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Introduzione

La SINPE — Societa Italiana di Nutrizione Parente-
rale ed Enterale — hatrai propri compiti e finaitaistitu-
zionali la promozione e I'indirizzo della cultura, della
formazione e dell’ aggiornamento dei professionisti re-
sponsabili dei processi di diagnosi e curarelativi al cam-
po delladisciplina e della pratica della Nutrizione Artifi-
ciale. Cio comporta un continuo impegno orientato ver-
SO un processo continuo di avanzamento culturae, che
garantisca abilita, comportamenti e trattamenti appro-
priati, efficaci, efficienti, sicuri ed etici in una pratica
terapeutica tuttorain parte negletta.

Questo complesso ed ambizioso progetto fa parte
della passata e recente storia della SINPE e si € concre-
tizzato in molteplici azioni e documenti di ordine educa
zionale, formativo continuo, organizzativo e clinico de-
stinati a docenti, operatori ed amministratori.

Uno degli strumenti di maggiore utilita per il gover-
no clinico e la buona pratica assistenziale é attualmente
rappresentato dalle Linee Guida, intese come documenti
di indirizzo sviluppati in modo sistematico, costruite a
partire dalla migliore sintesi delle conoscenze scientifi-
che disponibili, tratte queste dalla lettura critica della
migliore |etteratura e dall’ evidenza delle prove di effica-
cia deducibili. Le Linee Guida non devono rappresenta-
re un vincolo bensi un autorevole punto di riferimento,
a fine di assistere i professionisti e gli utenti nell’ assu-
mere decisioni sulla gestione appropriata di specifiche
condizioni cliniche.

Nel 1995 furono edite dalla SINPE le “Linee Guida
per I'impiego della Nutrizione parenterale ed enterale
nei pazienti adulti ospedalizzati”, prodotte gia allora se-
guendo la su citata metodologia: tale documento harice-
vuto a livello nazionale una vasta diffusione ed é stato
universalmente apprezzato come strumento di riferimen-
to, in grado di stimolare le competenze e le conoscenze
e di orientare |e scelte comportamentali.

| progressi conoscitivi, farmaceutici e tecnici inter-
corsi negli ultimi anni e quindi I’ esigenza di offrire e di-
sporre di Linee Guida che piu completamente coprissero

i consolidati e gli emergenti campi di impiego della Nu-
trizione Artificiale, hanno portato oggi la SINPE a pro-
muovere e sostenere il notevole impegno di rivedere to-
talmente, integrare, aggiornare ed ampliare quella prima
versione.

L e tematiche scelte sono state individuate in base al-
le problematiche di maggiore rilevanza nelladisciplinae
nella pratica clinica della Nutrizione Artificiale in termi-
ni di frequenza, diffusione e valore dei progressi cono-
scitivi e di esperienza.

Tutti i capitoli della prima stesura sono stati rivisti e
aggiornati, mentre punti salienti e nuovi in questa ver-
sione delle Linee Guida sono rappresentati dalla nuova
sezione di Nutrizione artificiale in eta pediatrica e dalla
maggiore articolazione delle parti relative al’insuffi-
cienza intestinale, ai disturbi del comportamento ali-
mentare, alla terapia intensiva, alla farmaceutica, alla
prevenzione e trattamento delle complicanze. L' attuaita
delle problematiche connesse ha portato a esprimere i
principi di bioetica attuali ed appropriati alla Nutrizione
Artificiale. Ampio spazio é stato riservato a Nursing se-
condo principi di prevenzione e cura basati sulle con-
clusioni dellamedicina dell’ evidenza.

La SINPE avvalora il processo multidisciplinare e
multiprofessionale e la qualita scientifica che hanno por-
tato ai contenuti delle presenti Linee Guida di cui s fa
espressione. La loro applicabilita dovra tenere conto
della poliedrica realta nazionale ma si auspica che risul-
tino comungue utili e di indirizzo anche per la gestione
e laprogrammazione delle risorse e delle azioni.

| curatori delle Linee Guida sono stati a vario titolo
(vedi la premessa metodologica) i piu rappresentativi e
riconosciuti esperti nazionali della disciplina, i quali
hanno messo a disposizione della comunita la loro pro-
vata esperienza e la loro consolidata cultura scientifica.
A loroil grazie della SINPE e degli utilizzatori.

Dr. Marco Zanello
Presidente S NPE
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Premessa metodologica

Nel febbraio 2002, il Consiglio Direttivo della SIN-
PE ha deciso di intraprendere la revisione delle Linee
Guida per la Nutrizione Artificiale ospedaliera, inizial-
mente elaborate nel 1995 e pubblicate sulla RINPE nel
1995 (Val. 13, S-2).

Le Linee Guida sono uno strumento oggi ritenuto
indispensabile per la corretta applicazione di trattamenti
sanitari, e rivestono un ruolo sempre pit importante a li-
vello di definizione di comportamenti clinici e di pro-
grammazione sanitaria, con non trascurabili effetti an-
che alivello medico-legale.

Uno dei fattori dellavalidita delle Linee Guidarisie-
de perd nel loro essere aggiornate alle evidenze medico-
scientifiche pit recenti, e — anche considerando la rapida
evoluzione delle conoscenze nel settore nutrizionale —
parso opportuno procedere ad una sostanziale revisione
di un documento, indubbiamente rivelatos utilissimo ai
fini educazionali, clinici, istituzionali, che pero risale a
piudi sei anni fa

Cosa s intende per “Linee Guida”

Le “Linee Guida’ (LG) possono essere definite co-
me un insieme di raccomandazioni di comportamento
clinico, prodotte attraverso un processo sistematico, allo
scopo di definire quale siano le modalita di assistenza
pit appropriate in specifiche circostanze cliniche. Obiet-
tivo delle LG e di ottenere una sintesi delle evidenze
scientifiche della letteratura in un determinato settore,
utilizzando come “filtro” le opinioni di un ampio panel
di esperti.

Punti cruciali delle LG sono: (a) la correttezza meto-
dologica, (b) lafondatezza delle raccomandazioni, (c) la
dichiarazione della “forza’ delle raccomandazioni (se-
condoi livelli di evidenza della*evidence-based medici-
ne’ ) (vedi Tab. I), (d) il fatto che siano prodotte da so-
cietd o organismi a carattere medico-scientifico e non da
strutture politico-amministrative.

E importante inoltre che le LG siano orientate quan-
to piu possibile a “endpoint” clinici, basandosi sulle
migliori evidenze disponibili in letteratura. Occorre la
massima attenzione affinché il processo di produzione o
revisione delle LG (soprattutto la valutazione delle evi-

denze e della “forza’ delle raccomandazioni) avvenga
secondo una metodologia corretta: infatti & proprio I’ ap-
proccio metodologico corretto a garantire la validita del-
le LG. Obiettivo finale é ottenere LG che siano valide —
fondate — affidabili — riproducibili — applicabili — flessi-
bili — chiare.

Metodologia adottata nella revisione delle linee guida
SINPE

Il Consiglio Direttivo ha affidato il processo di
revisione delle LG ad una Commissione “ad hoc”
con I’'incarico di definire, contattare e assistere gli
esperti di nutrizione artificiale idonei a collaborare al
progetto, accertandosi che tale revisione venga porta-
ta a termine applicando una metodologia corretta e
appropriata.

Da quanto sopra riportato, si evince infatti come
la correttezza metodologica sia uno dei fattori fon-
damentali per ottenere linee guida qualitativamente
valide.

TABELLA

Livello di evidenza desunto dalla letter atura scientifica

| - Meta-analisi €/o studi clinici prospettici randomizzati (PRCT)
di indubbio valore statistico-metodol ogico

Il - PRCT di minor valore statistico

I11 - Studi clinici prospettici non randomizzati

IV - Studi clinici descrittivi €/o retrospettivi

V -“Report” clinici aneddotici, e/o opinioni di esperti del settore

VI - Studi sperimentali

“Forza” delle raccomandazioni

A - Raccomandazione “forte” sullavalidita o appropriatezzadi un de
terminato comportamento terapeutico, basata su evidenze di tipo |

B - Raccomandazione “debole”, basata su evidenze di tipo |1 o I11

C - Non chiare raccomandazioni: comportamento consigliabile sulla
base di evidenze di tipo IV-V

N.B.: La presenza di evidenze di tipo IV-V-VI non e sufficiente per racco-
mandare un determinato comportamento terapeutico
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TABELLAI

Commissione SINPE per larevisionedelle Linee Guida
Marco Zanello, Presidente SINPE

Loris Pironi, Segretario SINPE

Franco Bobbio Pallavicini

Manila Candusso

Paolo Dionigi

LiviaGallitelli

Mauro Pittiruti

Direzione Scientifica RINPE
Maurizio Muscaritoli

Estensori delle Linee Guida:

Area medica

LuciaAlfonsi, Universita di Napoli

Carla Baruffi, Ospedale Ca’ Foncello, Treviso

Gianni Biolo, Ospedale di Cattinara, Trieste

Franco Contaldo, Universita di Napoli

AnnaMaria Camata, Ospedale Ca' Foncello, Treviso
Emilia De Filippo, Universitadi Napoli

Antonella Defrancesco, Ospedale S. Giovanni Battista, Torino
Anna Demagistris, Ospedale S. Giovanni Battista, Torino
Enrico Fiaccadori, Universitadi Parma

Livia Gallitelli, Clinica San Carlo, Paderno Dugnano (Mi)
Cecilia Gavazzi, |stituto Tumori, Milano

Attilio Giacosa, Ist. Nazionale per la Ricerca sul Cancro, Genova
Francesco W. Guglielmi, Universita di Bari

Giuseppe Malfi, Ospedale S. Giovanni Battista, Torino
ManuelaMerli , Universita La Sapienza, Roma

Maurizio Muscaritoli, Universita La Sapienza, Roma
Agostino Paccagnella, Ospedale Ca' Foncello, Treviso
Augusta Palmo, Ospedale S. Giovanni Battista, Torino
Carmine Panella, Universitadi Foggia

Fabrizio Pasanisi, Universitadi Napoli

Loris Pironi, Universitadi Bologna

Filippo Rossi Fanelli, Universita La Sapienza, Roma
Samir Sukkar, Ospedale S. Martino, Genova

Gabriele Toigo, Universitadi Trieste

Area chirurgica
Rocco Bellantone, Universita Cattolica, Roma
Roberto Biffi, Istituto Oncologico Europeo, Milano

Area chirurgica

Maurizio Bossola, Universita Cattolica, Roma
Federico Bozzetti, I stituto Tumori, Milano
Marco Braga, Ospedale S. Raffaele, Milano
Luca Cozzaglio, Istituto Clinico Humanitas, Milano
Paolo Dionigi, Universitadi Pavia
Ferdinando Ficari, Universitadi Firenze

Luca Gianotti, Ospedale S. Gerardo, Monza
Gerardo Mangiante, Universitadi Verona
Paolo Orlandoni, INRCA, Ancona

Fabio Pacelli, Universita Cattolica, Roma
Mauro Pittiruti, Universita Cattolica, Roma
Gabriele Sganga, Universita Cattolica, Roma
Italo Vantini, Universitadi Verona

Area intensivistica

Franco Bobbio Pallavicini, Ospedale S. Martino, Genova
Paolo Cotogni, Ospedale S. Giovanni Battista, Torino
Gaetano lapichino, Universitadi Milano

Davide Mazzon, Ospedale di Belluno

Danilo Radrizzani, Ospedale S. Gerardo, Monza

Marco Zanello, Universitadi Bologna

Area pediatrica

MariaTeresa Calipa, Ospedale S. Polo, Monfalcone
Manila Candusso, Ospedale Civile di Cosenza
Massimo Castro, Ospedale Bambino Gest, Roma
Dino Faraguna, Ospedale S. Polo, Monfalcone
Manuela Gambarara, Ospedale Bambino Gest, Roma
Paolo Gandullia, Ospedale Gaslini, Genova
Roberto Miniero, Universitadi Torino

Paola Roggero, Universitadi Milano

Cornelio Uderzo, Ospedale S. Gerardo, Monza
Gianfranco Zanon, Policlinico di Padova

Area farmaceutica

Angelo Palozzo, Ospedale Geriatrico, Padova
Michele Lattarulo, Ospedale Policlinico di Bari

Carlo Sdlis, Itituti Clinici di Perfezionamento, Milano

Areainfermieristica

Susan Craig, Baxter s.p.a., Milano

Fabio Mazzufero, Ospedale Umberto |, Ancona
Oreste Sidoli, Azienda USL di Parma

La commissione SINPE per le LG — costituita dal
Presidente della SINPE, dal Segretario, e da una “ta-
sk force” di cinque membri — ha ritenuto di dover
adottare i consigli metodologici contenuti nel docu-
mento “ Raccomandazioni per la partecipazione delle
Societa Scientifiche alla produzione, disseminazione
e valutazione di linee-guida di comportamento prati-
co” (QA, Val. 7, n. 2, giugno 1996: 77-95), testo sti-
lato dalla Commissione FISM “Linee-guida e indica-
tori di qualitd” e considerato un punto di riferimento
metodologico dalle principali Societa Scientifiche, da
Agenzie per la Sanita Pubblica e da altri Enti mini-
steriali e universitari.

Lo schema metodologico attuato € stato dunque il
seguente:
1) In unaprimafase, la Commissione ha provveduto a
- Valutare criticamente |'impatto avuto dalla prima
versione delle LG nellarealta scientifica e sanitaria
- Rivalutare gli obiettivi che ci si era inizialmente
proposti con le LG (scopi — destinatari — outcome)

- Acquisire LG analoghe comparse nel frattempo, a
livello nazionale o internazional e (particolarmente
rilevante é stata la ricezione, nel gennaio-febbraio
2002 delle nuove LG ASPEN “Guidelines for the
use of parenteral and enteral nutrition in adult and
pediatric patients’)
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Premessa metodologica

- Rivalutare I’ adeguatezza della suddivisione del te-
sto delle LG, cosi come era presente nella versione
originaria: cio ha comportato una ristrutturazione
significativa delle LG, con aggiunta di molti capi-
toli nuovi

- ldentificare un ampio panel di esperti nazionali nel
settore (vedi oltre), cui affidare |’ elaborazione del
singoli capitoli; ogni capitolo & stato affidato a un
numero ristretto di esperti (due-tre), non necessa-
riamente coincidenti con coloro che avevano ela
borato i capitoli delle vecchie LG; i criteri di scel-
ta sono stati eminentemente la competenza e la
multidisciplinarietd; quando ritenuto appropriato,
sono state coinvolte anche figure non appartenenti
ala Societa o figure non mediche.

2) In unafase successiva, |la Commissione ha assunto
il compito di guidare gli esperti cui erano stati affidati i
singoli capitoli e di informarli riguardo alla metodologia
da adottare: a questo proposito, la Commissione aveva
preparato una breve checklist esplicativa, che includeva
i seguenti suggerimenti metodol ogici:

- Analisi del singolo capitolo, nella versione presen-
tesulle vecchie LG

- Rassegna dell’ evidenza scientifica sull’ argomento
(pubblicazioni; banche dati; siti internet), con par-
ticolare attenzione alle evidenze accumulatisi ne-
gli anni piu recenti o comungue non disponibili a
momento della preparazione delle vecchie LG

- Valutazione critica delle evidenze (quali dati sono
attendibili; come possono essere controllati; qua-
le valore assumono globalmente e nella pratica
clinica)

- Invito aprivilegiare le evidenze che comportano un
beneficio diretto in termini di qualita di assistenza
e outcome clinico

- Correzione del capitolo delle vecchie LG o prepa-
razione di un capitolo ex novo, e comungque con
sostanziale revisione delle referenze bibliografiche

- Conclusione di ogni capitolo con brevi raccoman-
dazioni pratiche: sottolineare la “forza” di ogni
esplicita raccomandazione, come scaturisce dalla
qualita delle evidenze trovate e dal rigore della
metodologia utilizzata; atal proposito, la Commis-
sione avevafornito ai collaboratori del vari capito-
li un breve riassunto dei livelli di evidenza (I-V) e
dei gradi di raccomandazione (A-C) (vedi Tab. I)

- Trasmissione dell’ elaborato alla Commissione en-
tro i tempi previsti

- Disponibilita a discutere I’ elaborato con la Com-
missione, per chiarimenti, precisazioni, correzioni.

