulują endogenną produkcję glu-
kozy oraz zmniejszają zużycie glukozy w tkankach insulino-
wrażliwych. W związku z tym reakcja na stres nasilać będzie 
niekorzystne działanie unieruchomienia oraz braku podaży 
adekwatnej ilości białka na tkankę mięśniową.

Stres nie tylko doprowadzi do aktywacji osi HPA, ale także będzie 
nasilać stan zapalny w obrębie jelit, prowadząc do braku dojrzewania 
neuronów unerwiających przewód pokarmowy (powodując zmniej-
szone uwalnianie acetylocholiny), co w konsekwencji spowolni mo-
torykę przewodu pokarmowego [33].

Kolejnym istotnym obszarem oddziałującym na funkcjonowanie pa-
cjenta po hospitalizacji jest jej wpływ wraz ze wszelkimi interwencja-
mi (antybiotykoterapia, badania diagnostyczne, zabiegi chirurgiczne 
i wiele innych) oraz zmianą środowiska, w którym pacjent przebywa, 
na mikrobiotę jelitową. Podobnie jak tkanka mięśniowa, mikrobiota 
w sposób dwukierunkowy komunikuje się z licznymi układami organi-
zmu, wpływając na np. odpowiedź zapalną – funkcjonowanie układu 
immunologicznego, układu nerwowego czy hormonalnego i innych, 
w tym również na syntezę lub utratę tkanki mięśniowej. Zaburzenia 
w składzie mikrobioty (zmniejszenie jej różnorodności), prowadzące 
do zmniejszonej syntezy krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
‒ SCFA (masłowego, octowego, propionowego), jest związane z na-
silonym katabolizmem tkanki mięśniowej. SCFA powodują zwiększo-
ną ekspresję receptora insuliny (i zwiększenie insulinowrażliwości), 
wpływają na redukcję stanu zapalnego i markerów apoptozy. Ba-
dania sugerują, że SCFA wpływają na poprawę metabolizmu tkanki 
mięśniowej oraz jej wydolność funkcjonalną (ryc. 5) [34]. 
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RYCINA 5.

Działania profilaktyczne mogące obniżać ryzyko wystąpienia syndromu poszpital-
nego. Adaptacja z Mesquita i wsp. [10]

Co możemy zrobić, by zmniejszyć ryzyko wystąpienia 
syndromu poszpitalnego? 

Szacuje się, że każda rehospitalizacja pacjenta z powodu syndro-
mu poszpitalnego generuje koszty rzędu 10 000 dolarów [35]. 
Aby zapobiec ponownym przyjęciom do szpitala należy celo-
wać w zmniejszenie katabolicznej odpowiedzi na różne czyn-
niki, wspieranie odpowiedzi anabolicznej przez zapewnienie 
odpowiedniej podaży białka i aktywności fizycznej.

1.	 Odpowiednie żywienie

Regeneracja tkanek wymaga zwiększonej podaży białka, zarówno 
podczas choroby, jak i rekonwalescencji, a zalecane dzienne spoży-
cie tego składnika to nawet 2 g/kg m.c. [19], czyli ponad dwukrotnie 
więcej niż w przypadku zdrowych dorosłych.

Należy zwrócić uwagę, że w przypadku osób starszych stymulacja 
anaboliczna wymaga podaży prawie dwukrotnie większej ilości biał-
ka na posiłek niż w przypadku osób młodych [24], przy czym wie-
my, że w środowisku domowym pacjenci starsi nie spożywają białka 

SZPITAL

Środowisko szpitalne:
• Umożliwienie i zachęcanie do aktywności 
  fizycznej (np. chodzenia po oddziale)
• Zadbanie o odpowiednie żywienie
  pacjenta (minimalizacja czasu bez jedzenia, 
  uzupełnienie diety szpitalnej o ONS)
• Edukacja pacjenta, rodziny i opiekunów
• Podjęcie kroków, aby ograniczyć stres 
  wywołany środowiskiem szpitalnym 
  (np. udzielanie pacjentowi informacji)
• Wsparcie psychospołeczne 
  (np. odwiedziny bliskich)
• Stworzenie i przekazanie dokładnych 
  wytycznych po wypisie (m.in. obejmujących
  aktywność fizyczną oraz żywienie)

Środowisko domowe:
• Stosowanie się do zaleceń
  otrzymanych przy wypisie ze szpitala 
  i przekazanie ich lekarzowi POZ
• Zadbanie o odpowiednie żywienie
  (dieta wysokobiałkowa, ONS)
• Rehabilitacja i aktywność fizyczna
  dostosowana do możliwości
• Wizyty kontrolne
• Wsparcie społeczne (bliskich)
• Zorganizowanie bezpiecznej
  przestrzeni w domu (m.in.
  zapobieganie upadkom)

