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Kacheksja nowotworowa (czyli wyniszczenie 
nowotworowe, zwana także zespół CAC (ang. Cancer
Anorexia/Cachexia Syndrome)) jest to zespół objawów 
charakteryzujący się poważną, długotrwałą, 
niezamierzoną i postępującą utrata masy ciała, który w 
małym stopniu odpowiada na konwencjonalne leczenie 
żywieniowe i może być związany z anoreksją, astenią i 
odczuwaniem wczesnej sytości

Kacheksja



CACHEXIA AND SARCOPENIC OBESITY: THE TWO FACES OF SKELETAL MUSCLE 
WASTING AND DYSFUNCTION IN CHRONIC DISEASES
Gianni Biolo, Maurizio Muscaritoli



Malnutrition: diagnosis tree

ESPEN Consensus Statement 2016

At risk for  
malnutrition

Malnutrition/Undernutrition

Disease-related malnutrition 
(DRM) with inflammation

Acute disease- or 
injury-related 
malnutrition

Chronic DRM with 
inflammation

Cancer cachexia and other 
disease-specific cachexia

Disease-related malnutrition (DRM) 
without inflammation

Malnutrition/Undernutrition 
without disease

Socioeconomic or 
psychologic related 

malnutrition

Hunger-
related 

malnutrition

Risk screening

Basic diagnosis

Etiology-based 

diagnoses

ESPEN Consensus Statement 2016



Ponad 10% pacjentów 

z chorobą nowotworową 

umiera z powodu kacheksji, 

a nie progresji nowotworu!



Czas pomiędzy rozpoznaniem choroby 

nowotworowej a diagnozą kacheksji wynosi 

średnio 18 miesięcy 

(15,5 u  kobiet i 22,2 miesięcy u mężczyzn)



Fearon K et al. Lancet Oncol 2011; 12:489-495



Kacheksja = wieloczynnikowy zespół, charakteryzujący się:

- znaczną utratą masy ciała, tkanki tłuszczowej i 
mięśniowej

- anoreksją

- uogólnioną reakcja zapalną

- proteolizą białek mięśni

- upośledzonym metabolizmem węglowodanów

ESPEN, 2010

Kacheksja: definicja



Prekacheksja = wieloczynnikowy zespół, towarzyszący 
przewlekłym chorobom, charakteryzujący się:

- niezamierzoną utratą masy ciała <5% w ciągu ostatnich 
6 miesięcy

- anoreksją

- przewlekłą lub nawracającą uogólnioną reakcja zapalną

ESPEN, 2010

Prekacheksja



Wyniszczenie = charłactwo

Krańcowe niedożywienie organizmu, 

objawia się znacznym spadkiem ciężaru 

ciała wskutek utraty podskórnej tkanki 

tłuszczowej oraz zmniejszenia objętości 

mięśni.

ELEMENT KACHEKSJI



Występowanie niedożywienia

w chorobie nowotworowej

Hebuterne X, et al. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2014;38:196-204.

Prevalence of 
Malnutrition and 

Current Use of 
Nutrition Support in 
Patients With Cancer

Xavier Hébuterne, MD, PhD; 

Etienne Lemarié, MD; 
Mauricette Michallet, MD, PhD; 

Claude Beauvillain de Montreuil, MD; 
Stéphane Michel Schneider, MD, PhD; 

and François Goldwasser, MD, PhD

Original Communication

Pancreas 67%

Esophagus/Stomach 60%

Head and Neck 49%

Haematology 34%

Breast 21%

Lung 45%

Colon/Rectum 39%

Kidney/Bladder 
52%

Ovarie/Uterus 41%

Others 39%

Prostate 14%

n=1,903
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Stopień utraty masy ciała u chorych

z chorobą nowotworową

DeWys et al: Am J Med 1980;69:491-497.
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Stan niedożywienia pacjentów z chorobą 

nowotworową: wybrane wskaźniki

% utraty

masy ciała ALBUMINA CLL

grupa
ogółem

pacjentów
niedoży-

wieni %
ogółem

pacjentów
niedoży-

wieni %
ogółem 

pacjentów
niedoży-

wieni %

żołądek 229 107 46,7 268 57 21,3 235 98 41,7

trzustka 82 52 63,4 98 16 16,3 85 34 40,0

jelito 376 123 32,7 452 65 14,4 423 182 43,0

razem 687 282 41,0 818 138 16,9 743 314 42,3

E. Walewska, Rozprawa Doktorska, Kraków, 2006 



Częstość występowania niedożywienia

Stratton i wsp. Clin. Nutr. 2007



O jakości życia przesądzają: :