3) Nellafase conclusiva, la Commissione ha provve-

duto &

- Raccogliere ed eseguire una prima revisione edito-
riale dei capitoli ricevuti, soprattutto al fine di ren-
derli tra loro omogenei (come forma) e coerenti
(come contenuto)

- ldentificare un panel di esperti nazionali cui sotto-
porre le LG prodotte, a fine di ottenere una “peer
review”; i criteri di scelta sono stati come sempre
la competenza e la multidisciplinarieta

-Valutare globalmente le LG prodotte, includendo le
eventuali correzioni proposte dal panel esterno,
con particolare attenzione ai seguenti punti:

- Le LG finali prodotte dovevano essere orientate
all’ assistenza, e basate sulle migliori evidenze
disponibili

- Dovevano essere attendibili, applicabili, flessibi-
li, e presentate con chiarezza e efficacia.

La versione finale delle LG é stata quindi trasmessa
a Consiglio Direttivo, corredata di un breve documento
contenente osservazioni riassuntive di tipo metodologi-
co, suggerimenti per la strategia di divulgazione delle
LG, suggerimenti sulla programmazione della successi-
vafuturarevisione delle LG.

Le presenti LG, pur rimanendo un documento scien-
tifico di cui la SINPE si assume integralmente e comple-
tamente la paternita e responsabilitd, non potrebbero es-
sere state prodotte senza |’ apporto generoso, competente
e disinteressato di tutti coloro che hanno partecipato co-
me estensori o revisori dei vari capitoli, /o come consu-
lenti nella fase di “peer review”. A tutti questi colleghi
(riportati nella Tab. I1) vail sentito ringraziamento della
ns. Societa.
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Indicazioni alla Nutrizione Artificiale

Razionale

La nutrizione artificiale (NA) e una procedura tera-
peutica mediante |a quale e possibile soddisfare integral -
mente i fabbisogni nutrizionali di pazienti altrimenti non
in grado di alimentarsi sufficientemente per la via natu-
rae.

In ambito ospedaliero, il trattamento di NA risulta
indicato nelle seguenti condizioni:

1) Presenzadi malnutrizione.

2) “Rischio” di manutrizione.

3) Presenzadi ipercatabolismo.

In una quota assal piu limitata di pazienti I'indica-
zione alla NA nasce per |’ esigenza di mantenere un “ri-
poso intestinale” o per somministrare substrati che sono
importanti per il supporto metabolico di organi 0 appa-
rati il cui trofismo & cruciale per la sopravvivenza in
condizioni critiche particolari (cosiddetta Farmaconutri-
zione).

Malnutrizione

La malnutrizione & una condizione di alterazione
funzionale, strutturale e di sviluppo dell’ organismo con-
seguente allo squilibrio tra fabbisogni, introiti ed utiliz-
zazione dei nutrienti tale da comportare un eccesso di
morbilita e mortalita o un’aterazione della qualita della
vita

La malnutrizione pertanto include sia alterazioni de-
rivanti da carente apporto di nutrienti, sia da eccessivo
apporto, sia da alterato metabolismo degli stessi (1). Nel
paziente ospedalizzato la malnutrizione € la risultante di
un deficit, acuto o cronico, siadi calorie (substrati ener-
getici) che di proteine (substrati plastici) che configura-
no il quadro della cosiddetta malnutrizione proteico-ca-
lorica (MPC). Essa é caratterizzata da una riduzione del-
la massa magra e da un’espansione del compartimento
extracellulare.

La MPC va considerata alla stregua di una “malattia
nellamalattia’ in quanto in grado di condizionare nega-
tivamente la prognosi della malattia di base che |’ ha de-
terminata. La malnutrizione si associa ad incremento
della morbilita con ritardata cicatrizzazione, aumento

del numero delle complicazioni, e conseguente degenza
pit lunga, piu frequente reospedalizzazione, ed aumento
dei costi (2).

Per un impiego adeguato della NA € necessaria tut-
tavia un’ approfondita conoscenza non solo del problema
malnutrizione, ma anche del rischio malnutrizione, vale
a dire che molteplici situazioni cliniche (malattie acute,
malattie croniche, abitudini alimentari scorrette, assun-
zione cronica di farmaci che interferiscono con |’ assor-
bimento od il metabolismo dei nutrienti, procedure tera-
peutiche quali la radio-chemioterapia, ecc.) comportano
un’ elevata probabilita di indurre alterazioni in senso ne-
gativo dello stato di nutrizione.

La“sensibilitd” nei confronti della MPC nel pazien-
te ospedalizzato é tuttavia ancora estremamente limitata
tra gli operatori sanitari, come suggerito dal risultato di
diversi studi clinici che indicano che la prevalenza della
MPC nei pazienti ospedalizzati € di circa il 40-50% (3,
4, 5), e che essa tende persino ad aumentare nel corso
del ricovero.

Il supporto nutrizionale non hail solo scopo di evi-
tare la malnutrizione e le sue complicazioni, bensi an-
che di modificare i meccanismi patogenetici delle ma-
lattie e il loro trattamento, in quanto sembra che esista-
no stretti rapporti tra metabolismo dei nutrienti e pato-
logie (6).

Classificazione di gravita della malnutrizione

Il principale parametro utilizzato per valutare I'en-
tita della malnutrizione € la perdita di peso corporeo.
L’entita del calo ponderale in grado di condizionare un
peggioramento dell’ evoluzione clinica varia in lettera-
tura; tuttavia in molti studi si accetta come significativo
un calo ponderale involontario negli ultimi 6 mesi >
10% rispetto al peso abituale (7). Nonostante la sua
semplicita ed economicita, tuttavia, tale strumento € an-
cora ampiamente negletto. La mancata registrazione del
peso del paziente al momento del ricovero rimane sor-
prendentemente, ancora oggi, una rilevante concausa
della MPC in ambito ospedaliero, confermando |’ asso-
luta necessita di aumentare il grado di sensibilita nei
confronti della MPC tra il personale sanitario medico e
paramedi co.
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Conseguenze negative della MPC

Considerando soggetti adulti normali, la morte per
mal nutrizione proteico-energetica e altri deficit nutrizio-
nali si verificain circa un terzo dei casi entro 60-70
giorni di digiuno alimentare totale (8, 9) (Fig.1).

TABELLA I - CLASSIFICAZIONE DELLA MALNUTRIZIONE PROTEI-

CO-CALORICA
Malnutrizione
Lieve Moderata Grave
Calo ponderale (su peso abituale) 5-10% 11-20% > 20%

Qualora non sia acquisibile alcuna informazione sul peso abituale ci si puo
riferire alla stima del peso ideale

Calo ponderale (su peso ideale) 10-20% 21-40% > 40%

Calo Ponderale (%)
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Fig. 1 - Variazioni del peso corporeo in condizioni diverse di digiuno
e dismetabolismo.

“Salute” = 100% del patrimonio proteico

Diminuzione della massa muscolare: scheletrica,

miocardica, liscia
Diminuzione delle proteine viscerali e di trasporto

Diminuzione della risposta immunitaria:

linfociti, complemento, anticorpi,

proteine di fase acuta

Diminuzione della cicatrizzazione e della
risposta al trauma

Compromissione funzionale di intestino, fegato, cuore

Incapacita di adattamento biologico

“Morte metabolica” = perdita del 70% del patrimonio proteico

Fig. 2 - Tappe di progressive alterazioni di funzioni di organi e appa-
rati in rapporto al consumo di massa magra.

Le tappe essenzidi attraverso le quali uno stato progres-
sivo di malnutrizione compromette la funzionaita di or-
gani e apparati e porta a morte sono riportate nella Figu-
ra 2. Un digiuno totale per meno di 2-3 giorni in sogget-
ti sani comporta una deplezione principalmente di glico-
geno ed acqua (circa 2 kg; 2-3% del peso corporeo) e
solo minime o nulle conseguenze funzionali. Deficit
funzionali sono evidenti in soggetti che volontariamente
Si sono sottoposti a un semidigiuno per 15 giorni. | pa
zienti ospedalizzati sono spesso ipermetabolici e iperca
tabolici e conseguentemente una deplezione nutrizionale
S instaura assai piu rapidamente in corso di digiuno in
confronto a soggetti sani (10) (Fig. 1). Di conseguenza,
si accetta empiricamente un periodo di insufficiente ap-
porto alimentare di una settimana come il limite minimo
primadi avviare un supporto nutrizionale.

Catabolismo

Talune condizioni cliniche, quali ad esempio le le-
sioni traumatiche multiple, la sepsi, le ustioni, alcuni in-
terventi di chirurgia maggiore, evocano una risposta me-
tabolica alo stress simile anche se di intensita e durata
variabile, caratterizzate da un accentuato catabolismo
proteico, con proteolisi muscolare e deplezione di pro-
teine viscerali e circolanti.

Il catabolismo viene definito come uno “stato di al-
terazione metabolica, funzionale e strutturale per I'in-
fluenza sull’ utilizzazione dei substrati metabolici di fat-
tori esogeni o endogeni, quali ormoni (cortisolo, gluca-
gone, catecolamine) e citochine” (11). Il sovvertimento
dell’ assetto ormonale indotto dall’impatto del trauma
sul SNC é responsabile della sindrome metabolica da
stress con conseguente alterazione dei fabbisogni quan-
titativi e qualitativi e variazione della capacita di utilizzo
dei substrati. Clinicamente la reazione metabolica & ca
ratterizzata da aumento della spesa energetica (dal 10 a
30% a seguito di intervento chirurgici, dal 10 al 40% nel
politrauma, dal 10 a 60% nelle gravi infezioni e nello
stato settico, apiu del 100% nelle ustioni estese), dtera-
to metabolismo dei substrati energetici, ridotta tolleran-
za a glucosio con iperglicemia, aumentato catabolismo
proteico da proteolisi cellulare con interessamento pre-
coce dei tessuti a ricambio rapido (mucosa gastrointesti-
nale, tessuto linfoide, poi fegato e muscoli), aumento
della perdita di azoto a digiuno, ritenzione idrica con
conseguente espansione dello spazio extracellulare.

In tali condizioni, I'impiego della NA é volto a sod-
disfare le aumentate richieste energetiche ed a contenere
la perditadi azoto.

L’ entita della perdita giornaliera di azoto (N) a di-
giuno definisce I’ entita, e quindi la gravita del cataboli-
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TABELLA |1 - CLASSIFICAZIONE DEL CATABOLISMO

Perditadi N
Normale <5gl/die
Catabolismo lieve 5-10 g/die
Catabolismo moderato 10-15 g/die
Catabolismo grave > 15 g/die

smo, come schematizzato nella Tabellall.

E opportuno sottolineare tuttavia che, se da un lato
malnutrizione e catabolismo possono coesistere nello
stesso paziente in relazione ala patologia di base, una
condizione di grave catabolismo puo instaurarsi acuta-
mente anche in pazienti precedentemente ben nutriti, o
addirittura obesi 0 soprappeso (es.: traumi, ustioni) ed
essere responsabile dell’instaurarsi di una condizione di
MPC arapidainsorgenza.

Riposo intestinale

Il concetto di riposo intestinale ha, a giorno d oggi,
un significato per lo piu storico. Infatti non bisogna di-
menticare che la Nutrizione Artificiale & nata prima co-
me Nutrizione Parenterale Totale (NPT) e poi, alcuni
anni dopo, come Nutrizione Enterale (NE).

Leindicazioni principali della NPT sono percio state,
(a parte la malnutrizione), I'insufficienza intestinale per
aterazioni gravi o irreversibili dell’ apparato gastroenteri-
co e il c.d. “riposo intestinale” in alcune patologie (ma-
lattie infaimmatorie intestinali, malassorbimento, post-
operatorio) nelle quai s riteneva che I’ assenza dello sti-
molo secretivo e motorio ottenuto con la NPT e “nulla
per oS’ potesse facilitare laguarigione locale.

Oggi la prospettiva & totalmente cambiata: I’ appara
to gastroenterico viene valutato a di la della sua funzio-
ne digestiva/assorbitiva, come un apparato complesso
con funzioni secretive e metaboliche e di barriera e il
suo trofismo appare meglio salvaguardato dai nutrienti
endoluminali che da quelli venosi.

L’ apparato gastroenterico € la sede della maggior
parte delle cellule del sistema immunitario e in questo
senso ha anche un’importantissimafunzione di difesa.

Le uniche condizioni nelle quali ha ancora senso
parlare di “riposo intestinale” sono due:

- Lefistole prossimali ad alta gettata (uguale o supe-
riore a 400 mL/die) ove tutti i vantaggi della NE sono
vanificati dal fatto che I’ aumento delle secrezioni e della
peristalsi pud incrementare le perdite, riattivare un’infe-
zione locale e ostacolare lariparazione tissutale.

- Le enteriti, sia quella acuta, iatrogena, molto co-
mune, indotta da chemioterapia e radioterapia, siaquella

subacuta da radioterapia, in cui la NPT protratta a lungo
puo consentire una restitutio ad integrum delle funzioni
digestive.

Farmaconutrizione

A mano amano che si identificano difetti metabolici
propri di diverse condizioni di malattia o si riconosce il
ruolo essenziale di determinati nutrienti per il supporto
metabolico di organi e/o apparati cruciali per la soprav-
vivenza dell’ ospite, la NA trova impiego in condizioni
che prescindono dallo stato di malnutrizione e secondo
moduli quantitativi e qualitativi che non corrispondono
necessariamente ai fabbisogni fisiologici.

Con il termine di farmaconutrizione si intende la
possibilita di modulare alcune risposte biologiche, fisio-
logiche e€/o patologiche attraverso la somministrazione,
orale o parenterale, di dosi farmacologiche di singoli
principi nutritivi. | benefici ottenuti dalla somministra-
zione di tali substrati sono in parte o in tutto indipenden-
ti dal miglioramento dello stato nutrizionale, ma appaio-
no legati alle loro proprieta chimiche e fisiologiche in-
trinseche.

| substrati che sono entrati afar parte del novero del
farmaconutrienti, o nutraceutici, sono gli aminoacidi a
catena ramificata, invero gia noti da tempo, la glutami-
na, I’ arginina, i chetoacidi, gli acidi grassi w-3, i nucleo-
tidi, i frutto-oligosaccaridi (FOS). La farmaconutrizione
rappresenta certamente una delle piu interessanti sfide
del prossimo decennio. Su di essa si basa infatti I’ ulte-
riore personalizzazione e I’ ottimizzazione del supporto
metabolico-nutrizional e a pazienti affetti dalle piu diver-
se patologie.

Indicazioni alla NA

Situazioni cliniche nelle quali 1a nutrizione artificia-
le dovrebbe essere effettuata:

1) Malnutrizione severa o moderata (calo ponde-
rale comunque > 10% negli ultimi 6 mesi) con ap-
porto alimentare intraospedaliero previsto o stimato
come insufficiente (< 50% del fabbisogno) per un
periodo superiore a 5 giorni. In questo caso I’ obietti-
vo della NA € la correzione della malnutrizione gia
esistente.

2) Stato nutrizionale normale ma:

- Evidente rischio nutrizionale

- Stima o previsione di insufficiente nutrizione orale

per ameno 10 giorni

- Ipercatabolismo grave (perdita azotata > 15 g/die)

- I percatabolismo moderato (perdita azotata compre-

satrall e 15 g/die) con previsione di insufficiente
nutrizione orale per piu di 7 giorni
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- Alterazioni dell’ assorbimento, del transito intestina-
le o della digestione del cibo nelle sue varie fagi,
gravi e non rapidamente reversibili (entro 10 giorni).

In questi casi I’ obiettivo della NA & la prevenzione
dellamalnutrizione e/o il controllo del catabolismo.