WYPIS
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w ilościach, które zaspokajałoby zapotrzebowanie na ten składnik: 
53% pacjentów starszych spożywa białko na poziomie 1 g/kg m.c., 
a zaledwie 29% na poziomie 1,2 g/kg m.c. [36]. Osiągnięcie spożycia, 
które realizowałoby wyższe zapotrzebowanie na białko w związku 
z chorobą, odbudową tkanek i rehabilitacją za pomocą tradycyjnej 
diety, w praktyce zazwyczaj nie jest realizowane.

Wielu pacjentów opuszczających szpital ma pogorszony stan od-
żywienia, co zwiększa ryzyko pogorszenia funkcjonowania, utraty 
niezależności i większej zachorowalności [37].

W związku z tym w grupie pacjentów, u których podczas hospitali-
zacji i rekonwalescencji tradycyjna dieta nie wystarczy do pokrycia 
zapotrzebowania na składniki odżywcze, w tym białko, zgodnie z re-
komendacjami ESPEN zalecane jest zastosowanie doustnych prepa-
ratów odżywczych – ONS w bardzo dużej grupie pacjentów: pacjen-
tów neurologicznych [38], chirurgicznych [39], onkologicznych [40], 
z wielochorobowością [37], starszych [41]. 

Jak wykazała metaanaliza Cawood i wsp. stosowanie wysokobiałko-
wych i wysokoenergetycznych ONS powoduje:
•	 znaczącą poprawę siły mięśniowej mierzoną siłą uścisku dłoni 

(+1,76 kg),
•	 znaczącą redukcję ponownych przyjęć do szpitala (-30%),
•	 znaczące skrócenie długości hospitalizacji (-3,77 dnia),
•	 znaczącą redukcję powikłań (- 21%, np. infekcji, opóźnień w go-

jeniu ran),
•	 znaczącą poprawę składu i masy ciała (+1,7 kg),
•	 poprawę jakości życia [42].

Wykazano, co istotne, że wysokobiałkowe ONS zwiększają spożycie 
składników odżywczych bez hamowania apetytu i wpływu na spo-
żywanie produktów z tradycyjną dietą [42].

2.	 Aktywność fizyczna

Aktywność fizyczna jest niezbędnym elementem powrotu do zdro-
wia po każdej hospitalizacji, ale także wpływać może na skuteczność 
prowadzonego leczenia, np. onkologicznego. Systematyczny tre-
ning może stanowić bezpieczną interwencję hamującą rozwój ka-
cheksji nowotworowej [43]. Jest nie tylko niezbędna w stymulacji 
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odpowiedzi anabolicznej, ale także zwiększa wrażliwość tkanki mię-
śniowej na wzrost stężenia aminokwasów i insuliny, a efekt ten może 
utrzymywać się do 24 h [44]. Aktywność fizyczna powoduje:
•	 zmniejszenie ryzyka przedwczesnej śmierci o 20‒30%, 
•	 zmniejszenie ryzyka wystąpienia depresji o 5%,
•	 zmniejszenie ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczynio-

wych o 7‒8% [45]. 

Według opublikowanego ostatnio raportu Organizacji Współpracy 
Gospodarczej i Rozwoju (OECD) i Światowej Organizacji Zdrowia 
(WHO) Polacy należą do czołówki narodów europejskich, które po-
święcają najmniej czasu na aktywność fizyczną. Osoby, które regu-
larnie uprawiają jakiś sport, należą do mniejszości: regularnie ćwi-
czy zaledwie 4% Polaków. Natomiast 65% polskich respondentów 
przyznało, że nie ćwiczy wcale, mniej aktywne okazały się zwłaszcza 
osoby w średnim wieku i starsze [46]. Stąd konieczna wydaje się edu-
kacja pacjentów i ich opiekunów na temat istotnej roli rehabilitacji, 
a także codziennej aktywności fizycznej w procesie rekonwalescencji. 
Zwłaszcza że jak wynika z tego samego raportu OECD/WHO, główną 
motywacją do aktywności fizycznej są względy zdrowotne – podało 
je 54% respondentów (ryc. 6).

RYCINA 6.