- lokalizacja raka (30%)

- podaż pokarmu (20%)

- utrata masy ciała (30%)

- chemioterapia (10%)

- operacja (6%)

- czas trwania choroby (3%)

- stopień zaawansowania (1%)

KACHEKSJA

Kacheksja: wspólny mianownik



Anoreksja

Cytokiny

Eikosanoidy

Hormony

Neurotransmitery

Tlenek azotu

Peptydy

Niedożywienie

Wzrost chorobowości i śmiertelności

Pogorszenie jakości życia



Patogeneza kacheksji

Laviano A et al. Nat Clin Pract Oncol 2:158-165, 2005



Konsekwencje



Konsekwencje niedożywienia

Pierwotne 

 Zmniejszenie masy ciała
 Zmniejszenie stężenia białek: osłabienie siły mięśniowej, 

upośledzenie odporności
 Zanik mm. oddechowych, pogorszenie sprawności 

wentylacyjnej (niedodma, hipoksja, zapalenia płuc) 

 Zanik kosmków, osłabienie perystaltyki jelit - zaburzenia 
trawienia i wchłaniania 

 Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej
 Niedokrwistość, zaburzenia krzepnięcia, bradykardia,

 Depresja
 Zrzeszotnienie kości

 Bóle powięziowo-mięśniowe



Konsekwencje niedożywienia

Wtórne

 wzrost częstości zakażeń

 zaburzenie gojenia ran (wytrzewienie, nieszczelność  
zespoleń przewodu pokarmowego)

 wzrost chorobowości i śmiertelności

 przedłużenie pobytu w szpitalu

 wzrost kosztów leczenia

 PRZERWANIE LECZENIA P-NOWOTWOROWEGO



Evolution of body weight, muscle area, and adipose area during 6 months of treatment with 
sorafenib (gold; n = 48) v placebo (blue; n = 32).

Antoun S et al. JCO 2010;28:1054-1060

Niedożywienie a chemioterapia



Niedożywienie a radioterapia

Częstość powikłań leczenia u chorych napromienianych
lub poddanych leczeniu cytostatykami

Radioterapia
utrata apetytu po 14 dniach

M. Hofman i wsp., Cancer-Related Fatigue: The Scale of the Problem, Oncologist 2007;12(Suppl 1):4-10; 
E. Chow i wsp., Single versus multiple fractions of repeat radiation for painful bone metastases: a randomised, controlled, non-inferiority trial. 

The Lancet Oncology 2014: 164–171;



Niedożywienie a długość pobytu

średnio:

9.7 vs. 17.2

Norman et al Clin Nutr 2008; 27



Zbyt częste podejście 

do żywienia w onkologii

Żywienie odżywia raka

Raka leczy chemioterapia i radioterapia, 

czasem chirurgia

Jeżeli żywienie, to tylko wtedy, jak 

już nie można w żaden sposób 

leczyć onkologicznie



Leczenie żywieniowe
w onkologii

Hebuterne X, et al. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2014;38:196-204.

Disease Site (n)