La NA viene ritenuta comungue non indicata quan-
do la durata prevista & inferiore a 5 giorni 0 quando, in
un paziente ben nutrito normocatabolico, il periodo di
inadeguato apporto alimentare previsto &€ < 10 giorni.

Raccomandazioni pratiche

L’ elaborazione di un piano terapeutico con la NA pre-
vede:

1) L’identificazione del soggetto malnutrito od a ri-
schio di diventarlo (valutazione nutrizionale) (A).

2) L'identificazione degli obiettivi (“goals’) che ci s
propone di raggiungere con il supporto nutrizionae (B).
3) L'identificazione dei fabbisogni che devono essere
soddisfatti per ottenere i risultati nutrizionali pro-
grammati.

4) La definizione della via di somministrazione da
utilizzare (B).

5) La stesura del programma nutrizionale (B) con la
scelta dei parametri da utilizzare per il monitoraggio
del paziente.
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Valutazione nutrizionale

Lavalutazione nutrizionale halo scopo di identifica-
re le conseguenze metaboliche di uno stato non fisiolo-
gico come il digiuno o I"insufficiente apporto di nutrien-
ti, cui si associa lo sviluppo della malnutrizione, che a
suavolta pud associarsi ad una patologia di base.

Per la valutazione nutrizionale e I’identificazione
delle conseguenze metaboliche della malnutrizione si
utilizzano dati anamnestici, valutazioni cliniche, misure
antropometriche, e parametri biochimici.

Un'anamnesi fisiologica e patologica approfondita
ed un esame obiettivo accurato sono indispensabili per
una corretta valutazione nutrizionale. Il principale para-
metro utilizzato per valutare |’ entita della malnutrizione
e laperdita di peso corporeo. L’ entita del calo ponderale
in grado di condizionare un peggioramento dell’ evolu-
zione clinicavariain letteratura; tuttaviain molti studi si
accetta come significativo un calo ponderale involonta-
rio negli ultimi 6 mesi > 10% rispetto al peso abituale, o
maggiore del 5% in un mese. In assenza del peso abitua-
le puo essere considerato indicativo di malnutrizione un
peso corporeo inferiore del 20% rispetto al peso ideale
(1). Nonostante la sua semplicita ed economicitd, tutta-
via, tale strumento e ancora ampiamente negletto. La
mancata registrazione del peso del paziente a momento
del ricovero rimane sorprendentemente, ancora oggi,
una rilevante concausa della MPC in ambito ospedalie-
ro, confermando |’ assoluta necessita di aumentare il gra-
do di sensibilita nei confronti della MPC trail personae
sanitario medico e paramedico.

In aggiunta a peso corporeo, la presenza di MPC in-
duce aterazioni in una serie di altri parametri clinici che
possono essere utilizzati per diagnosticare e quantificare
laMPC. In particolare I'indice creatinina/altezza che sti-
ma la massa magrain quanto la creatinina urinaria costi-
tuisce il prodotto finale del metabolismo della creatina
presente principalmente nel tessuto muscolare [creatini-
nuria delle 24 ore/creatinina urinaria ideale (valutata in
funzione di atezza e sesso secondo le tabelle di riferi-
mento) x 100], ed alcune proteine plasmatiche che ben s
correlano con lo stato nutrizionale e la gravita della pato-
logia di base: I'abumina che quando & bassa si associa
ad una prognosi piu sfavorevole (1); la transferrina che
con la sua breve emivita (8 giorni) ed il suo pool corpo-
reo relativamente piccolo riflette fedelmente la perdita ed

TABELLA | —VALUTAZIONE NUTRIZIONALE

Malnutrizione

Parametro Lieve Moderata Grave
Calo ponderale (su peso abituale) 5-10% 11-20% >20%
IMC (o BMI) (kg/m?) 17-184 16-16.9 <16

Indice crestinina/altezza 99-80 79-60 <60

Albumina (g/dL) 3.5-3.0 29-25 <25
Transferrina (mg/dL) 200-150 149-100 <100
Prealbumina (mg/dL) 18-22 10-17 <10

Retinol-binding protein (mg/dL) 29-25 24-21 <21
Linfociti /mm? 1500-1200  1199-800 <800
Qualora non sia acquisibile alcuna

informazione sul peso abituale ci si pud

riferire alla stima del peso ideale

Calo ponderale (su peso ideale) 10-20% 21-40% > 40%

il recupero del patrimonio proteico (1, 2); la prealbumina
che con I’emivita di 2-3 giorni puo aiutare a monitorare
larisposta a trattamento nutrizionale (3, 4, 5). Una clas-
sificazione della MPC basata su indici antropometrici,
immunologici e biochimici eriportatanellaTabellal.
Occorre sottolineare che soprattutto i parametri sieri-
ci non sono indici specifici dello stato di nutrizione (per
esempio |'ipoalbuminemia pud essere dovuta semplice-
mente a emodiluizione, a una maldistribuzione tra com-
partimento intra- ed extra-vascolare, a una ridotta sintes
epaticao aunaripartizione nella priorita del processi sin-
tetici epatici nella sepsi; la linfopenia pud essere dovuta
a tossicita midollare, ecc.). Di conseguenza pur rappre-
sentando spesso tali parametri dei marcatori di presenza
edi gravita di malattia, non necessariamente indica-
no che il supporto nutrizionale sia indispensabile, né le
loro modificazioni sono sempre rilevanti ai fini della va
lutazione di efficaciadel trattamento nutrizionale.
Recentemente s € consolidato un certo consenso nel
considerare anche I’indice di massa corporea (IMC,
spesso indicato con BMI, Body Mass Index) [IMC = pe-
so (kg)/adtezza? (m?)] tra gli indicatori di uno stato di
malnutrizione. Valori di IMC < 18.5 kg/m? sono oggi
considerati indicatori di MPC, valori di IMC di 14-15
kg/m? sono associati ad aumentata mortalita, valori > 25
kg/m? indicano sovrappeso e quelli > 30 kg/m? obesita.
L'IMC non édi utilita per valutare lo stato di nutrizione
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nella magrezza costituzionale o nei pazienti obesi che,
pur avendo perduto molti kg, rimangono sovrappeso.
Ladiagnosi e la quantificazione della MPC non pre-
sentano, dungue ad un occhio esperto, particolari diffi-
colta. Nella pratica clinica possono essere adottati diver-
s protocolli di valutazione. Uno screening nutrizionale
iniziale dovrebbe di regola essere effettuato entro 48 ore
dal ricovero, per identificare i pazienti malnutriti o ari-
schio di diventarlo e stabilire se & necessaria una valuta-
zione nutrizionale piu approfondita (6, 7). Gli indicatori
pit frequentemente utilizzati si possono ottenere in mo-
do semplice e rapido, sono specifici, riproducibili e di
ata efficienza economica (8): patologia di base; varia-
zioni ponderali; introiti alimentari; eventuali perdite di
nutrienti; livello di attivita fisica autonoma; giudizio cli-
nico basato sull’ esame obiettivo con rilievo di perdita di
massa muscolare scheletrica (in particolare dei muscoli
temporali, deltoidei, tricipiti e quadricipiti ed interossei
della mano) e di grasso sottocutaneo eventuale presenza
di cachessia, edemi, glossite, stomatite, alterata cicatriz-
zazione, ecc. albuminemia e contadel linfociti totali.
Inoltre, poiché, come si € detto, la NA rappresenta
uno strumento preventivo, oltre che terapeutico, della
MPC, se ne deve presupporre I'impiego anche in sog-
getti che presentino un concreto rischio di MPC. Nei pa-
zienti che s ritengano a rischio di MPC la valutazione
deve essere accurata e presuppone un’indagine piu ap-
profondita, la Valutazione Nutrizionale, comprendente
anamnesi (medica, nutrizionale e farmacologica) ed esa-
me obiettivo orientati in senso nutrizionale unitamente a
misure antropometriche e ad esami di laboratorio indi-
catori dello stato di nutrizione. | dati cosi ottenuti devo-
no essere poi riordinati e valutati per formulare la dia-
gnosi nutrizionale (9). A tal fine sono state messe a pun-
to alcune associazioni standardizzate di indici a fine di
consentire la formulazione di un punteggio valutativo,
quali ad esempio la SGA (Subjective Global Asses-
sment) (10) o la MNA (Mini Nutritional Assessment)
per soggetti in eta avanzata (11). La SGA comprende la
raccolta di dati anamnestici (calo ponderale, introito ali-
mentare, sintomi gastrointestinali, diagnosi, capacita
funzionale) ed un esame obiettivo delle masse muscola-
ri, della massa grassa e della presenza di edema. Nono-
stante i limiti della SGA, rappresentati da una possibile
eccessiva complessita per indagini di screening in caso
di risorse limitate e dalla possibile incompletezza legata
alla mancanza di indici obiettivi dello stato di nutrizio-
ne, risulta un valido strumento attraverso il quale
pud essere posta I'indicazione ala NA in ambito ospe-
daliero (11, 12). La MNA prevede rilievi di tipo anam-
nestico (appetito, calo ponderale, tipo di diagnosi,
attivita motoria, problemi neuropsichiatrici) as-
sociati al calcolo dell’indice di massa corporea

[IMC = peso(kg)/altezza (m)3, eventual mente compl eta-
ta da una valutazione sull’ autonomia funzionale, |’ as-
sunzione di farmaci, la presenza di decubiti, ulcere cuta-
neeg, il rilievo della circonferenza del braccio e del pol-
paccio.

Sono stati sviluppati e studiati altri indici multifatto-
riali, quelli prognostici, che utilizzano differenti associa-
zioni di parametri nutrizionali: il Prognostic Nutritional
Index (PNI), il Nutritional Risk Index (NRI), e il Progno-
gtic Inflammatory Nutritional Index (PINI), i primi due
utilizzati per valutareil rischio di morbilita e mortalita pe-
rioperatoria, ed il terzo il rischio di complicanze infettive
e morte. Questi indici prognostici non sono pero entrati
nellaroutine clinicaper laloro complessita (9).

Tecniche piu complesse quali la calorimetria indiret-
ta e I’analisi della composizione corporea non sono di
uso abituale per la loro complessita e costo, e perché
non é stata dimostrata la loro utilita nella valutazione
dellaprognosi o nel migliorare I’ efficacia di un supporto
nutrizionale (13).

La Valutazione dello stato nutrizionale, comprende
anche una valutazione metabolica che include un’indagi-
ne sul funzionamento di organi ed apparati e su aterazio-
ni del metabolismo che possono influenzare la perdita di
massa magra e la risposta metabolica a trattamento nutri-
zionale. Esiste infatti una relazione molto stretta tra lo
stato nutrizionale e la gravita della patologia di base, ed il
supporto nutrizionale pud migliorare |’ efficacia della tera-
pia specifica per la patologia di base, prevenire lo svilup-
po della manutrizione e favorire la guarigione (14). Per
questi stretti legami tra la malnutrizione e la malattia, 1a
valutazione nutrizionale non & un’'indagine statica, ma ol-
tre dl’identificazione del paziente manutrito o a rischio
di diventarlo, deve anche essere utilizzata per monitorare
i cambiamenti nutrizionali e le eventuali carenze che s
sviluppano durante I’ evoluzione dellamal attia di base.

Raccomandazioni pratiche

1) Uno screening nutrizionale iniziale che comprenda
peso e sue variazioni, atezza, patologia di base e pa-
tologie associate, dovrebbe essere effettuato di regola
atutti i pazienti ambulatoriali, al momento del ricove-
ro in ospedale, nelle riabilitazioni, nelle case di riposo
eadomicilio (C).

2) Lapresenza di malnutrizione puo essere identifica-
ta con la combinazione di parametri clinici (anamesi
ed esame obiettivo) e biochimici (C).

3) Allavalutazione nutrizionale deve seguire la stesura
di un programma nutrizionale e di monitoraggio.
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Fabbisogni

Il calcolo dei fabbisogni nutrizionali & strettamente
dipendente dall’identificazione dello stato nutrizionale,
dello stato metabolico, dalla patologia di base e delle re-
lative terapie, ed infine dal programma terapeutico (via
di somministrazione e durata della NA).

La determinazione qualitativa e quantitativa del sup-
porto nutrizionale ha come punto di partenza I’ identifi-
cazione dei fabbisogni del singolo soggetto in condizio-
ni normali, e valuta le modificazioni necessarie per tene-
re conto delle particolari condizioni cliniche in grado di
modificare la tolleranza ai vari substrati. Al fine di non
incorrere in sovra- 0 sotto-stime, il calcolo dei fabbiso-
gni deve riferirs a peso reale del paziente, consideran-
do il peso ideale solo nel casi che si discostano netta-
mente dalla normalita.

La minima quantita di nutrienti necessaria per man-
tenere uno stato di salute € stata calcolatain Italiadall’l-
stituto Nazionale della Nutrizione (LARN, Livelli di As-
sunzione Raccomandati di energia e Nutrienti per la po-
polazione italiana) (1) dall’ Organizzazione Mondiale
della Sanita (2), e negli Stati Uniti (Recommended Die-
tary Allowance, RDA, e Adeguate Intake, Al) dal Food
and Nutrition Board (3, 4). Anche se questi apporti rac-
comandati prendono in considerazione alcune variabili
individuali, essi derivano da studi epidemiologici su
soggetti sani che si alimentano normalmente, ed hanno
lo scopo di ridurre il rischio di sindromi carenziali in
soggetti sani. Pertanto, gli apporti minimi raccomandati
non s riferiscono a pazienti con patologie acute o croni-
che, e vanno quindi utilizzati solo come punto di parten-
zanel calcolo dei fabbisogni nutrizionali.

Fabbisogno di macronutrienti

Scopo del presente capitolo € fornire gli strumenti
necessari per impostare la terapia nutrizionale. Due sono
i concetti fondamentali:

1) Gli apporti devono mantenersi entro un Range
ben definito, per evitare errori per difetto od ecces-
s0 (quest’ ultimo clinicamente pit rischioso).

2) All'interno del range ci si muove per gradi (Steps)
di incremento o decremento, fino a che si ottiene
I'obiettivo terapeutico o si toccano i limiti del range.

Questo tipo di impostazione evita di imporre valori
medi, che non sempre si adattano al singolo paziente, e
consente di studiare ed adottare una dieta personalizzata
sulla base di elementi accessibili in qualsiasi routine cli-
nica.

A) Riconoscimento del fabbisogno di energia

Il fabbisogno calorico, in chilocalorie (Kcal) o chi-
lojoules (Kj), € specifico per ogni paziente: esso & de-
terminato dal dispendio energetico basale (BEE, Basal
Energy Expenditure) e dal grado di attivitafisica, e va
ria con |’ assunzione degli alimenti e con gli stati pato-
logici.

Lamisuradel BEE si effettua con la calorimetriain-
diretta.

Nel caso in cui non si disponga di tecniche di misu-
razione personalizzata del dispendio energetico (calori-
metria indiretta), & possibile ricorrere ala formula di
Harris-Benedict (H-B), che fornisce una stima sufficien-
temente accurata del fabbisogno energetico totale. La
formula prevede correzioni per i coefficienti di attivitae
di patologia (Tab. I).

Altre formule sono state calcolate per stimare il fab-
bisogno energetico, e nel complesso si evince che i pa
Zienti si giovano di apporti calorici giornalieri compresi
fra20 e 35 Kcal (0 85-145kj) per kg di peso attuale.

Fa eccezione il paziente obeso per il quale I'unico
metodo sicuro per la determinazione dei fabbisogni € la
calorimetria indiretta. In questa categoria di pazienti la
formula di Harris-Benedict sottostima i fabbisogni se si
utilizzail peso ideale eli sovrastima se s utilizzail peso
attuale (5). In mancanza della calorimetriaindiretta, vie-
ne utilizzato un “peso corretto” [(peso attuale x 0.25) +
peso ideale] con il quale si tenta di meglio valutare la
massa magra del paziente obeso (6).

La tolleranza all'apporto calorico € limitata dalla
capacita di metabolizzare i substrati calorici, carboidrati
(4-5 mg/kg/min corrispondenti a circa5.76-7.2 g/kg/die)
e lipidi (2.5 g/kg/die); in particolare, nel paziente critico
si consiglia di non superare i 5 g/kg/die di carboidrati e
1 g/kg/diedi lipidi per viavenosa(7, 8).

