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Malnutrizione/cachessia neoplastica: incidenza 

Sede del tumore: 

++ GI superiore e capo-collo 

Tipo di popolazione: 

++ pazienti ospedalizzati 

Efficacia del 

trattamento antineoplastico 

Grado e stadio tumorale 

Suscettibilità individuale 

30 - 90% 





Malnutrizione/cachessia neoplastica: fisiopatologia  

DIMINUITO APPORTO 

DI NUTRIENTI 

ANOMALIE 

METABOLICHE 

ANORESSIA 

Malassorbimento 

Maldigestione 

Diarrea 

Subocclusione 

MALNUTRIZIONE 

CACHESSIA 

Tumore 

Trattamento 

antineoplastico 



Anoressia neoplastica  

PREVALENZA: 

 15 - 40% all’esordio 

 fino 80% negli stadi 
avanzati 

 
CAUSE: 

 Modificazioni del gusto e dell’olfatto 

 Disfagia, odinofagia 

 Dispepsia 

 Subocclusione 

 Dolore 

 Depressione 

 Alterazioni metaboliche: 

 acido lattico, triptofano, citochine, catecolamine, 
serotonina 

 Chemio-radioterapia 

 Terapia di supporto (FANS, oppiacei, ecc.) 







DEFINIZIONE di CACHESSIA 



DEFINIZIONE di 

CACHESSIA 



DEFINIZIONE di CACHESSIA 



DEFINIZIONE di 

CACHESSIA 









Anomalie metaboliche  

             DIGIUNO       CACHESSIA 

Spesa energetica                     

Metabolismo proteico 

Turnover proteico totale       

Catabolismo proteico muscolare       

Sintesi proteica muscolare       

Sintesi proteica epatica      (pr. fase acuta) 

Metabolismo glucidico 

Turnover totale del glucosio      

Gluconeogenesi epatica       

Attività del ciclo di Cori      

Sensibilità all’insulina       

Metabolismo lipidico 

Lipolisi        

Lipogenesi                       

Attività lipasi lipoproteica 

Livelli sierici acidi grassi liberi       



Cachessia: segni e sintomi  

 Anoressia 

 Ipofagia 

 Astenia 

 Sazietà precoce 

 Marcato calo ponderale 

 Anemia 

 Edema 

 Cute pallida e atrofica 

 Facies emaciata 

 Muscolatura scheletrica gravemente depauperata 

 Forte diminuzione dei depositi adiposi sottocutanei 



Malnutrizione/cachessia: conseguenze  

PRIMARIE 

 Ritardata cicatrizzazione delle ferite e aumento delle 
deiescenze  

 Immunodepressione (aumentato rischio di infezioni) 

 Squilibri idroelettrolitici 

 Decubiti 

 Alterazioni intestinali strutturali/morfologiche e funzionali 

 Riduzione della funzionalità muscolare 

 Disfunzioni respiratorie 

SECONDARIE 

 Aumentata morbilità 

 Peggior rapporto costo/beneficio e rischio/beneficio del trattamento 

antineoplastico 

 Maggiore durata della degenza 

 Minore qualità di vita 

 Maggiore mortalità 

AUMENTO DEI COSTI DI 

GESTIONE SANITARIA ! 



Sindrome Anoressia – Cachessia 

NEOPLASIE DEL PANCREAS 

  Sopravvivenza a 5 anni: 
 25% dopo chirurgia + terapia adiuvante 

 4% in pazienti non operabili 

 

  Fino a 80% dei pazienti presentano 
cachessia al momento della diagnosi 

 

Kleff J et al – Pancreas, 2006 



Factors contributing to altered nutritional status and 

metabolism in patients with pancreatic disease and 

undergoing PD 
Cancer/chronic pancreatitis: 

- Anorexia (reduced food intake, abdominal pain, vomiting) 

- Muscle protein wasting  (Cachexia) 