% of Patients 
with Nutrition 

Support

% of Malnourished 
Patients with Nutrition

Support

% of Non-Malnourished 
Patients with Nutrition 

Support

% Receiving 
Oral 

Supplements

% Receiving
Enteral 

Nutrition

% Receiving 
Parenteral 
Nutrition

Blood (377) 34.5 44.5 29.3 20.3 9.5 16.2

Head and Neck (366) 63.7 76.5 51.3 36.4 40.4 6.1

Lung (247) 42.9 55.4 32.6 38.8 11.1 8.1

Breast (229) 14.8 34.0 9.89 12.3 5.2 4.1

Colon/Rectum (191) 30.4 41.3 23.3 21.5 5.8 10.9

Esophagus/Stomach (103) 65.0 77.4 46.3 47.8 25.8 19.6

Uterus/Ovaries (87) 32.2 41.0 25.0 14.7 6.8 21.3

Prostate (72) 13.9 40.0 9.7 13.0 1.5 4.5

Pancreas (42) 66.7 78.6 42.9 55.0 6.3 24.3

Kidney/Bladder (29) 41.4 66.7 14.3 28.6 15.4 7.7

Others (160) 31.9 52.2 23.7 19.1 10.6 10.2

TOTAL (1903) 39.8 57.6 28.4 24.2 13.8 9.6

42,4
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1. Department of Medicine and Therapeutics, Imperial College Faculty of Medicine, Chelsea 
and Westminster Hospital, London, UK; 2. The Gastrointestinal Unit, Department of Medicine, Royal 
Marsden Hospital, Fulham Road, London SW3 6JJ, UK; 3. The Gastrointestinal Units, Royal Marsden 
Hospital, Surrey, UK; 4. Department of Nutrition and Dietetics, King’s College London, London, UK.

Spiro A, et al. Br J Cancer. 2006;95:431-4.

Short Communication

Poglądy na żywienie wśród Onkologów

A Spiro1,2,3, C Baldwin1,2,3, A Patterson4, J Thomas4 and HJN Andreyev*,2,3

Malnutrition in patients with cancer is common and an adverse prognostic indicator. 
A questionnaire answered by 357 (72%) UK specialist oncological trainees 
suggest that they lack the ability to identify factors that place patients at 
risk from malnutrition. Major barriers to effective nutritional practice included 
lack of guidelines, knowledge and time.

British Journal of Cancer (2006) 95, 431–434. doi: 10.1038/sj.bjc.6603280. www.bjcancer.com  
Published online | August 2006.  ©2006 Cancer Research UK
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Szkolenie żywieniowe

Rezydenci w większości nie 
uznali leczenie żywieniowe 
może mieć znaczenie dla 
śmiertelności w sytuacji, 
gdy stwierdzono 11% utratę 
masy ciała

Prawie 2/3 rezydentów (65%) 
uznało stan odżywienia za 
bardzo istotny

Spiro A, et al. Views and Practice of Oncologists, Br J Cancer. 2006;95:431-4.

(a) Importance of Different Factors to Outcome 
(0 Not Important – 5 Very Important) (Total Completed 334)

4-5 Response, n (%) Median Range

Stage 321 (96) 5 3-5

Performance Status 324 (97) 5 3-5

Nutritional Status 217 (65) 4 1-5

Age 124 (37) 3 0-5

Patient Attitude 127 (38) 3 0-5

(b) Importance of Nutritional Intervention to Outcome ‘In a Patient with 11% Weight 
Loss Would Nutritional Intervention Play a Role’ 
(Yes, No, Uncertain) (Total Completed 335)

Yes, n (%) No, n (%) Uncertain, n (%)

Mortality 188 (56) 57 (17) 90 (27)

Morbidity 305 (91) 7 (2) 23 (7)

Hospital Stay 255 (76) 10 (3) 67 (20

Quality of Life 318 (95) 0 (0) 17 (5)

Toxicity from Treatment 261 (78) 27 (8) 47 (14)

27



Czy można zagłodzić 
chorobę nowotworową?

Niestety, nie.



Żywienie a wzrost nowotworu

ESPEN RECOMMENDATIONS GRADE

There are no reliable data that 
show any effect of enteral nutrition 
on tumour growth. Such 
theoretical considerations should, 
therefore, have no influence on the
decision to feed a cancer patient.

C



Skąd się wziął ten pogląd?



W roku 2008 grupa badaczy pod przewodnictwem Valtera Longo
(University of Southern California, USC), opublikowała pracę, w 
której zasugerowała, że krótki okres głodzenia (kilka dni, w 
przeciwieństwie do niedojadania przez kilka miesięcy) w 
przypadku myszy i komórek drożdży, może spowodować, że:

1. Komórki prawidłowe są bardziej odporne na niekorzystny 
efekt chemioterapii

2. Komórki nowotworowe mogą stać się bardziej podatne na 
chemioterapię

Timekeeper, 2012



W roku 2008 grupa badaczy pod przewodnictwem Valtera Longo
(University of Southern California, USC), opublikowała pracę, w 
której zasugerowała, że krótki okres głodzenia (kilka dni, w 
przeciwieństwie do niedojadania przez kilka miesięcy) w 
przypadku myszy i komórek drożdży, może spowodować, że:

1. Komórki prawidłowe są bardziej odporne na niekorzystny 
efekt chemioterapii

2. Komórki nowotworowe mogą stać się bardziej podatne na 
chemioterapię

Timekeeper, 2012



N Engl J Med 2012; 366:2319-2320

Fasting mimicking diet

Toxicity in Chemotherapy 

– When Less Is more
Alessandro Laviano, M.D., and Filippo Rossi Fanelli, M.D.