Da recenti studi sono emerse raccomandazioni Suli
fabbisogni giornalieri di specifici acidi grass per preveni-
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TABELLA | - EQUAZIONI PER LA STIMA DEL DISPENDIO ENERGETICO

1. FORMULA Harris Benedict (H-B)
stima il Dispendio energetico basale (BEE):

Uomini: 66.5 + [13.75 x peso att. (kg)] + [5 x atezza (cm)] - [6.75 X eta (anni)]
Donne: 655 +[9.56 x peso att. (kg)] + [1.85 x dtezza (cm)] - [4.67 x eta (anni)]
Bambini: 22.1 +[31.05 x peso att. (kg)] + [1.16 x dtezza (cm)]

2. FORMULA di H-B fattori di correzione per patologia o attivita
stima il Dispendio energetico ariposo (REE)

FATTORI di CORREZIONE del Fabbisogno energetico basale stimato con
laformuladi Harris-Benedict

TABELLA Il - FABBISOGNI CALORICO PROTEICI IN CORSO DI NU-
TRIZIONE ARTIFICIALE

Fabbisogni Calorici Proteici Azotati
Kcal/lkg/die gAA/kg/die gN/kg/die
Normale 20 1 0,16
Aumentato 25-30 12-18 0.2-0.3
Elevato 30-35 2-25 0.3-04

APPORTO CALORIE NON PROTEICHE ED AZOTO
in presenza di patologie d’organo

Insufficienza Calorie Proteine Azoto
FATTORI: di STRESS (SF) di ATTIVITA (AF) d’organo (Kcal/kg) (g/kg) (g/kg)
Malnutrito 1.00 Riposo assoluto 1.00 range step range step range  step
Chirurgia elettiva 1.10 Allettato sveglio 1.10
Chirurgia complicata 1.25 Deambulante 1.25-1.50
Trauma o sepsi 1.25-1.50 Nessuna 20-35 5 1-25 0.3 0.16-0.35 0.05
Si suggerisce di scegliere un fattore di correzione di uno solo dei due gruppi Renale acuta 20-35 5 0612 015 0.05-015 0025
3. Dispendio ener getico totale (TEE) Epatica 20-35 5 0815 015 0.05-0.15 0025
stimato con calcolo di REE (BEE x Fattore di patologia o attvita) + quota va- Cardiocircolatoria 10-25 25 1-2.5 0.3 0.16-0.35 0.05
riabile dipendente da attivita fisica + azione dinamico-specifica (ADS) dei
nutrienti + temperatura (T°C). Respiratoria 10-25 25 1-25 0.3 0.16-0.35 0.05
misurato con calorimetriaindiretta
relo sviluppo di carenze di acidi grass essenziali (AGE o 0 meglio:

EFA, Essential Fatty Acids). A tale scopo I'acido linole-
co (w-6) deve essere fornito nella quantita del 1% - 2%
delle calorie totdi, e I’acido afa-linolenico (w-3) nella
quantita dello 0.5% delle calorie totali (9).

La somministrazione di calorie deve iniziare dal limi-
te inferiore del range indicato, proseguendo secondo step
di 2.5-5 Kcal/kg fino a raggiungimento dell’ obiettivo, e
comunque senza superare il limite superiore (Tab. 11).

B) Riconoscimento del fabbisogno proteico

| fabbisogni proteici, e le loro variazioni per effetto
della patologia di base e dello stato metabolico del pa-
Ziente, non sono misurabili nella pratica clinica ma pos-
sono solo essere stimati mediante il bilancio dell’ azoto
(N), cioe dalla differenza tra azoto introdotto e azoto
perduto.

In pratica:

Calcolo delle perdite di azoto in condizioni di di-
giuno o con apporto glucidico non superiore a 100 g/die
senza apporto azotato:

Perdita di azoto in grammi / 24 ore = Urea urinaria
(9/24 ore) x 0.4665 +3#

{Ureaurinaria (g/24 ore) + variazioni urea plasmati-
ca*} x 0.4665 + 3g# = N perso (g/24 ore)

*variazioni urea plasmatica (A urea) = (urea plasma-
tica g/dL 24a ora — urea plasmatica g/dL 1a ora) x 50%
(per gli uomini e 60% per le donne) del peso corporeo
(kg)

# perdite di N al di fuori dell’urea urinaria (fecali,
urinarie non ureiche e perdite minori) che nel soggetto
senza patologie intestinali vengono considerate in media
di tre grammi a giorno (8)

Azoto (g) x 6.25 = proteine (g) perse

Osservazioni:

a) L'urea che non é dtata eliminata con le urine (au-
mento della azotemia) o che é satadiminatain gran-
de quantita (riduzione della azotemia) deve essere
consideratanel calcolo della perditadi azoto:
variazione dd N ureico plasmatico A ureao A BUN).

b) L'urea urinaria rappresenta circa 80% dell’ azoto
totale urinario.
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¢) Le perditedi N al di fuori dell’ urea urinaria (feca
li, urinarie non ureiche come NH3, creatinina, ami-
noacidi, e perdite minori) sono considerate in me-
diadi tre grammi a giorno nel soggetto senza pa-
tologie intestinali (10).

La perdita di azoto € utilizzata anche per definire lo
stato metabolico del paziente:
normale (perditadi N <5 g/die),
catabolismo lieve (perditadi N =5 - 10 g/die),
catabolismo aumentato (perditadi N = 10 - 15 g/die),
catabolismo grave (perditadi N > 15 g/die).

Il fabbisogno proteico (6.25 g di proteine = 1 g di
azoto) viene programmato in relazione alafinalita della
NA: contenimento delle perdite, ripristino del patrimo-
nio proteico perduto, mantenimento delle scorte protei-
che. Il fabbisogno proteico dell’ adulto in assenza di in-
sufficienza d' organo (con funzione renale ed epatica
normale) varia tra 0.8 e 2 g/kg/die (fabbisogno di azoto
0.13-0.35 g/kg/die), e s riduce nell’ anziano (11).

11 25-30% dell’ apporto proteico deve essere costitui-
to daaminoacidi essenziali (circa 180 mg/kg/die) (12).

La somministrazione di aminoacidi influenza I’ e-
screzione di azoto e quindi, a fine di valutare lo stato
metabolico (o il grado di catabolismo) del paziente, la
determinazione della perdita dell’ azoto deve essere fatta
in condizioni di digiuno (azoturia basale eventualmente
corretta per le variazioni dell’ azotemia). In corso di NA
il massimo hilancio positivo di azoto ottenibile usual-
mente non é superiore a 3 g/die.

Solo il 60% dell’ azoto somministrato viene metabo-
licamente utilizzato a scopi plastici, il restante 40% vie-
ne ossidato.

Anche la somministrazione di azoto deve iniziare
dal limite inferiore del range indicato, proseguendo se-
condo step di 0.025-0.05 g/kg fino al raggiungimento
dell’ obiettivo, e comungue senza superareil limite supe-
riore (Tab. I1).

L’ apporto massimo di azoto

In caso di perdite massive (paziente gravemente
ipercatabolico, ustionato), il limite al bilancio positivo &
dato dal raggiungimento dell’ apporto di N massimo
possibile (0.4 g/kg/die).

L’ utilizzazione metabolica massimale dell’ azoto
esogeno e usualmente non superiore a 60% di quello
somministrato; la parte restante (40%) viene ossidata.

C) Fabbisogni idrici

Il fabbisogno idrico, specifico per ogni paziente, &
influenzato dal grado di attivita fisica ed inoltre varia
con |’ assunzione degli alimenti e con gli stati patologici.

Il fabbisogno idrico dell’ adulto in assenza di perdite

TABELLA 111 - FABBISOGNI GIORNALIERI DI ELETTROLITI (4, 5)

Elettrolita Enterale Parenterale
Sodio 500 mg (22 mEq) 1-2mEg/kg
Potassio 2g (51 mEq) 1-2 mEg/kg
Cloro 750 mg (21 mEq) come necessario per mantenere
il bilancio acido-base
Acetato - come necessario per mantenere
il bilancio acido-base
Cacio 1200 mg (60 mEq) 10-15 mEq
Magnesio 420 mg (35 mEq) 8-20 mEq
Fosforo 700 mg (23 mmol) 20-40 mmol

TABELLA 1V - FABBISOGNI GIORNALIERI DI VITAMINE (4, 5)

Vitamina Enterale Parenterale
Tiamina 1.2mg 3mg
Riboflavina 1.3mg 3.6mg
Niacina 16 mg 40 mg
Acido Folico 40019 400 ug
Acido Pantotenico 5mg 15mg
Vitamina B-6 1.7 mg 4mg
Vitamina B-12 2449 5ug
Biotina 30 g 60 pg
Colina 550 mg non definito
Acido Ascorbico 90 mg 100 mg
VitaminaA 900 pg 1000 pg
VitaminaD 15 ug 5ug
Vitamina E 15mg 10mg
VitaminaK 120 pg 1mg

TABELLA V - FABBISOGNI GIORNALIERI DI ELEMENTI TRACCIA O
OLIGOELEMENTI (4, 5)

Elemento traccia Enterale Parenterale

Cromo 30 ug 10-15 pg

Rame 0.9mg 0.3-0.5pg

Fluoro 4 mg Non bene definito

lodio 150 pg Non bene definito

Ferro 18 mg Non viene aggiunto di routine
Manganese 2.3mg 60-100 pg
Molibdeno 45 g Non viene aggiunto di routine
Selenio 55 ug 20-60 g

Zinco 11mg 2.5-5mg

patologiche e di insufficienza d’ organo (con funzione
renale, cardio-respiratoria ed epatica normale) varia tra
30 e 40 mL/kg/die, otral e 1.5 mL/Kcal somministrate
(23).

Nell’anziano I’ apporto idrico deve essere ridotto a
25 mL/kg/die.
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Fabbisogno di micronutrienti

In presenza di normale funzionalita di organi ed ap-
parati ed in assenza di perdite patologiche (fistole, vo-
mito, diarrea, poliuria, ecc.), gli elettroliti devono essere
somministrati seguendo i valori raccomandati (LARN,
RDA e RAl) (Tab. I11).

| Microelementi, cioé le Vitamine e gli elementi
traccia (oligoelementi) costituiscono un gruppo di nu-
trienti essenziali, in quanto partecipano a numerosi pro-
cessi metabolici come coenzimi e cofattori, e svolgono
un ruolo strutturale nel sistemi subcellulari, oltre ad es-
sere componenti del sistemadi protezione dai radicali li-
beri.

In corso di NE i fabbisogni di Microelementi corri-
spondono a quelli indicati per una normale alimentazio-
ne (LARN, RDA e RAI), e generalmente sono soddi-
sfatti dalle miscele del commercio.

Per laNP gli apporti consigliati dalla American Me-
dical Association (AMA) (14), dal National Advisory
Group on Standards and Practice Guidelines for Paren-
teral Nutrition (13), e quelli recentemente riformulati
dal Food and Drug Administration (15) (Tab. IV eV) so-
no da considerare solo indicativi per pazienti con fabbi-
sogni aumentati, ma non coprono le eventuali carenze di
singoli microelementi sviluppatesi durante il decorso
dellamalattiadi base.

In ogni situazione clinicala prescrizione di micronu-
trienti deve essere personalizzata (13) a fine di evitare
gli effetti dannosi sia degli stati carenziai sia dei livelli
tossici (16); si devono inoltre considerare anche le alte-
razioni nella dinamica di nutrienti essenziali in corso di
risposta di fase acuta a trauma o al’infezione (17).

In corso di supplementazione di microelementi, non
devono essere dimenticati quelli presenti come contami-
nanti (18).

Gli apporti di fibre con la NE, pur considerati utili
per il trofismo e la funzione colica, non sono stati anco-
raquantificati.

Raccomandazioni pratiche

1) Nella determinazione qualitativa e quantitativa dei
fabbisogni nutrizionali si deve tenere conto dello stato
nutrizionale e dello stato metabolico del paziente, co-
me pure della patologia di base e relative terapie (B).
2) Per ogni macronutriente |’ apporto deve mantenersi
entro limiti (range) ben definiti, per evitare errori per
difetto od eccesso (quest’ultimo clinicamente piu ri-
schioso). Le variazioni al’interno dei limiti stabiliti
devono effettuarsi per gradi (steps) prefissati per cia
scun nutriente (B).

3) | pazienti si giovano di apporti calorici giornalieri
compres fra20 e 35 Kcal (0 85-145 kj) per kg di pe-
So attuale.

La tolleranza all’ apporto calorico e limitata dalla ca-
pacita di metabolizzare i substrati calorici, carboidrati
(4-5 mg/kg/min) e lipidi (2.5 g/lkg/die); in particolare,
nel paziente critico si consiglia di non superare i 5
g/kg/die di carboidrati e 1 g/kg/die di lipidi per viave-
nosa.

Per il paziente obeso il fabbisogno calorico dovrebbe
essere misurato con la calorimetriaindiretta. In assen-
za di questa un apporto calorico approssimativo puo
essere calcolato: [(peso attuale x 0.25) + peso ideal€]
(B).

4) La perdita di azoto definisce lo stato metabolico
del paziente: normale (perditadi N < 5 g/di€), catabo-
lismo lieve (perditadi N 5-10 g/die), catabolismo au-
mentato (perditadi N 10-15 g/die), catabolismo grave
(perditadi N > 15 g/die).

5) Il fabbisogno proteico dell’ adulto in assenza di in-
sufficienza d’organo (con funzione renale ed epatica
normale) variatra 0.8 e 2 g/kg/die (fabbisogno di azo-
to 0.13-0.35 g/kg/die), e si riduce nell’ anziano. L’ ap-
porto di N massimo possibile e di 0.4 g/kg/die (B).

6) Il fabbisogno idrico dell’ adulto in assenza di perdi-
te patologiche e di insufficienza d organo (con fun-
zione renale, cardio-respiratoria ed epatica normale)
varia tra 30 e 40 mL/kg/die, o tra 1 e 1.5 mL/Kcal
somministrate.

Nell’anziano |’ apporto idrico deve essere ridotto a 25
mL/kg/die.

7) | Microelementi, cioe le Vitamine e gli elementi
traccia (oligoelementi) costituiscono un gruppo di nu-
trienti essenziali che sempre devono essere sommini-
strati in corso di Nutrizione Artificiale, tenendo conto
dello stato nutrizionale e della patologia di base.
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Vie di somministrazione della Nutrizione Artificiale

A. Scelta della via di somministrazione

Posta I’indicazione alla NA, va definita quale via
di somministrazione utilizzare (Fig. 1).

| vantaggi della Nutrizione Enterale (NE) sullaNu-
trizione Parenterale Totale (NPT) sono ormai assodati:
daun punto di vista fisiopatologico e dagli studi speri-
mentali la NE presenta molti vantaggi per il manteni-
mento dell’integrita anatomo-funzionale della mucosa
intestinale, per migliorare |’ utilizzazione dei substrati
nutritivi, per la facilita e sicurezza di somministrazio-
ne, ed il minor costo (1, 2). Malgrado la plausibilita
biologica gli studi clinici solo in parte stanno confer-
mando tali assunti (3-5).

Cio nonostante nella scelta @ consigliabile privile-
giare la NE a patto che non siano presenti controindi-
cazioni (6-8).

Le controindicazioni all’impiego della NE e quindi
leindicazioni assolute alla NPT, sempre che sussistala
indicazione alla NA, sono caratterizzate dalla mancan-
za di adeguata funzione intestinale assorbente o dalla
compromissione del transito intestinale, o dal negato
consenso da parte del paziente o del tutore.

Le principali condizioni cliniche nelle quali laNE ein
genere controindicata sono:

- L’occlusione o la subocclusione cronica intestina-
le di origine meccanica

- Lagrave ischemiaintestinale su base non ipovole-
mica

- Lefistole digiunali o ileali ad alta portata (output
> 400 mL/die)

- La grave dterazione della funzione intestinale se-
condaria a enteropatie o insufficienza della super-
ficie assorbente, tale da non permettere il mante-
nimento di un adeguato stato nutrizionale.