W praktyce klinicznej można rozwiązać problem siedzącego trybu życia i braku ruchu 
za pomocą „podejścia schodkowego”. Podejście to obejmuje etapy przejściowe, za-
czynając od skupienia się na skróceniu całkowitego czasu siedzenia poprzez początko-
wo zwiększenie liczby pozycji stojących i ruchu, a następnie przejście do zwiększenia 
ilości i intensywności aktywności fizycznej. Stopniowy wzrost ilości ruchu poprzez 
rzadsze siedzenie i częstsze poruszanie się może zapewnić „podstawę przygotowaw-
czą” do przejścia na aktywność fizyczną o większej intensywności w dłuższej perspek-
tywie. Pierwszym etapem mogą być niewielkie, ale wykonalne kroki, skupiające się 
na przerywaniu czasu siedzenia aktywnością fizyczną o niskiej intensywności, a na-
stępnie podjęcie większego kroku polegającego na włączeniu w ciągu dnia większej 
ilości aktywności fizycznej o małej intensywności. Adaptacja z Dunstan i wsp. [47]

Ćwiczenia aerobowe

Aktywność fizyczna 
o umiarkowanej intensywności

Aktywność fizyczna 
o małej intensywności

Stanie i ruch

Siedzenie Mniej siedzenia

Więcej ruchu

Utrzymanie
aktywności
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Jakie ilości ruchu możemy rekomendować? Oczywiście każdą tego 
typu rekomendację należy dostosować do możliwości i stanu pacjen-
ta, a najlepiej zasięgnąć konsultacji fizjoterapeuty. Możemy jednak 
w pewnym stopniu kierować się rekomendacjami Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO), według których minimalny czas aktywności 
fizycznej to 150‒300 min aktywności aerobowej o umiarkowanej in-
tensywności tygodniowo w połączeniu z treningiem wzmacniającym 
mięśnie (oporowym) 2‒3 razy w tygodniu [45]. 

Osoby powyżej 65. roku życia, pacjenci z chorobami prze-
wlekłymi oraz pacjenci z niepełnosprawnością powinni dążyć 
do osiągnięcia tych samych celów [45]. Zgodnie z wytycznymi 
WHO: każda aktywność fizyczna jest lepsza niż żadna, a im jej 
jest więcej, tym lepiej. Wzmacnianie mięśni przyniesie korzyść 
każdej osobie zdrowej, a także, a może przede wszystkim, pa-
cjentom. 

Szacuje się, że zwiększenie aktywności fizycznej do poziomu zaleca-
nego zapobiegłoby aż 11,5 mln nowych przypadków chorób nieza-
kaźnych do 2050 roku w całej Unii Europejskiej. Te przypadki obej-
mowałyby 3,8 mln zachorowań na schorzenia serca i układu krążenia, 
3,5 mln przypadków depresji, prawie milion przypadków cukrzycy 
typu 2 oraz ponad 400 tys. przypadków różnych rodzajów nowotwo-
rów. Osiągnięcie celu polegającego na ćwiczeniach przez 300 minut 
tygodniowo mogłoby zapobiec kolejnym 16 mln przypadków chorób 
niezakaźnych. Badania modelowe jednoznacznie pokazują, że zwięk-
szenie aktywności fizycznej jest nie tylko korzystne dla zdrowia, ale 
także opłacalne ekonomicznie, przynosząc 1,7 euro korzyści finan-
sowych na każde zainwestowane 1 euro. Ogólnie rzecz biorąc, kraje 
Unii Europejskiej mogą zaoszczędzić średnio 0,6% swojego budże-
tu na opiekę zdrowotną, zajmując się problemem braku aktywności 
fizycznej wśród swojej populacji (ryc. 7) [46].
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RYCINA 7.

Wszyscy dorośli, w tym osoby starsze z powyższymi chorobami przewlekłymi, 
powinni podejmować regularną aktywność fizyczną oraz ograniczać czas spędzany 
w pozycji siedzącej. Zastąpienie czasu spędzonego w pozycji siedzącej aktywnością 
fizyczną o dowolnej intensywności (w tym o małej intensywności) zapewnia korzyści 
zdrowotne. W przypadku gdy spełnienie powyższych zaleceń nie jest możliwe, 
dorośli starsi i/lub z chorobami przewlekłymi powinni starać się podejmować ak-
tywność fizyczną zgodnie ze swoimi możliwościami [45]

Jak długo po hospitalizacji należałoby rekomendować tego 
typu interwencje? 

Resynteza 1,4 kg tkanki mięśniowej u osób starszych, przy odpo-
wiedniej podaży białka i zachowanej aktywności fizycznej, będzie 
trwać nawet 6 miesięcy (ryc. 8) [17, 27, 48].