Flavahan WA et al. Nat Neurosci 2013; 16:1373-1382

Głodzenie raka nie działa!



Komórki nowotworowe podczas 
restrykcji glukozy

Falvahan et al., 2013, Nat Neurosci.

Komórki 
nowotworowe 
wykorzystują receptor 
Glut3, który wykazuje 
wysokie 
powinowactwo do 
glukozy (wyższe niż 
Glut1), co powoduje, 
że komórki te 
wygrywają 
konkurencję z innymi 
komórkami w sytuacji 
niedoboru



1. Jeżeli powstrzymamy dopływ TLENU do komórek 

nowotworowych, wówczas ich metabolizm przestawia się 

na alternatywną ścieżkę metaboliczną wykorzystującą 

glutaminę do syntezy cząstek tłuszczu

2. Odwróceniu ulega zwykły stosunek 80: 20 (glukoza: 

tłuszcze) jak chodzi o źródła energii.

3. Glutamina pochodzi z sąsiadujących komórek i płynu 

zewnątrzkomórkowego.

Anne Trafton, MIT News Office 2011

Ponadto…



“Białko jest wszędzie…” 

Matthew Vander Heiden, Howard S, Linda B. Stern Career 

Development Assistant Professor of Biology at MIT



McMillin DW et al. Nat Rev Drug Discov 2013; 12:217-228

Cancer cells interact with stroma cells to create 

an inflammatory microenvironment which

supports proliferation of tumor cells.



Czy można zagłodzić 
człowieka?

Niestety, tak.



Substrat Masa [g] Energia [Kcal] Substrat 

Masa [g]

Substrat Energia 

[Kcal]

Węglowodany:

Glikogen w wątrobie

Glikogen w mięśniach

Glukoza w płynach ustrojowych

375

110

250

15

1 500

440

1 000

60

Tłuszcze

Tkanka podskórna

Mięśnie

7 961

7 800

161

71 649

70 200

1 449

Białko

Strukturalne

Rozpuszczalne

5 620

6 870

-

27 480

Zasoby energetyczne organizmu

Jeżeli nie ma dodatkowego obciążenia, wystarcza na ok. 60 dni



Utrata beztłuszczowej masy ciała

Utrata
%

Powikłania Śmiertelność
%

10 Zmniejszona odporność
wzrost infekcji

10

20 Zmniejszone gojenie ran,
osłabienie, infekcje

30

30 Nie może siedzieć, odleżyny, 
pneumonia, brak gojenia

50

40 Śmierć, zazwyczaj z powodu 
niewydolności oddechowej

100



Dlaczego Hurson żył 44 dni?



KT a beztłuszczowa masa ciała

(A) A sarcopenic patient with low 
lean body mass (body mass 

index [BMI] 23.5 kg/m2)
(B) A patient with normal 
lean body mass (BNI 24.5 

kg/m2)

Despite similar body mass index, note the differences in the paraspinal and abdominal 
musculature area. Note the infiltration of adipose tissue in the sarcopenic patient (A) 

vs. the patient with normal lean body mass (B)

43



Budowa ciała i farmakokinetyka 
Epirubicyny u chorych z rakiem piersi

Prado CM, et al. Cancer Chemother Pharmacol. 2011;67:93-101.
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Prado CM, et al. Clin Cancer Res. 2009;15:2920-6.

Sarkopenia a toksyczność dawki 
(rak piersi z przerzutami odległymi)
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Prado CM, et al. Clin Cancer Res. 2009;15:2920-6.