Recentemente si € sempre meglio definita |’ impor-
tanza di un apporto calorico anche minimo per via en-
terale non a scopo nutrizionale matrofico per I’ entero-
cita (minimal enteral feeding). In questo caso la NP pud
integrare la NE per raggiungere gli apporti globali pro-
grammati. E questo il caso di pazienti con stress, settici,
traumatizzati nei quali la precoce somministrazione di
nutrienti direttamente nel digiuno consente di ridurre
I’incidenza e la severita delle complicanze infettive e il

tempo di degenzain unitadi terapiaintensiva (9).

Nelle seguenti condizioni cliniche, talvolta segna-
late come indicazioni alla NPT, la NE dovrebbe essere
ritenuta terapia routinaria, da associare alla NP se i
fabbisogni nutrizionali non possono essere altrimenti
assicurati:

- La gastroparesi: € possibile I'infusione sottopilo-

rica se non coesiste ostacolo piu distale a transito

- L’ileo paralitico (in corso di pancredtite acuta, nel

postoperatorio precoce, dopo trauma, ecc.): in
guesta situazione permane la funzione assorbente
dell’enterocita e I'infusione di nutrienti per via
enterale a bassa velocita stimola la ripresa della
peristalsi (10)

- Le fistole enteriche a bassa portata: € documenta-

to |’ effetto positivo sulla loro chiusura da parte

Scelta della via di somministrazione della NA

Indicazione allaNA
N2
Funzione intestinale
N
N g
Adeguata Insufficiente
N2 N2
Viaenterae Viaparenteraetotale
N2 %
Quanto tempo € previsto? Quanto tempo €& previsto?
N2 NG

< 3099 > 3099 <1599 > 1599
N N N N2
sondanaso gastrica  stomia viacentrale
0 nasodigiunale

N N
la coperturadei fabbisogni € assicurata?

N2 %

Sl NO

Nutr. Enterale Totale Integrazione con Nutr. Parenterale

via periferica*

*se non vi € necessita di restrizioneidrica, se le vene periferiche sono
agibili, e se sono sufficienti bassi apporti nutrizionali

Fig. 1 - Algoritmo per la scelta della via di somministrazione della NA.
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dellaNE; se le fistole sono insorte su tessuto neo-
plastico e/o irradiato si ottengono risultati assai
piu scadenti

- Le fistole digestive alte (esofago, stomaco, pan-
creas): € possibile I'infusione in sede digiunale
con riduzione dei tempi di chiusuradellafistola

- Le resezioni intestinali massive: € molto difficile
stabilire a priori la soglia della lunghezza dell’ in-
testino residuo che consenta la NE, in quanto I'a
dattamento € individuale. In questi casi & consi-
gliabile valutare empiricamente la tollerabilita al -
la NE; qualora ripetuti tentativi con la NE, anche
con diete oligomeriche non fossero fruttuosi si
deve porre indicazione allaNPT

- L’anoressia con intestino funzionante (per insuffi-
cienza d organo, irradiazione sovradiaframmati-
ca)

- La malattia di Crohn non responsiva alla terapia
medica convenzionale o complicata dalla presen-
za di malnutrizione oppure condizionante un ri-
tardo di crescita.

In tutte le altre condizioni in cui sussista una nor-

BIBLIOGRAFIA

1. McArdle AH, Pamason C, Morency |, et a. A rationa
le for enteral feeding as the preferible route for hypera-
limentation. Surgery 1981; 90: 616-23.

2. Kudsk KA, Croce MA, Fabian TC, et a. Enteral versus
parenteral feeding. Ann Surg 1992; 215: 503-13.

3. Bozzetti F, Braga M, Gianotti L, et al. Postoperative
enteral versus parenteral nutrition in minourished pa-
tients with gastrointestinal cancer: a randomised multi-
centretrial. Lancet 2001; 358: 1487-92.

4. Pecelli F, Bossola M, PapaV, et a. Enteral vs parente-
ral nutrition after major abdominal surgery. Arch Surg
2001; 136: 933-6.

5. Gianotti L, BragaM, Vignali A, et a. Effect of route of
delivery and formulation of postoperative nutritional
support in patients undergoing major operations for

male funzione dell’ enterocita e sia prevedibile la co-
pertura dei fabbisogni per via enterale, la NE deve es-
sere ritenutalatecnica di scelta

La NP deve essere riservata ai pazienti che neces-
sitano di una nutrizione artificiale, ma nei quali lavia
enterale & impraticabile o non consente la copertura
dei fabbisogni. Nel primo caso la NP sara totale men-
tre nel secondo potra essere utile una nutrizione paren-
terale integrativa.

Raccomandazioni pratiche

1) La NE rappresenta la metodica di prima scelta in
tutti i pazienti che presentino un’indicazione alla NA
e abbiano un intestino funzionante.

2) La NPT deve essere utilizzata quando vi sia una
controindicazione alla NE o quando quest’ ultima si
siarivelataimpraticabile (B).

3) Quando la NE non é sufficiente a coprire i fabbiso-
gni del paziente € comunque indicata una nutrizione
mista (NE + NP) piuttosto che una NPT (C).
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B. Accessi per nutrizione enterale

L’ accesso enterale deve essere scelto considerando
sia lo stato clinico del paziente, sia |’ accessibilita e le
capacita di assorbimento del suo apparato digerente, sia
infine ladurata previstadel trattamento nutrizionale.

Per I'infusione di nutrienti nello stomaco é necessa-
rio che il paziente abbia una normale capacita di svuota-
mento gastrico, normale riflesso del vomito e della tos-
se; I'infusione postpilorica, invece, é indicata in presen-
za di esofagite dareflusso, di pregressi episodi di aspira-
zione nelle vie aeree (ab-ingestis), di gastroparesi (dia-
bete, sclerodermia, farmaci, ecc.), di ostruzione gastrica,
od infine quando s programmi una nutrizione enterale
precoce dopo interventi chirurgici maggiori sul tratto di-
gestivo superiore.

Qualorala durata della NA sia prevedibilmente bre-
ve (inferiore a 30 giorni), non vi siarischio di aspirazio-
ne della miscela nelle vie aeree e non vi siano stenosi
invalicabili delle ate vie digestive, |a sonda naso-enteri-
ca (naso-gastrica, duodenale, digiunale) puo essere pre-
feritaad una stomia.

L a sonda naso-enterica puo essere posizionata al let-
to del paziente con metodo passivo (1) lasciandola avan-
zare spontaneamente, eventualmente facendo precedere
la manovra dalla somministrazione di procinetici (2, 3);
atale scopo possono essere utilizzate sonde di vario tipo
(4, 5); tra queste quelle appesantite in punta non S sono
dimostrate piu efficaci di quelle non appesantite (6).
Qualorale manovre di introduzione passiva non risultino
efficaci, la sonda puo essere fatta procedere utilizzando
sensori magnetici, bioelettrici o di pH, per via radiologi-
€a, su guida ecografica, sonografica ed endoscopica.

Generalmente, si riesce ad ottenere il posizionamen-
to transpilorico della punta di una sonda nel 85-95% dei
casi; tuttavia, accade spesso che dopo breve tempo le
sonde si dislochino nello stomaco, e quindi richiedono
attento monitoraggio e frequenti controlli.

Il controllo del corretto posizionamento della punta
della sonda puo essere fatto con insufflazione di aria ed
auscultazione in regione ipocondriaca sinistra (7), o con
il controllo del pH del liquido che si aspira dalla sonda,
oppure — con maggior sicurezza ma anche maggiori co-
sti — per viaradiografica (8).

La presenza di una sonda attraversante lo sfintere
esofageo inferiore atera la funzione dello sfintere stesso,
efavorisceil reflusso esofageo del contenuto gastrico.

I volume del residuo gastrico, utilizzato come indi-
ce di monitoraggio della tolleranza alla NE infusa nello

stomaco, puo variare tra le prime ore di infusione e le
infusioni a regime, ed ha un significato differente nel
paziente critico, in quello con gastrostomia e nel sogget-
to volontario sano (9), e sembra possa raggiungere un
plateau come avviene nel periodo postprandiale del sog-
getto sano (10). La presenza di residuo gastrico non deve
indurre a sospendere immediatamente I'infusione, bensi
amonitorare il paziente per valutare la comparsa di segni
e sintomi di intolleranza (11), eventualmente riducendo
temporaneamente la velocita di infusione. Un residuo ga-
strico di alarme pud essere considerato quello superiore
a 200 mL nel paziente critico. Qualora un ato residuo
gastrico permanga a lungo vi € indicazione a posiziona
mento dellasondaoltreil legamento di Treitz.

E necessario procedere a confezionare una stomia
gquando si preveda una lunga durata del trattamento nu-
trizionale (in genere superiore a 4 settimane), ed obbli-
gatoriamente quando si presuma che il paziente non
possa piu riprendere I’ dimentazione orale, e quando vi
siano stenosi invalicabili delle ate vie digestive (12).

La gastrostomia, in particolare quella eseguita per
via endoscopica (PEG o percutaneous endoscopic ga
strostomy), € |’ accesso enterale piu comunemente utiliz-
zato per trattamenti a lungo termine. Tuttavia, il posizio-
namento per viaradiologica di una gastrostomia é risul-
tato essere il metodo che ottiene la maggiore quantita di
esiti positivi ed & gravato da un minore numero di com-
plicazioni rispetto alla PEG ed ala gastrostomia chirur-
gica(13).

Una volta che la gastrostomia per la NE a lungo ter-
mine sia consolidata, la sonda gastrostomica pud essere
sostituita da un bottone a basso profilo, che consente al
paziente di godere di un maggiore confort e presumibil-
mente di unamiglior qualita o accettabilita di vita.

La digiunostomia & indicata quando la gastrostomia
non é consigliabile per possibile reflusso gastroesofageo
ed ab-ingestis, 0 quando 1o stomaco non sia accessibile
od utilizzabile per presenza di ulcera, neoplasia, 0 esiti
di pregressi interventi (14).

Ladigiunostomia pud essere confezionata o in corso
di intervento chirurgico, o in anestesia locale, o per via
percutanea endoscopica (PEJ o percutaneous endosco-
pic jgunostomy) (15), oppure infine attraverso una ga-
strostomia (16). Esistono infatti sonde per PEG che han-
no incorporato un sondino che pud essere posizionato
per via endoscopica in digiuno, e che possono essere
utilizzate anche per una contemporanea decompressione
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gastrica. Tuttavia, queste sonde hanno un’ alta frequenza
di dislocazione (17).

La NE dovrebbe sempre essere somministrata se-
guendo protocolli prestabiliti (18), ed utilizzando una
pompa di infusione (o nutripompa) al fine di garantire
una infusione costante e completa, prevenendo compli-
canze ed assicurando unariduzione dei costi (19).

Raccomandazioni pratiche

1) La scelta dell’ accesso per NE deve essere fatta
considerando sia la situazione anatomica dello stoma-
co, sia le capacita di svuotamento gastrico, sia il ri-
schio di ab-ingestis (B).
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C. Accessi per nutrizione parenterale

Bencheé la nutrizione parenterale (NP) possa essere
somministrata anche mediante access venos periferici,
la somministrazione efficace e sicura di una NP richiede
frequentemente I’ utilizzo di un accesso venoso centrale,
in quanto permette di somministrare nutrienti a concen-
trazioni piu elevate (ad ata osmolaritd) e volumi di li-
quidi inferiori rispetto a quanto sarebbe possibile attra-
Verso un vaso periferico, ed assicura una maggiore sta-
bilita dell’ accesso. L'infusione periferica, infatti, com-
porta necessariamente il contenimento della osmolarita
della soluzione, con conseguente limitazione degli ap-
porti energetici ed elettrolitici; pud essere utilizzata in
caso di integrazione di una nutrizione enterale o orale
che non copra i fabbisogni del paziente. La via centrale
inoltre consente di proseguire la NP per lunghi periodi
(mesi 0 anni), mentre le vie periferiche non sono utiliz-
zabili se non per brevi periodi (alcune settimane) causa i
limiti legati alatolleranza del paziente e alla disponibi-
litddi accessi venosi.

La selezione del tipo di accesso venoso centrale pill
appropriato s basa sulla valutazione di numerosi fattori:
il tipo e ladurata prevista della NP, la situazione clinico-
anatomica del paziente (patologia, stato emocoagulati-
VO, anamnesi e patrimonio vascolare), |’ eventuale pre-
gresso incannulamento di vene centrali, |’ esperienza-
preferenza dell’ operatore, la situazione logistica di at-
tuazione della NP (ospedaliera vs. domiciliare), I’ espe-
rienzalpreferenza dello staff che si occupera della ge-
stione della NP, |a preferenza del paziente e la sua
“compliance’.

Si intende per accesso venoso centrale un presidio
che una volta impiantato consente I'infusione dei nu-
trienti in vena cava superiore (VCS) o inferiore o in
prossimita dell’ atrio destro.

Nella maggior parte dei casi, nel paziente adulto,
I"accesso venoso € oggi posizionato mediante venipun-
tura percutanea, con metodo di Seldinger (venipuntura
con ago sottile + inserzione di guida metallica nell’ ago
+ rimozione dell’ago + posizionamento del CVC sulla
guida, direttamente o previo posizionamento di un intro-
duttore €/o dilatatore).

In ambito ospedaliero, |I’accesso venoso centrale
prescelto €& solitamente un catetere venoso centrale
(CVC) temporaneo, non tunnellizzato, a basso costo —
inserito mediante puntura percutanea della vena giugu-
lare interna, della vena succlavia (1), o della vena femo-
rale. L'accesso alla vena cava inferiore attraverso la ve-

na femorale pero non & consigliato per la NP (2) perché
gravato da alto rischio di trombos venosa e di sepsi da
catetere. Taluni presidii possono essere inseriti mediante
puntura di vene periferiche (tipicamente, basilica o cefa
lica alla piega del gomito), purche il catetere sia suffi-
cientemente lungo da arrivare con la punta in prossimita
dell’ atrio destro: s parlain tal caso di CVC ainserzione
periferica o “PICC” (3). | PICC possono essere facil-
mente inseriti al letto del paziente, e negli ultimi tempi
vengono usati con sempre maggior frequenza malgrado
la possibile comparsa di complicazioni locali come
tromboflebiti, occlusione e malposizione (4).

In ambito di NP domiciliare, si ricorre invece ad ac-
cess venos centrali a medio/lungo termine, caratteriz-
zati dal materiale pit biocompatibile (silicone, poliure-
tani di ultima generazione, come i policarbonati alifati-
ci), dalla possibilita di un uso discontinuo, e dal costo
piu elevato. Per periodi limitati di tempo (access a me-
dio termine, < 3 mesi) si utilizzano per lo piu CVC
esterni non tunnellizzati in silicone, a inserzione centra-
le (catetere Hohn) o ainserzione periferica (PICC, in si-
licone o poliuretano). Per periodi piu protratti (> 3 mesi)
s utilizzano CVC esterni in silicone tunnellizzati (cate-
teri Hickman, Broviac o Groshong), oppure sistemi to-
talmente impiantabili o “port” (CVC — di solito in sili-
COne — CoNNEesso con un serbatoio in titanio o in materia-
le plastico intascato nel sottocute della regione sottocla
veare). La scelta tra cateteri esterni vs. sistemi impianta
bili si basa sulla valutazione di divers fattori: la situa-
zione clinico-anatomica del paziente, la frequenza delle
infusioni, |’ esperienzalpreferenza dello staff che si occu-
pera della gestione della NP, la preferenza del paziente,
le sue capacita cognitive, il suo grado di autonomia (atti-
vitafisica) e collaborazione (possibilita di autogestione),
nonché larilevanza di fattori psicologici (immagine cor-
porea) e sociali.

Nessun accesso venoso centrale & privo di rischi (ve-
di il capitolo sulle complicanze della NP) e non esiste
un presidio “ideale’” che sia provatamente associato ad
un basso rischio di complicanze ed un massimo benefi-
cio per tutte le categorie di pazienti (5).