- Inflammation 

- Diarrhea/steatorrhea 

- Exocrine insufficiency (gland sclerosis or substitution with neoplastic 

cells, wirsung obstruction, enzyme inactivation) 

- Endocrine disturbance (hyper- or hypoglycemia) 

- Altered bile composition 

- Chemoradiation 

- Alcohol abuse 

Surgery:  

- Altered gastric emptying and pH 

- Septic complications 

- Poor mixing of food with bile and pancreatic enzymes 

- Exocrine insufficiency  

- Endocrine disturbance  

- Delayed or increased intestinal transit time 



PERCHÉ NUTRIRE IL PAZIENTE CHIRURGICO ? 

 

Dalla Letteratura ……. 

 

un dato sicuro e confermato: 

 

 il paziente chirurgico è frequentemente a rischio di alterazione dello 
stato nutrizionale  

 la malnutrizione si associa a un maggior rischio di mortalità (Studley 
HO. JAMA 1936 !!!) e di complicanze postoperatorie (Giner M. 
Nutrition 1996) con conseguente aumento dei tempi di degenza e dei 
costi 

RAZIONALE 
 



CAUSE 

 Ridotto introito di nutrienti 

 a. nel preoperatorio 

  - malattie ostruttive 

  - sintomi indotti dall’alimentazione 

  - fattori psicologici 

 b. nel postoperatorio 

  - ileo 

  - complicanze 

  - resezioni gastrointestinali 

  - reintervento 

MALNUTRIZIONE 
 



CAUSE 
 Aumentate perdite di nutrienti 

  - vomito, diarrea, aspirazione nasogastrica 

  - maldigestione: gastrectomia, insufficienza pancreatica, ecc 

  - malassorbimento: malattie infiammatorie intestinali,    
   intestino corto, enterite attinica, ecc 

  - emorragie, fistole, ferite, decubiti, drenaggi 

 

 Aumentato fabbisogno di nutrienti 

  - riparazione tissutale 

  - risposta metabolica allo “stress” 

MALNUTRIZIONE 
 



FASI:       (Cuthberson 1942) 

 

 “Ebb phase” 
  - dura alcune ore 

  - riduzione del consumo di ossigeno, del consumo  energetico e    
   della temperatura corporea 

  - scarso impatto sullo stato nutrizionale 
 

 “Flow phase” 
  - dura da pochi giorni a settimane 

  - ipermetabolismo (aumento del consumo di ossigeno, del    
   consumo energetico e della temperatura corporea) e ipercatabolismo 

  - rapido depauperamento delle riserve glucidiche nel fegato, lipidiche 
   nel tessuto adiposo e proteiche nel muscolo scheletrico 

RISPOSTA METABOLICA 
 



COMPRENDE: 

 
 Risposta neuroendocrina 

 - ipersecrezione ormoni catabolici ad azione anti-insulinica 

  - insulino-resistenza (nonostante ipersecrezione insulinica) 

 - riduzione livelli circolanti di ormoni tiroidei 

 

 Risposta infiammatoria sistemica 

  - sintesi di prostaglandine, leucotrieni, trombossani 

  - sintesi di citochine 

RISPOSTA METABOLICA 
 



RISPOSTA  

INFIAMMATORIA SISTEMICA 

Negli stati clinici più 

gravi come la sepsi ed il 

politrauma la risposta 

infiammatoria sistemica 

può essere molto intensa 

nella prima fase, tanto 

da configurare una 

sindrome clinica ben 

definita (SIRS) che può 

sfociare nello shock o 

nella MOF 

Citochine   

pro-infiammatorie 

Citochina   

anti-infiammatoria 

 