Zaawansowany RAK PIERSI:
Sarkopenia i czas do progresji guza
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Sarcopenic
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Number of patients at risk at each timepoint

Sarcopenic 14 2 0 0

Non-sarcopenic 41 11 6 2
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Lieffers JR et al. Br J Cancer 2012



PLoS ONE 2012



Przeżycie (mediana)

Otyłość + sarkopenia:

55 dni (IQ 43-207 dni)

vs

Otyłość BEZ sarkopenii:

148 dni (IQ 80-369 dni)

p=0.003



Jak działać w onkologii?



ŻYWIĆ!



Kogo?



Wskazania do leczenia żywieniowego

1/ spodziewany brak możliwości włączenia 

diety doustnej przez ponad 7 dni

2/ obecne lub zagrażające niedożywienie

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Wskazania do leczenia żywieniowego

1/ spodziewany brak możliwości włączenia 

diety doustnej przez ponad 7 dni jeżeli pacjent 

jest prawidłowo odżywiony

2/ obecne lub zagrażające niedożywienie

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Wskazania do leczenia żywieniowego

1/ spodziewany brak możliwości włączenia 

diety doustnej przez ponad 7 dni

2/ obecne lub zagrażające niedożywienie

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Diagnostic criteria for malnutrition – an
ESPEN Consensus Statement 

T. Cederholm et al. March 10, 2015

Rozpoznanie niedożywienia 

BMI  
<18,5 kg / m2

Utrata masy 
ciała/

obniżony BMI/ 
niski FFMI



Diagnostic criteria for malnutrition –
an ESPEN Consensus Statement 
T. Cederholm et al. March 10, 2015

Rozpoznanie niedożywienia 

Utrata masy ciała:

10% niezależnie od czasu

5% w ciągu < 3 miesiące  

ORAZ

obniżony BMI < 20 lub 22 kg/m2 (70 lat)

LUB

FFMI <15 (F), < 17 (M)



Wskazania do leczenia żywieniowego

Leczenie żywieniowe jest również zalecane u pacjentów, którzy nie 
mogą utrzymać dziennego spożycia pokarmów >60% zalecanej 
normy przez ponad 10 dni. W takich sytuacjach należy jak 
najszybciej rozpocząć wsparcie żywieniowe (dojelitowe – o ile 
możliwe) 

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Wskazania do leczenia żywieniowego

Wskazania do leczenia żywieniowego w OIT

Każdy chory, u którego nie będzie można włączyć diety 
doustnej pokrywającej 100% zapotrzebowania w ciągu 3 dni.
Zaleca się włączenie wczesnego żywienia dojelitowego.

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Stene GB et al. Acta Oncol 2014



Copyright © 2016 Wolters Kluwer Health, Inc. All rights reserved.  Published by Lippincott Williams & Wilkins, Inc.

Protein anabolic resistance in cancer:  does it really exist?.
Engelen, Marielle; van der Meij, Barbara; Deutz, Nicolaas

Current Opinion in Clinical Nutrition & Metabolic Care. 19(1):39-47, January 2016.
DOI: 10.1097/MCO.0000000000000236

FIGURE 2 . Relationship between net protein anabolism and dietary 
essential amino acid intake in the healthy control (dark grey circles), 
nonsmall cell lung cancer (light grey triangles), and pancreatic cancer 
(black squares) groups (calculated with the essential amino acid 
phenylalanine) [11[black small square],23].



Cox S et al. BJC 2016; 115:172-177



Ravasco P et al. Am J Clin Nutr 2012; 96:1346-53

Individualized nutrition intervention is of 

major benefit to colorectal cancer patients: 

long-term follow-up 

of a randomized controlled 

trial of nutritional therapy



De Waele E et al. Appetite 2015; 91:298-301



Leczenie żywieniowe powodowało zmniejszenie występowania biegunek (RR 0.66; 95%CI 0.51 to 0.87). 

This is a reprint of a Cochrane review, prepared and maintained by The Cochrane Collaboration 
and published in The Cochrane Library 2013, Issue 11.  http://www.thecochranelibrary.com
Henson CC, et al. Cochrane Data Syst Rev 2013;11:CD009896.