Dopo I'inserzione del catetere, e successivamente ad
intervalli programmati (6), deve essere eseguita una ra
diografia del torace, (a) per il controllo della corretta po-
sizione della punta del CVC, d fine di identificare pos-
sibili malposizioni, e (b) per escludere la presenza di
pneumotorace (in caso di venipuntura succlavia o co-
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mungue arischio per danni alla cupola pleurica).

La somministrazione della NP attraverso la via cen-
trale presuppone I"'impiego di protocolli di gestione e di
una nutripompa dotata di adeguati sistemi di sicurezzae

di alarme.

Raccomandazioni pratiche

1) La NPT dovrebbe essere attuata preferibilmente
per via centrale, utilizzando cateteri con la puntain
vena cava superiore o in prossimita dell’ atrio de-
stro (A).

2) Lavia periferica pud essere indicata come parte di
una nutrizione mista e comunque per trattamenti pre-
visti per un periodo inferiore ai 15 giorni, 0 quando i
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3) Ladecisione di posizionare un accesso Venoso cen-
trale per NP va presa valutando accuratamente nume-
ros fattori, legati a tipo di trattamento, a paziente, al-
I’ operatore — e pesando il rischio potenzialmente asso-
ciato allamanovra e a mantenimento del sistema (B).
4) Nella scelta di un sistema a lungo termine per NP
domiciliare, occorre basarsi su divers fattori quali la
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preferenzadel paziente (B).
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stione (B) e di una nutripompa (C).

inserted central catheters for parenteral nutrition: a
comparison with centrally inserted catheters. JPEN
1999; 23: 85-9.

4. Vanek VW. The ins and outs of venous access: part I1.

Nutr Clin Pract 2002; 17: 142-55.

5. Orr ME. Vascular access device selection for parenteral

nutrition. Nutr Clin Pract 1999; 14: 172-7.

6. Cardi JG, West JH, Stavropoulos SW. Internal jugular

and upper extremity central venous access in interventio-
nal radiology: is a post-procedure chest radiograph ne-
cessary? Am J Roentgenol 2000; 174: 363-6.

S22



Rivista Italiana di Nutrizione Parenterale ed Enterale/ Anno 20 S5, pp. S23-S25

Wichtig Editore, 2002

Linee guida SINPE per la Nutrizione Artificiale Ospedaliera 2002 - Parte Generale

Complicanze della Nutrizione Atrtificiale

A. Complicanze metaboliche

La NA puo essere gravata da complicanze metaboli-
che (Sindrome da rialimentazione e squilibri glicemici,
idro-elettrolitici ed acido base) e disnutrizionali (carenze
0 iperapporti di macro/micro nutrienti); la NA puo an-
che essere una concausa nel favorire un’ alterata funzio-
nedi organi quali fegato, rene, polmone, cuore, 0Ss0.

La prevenzione di tali complicanze richiede uno
stretto e continuo monitoraggio del paziente, e I’ aderen-
za ai protocolli di gestione. Queste attenzioni e la pre-
senza di team nutrizionali multiprofessionali sono in
grado di minimizzare I’'incidenza delle complicanze del-
laNA.

La Sindrome da Rialimentazione, o Refeeding Syn-
drome (RS) rappresenta la complicazione piu grave, a
volte anche mortale, che puo verificarsi in corso di nu-
trizione “aggressiva’ in pazienti molto malnutriti o di-
giunanti da lungo tempo, con un metabolismo adattato
al’ utilizzo degli acidi grassi e dei corpi chetonici (1). La
RS é dovuta prevalentemente al deficit di fosforo, ma ad
essa concorrono anche i deficit di potassio, magnesio e
vitamine idrosolubili (B,, B,,, PP e ac. folico, in partico-
lare); essa si accompagna a gravi complicanze cardio-
polmonari e neurologiche come scompenso cardiaco,
edema periferico, convulsioni e coma, fino a provocare
il decesso.

La malnutrizione calorico-proteica si accompagna a
deplezione di sali minerali intracellulari e di vitamine ed
alla riduzione della massa di organi vitali, trai quali il
muscolo cardiaco. Tuttavia, tali aterazioni possono non
essere evidenti né dal punto di vista laboratoristico (i li-
velli sierici di nutrienti sono nella norma) ne da quello
clinico, ma lo diventano in caso di rialimentazione non
appropriata.

La somministrazione di elevate quantita di carboi-
drati stimola la secrezione di insulina, che determina il
rapido passaggio di fosforo e acqua all’interno delle cel-
lule, e stimolalasintes proteica: cio porta ad un aumen-
to delle richieste intracellulari di potassio, magnesio e
vitamine.

Se la somministrazione di glucosio non & accompa-
gnata da adeguate quantita di sali e vitamine, puo verifi-
carsi un rapido calo delle concentrazioni sieriche ed un
deficit acuto di questi nutrienti, in particolare del fosforo
(2). Inoltre, il glucosio interferisce con I’ escrezione re-

nale di sodio e acqua (effetto antinatriuretico dell’ insuli-
na) aggravando cosi la ritenzione idrica, il che pud pre-
cipitare un quadro di scompenso cardiaco dovuto alla
rapida ricostruzione del volume circolante a fronte di
una ridotta massa muscolare cardiaca.

La RS pud manifestarsi entro 2-6 giorni dall’inizio
dellarialimentazione.

La maggior parte dei casi pubblicati in letteratura
sono avvenuti in conseguenza a NP, ma varicordato che
i primi casi di Sindrome da Rialimentazione furono os-
servati a termine della seconda guerra mondiae in pri-
gionieri che avevano avuto un rapido recupero di peso in
seguito ad alimentazione naturale (3). La Refeeding
Syndrome pud anche essere una grave e fatale complica-
zione della NE, quando questa venga somministrata a
pazienti molto malnutriti medici o chirurgici (4, 5).

La sindrome da iperalimentazione, o Overfeeding
Syndrome (OS), era piu frequente negli anni passati
quando era abituale “iperalimentare” i pazienti.

Altre complicazioni metaboliche che possono com-
parirein corso di NA sono:

- L'iperglicemia (> 200 mg/dL) conseguente ad alti
apporti di glucosio e carboidrati, che pud indurre diures
osmotica e disidratazione. Questa complicanza puo es-
sere evitata se il carico di glucosio viene correttamente
somministrato, con controllo delle capacita massime di
metabolizzazione dei carboidrati (< 5 mg/kg/minuto nel
paziente critico) (6), e se viene realizzato un attento mo-
nitoraggio della glicemia e della glicosuria nelle prime
fas della NA, in particolare nei pazienti diabetici. Il co-
ma iperosmolare non ketosico, estrema conseguenza
dell’iperglicemia, puo essere fatale nel paziente anziano.
Va ricordato che I’iperglicemia € associata anche ad un
aumentato rischio di complicazioni infettive con immu-
nodepressione(7)

- L'ipoglicemiain corso di NA é generamente con-
seguente ad un’improvvisa sospensione del trattamento
infusionale, prevalentemente parenterale, contenente in-
sulina. E quindi sempre raccomandato che la velocita di
infusione della NP sia ridotta progressivamente nelle ul-
time due ore di infusione, prima della suainterruzione

- Le dterazioni dell’ equilibrio acido-base che posso-
no riscontrarsi in corso di NA sono spesso dovute ala
patologia di base piu che a trattamento nutrizionale. E
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daricordare tuttavia che il contenuto in cloruri, acetati e
lattati delle miscele per NP, specie se infuse per lunghi
periodi, pud indurre acidosi o acalosi. Per una preven-
zione di queste complicazioni metaboliche & quindi op-
portuno, in corso di NP, il monitoraggio degli e ettroliti
plasmatici cosi come del pH, del BE e dei bicarbonati

- L’ipertrigliceridemia puo svilupparsi in alcuni pa-
zienti in trattamento con NP contenente i lipidi, e pud
essere causa dello sviluppo di pancreatite o di alterazio-
ni della ventilazione perfusione polmonare (8). Queste
complicanze possono essere evitate con un periodico
monitoraggio dellatrigliceridemia

- L’eccessiva produzione di CO, dovuta ad elevato
apporto di carboidrati era una complicazione frequente
negli anni in cui venivano impostati trattamenti di “iper-
nutrizione”. Con gli apporti di carboidrati consigliati ne-
gli anni piu recenti (vedi capitolo fabbisogni) non si in-
duce piu un’ eccessiva produzione di CO,, e questa com-
plicazione é divenuta molto rara

- Le complicanze epatobiliari della NA comprendo-
no: 1) la steatosi, che compare precocemente, ed é re-
versibile con la sospensione o la riduzione del tratta-
mento nutrizionale; 2) la colestas intragpatica, compli-
canzatardiva, irreversibile, grave, avolte anche fatale in
guanto porta ad insufficienza epativa progressiva. La
malattia colestatica che compare in acuni casi di NP a
lungo termine ha eziopatogenesi multifattoriale: apporti
nutrizionali non corretti con la NP, stasi ed alterato me-
tabolismo biliare indotte dal mancato utilizzo dell’ appa-
rato digerente, infezioni. Per la prevenzione di queste
complicazioni € consigliata una somministrazione cicli-
cadellaNP(9), ed € indispensabile un attento periodico
monitoraggio della funzione epatica

- La malattia metabolica dell’ 0sso pud comparire in
circail 30% dei pazienti in nutrizione parenterale a lun-
go termine(10). Fattori di rischio riconosciuti sono I’ uti-
lizzo cronico di corticosteroidi, la menopausa, I'intesti-
no corto o la familiarita per I’ osteoporosi (11). Anche
per questa complicanza € indispensabile un monitorag-
gio attento del metabolismo dell’ 0sso e della densita os-
sea

- Le complicanze metaboliche da errati apporti (ca
renzaleccesso) di microelementi compaiono in corso di
trattamenti a lungo termine: esse sono molte, e possono
compromettere molto seriamente la funzione di organi
ed apparati senza che siano evidenti segni clinici preco-
ci. Ad esempio anemia, neutropenia e compromissione
del metabolismo dei glucidi in presenzadi carenza di ra-
me (12), quadri simil-parkinsoniani in presenza di iper-
manganesemia, quadri di miastenia e miocardiopatia ne-

gli stati di carenzadi Selenio eVitaminaE, alteratacica-
trizzazione in condizioni di carenza di Zinco, Vitamina
A e C, ecc.. Recentemente gli apporti di micronutrienti
consigliati in corso di NA sono stati modificati per me-
glio prevenire lo sviluppo delle complicanze correlate,
ma hon esistono atutt’ oggi delle linee guida definite.

Le complicanze metaboliche che possono gravare la
NE sono uguali a quelle conseguenti alla NP, pur essen-
do generalmente meno severe e pil rare.

Alterazioni idroelettrolitiche anche molto gravi (life-
threatening) possono essere indotte da diarrea profusa e
protratta nel tempo in pazienti in trattamento con sorbi-
tolo, o con gravi quadri di malassorbimento e trattati
con miscele contenenti lattosio o fibre, o affetti da colite
da Clostridium difficile. Anche un’ errata tecnica di som-
ministrazione della miscela enterale o la sua contamina-
Zione possono portare ad una diarrea tanto importante
daessere la causa di complicanze metaboliche.

Iperglicemia ed ipoglicemia sono complicazioni po-
tenziali anche nel paziente in NE specie se diabetico,
settico, 0 in trattamento con farmaci quali i corticoste-
roidi.

Una NE troppo aggressiva puo anche indurre un’ ec-
cessiva produzione di CO,, e di conseguenza peggiorare
una situazione ventilatoria gia compromessa (paziente
ipercapnico), o puo rendere difficoltoso il supporto ven-
tilatorio o il suo svezzamento.

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti molto malnutriti a rischio di sviluppare
una Sindrome da Rialimentazione devono essere
strettamente monitorati, devono ricevere nutrienti in
guantita ridotte nelle prime fasi della rialimentazione
insieme ad alti (o0 adeguati) apporti di fosforo, magne-
sio, potassio e vitamine (B).

2) La glicemia e la glicosuria devono essere monito-
rate sempre all’inizio di un supporto con NA, e perio-
dicamente anche nei pazienti non diabetici (C).

3) Gli elettroliti plasmatici ed i bicarbonati devono
essere monitorati regolarmente nel pazienti in tratta-
mento nutrizionale artificiale (B).

4) In corso di NP conii lipidi € opportuno un periodi-
co controllo dellatrigliceridemia (C).

5) In corso di NP alungo termine deve essere periodi-
camente controllata la funzionalita epatica (A).

6) In corso di NA a lungo termine & opportuno con-
trollare periodicamente la densitometria ossea € il
metabolismo dell’ osso (C).
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B.Complicanze gastrointestinali e meccaniche della nutrizione

enterale

Premessa

La nutrizione enterale attraverso sondini o gastro-
digiunostomie € una tecnica fattibile, sicura ed efficace
(1-4). Affinché la nutrizione enterale venga utilizzata
con pieno successo, minimizzando gli effetti avversi ele
complicanze, permettendo cosi di raggiungere gli obiet-
tivi nutrizionali, & necessario un periodo di training, una
discreta esperienza e soprattutto aderire in modo preciso
e scrupoloso a protocolli di infusione e trattamento delle
complicanze (6-8). Altrettanto vale per le manovre chi-
rurgiche, endoscopiche e radiologiche connesse a posi-
zionamento di gastrostomie e digiunostomie (5, 6, 9-
12). Revisioni della letteratura e ampie casistiche hanno
anche evidenziato una chiara correlazione inversa tra
volume di attivita del centro e incidenza di complicanze
ed effetti collaterali (5, 6, 9-12).

1) Gli effetti collaterali gastrointestinali

A) Distensione e dolori addominali: € necessario ac-
certars che tale sintomatologia sia secondaria all’infu-
sione enterale in quanto gli stessi sintomi possono com-
parire, anche se con incidenza statisticamente inferiore,
in corso di NPT (1-4). Nella maggior parte dei cas la
distensione e i dolori addominali crampiformi sono do-
vuti ad un’ eccessiva velocita o elevati volumi di infusio-
ne iniziale (13). In casi piu rari la causa pud essere
un’intolleranza ad un tipo di miscela, alla sua elevata
osmolarita o alla sua contaminazione. La prevenzione
consiste essenzialmente nell’iniziare I'infusione a basse
velocita e progredire in modo progressivo con steps di
20 mL/h/die (1-3). Un efficace trattamento é ridurre la
velocita di infusione associando una terapia sintomatica
(antidolorifici e procinetici). Questi sintomi si risolvono
con la canalizzazione.

B) Diarrea: nonostante esistano numerose definizio-
ne di diarrea (14), per il valore pratico la piu utilizzata &
la seguente: pit di 3 scariche liquide/die con un volume
totale superiore 400 mL.

Nella prevenzione e fondamentale ridurre a minimo
le manipolazioni della miscela e della via di infusione
evitando aggiunte di acqua e farmaci, quindi utilizzando
formule pronte e preconfezionate; cambiare la sacca, la
miscela e la via di infusione ogni 12 ore; evitare solu-
zioni iperosmolari; iniziare I’ infusione a bassa velocita e
incrementare progressivamente.

Il trattamento consiste nel ridurre o interrompere
temporaneamente |’ infusione, cambiare il tipo di misce-
la (eventualmente utilizzando fibre), eradicare le infe-
zioni da Clostridium difficile se dimostrato essere pre-
sente nelle feci.