OGRANICZYĆ
ilość czasu spędzanego w pozycji siedzącej

ZASTĄPIĆ
go większą aktywnością fizyczną go dowolnej 
intensywności (w tym o małej intensywności)

Dla osiągnięcia dodatkowych 
korzyści zdrowotnych:

Przez co 
najmniej

2 dni
w tygodniu

Przez co 
najmniej

3 dni
w tygodniu

ćwiczenia
wzmacniające mięśnie 
o umiarkowanej lub większej intensywności, 
obejmujące wszystkie główne grupy mięśni.

zróżnicowana wieloskładnikowa aktywność fizyczna, 
która kładzie nacisk na równowagę funkcjonalną 
i trening siłowy o umiarkowanej lub większej 
intensywności.

Tygodniowo co najmniej
od 150 

do 300
minut

od 75 

do 150
minut

aerobowej 
aktywności 

fizycznej 
o umiarkowanej 

intensywności

aerobowej 
aktywności 
fizycznej 
o dużej 
intensywności

lub ich równoważne połączenie.

lub
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RYCINA 8.

Odbudowa utraconej masy i siły mięśniowej to proces. Opracowanie własne

Nie można zapomnieć o pozostałych elementach wpływających 
na rozwój syndromu poszpitalnego, tj. dbałość o wystarczającą ilość 
snu oraz niwelowanie wpływu stresu (ryc. 9).

RYCINA 9.

Ilustracja przedstawiająca zmianę perspektywy na proces rekonwalescencji, czyli 
utrzymywanie aktywności fizycznej i utrzymanie odpowiedniego spożycia pożywie-
nia/składników odżywczych w celu odbudowy sił po chorobie i hospitalizacji, a na-
stępnie aktywnego, niezależnego życia w społeczności tak długo, jak to możliwe 
(opracowanie własne)

HOSPITALIZACJA WYPIS

Średni czas hospitalizacji: 5,5 dnia [52]

Unieruchomienie:
↓  1,4 kg tkanki mięśniowej/7 dni [17]
Katabolizm:
nawet ↓  1 kg tkanki mięśniowej/24 godz. [19]

↑�0,6 kg tkanki mięśniowej/12 tyg. 
(trening oporowy + dieta 
wysokobiałkowa) [13]

REKONWALESCENCJA

STOPNIOWA 
ODBUDOWA SIŁ

SZPITAL

Zmniejszone 
spożycie pokarmu

Odpowiednie 
żywienie

Aktywność
fizyczna

Zarządzanie stresem

CZAS

Zmiana perspektywy 
na rekonwalescencję

CZAS

RYZYKO POWIKŁAŃ 
I REHOSPITALIZACJI 

SYNDROM POSZPITALNY

Mało ruchu, 
siedzący tryb 

życia

Właściwa ilość 
i jakość snu
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PODSUMOWANIE

Syndrom poszpitalny to okres osłabienia rozpoczynający się 
po przyjęciu do szpitala i trwający długo po zakończeniu hospita-
lizacji. Na jego rozwój ma wpływ zarówno sama choroba podsta-
wowa, jak i nieadekwatna podaż białka i energii podczas pobytu 
pacjenta w szpitalu oraz unieruchomienie, odpowiedź organizmu 
na stres i zaburzenie cyklu okołodobowego. Osłabienie występują-
ce po hospitalizacji to niezależny czynnik ryzyka rehospitalizacji 
i powikłań! Jakość życia w 30. dniu po hospitalizacji może stano-
wić dobry wskaźnik ponownej hospitalizacji w przeciągu roku [49]. 

Syndrom poszpitalny to istotny problem kliniczny, opisany m.in. 
w wytycznych ESPEN dotyczących żywienia pacjentów z wielocho-
robowością z 2023 roku [37].

W celu uniknięcia konsekwencji związanych z syndromem poszpital-
nym należałoby rekomendować zarówno odpowiednią podaż białka, 
jak i aktywność fizyczną dostosowaną do możliwości pacjenta. Od-
budowa tkanki mięśniowej przy odpowiedniej podaży białka i za-
chowanej aktywności fizycznej będzie trwać wiele miesięcy, nawet 
lat. Musimy jednak zwrócić uwagę, że większość pacjentów nie uzy-
skuje odpowiedniej ilości białka podczas hospitalizacji i w trakcie re-
konwalescencji. W związku z tym zasadne jest udzielanie rekomen-
dacji spożywania doustnych preparatów odżywczych ‒ ONS na cały 
okres hospitalizacji i rehabilitacji. 
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Notatki:
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Zapraszamy do obejrzenia wykładu autorki
na temat Syndromu Poszpitalnego:

Po więcej informacji zapraszamy na
www.akademianutricia.pl