Radioterapia obszaru miednicy: 
leczenie żywieniowe a objawy uboczne radioterapii

C.C. Henson, S. Burden, S.E. Davidson, S. Lal

Forest plot of comparison: I Nutrition intervention versus 
no nutritional intervention, outcome: I.I Diarrhoea

STUDY OR SUBGROUP

NUTRITIONAL
INTERVENTION CONTROL

WEIGHT RISK RATIO: M-H, FIXED, 95% CIEVENTS TOTAL EVENTS TOTAL

Bye 1992 14 61 32 67 34.6% 0.48 (0.28, 0.81)

Murphy 2000 10 30 17 30 19.3% 0.59 (0.32,1.07)

Pettersson 2012 18 61 23 58 26.7% 0.74 (0.45, 1.23)

Weedlake 2012 24 70 13 36 19.5% 0.95 (0.55, 1.63)

Total (95% CI) 222 191 100.0% 0.66 (0.51, 0.87)

Total Events 66 85

Heterogeneity: Chi2 = 3.50, df = 3 (P=0.32); I2 = 14%

Test for overall effect: Z = 3.01 (P=0.003)

0.01 0.1 1 10 100

Favours Diet Modification Favours Control
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Kolejność interwencji

1. Dieta doustna
2. Doustne suplementy pokarmowe
3. Żywienie dojelitowe
4. Żywienie pozajelitowe
5. Żywienie do + pozajelitowe

ESPEN GUIDELINES ON ENTERAL& PARENTERAL NUTRITION 2006/2009



Ravasco P. Nutrition 2015;31:603-4.

PRAKTYCZNE PODEJŚCIE DO ŻYWIENIA

Paula Ravasco, MSc, RD, MD, PhD
Laboratório de Nutrição of the Faculdade de Medicina de Lisboa and Hospital Universitário 
de Santa Maria Lisboa, Portugal

Algorytm postępowania oparty na EBM

Czynność PP zachowana? TAK Doradztwo ± ONS

Żywienie pozajelitowe DOJELITOWE

Oceń podaż 
Ile?
Jakie składniki?

Niewystaczajace<50%
≥95% potrzeb-
wystarczajace

vs.

Leczenie żywieniowe

Czas trwania+
stan odżywienia Monitorowanie

NIE



Podaż białka:

> 1,0 g/kg/dobę (pref. 1,5 g/kg/d)

Podaż energii:

25 – 30 kcal/kd/dobę

(zmiana między CHO a tłuszczami)



ZAPOTRZEBOWANIE 

BIAŁKOWO-KALORYCZNE

Prawidłowa mc/wyniszczenie: 
25 kcal/kg/ AKTUALNEJ MC

Otyłość: 25 kcal/kg/IDEALNEJ MC



Podaż witamin i pierwiastków 

śladowych: dobowa dawka należna

(zwiększania dawki p-wskazane)

Zalecana stymulacja apetytu 

(progestyny, steroidy)



Podaż składników odżywczych

Podaż/ 

zapotrzebowanie

Porada Ocena i działanie

100% 

zapotrzebowania

Podaż pokarmów zbilansowanych Monitorowanie

75-100% 

zapotrzebowania

Posiłki bogate w białko i energię

(fortyfikacja, przekąski, diety 

płynne)

< 48 godz. Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub włączenie 

przemysłowych diet pitnych

50-75% 

zapotrzebowania

Przemysłowe diety płynne lub 

żywienie przez zgłębnik

< 48 godz: Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub żywienie przez 

zgłębnik



Łatwa rejestracja posiłków

Zarejestrowanie dodatkowych 

posiłków

Określenie spożytego posiłku



Działania dla poprawy podaży 
składników odżywczych

Zapewnienie właściwej podaży

 Ochrona czasu posiłków (protected meals policy) “3
posiłki, które nie zostaną przerwane lub zakłócone 
niepotrzebnie”

 Pomoc przy karmieniu
 Przekąski pomiędzy posiłkami!



Podaż składników odżywczych

Podaż/ 

zapotrzebowanie

Porada Ocena i działanie

100% 

zapotrzebowania

Podaż pokarmów zbilansowanych Monitorowanie

75-100% 

zapotrzebowania

Posiłki bogate w białko i energię

(fortyfikacja, przekąski, diety 

płynne)

< 48 godz. Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub włączenie 

przemysłowych diet pitnych

50-75% 

zapotrzebowania

Przemysłowe diety płynne lub 

żywienie przez zgłębnik

< 48 godz: Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub żywienie przez 

zgłębnik



Zalecana stymulacja apetytu 

(progestyny, steroidy)



[…] celem stymulacji apetytu można stosować

progestyny i steroidy, nie zaleca się natomiast

użycia kanabinoidów i testosteronu. 