C) Vomito, rigurgito e aspirazione: accertarsi che il
vomito o il rigurgito siano della miscela enterale che s
sta infondendo e non di altro materiale gastroenterico.
L’ aspirazione € la complicanza piu severa della nutri-
zione enterale. L'infusione di nutrienti in regione post-
pilorica o digiunale versus gastrica non sembra ridurre
il rischio di aspirazione (15, 16) a patto che lo svuota-
mento gastrico sia conservato, lo stato di coscienza in-
tegro, i riflessi della tosse e deglutizione siano presenti
e le vie aree protette. Se sussiste una o piu di tali condi-
zioni é consigliata I'infusione digiunale. Il controllo
frequente del ristagno gastrico (ogni 4 ore), il posizio-
namento del paziente con il busto e 30° e con decubito
laterale destro possono ridurre tale rischio (17). Volumi
di residuo gastrico superiori a 200 mL in corso di infu-
sione sono considerati una controindicazione relativa
al’infusione intragastrica (18). L'uso di farmaci proci-
netici non sembra ridurre il rischio di aspirazione (19).
In caso di tali complicanze é fondamentale interrompe-
re I'infusione immediatamente e studiare attentamente
la causa vomito o rigurgito.

2) Le complicanze meccaniche delle sonde e stomie

Le sonde introdotte per via transnasale possono rag-
giungere lo stomaco, il duodeno o il digiuno. Come re-
gola generale, pitl lunga € una sonda maggiore € il ri-
schio di problemi meccanici. Sebbene la letteratura ri-
porti diversi tipi di complicanza in modo aneddotico,
grosse casistiche hanno dimostrato un’incidenza globale
inferiorea 5% (5, 6, 9, 10, 12).

A) Lesonde nutrizionali:

1) Ostruzione: la prevenzione si attua essenziamen-
te evitando di utilizzare diametri inferiori ai 6 Ch, lavan-
do la sonda ogni 4-6 ore e comungue introducendo 20-
30 mL acqua ogni volta che si interrompe e s riprende
I’infusione, evitando di somministrare farmaci attraver-
so la sonda e miscele ad elevata viscosita o a basso pH.
In caso di ostruzione si pud utilizzare un lavaggio a
pressione con acqua, bevande gassate, bicarbonato, en-
zimi pancrestici e ripercorrendo il lume con un mandri-
no tipo Seldinger o spazzole endoscopiche.
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2) Angolatura: in fase di posizionamento per evitare
guesto problema é utile usare sondini mandrinati o con
un peso all’ estremita. Si puo tentare di risolvere I’ ango-
latura, reintroducendo il mandrino e€/o retraendo parzial-
mente |a sonda sotto guida radiologica.

3) Deposizionamento e rimozione accidentale: il de-
posizionamento di sondini nutrizionali e frequente e non
va sottovalutato per il rischio di rigurgito e aspirazione. E
consigliato ricontrollare radiologicamente il posiziona-
mento della sonda in caso di dubbio. La rimozione acci-
dentale s previene ancorando con attenzione la sonda &l
naso, istruendo e motivando il paziente in modo adeguato.

4) Emorragie e perforazioni: possono teoricamente
interessare qualsiasi organo o apparato la sonda attraver-
si. Per prevenire tali complicante si consiglia di utilizza-
re sondi di materiale morbido e flessibile (poliuretano o
silicone) e di lubrificare la sonda prima dell’ introduzio-
ne. Evitare di sforzare se si avvertono ostacoli. Porre
estrema attenzione in pazienti a rischio (alterata coaugu-
lazione, ulcere attive, varici esofagee).

5) Ulcere da decubito: vale quanto riportato per le
emorragie. E consigliato non mantenere la sondain sede
per piu di 6-8 settimane e effettuare un’ attenta igiene e
nursing del naso e faringe. Puod essere utile la sommini-
strazione di farmaci protettori gastroduodenali.

6) Infiammazione, infezione, necrosi: possono inte-
ressare i seni frontali e mascellari, i processi mastodel e
il setto nasale. Nella prevenzione & consigliato non man-
tenere la sonda in sede per piu di 6-8 settimane e effet-
tuare un’ attentaigiene e nursing del naso e faringe.

7) Intubazione tracheale: questa complicanza avvie-
ne quasi esclusivamente in pazienti con riflesso della de-
glutizione e tosse o stato di coscienza assenti o alterati.
E essenziale controllare il corretto posizionamento pri-
ma di iniziare I’infusione. | metodi di controllo clinico
(insuflazione aria e ausculatazione e aspirazione) si so-
no rivelati poco attendibili (20).

B) Le stomie nutrizionali: le complicanze meccani-
che delle gastrostomie e delle digiunostomie nutrizionali
sono in parte simili a quelle descritte per le sonde con
acune peculiarita.

1) Peritonite precoce: questa complicanza si previe-
ne esclusivamente con un attento controllo della stomia
dopo posizionamento e attenendosi alla corretta tecnica.
Le peritoniti a distanza per deposizionamento si devono
sospettare in caso di sintomatologia peritonitica durante
infusione di nutrienti.

2) Infezione-erosione-decubito dell’ingresso cuta-
neo: la prevenzione e affidata ad un attento e corretto

nursing del punto di inserzione cutanea della stomia,
evitando inoltre il contatto tra cute e materiale gastrico,
biliare o enterico che puo refluire dalla stomia. Una pro-
filassi antibiotica prima della manovra endoscopica, chi-
rurgica o radiologica € consigliata. In caso queste com-
plicanze avvengano si suggerisce di interrompere I'infu-
sione, mettere in aspirazione la stomia, disinfettare ed
eventualmente incidere I’ ascesso cutaneo o sottocutaneo
senza necessariamente rimuovere la stomia

3) Rottura e migrazione della sonda da stomia:
un’ attenta e regolare ispezione della sonda & fondamen-
tale in modo da sostituirla prima della rottura. Si consi-
gliainoltre di evitare eccessive trazioni o angolature del-
la sonda. In caso di rottura la parte endoluminale della
sonda viene eliminata spontaneamente la maggior parte
dellevolte.

4) Occlusioneintestinale: il punto di ancoraggio del-
la digiunostomia a peritoneo parietale pud essere sede
di stenosi, angolatura o volvolo dell’ansa digiunale. La
corretta tecnica di posizionamento é fondamentale nella
prevenzione.

Raccomandazioni pratiche

1) Gli effetti collaterali della nutrizione enterale e le
complicanze meccaniche delle sonde e stomie sono ra-
re e s minimizzano con |’ esperienza, un adeguato trai-
ning tecnico e un attento nursing e monitoraggio del pa-
ziente (A).

2) L'applicazione e |’ adesione a rigidi protocolli di
infusione, trattamento e sorveglianza delle compli-
canze e degli effetti collaterali sono fondamentali per
una corretta tecnica di nutrizione enterale e per otte-
nere un buon di successo nutrizionale (B).

3) L'infusione intragastrica, sebbene piu fisiologica,
necessita di un attento e frequente monitoraggio e va
riservata ai pazienti con svuotamento gastrico conser-
vato, coscienza integra e riflessi orafaringel e di de-
glutizione conservati (B).

4) La conferma radiologica del corretto posiziona-
mento delle sonde e stomie & consigliata primadi ini-
ziare |’infusione od ogni qualvolta si sospetti un de-
posizionamento (B).

5) La manipolazione delle miscele (diluizione, ag-
giunta farmaci, ecc.), delle sacche e vie di infusione &
sconsigliata per I’ato rischio di contaminazione. Per
la nutrizione enterale valgono le stesse regole di ase-
psi e gestione descritte per laNPT (B).
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C. Complicanze degli accessi venosi centrali per

Nutrizione Parenterale

Premessa

L'inserzione e il mantenimento degli accessi venosi
centrali, anche in mani esperte e in condizioni ideali, s
associano ad una certa incidenza di complicanze, che
possono essere classificate come: (a) complicanze legate
alla manovra di inserzione; e (b) complicanze legate a
mantenimento in sede del catetere venoso centrale
(CVC), o complicanze tardive; queste ultime si distin-
guono in complicanze meccaniche (non infettive) e
complicanze infettive. Le complicanze infettive degli
accessi venosi centrali costituiscono attualmente la prin-
cipale fonte di complicanze e mortalita nel paziente in
nutrizione parenterale (NP).

| fattori che condizionano I’'insorgenza di compli-
canze (sia meccaniche che infettive) sono molteplici: la
scelta dellavena ove inserire il CVC, latecnicadi inser-
zione, I’ esperienza dell’impiantatore, il tipo di accesso
venoso prescelto, le condizioni anatomo-cliniche del pa-
ziente, le modalita di gestione, la “compliance” del pa-
ziente, |’ esperienza dello staff cui é affidata la gestione.

1) Strategie di prevenzione e trattamento delle com-
plicanze legate allainserzione

Tali complicanze possono verificarsi a momento
stesso della inserzione (compl. immediate) o eviden-
Ziarsi nelle 24-28 ore successive (compl. precoci). Le
complicanze immediate piu rilevanti (incidenza >
0.5%) sono il pneumotorace (PNX), le aritmie, la pun-
tura arteriosa accidentale (e conseguente ematoma lo-
cale), la malposizione della punta del CVC (malposi-
zione “primaria’), |I'insuccesso della venipuntura. L'in-
cidenza di queste complicanze é legata senz' altro afat-
tori legati all’operatore e a paziente, ma anche della
vena prescelta (1-4). La puntura succlavia sottoclavea-
re si associa a rischio di PNX; le punture sottoclaveari
mediali si associano a minore incidenza di PNX ma
maggior rischio di malposizione primaria; la puntura
per via sopraclaveare richiede maggiore esperienza ma
riduce il rischio sia di PNX che di malposizioni (5, 6).
La venipuntura giugulare interna, rispetto alla succla-
via, si associa ad un maggior rischio di puntura arterio-
sa accidentale, malposizione, e insuccesso della veni-
puntura; tali complicanze dipendono sia dalla esperien-
za dell’ operatore nella singola tecnica che dal tipo di

approccio prescelto: I’approccio ala giugulare interna
per via postero inferiore sembra associarsi a minori
complicanze (4) rispetto agli approcci postero-superio-
re, antero-superiore, 0 assiale (tra i due capi del m.
sternocleidomastoideo). La puntura della vena femora-
le si associa al rischio di puntura arteriosa accidentale,
ma soprattutto di complicanze tardive (trombotiche e
infettive) (7).

Strategie comunque utilizzate per ridurre il rischio
di PNX sono: lo studio ecodoppler della situazione ana-
tomica venosa prima della puntura; la venipuntura eco-
guidata; la micropuntura con ago sottile e successiva
svasatura con introduttori; la venipuntura preceduta da
puntura con ago sottile per repere della vena; la scelta
programmeatica di approcci scevri da rischio specifico di
PNX (giugulare interna; venolisi della cefalicao dellav.
giugulare esternad). Nessuna di queste metodiche é stata
validata come provatamente efficace da “trials’ clinici
randomizzati soddisfacenti e conclusivi (1, 8, 9). Qualo-
ras adotti una metodica arischio di PNX, & mandatorio
eseguire un Rx Torace di controllo dopo il posiziona-
mento del CVC (10).

Strategie utilizzate per evitare il rischio di malposi-
zione (1) sono: la fluoroscopia durante la manovra; tec-
niche di lettura elettrocardiografica della posizione della
punta della guida metallica; tecniche di “tracking” elet-
tromagnetico; scelta programmatica di approcci a basso
rischio di malposizione (giugulare interna per via poste-
ro-inferiore, 0 succlavia per via sopraclaveare). Qualora
S adotti una metodica a rischio di malposizione, e non
si sia adottato un controllo fluoroscopico, si raccomanda
di eseguire un Rx Torace di controllo dopo il posiziona-
mento del CVC.

L e complicanze aritmiche (sotto-diagnosticate) sono
legate di solito alla stimolazione della guida metallica.
Evidenze solo aneddotiche esistono in letteratura sulle
complicanze immediate rare (< 0.5%) e sulle compli-
canze precoci. Tra queste ultime, occorre citare pero
I'incidenza sempre piu rilevante di PNX a insorgenza
tardiva, non evidenziato all’ RxTorace immediato post-
venipuntura: su questa base, € stata proposta I’ opportu-
nita di eseguire un secondo RxTorace a distanza di 24-
48 ore dalla venipuntura, almeno quando s sia adottata
una tecnica ad alto rischio di PNX (puntura succlavia
sottoclaveare) (4).

In tempi recenti, si € diffuso I’ utilizzo di CV C appo-
sti per via periferica (PICC), con lo scopo di ridurre le
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complicanze legate alla puntura diretta della v. succlavia
e della v. giugulare interna: diversi studi clinici (anche
randomizzati) hanno evidenziato come — rispetto ai
CVC tradizionali — i PICC siano pero caratterizzati da
un’ elevata incidenza di complicanze immediate (insuc-
cesso, malposizioni primarie), precoci (trombosi veno-
se locali, “leaking” del CVC) e tardive (tromboflebiti,
infezioni, ostruzioni del lume) (11-13). E possibile che
miglioramenti tecnologici e maggiore esperienza di in-
serzione possano in futuro ridurre questi rischi.

2) Strategie di prevenzione e trattamento delle com-
plicanze tardive non infettive

Le principali complicanze tardive non infettive so-
no: (a) complicanze trombotiche (trombosi venosa cen-
trale associata al CVC; formazione di un “fibrin sleeve”
intorno al tratto intravascolare del CVC); (b) le compli-
canze meccaniche del tratto extravascolare del catetere
(lesioni del raccordo, del cono, del tratto extracutaneo;
lesioni del tratto tunnellizzato; alterazioni del reservoir
nel caso di sistemi totalmente impiantabili); (c) le com-
plicanze meccaniche del tratto intravascolare (I’ ostru-
zione 0 sub-ostruzione del sistema; la sindrome da “ pin-
ch-off”; I"'embolizzazione del CVC o di suoi frammenti;
la migrazione della punta del CVC — o malposizione
“secondaria’).

La trombosi venosa si verifica pit frequentemente
nei CVC posti per viafemorae, nei PICC e nei sistemi
venos centrali a lunga permanenza (CVC tunnellizzati
e port). Inoltre, latrombosi pud essere dovuta a mal po-
sizione (primaria o secondaria) della punta del catetere:
la posizione ideale della punta del CVC per nutrizione
parenterale & la zona di transizione tra vena cava supe-
riore e atrio destro: attualmente, qualsiasi CVC la cui
punta non sia posizionata nell’ 1/3 superiore dell’ atrio
destro o nell’ 1/3 inferiore della cava superiore va consi-
derato a rischio di complicanza trombotica €/o malfun-
zionamento (1).

Latrombosi venosa centrale € spesso asintomatica:
il sospetto clinico viene solitamente conformato dall’ e-
same ecodoppler del distretto venoso interessato; per
una programmazione terapeutica adeguata, &€ spesso
necessaria la conferma diagnostica mediante TC. Il
trattamento — a seconda dei casi — puo prevedere la fi-
brinolisi per via venosa periferica o centrale (mediante
il catetere stesso), |’ anticoagulazione mediante eparina
o dicumarolici, e/o la rimozione del sistema. La rimo-
zione del sistema non accelera la guarigione della
trombosi, e pud essere rischiosa in presenza di trombo
flottante.

Non & ancorachiaro il rapporto di causa effetto trala

formazione del “fibrin sleeve” e latrombos venosa. Per
tentare di ridurre I'incidenza di entrambi fenomeni, sono
state proposte varie strategie: |"utilizzo di CVC in bio-
materiale speciale “trattato” con eparing; I’ uso profil atti-
co di anticoagulanti orali o di eparina a basso peso mo-
lecolare sottocute (adottato recentemente in numerosi
protocolli randomizzati in pazienti con sistemi venosi a
lungo termine). Nonostante un notevole interesse in pro-
posito, nessuna di queste strategie si € ancora dimostrata
provatamente costo-efficace.

La sindrome da “pinch-off” si verifica tipicamente
nei sistemi venos alungo termine in silicone inseriti in
vena succlavia per via sottoclaveare: il catetere — pinza
to tra clavicola e prima costa — pud essere compresso,
lesionato e anche sezionato dalla frizione tra le due
strutture ossee. Negli ultimi anni, sono in aumento le
seghalazioni di malfunzionamenti, fratture ed emboliz-
zazione di frammenti di CVC legati a tale fenomeno,
per cui nell’ apposizione di sistemi venosi centrali alun-
go termine per NP domiciliare la via succlavia sottocla-
veare va considerata una via di seconda scelta: partico-
larmente sconsigliato € I’ approccio sottoclaveare me-
diae (4).