RISPOSTA  

INFIAMMATORIA SISTEMICA 

EFFETTI METABOLICI 

Anoressia 

Febbre 

Insulino-resistenza 

↑ Gluconeogenesi 

↑ Proteolisi muscolare 

↓ Sintesi proteica muscolare 

↓ Lipasi lipoproteica 

↑ Consumo di O2 

↑ Spesa energetica basale 

↑ Ossido nitrico 

↑ Produzione di radicali  

   liberi 

Modulazione del sistema immunitario → azione pro-infiammatoria 

Modulazione del sistema immunitario → azione anti-infiammatoria 

PROTEINE DELLA FASE ACUTA 

↑ proteine positive ↓ proteine negative 

- fibrinogeno - albumina 

- plasminogeno - transferrina 

- PAI-I  - α-fetoproteina 

- fibronectina - TBG 

- PCR  - IGF-1 

- ceruloplasmina - fattore XII 

- aptoglobina 

- α1-glicoproteina ac. 

- ferritina 

- angiotensinogeno 

- complemento 

- amiloide sierica 

TNF- α 

IL-1 

IL-6 

 



ALTERAZIONI METABOLICHE: 
 
 Metabolismo lipidico 

  - aumento della lipolisi e mobilizzazione di acidi grassi liberi    
(utilizzati a scopo energetico) 

 Metabolismo proteico 

  - aumento della proteolisi muscolare e utilizzo degli aminoacidi 
   a scopo energetico, per la gluconeogenesi epatica e per la    
   sintesi delle proteine della fase acuta 

 Metabolismo glucidico 

  - aumento dei livelli ematici di glucosio da ipersecrezione di    
cortisolo e catecolamine ed insulino-resistenza 

  - aumentata utilizzazione di glucosio nel sistema immunitario, 
   nervoso centrale, emopoietico e nel tessuto di riparazione   

RISPOSTA METABOLICA 
 



“ Elective operations not associated with infection or other 

complications produce transient, modest increases in nutrient 

requirements, wich are of no clinical consequence. Resting Energy 

Expenditure may be increased as little as 10 % in such patients for as 

little as 2 days. ” 

 

      ASPEN 1998 

RISPOSTA METABOLICA 
 



“ Greater metabolic responses occur in proportion to the severity of the 

stress. Failure to recover promptly, leading to the need for reoperation, 

prolonged sepsis, or other major stress may produce critical illness. 

Preoperative hypermetabolism may be induced by long-term 

inflammatory or infectious conditions. Examples include abscesses 

associated with long-term inflammatory bowel disease or diverticulitis. ” 

 

             ASPEN 1998 

RISPOSTA METABOLICA 
 











Valutazione nutrizionale 

OBIETTIVI 

 

l Identificazione dei pazienti malnutriti o a rischio di malnutrizione 

(screening nutrizionale) 

2 Conferma della presenza di malnutrizione ed inquadramento della 

gravità e delle cause (diagnosi nutrizionale) 

3 Identificazione dei pazienti a rischio di sviluppare complicanze in corso 

di trattamento antineoplastico (prognosi nutrizionale) 

4 Definizione delle modalità d’intervento (terapia nutrizionale) 

5 Valutazione dell’efficacia della terapia nutrizionale in atto 

(monitoraggio nutrizionale) 

 

La valutazione nutrizionale deve essere integrata da una completa  

valutazione dello stato di validità (performance status) e della qualità 

 di  vita 

 



Screening nutrizionale 

  Reilly JJ  

  Arch Dis Child 1995 







Intervento nutrizionale: albero decisionale 

Score < 5 Score > 5 

Rischio  

basso 

Rischio  

alto * 

Rischio  

basso 

Rischio  

alto * 

* situazioni a rischio: chemioterapia pesante, radioterapia addomino-pelvica 

   o cervicale, chirurgia maggiore, trapianto di midollo 

Consigli dietetici 

Regolare follow-up 

• Valutazione Nutrizionale 

• Supporto nutrizionale  

   in ospedale o domicilio  

• Ospedalizzazione 

• Valutazione Nutrizionale 

• Supporto nutrizionale  

   prima, durante e dopo  

   trattamento a rischio 

• Immunonutrizione ?  

Nitemberg G. Crit Rev Oncol Hematol 2000 
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