W świetle dużej ilości powikłań leczenia

steroidami, lekiem pierwszego rzutu stają

progestyny.

Zalecenia postępowania diagnostyczno-terapeutycznego - 2017



Octan megestrolu (np. Megalia®) to jedyny 
progestagen o udowodnionej skuteczności 

w przeciwdziałaniu kacheksji

W trakcie terapii octanem megestrolu (Megalia®),
następuje znacząca poprawa apetytu i przyrost masy ciała

Wzrost ilości 
spożywanych 

pokarmów
do 70%

MH. Oster, Megestrol acetate in patients with AIDS and cachexia., Ann Intern Med. 1994;15;121(6):400-8; 
Loprinzi i wsp. Phase III evaluation of 4 doses of megestrol acetate as therapy for patients with cancer anorexia and/or cachexia. Oncology. 1994;51 Suppl 
1:2-7; 



Skrócenie 
chemioterapii 
średnio o 1 mc

Zmniejszenie 
przeżycia 
całkowitego

Zmniejszenie 
wskaźnika 
odpowiedzi na 
leczenie

Obniżenie jakości 
życia i wpływ na 
pogorszenie 
ogólnego stanu 
pacjentów

Utrata masy ciała w trakcie 
chemioterapii wpływa bezpośrednio 
na efekt terapeutyczny:

Przyrost masy ciała o 13%

Poprawa apetytu o 38%

Znaczący spadek 
mediatorów zapalnych 
(IL-6, IL-1, TNF)

Wspomaga działanie 
przeciwwymiotne 
(FOLFOX4, FOLFIRI, cisplatyna)

Poprawa indeksu jakości 
życia o 36%

Brak istotnych działań niepożądanych

Zastosowanie octanu megestrolu
w trakcie chemioterapii

poprawia wyniki leczenia:

G. Mantovani i wsp., Megestrol acetate in neoplastic anorexia/cachexia: clinical evaluation and comparison with cytokine levels in patients with head and 
neck carcinoma treated with neoadjuvant chemotherapy. Int J Clin Lab Res. 1995;25(3), pp: 135-141
J. Zang i wsp., Antiemetic activity of megestrol acetate in patients receiving chemotherapy, Support Care Cancer (2011)19, pp: 667–673

T.C. Mueller i wsp., Cachexia and pancreatic cancer: are there treatment options? World J Gastroenterol. 2014; 28;20(28), pp: 9361-9373



Skuteczna dawka

Wyniki badania klinicznego CL. Loprinzi i wsp. porównującego 
różne dawki octanu megestrolu podawanego pacjentom w 
zaawansowanym stadium choroby nowotworowej wskazują, że 
najbardziej skuteczną, optymalną dawką octanu megestrolu 
jest 20 ml (800mg)/dobę

CL. Loprinzi i wsp. Phase III evaluation of 4 doses of megestrol acetate as therapy for patients with cancer anorexia and/or cachexia. Oncology. (1994);51 
Suppl 1:2-7.



Problemy z octanem 

megestrolu?

1. Nie działa

2. Nie leczy kacheksji nowotworowej

3. Zwiększa ryzyko choroby zatorowo-

zakrzepowej



Nie działa?

Najlepszy wynik działania OM jest zauważalny po 
mniej więcej 4-6 tygodniach leczenia i uzyskiwany 
jest w standardowej dawce 800 mg/dobę (20ml)

Krzemieniecki K. Leczenie wyniszczenia nowotworowego – dobrodziejstwo dla chorych a przekleństwo 
dla NFZ? Krytyczna analiza zjawiska terapii wyniszczenia nowotworowego w Polsce. Współczesna 
Onkologia (2008) vol. 12; 1 (38–42).



Nie leczy kacheksji?

Kacheksję leczy przede wszystkim 

zniszczenie komórek nowotworowych



Leczenie kacheksji

Mantovani G, Madeddu C. Cancer cachexia: medical management. Support Care Cancer. 2009 



UJEMNY BILANS AZOTOWY 

W KACHEKSJI NOWOTWOROWEJ

Może być zmniejszony WYŁĄCZNIE dzięki wieloczynnikowemu 
działaniu:

 aktywność fizyczna 

 modulacja mediatorów odpowiedzi zapalnej 

 odpowiednia podaż białka i energii – najkorzystniej drogą 
dojelitową



Zwiększa ryzyko choroby z-ż?



Zwiększa ryzyko choroby z-ż?



Potrzebujemy profikaktyki

Czynniki ryzyka ZChZZ u chorych hospitalizowanych: 

Skala Padewska

czynna choroba nowotworowa (chorzy z przerzutami do 

regionalnych węzłów chłonnych lub z przerzutami odległymi, którzy 

otrzymali chemoterapie lub radioterapie w ciągu ostatnich 6 

miesięcy) = 3 pkt



Podaż składników odżywczych

Podaż/ 

zapotrzebowanie

Porada Ocena i działanie

100% 

zapotrzebowania

Podaż pokarmów zbilansowanych Monitorowanie

75-100% 

zapotrzebowania

Posiłki bogate w białko i energię

(fortyfikacja, przekąski, diety 

płynne)

< 48 godz. Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub włączenie 

przemysłowych diet pitnych

50-75% 

zapotrzebowania

Przemysłowe diety płynne lub 

żywienie przez zgłębnik

< 48 godz: Czy poprawiła się 

podaż?

Kontynuacja lub żywienie przez 

zgłębnik



Oral Nutritional Supplements 
(ONS)

Doustne diety przemysłowe

ONS  umożliwiają 

zwiększenie podaży 
składników odżywczych, a 
tym samym utrzymanie lub 
poprawę stanu odżywienia

Warunek: 
- prawidłowa ilość (400 – 600 ml/ dobę)
- spożycie pomiędzy posiłkami



ONS + octan?

Zwiększenie podaży składników odżywczych



WYBÓR DROGI LECZENIA

CZY CHORY MUSI BYĆ SZTUCZNIE ODŻYWIANY?

 (tak)

Czy istnieją przeciwwskazania do żywienia dojelitowego?

Czy istnieją wskazania do żywienia pozajelitowego? 

 

TAK                    NIE

 

ŻYWIENIE                    ŻYWIENIE

POZAJELITOWE           DOJELITOWE                 

Żywienie dojelitowe (enteral nutrition) = 

żywienie drogą przewodu pokarmowego



Żywienie doustne: 
Dłużej niemożliwe/niewystarczające

Krótkoterminowe EN Długoterminowe EN
(>2-3 tyg)

Endoskopia
USG, RTG

Chirurgia

Małe ryzyko 
aspiracji

Duże  ryzyko 
aspiracji Małe ryzyko 

aspiracji
Duże ryzyko 

aspiracji

NGT NJT PEG
PEJ

PEG-PEJ
Gastrostomia
Jejunostomia



Farmakożywienie?



Nat Rev Clin Oncol 2015



Allaire J et al. Am J Clin Nutr 2016; 104:280-287



Omega-3 i angiogeneza



Wyniki

- Znaczące zmniejszenie stężenia VEGF, VEGF‐C, VEGF 

R2, ANG‐2, PDGF ab, IL1b, 6, 8, EGF, MMP‐1

- Znaczące zmniejszenie stężeń cytokin IL1b, IL2, IL6, 

IL8, IL13, TNFa, EGF, VEGF, VEGF‐C, EGF, MMP 1

Ashley Dennison, 2012 



Oporność na gemcytabinę



Oporność na gemcytabinę





Rak trzustki

• rekrutacja 41 spośród 50 pacjentów

WYNIKI:

• dobra tolerancja leczenia

• jakość życia

– całkowita

– mniejszy dol.bólowe

– przyrost mc

Ashley Dennison, 2012 

Przeżycie całkowite 
i wolne od wznowy





Murphy RA et al. Cancer 2011; 117:1775-82



Eur J Clin Nutr 2012; 66:399-404



Tasaki S et al. Mol Clin Oncol 2016; 5:69-73





Rak głowy i szyi – przeżycie 
długoterminowe

Buijs N et al. Am J Clin Nutr. 2010 Nov;92(5):1151-6. Epub 2010 Sep 29.

Arginina w nowotworach głowy i 
szyi: przeżycia 5-letnie



ŻYWMY 

NASZYCH 

PACJENTÓW
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