La maggior parte delle altre complicanze meccani-
che sono legate a scorretta gestione infermieristica del
sistema: errori nella medicazione (lesioni del cono,
“kinking” del tratto esterno del CVC), eccessiva persi-
stenza dell’ ago di Huber nel reservoir (decubiti cutanel),
interruzione dell’ infusione o insufficiente irrigazione del
sistema (ostruzione), lavaggio dei sistemi a lungo termi-
ne con piccole siringhe che creano alte pressioni (embo-
lizzazione del CVC dopo frattura o distacco dal reser-
Vvoir), e cosi via. Per una trattazione piu approfondita, si
rimanda al capitolo di “evidence-based nursing’”.

3) Strategie di prevenzione e trattamento delle com-
plicanze infettive

Le infezioni correlate a CVC costituiscono un’ eve-
nienza ancora molto frequente (mediamente, nel pazien-
te ospedalizzato: 5-8 infezioni ogni 1.000 giorni di uti-
lizzo del catetere, con incidenze massime in terapia in-
tensiva), che si associa a non trascurabile morbidita,
mortalita, prolungamento dei tempi di degenza e aumen-
to dei costi sanitari (11).

Le infezioni associate a CV C possono essere classi-
ficate come: (@) infezioni del tratto extravascolare (infe-
zioni del punto di emergenza cutanea del CVC,; infezio-
ne cutanea in corrispondenza dei punti di fissaggio; in-
fezione del tunnel nel caso di CVC tunnellizzati; infe-
zione della tasca del port nel caso di sistemi totalmente
impiantabili) e (b) infezioni del tratto intravascolare.
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Queste ultime sono le piu frequenti, le piu pericolose, e
quelle sulle quali pit si & accentrata |’ attenzione delle
numerose e autorevoli linee guida presenti in letteratura
(11, 14, 15).

La contaminazione della via venosa pud avvenire
dai germi della cute, che circonda I’ emergenza cutanea,
da germi gia presenti nel torrente ematico, oppure da
germi provenienti dai raccordi e dalle soluzioni di con-
tinuo della linea infusionale. Quest’ ultimo meccanismo
sembra essere il piu importante giustificando buona
parte delle infezioni intravascolari dei CVC abreve ter-
mine e la quasi totalita di quelle dei sistemi a
medio/lungo termine. Per quanto riguarda questi ultimi,
il rischio infettivo appare significativamente correlato
alla incompetenza dello staff, alla scarsa “compliance”
del paziente, alla diminuzione delle sue difese immuni-
tari, all’utilizzo del sistema in ambiente ospedaliero
piuttosto che domiciliare: scarsa rilevanza ha la scelta
del sistema (CVC tunnellizzati vs. port), che invece de-
ve essere guidata da considerazioni legate al tipo di uti-
lizzo.

Trale strategie dimostrate efficaci nella prevenzione
delleinfezioni dei CVC (14, 16), ricordiamo:

- L'uso di massime precauzioni di asepsi durante il
posizionamento del CVC (maschera, berretto,
guanti sterili, camice sterile, campo sterile)

- Un’ adeguata disinfezione della cute durante I" inser-
zione e durante la medicazione (la clorexidina sem-
bra essere superiore allo iodio povidone)

- Affidamento della gestione del CVC ad un “team”
infermieristico dedicato

- Utilizzo di protocolli specifici di reparto o unita
operativariferiti allagestione dellaNP

- Medicazioni del sito di insorgenza ogni 3 giorni op-
pure ogni qualvolta la medicazione appare sporca,
bagnata o staccata; indifferente pare I’ utilizzo di
medicazioni tradizionali o di medicazioni traspa-
renti semipermeabili

- L’utilizzo di CVC con il minor numero possibile di
lumi; tale nozione — ancora comunemente accettata
— € stata per0 messa in dubbio, in anni recenti, da
alcuni studi randomizzati

- L’utilizzo di unavia venosa esclusivamente dedica-
ta dlainfusione di NP: infatti, I'incidenza di infe-
Zioni appare proporzionale al numero di manipola-
zioni della via venosa (tra le manovre arischio: te-
rapie endovenose periodiche o episodiche, prelievi,
inserzioni di nuove infusioni sulla stessa linea, uti-
lizzo di rampe e rubinetti, misurazioni della pres-
sione venosa centrale).

Tra le strategie dimostrate inefficaci o controprodu-

centi (14, 16), ricordiamo:

- Profilassi antibiotica prima e durante I'inserzione

del CVC

- Utilizzo di pomate antibiotiche locali

- L’inserzione programmeatica del CVC sempre e co-
mungue in sala operatoria piuttosto che in altri am-
bienti (sala radiologica, day hospital, ambulatorio,
medicheria)

- La sostituzione periodica profilattica del CVC, o
mediante nuova venipuntura, 0 mediante sostitu-
zione su guidametallica (17).

Tra le strategie la cui reale efficacia (soprattutto in
termini di costo/efficacia) & ancora da definire, ricordia-
mo:

- L'utilizzo di sistemi chiusi senz’ago (o cappucci a
valvola o “needless systems”): benche estrema-
mente utili nel semplificare la gestione e verosimil-
mente nella prevenzione delle ostruzioni, la loro
reale efficacia nel prevenire le infezioni € ancora
dadimostrare (16, 18, 19)

- L'utilizzo di CVC “trattati” con sostanze antimicro-
biche e/0 antisettiche di vario tipo; nonostante I'e-
sistenza di alcuni studi randomizzati, non vi sono
ancora prove conclusive che dimostrino la loro ef-
ficacia soprattutto in rapporto al loro costo elevato;
€ possibile chein futuro il loro uso trovi indicazio-
ni in situazioni ad alto rischio infettivo (es.: in tera
piaintensiva) (16, 20-23).

Molte controversie esistono riguardo a quale metodo
sia piu efficace (in termini di costo — sensibilita — speci-
ficitd) per la diagnosi dell’infezione intravascolare da
CVC, in caso di sospetto clinico. In caso di CVC abre-
ve termine, le soluzioni pit adottate sono la rimozione
completa e coltura dd sistema (rinunciando ala via ve-
nosa e programmando una nuova venipuntura) oppure la
sostituzione su guida e coltura della punta del CVC ri-
mosso (strategia che consente di ottenere una diagnosi
sicura senza esporre comungue il paziente ad una nuova
venipuntura) (24). Nel caso di accessi a lungo termine,
le opzioni piu utilizzate sono I’emocoltura differenziale
(centrale vs. periferica, eventualmente quantitativa o se-
miquantitativa), il “brushing” del lume interno del cate-
tere (con coltura dei detriti rimossi), o la rimozione del
sistema.

Il trattamento efficace di un’infezione intravascolare
di un CVC a breve termine — una volta diagnosticata —
prevede quasi sempre la rimozione del catetere; spesso
inefficaci sono la sostituzione su guida o il trattamento
antibiotico senza rimozione del CVC. Per quanto riguar-
dagli accessi venosi alungo termine, il trattamento anti-
biotico (specialmente nel caso di infezioni di stafilococ-
chi a bassa patogenicita) si associa invece alarisoluzio-
ne dell’infezione in una significativa percentuale di casi;
I"isolamento di lieviti impone invece, pitl 0 meno sem-
pre, il sacrificio del sistema.
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Raccomandazioni pratiche

1) Nel paziente adulto, I'inserzione del CVC va attua-
ta utilizzando le massime precauzioni di aseps (B),
possi bilmente mediante venipuntura percutanea e tec-
nicadi Seldinger (B), I’ approccio venoso — preferibil-
mente la vena giugulare interna o la vena succlavia —
considerato a minor rischio dopo valutazione del pa
Ziente e secondo |’ esperienza dell’ operatore (B); I'e-
stremitadel CVC va posizionata a passaggio travena
cava superiore e atrio destro (A); un Rx Torace di
controllo &€ mandatorio ogni voltasi utilizzi una tecni-
ca di venipuntura ad alto rischio di pneumotorace o
malposizione (B).

2) Lagestione del sistema venoso dovrebbe essere af -
fidata ad un “team” dedicato (B), e comunque utiliz-

zando protocolli specifici di gestione (B). | principii
fondamentali di una prevenzione delle infezioni sono
la riduzione delle manipolazioni della via infusiona-
le (B) el'utilizzo di una via “dedicata’ alla NP (B);
la sostituzione routinaria del CVC su guida metallica
ascopo profilattico é sconsigliata (A).

3) Nella scelta di un sistema a lungo termine per NP
domiciliare, il posizionamento di cateteri in silicone
mediante venipuntura succlavia sottoclaveare — spe-
cialmente se mediale — & da sconsigliare, per il rischio
di lesioni da “pinch-off” (C). In assenza di controindi-
cazioni specifiche o di rischi legati alla situazione coa-
gulativa del paziente, un regime di profilass anticoa-
gulante con dicumarolici 0 eparina a basso peso mole-
colare va preso in considerazione nei pazienti portatori
di sstemi venosi centrali alungo termine (C).
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Monitoraggio della Nutrizione Artificiale

Premessa

La Nutrizione artificiale (NA), parenterale (NP) ed
enterale (NE), pud essere gravata da complicanze meta-
boliche, disnutrizionali, meccaniche ed infettive, e pud
anche essere una concausa nel favorire un’aterata fun-
zione di organi.

La prevenzione di tali complicanze che si associano
ad elevati costi, ed il successo della terapia nutrizionale
richiedono uno stretto e continuo monitoraggio del pa-
Ziente, el’aderenza ai protocolli di gestione.

Le aterazioni dell’ equilibrio acido-base ed elettroli-
tiche in corso di NA sono generalmente dovute pit ala
patologia di base del paziente che a trattamento nuitri-
zionale. Tuttavia &€ doveroso ricordare che le soluzioni
aminoacidiche per uso endovenoso spesso sono tampo-
nate con acetati che possono alcalinizzare il paziente.

L’ ipertrigliceridemia che pud accompagnare I'infu-
sione endovenosa di lipidi, se non trattata, puo indurre
lo sviluppo di pancreatite o alterazioni della funzione
polmonare (1).

Tra le complicanze gravi, anche mortali, che posso-
No essere prevenute con un attento monitoraggio é indi-
spensabile ricordare la Sindrome da rialimentazione, o
Refeeding Syndrome (RS) che pud comparire al’inizio
di una rialimentazione a base di carboidrati per via pa-
renterale o enterale in un paziente cronicamente semidi-
giunante il cui organismo si sia adattato a metabolizzare
i corpi chetonici e gli acidi grassi. | parametri di alarme
Della RS sono I'ipofosfatemia, I'ipocaliemia e I'ipoma-
gnesiemia, oltre ala ritenzione idrica dovuta all’ effetto
antinatriuretico dell’aumento dell’insulina, oppure ala
disidratazione dovuta alla diuresi osmotica indotta dalla
somministrazione di glucosio. Nei casi pitl gravi I'ipofo-
sfatemia si associa a alterazioni ematologiche, respirato-
rie, cardiache e neuromuscolari (2).

Se la RS pud rappresentare una grave complicazio-
ne, la sindrome da iperalimentazione, o Overfeeding
Syndrome (OS), di frequente riscontro nei decenni pas-
sati durante la NP con alte dosi di glucosio anche in pa-
zienti precedentemente normonutriti, si pud accompa-
ghare ad eccessiva produzione di CO,, e pud comportare
un rallentato svezzamento dal ventilatore ed una piu
lunga permanenza in terapia intensiva (3). LaOS non s

sviluppa se gli apporti nutrizionali vengono mantenuiti
entro i range consigliati e se vengono periodocamente
rivalutati i fabbisogni del paziente con un attento moni-
toraggio. Anche nei pazienti non diabetici o intolleranti
al glucosio la glicemia deve essere monitorata poiché
I"iperglicemia (> 200 mg/dL) pud essere presente anche
nel 7% dei casi nei quali I’ apporto calorico e corretta-
mente somministrato (5 mg/kg/min) (4), e lo sviluppo di
coma iperosmolare non chetosico pud essere prevenuto.

Ovviamente nel paziente diabetico in NA il control-
lo della glicemia é indispensabile per ridurre le compli-
canze infettive (5).

Da ricordare I"ipoglicemia che compare quando si
interrompe improvvisamente una somministrazione di
elevate quantita di glucosio con insulina. Un protocollo
che preveda sempre la riduzione della velocita di infu-
sione nelle ultime due ore prima dell’ interruzione del-
I'infusione pud evitare la necessita di monitorare la gli-
cemia

Durante la NP a lungo termine possono svilupparsi
complicazioni epatobiliari e del metabolismo osseo di
origine multifattoriale che possono essere precocemente
individuate e trattate se ricercate con un periodico moni-
toraggio mirato (6, 7).

In corso di NE le complicazioni piu temibili e fre-
quenti, il reflusso gastroesofageo, |’ aspirazione polmo-
nare (8) e la diarrea, possono tutte essere prevenute €/o
trattate se precocemente individuate con un attento mo-
nitoraggio.

I monitoraggio € indispensabile, oltre che per pre-
venire 0 minimizzare le complicazioni, anche per valu-
tare I’ efficacia della terapia nutrizionale, adeguarla alle
variazioni cliniche del paziente in relazione alla patol o-
giadi base, a suo grado di autonomia, honché a fattori
ambientali e sociali. La periodica verifica dell’ eventuale
recupero della funzione intestinale, per poter ripristinare
non appena possibile una nutrizione piu naturale, & ne-
cessariaper ridurrei costi (9).

La valutazione nutrizionale eseguita prima dell’ini-
zio della terapia nutrizionale, cosi come il calcolo dei
fabbisogni, devono essere periodicamente ripetuti ad in-
tervalli piu ravvicinati se il paziente &€ metabolicamente
instabile, piu distanziati quando il paziente & in una si-
tuazione clinica stabile.
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Gli stessi parametri utilizzati per la valutazione nu-
trizionale servono per il monitoraggio e la valutazione
dell’ efficacia della terapia nutrizionale: calorimetria in-
diretta, bilancio di azoto (10, 11) peso corporeo, antro-
pometria, SGA 0 MNA, impedenzometria (12), proteine
plasmatiche (13-16), valutazione funzionale, ed esame
clinico (17, 18), oltre ad eventuali indagini piu comples-
se di composizione corporea (19).

Tutti questi parametri utilizzati per il monitoraggio
del trattamento nutrizionale, devono essere interpretati
(20) nelle differenti situazioni cliniche (paziente critico,
postoperatorio, malnutrito cronico, normonutrito stabile
in NED o NPD). Per il monitoraggio a breve termine
dell’ efficacia o adeguatezza del supporto nutrizionale,
ad esempio s sono dimostrati utili la prealbumina e la
proteina legante il retinolo (RPB) (21); nel paziente cri-
tico & necessario utilizzare piu parametri perché nessuno
e sufficientemente sensibile per valutare I’ efficacia del
trattamento nutrizionale (22).

All’'inizio del trattamento nutrizionale & bene moni-
torare fino a stabilizzazione:

- Quotidianamente gli elettroliti, la glicemia ed il

magnesio

- 2-3 tre volte alla settimana azotemia, creatinina,

calcio, fosforo, prealbumina, transaminasi, triglice-
ridi

- Unavoltaalla settimanala transferrina

- Ogni 10-15 giorni le proteine totali e l’albumina.

Quando il paziente & metabolicamente stabile la fre-
guenza del monitoraggio dipende dalla situazione clini-
ca del paziente: la presenza di una patologia acuta ri-
chiede un monitoraggio settimanale o quindicinale, un
trattamento a medio-lungo temine in un paziente meta-
bolicamente stabile pud permettere un monitoraggio
mensile o piu distanziato.

Non esistono studi prospettici randomizzati che ab-
biano valutato I’ efficacia del monitoraggio nutrizionale
sull’ evoluzione clinica (mortalita, complicanze, qualita
di vita), mentre vi sono studi che hanno dimostrato che i
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Evidence-Based Nursing in Nutrizione Artificiale

Premessa: Evidence-Based Nursing

Le ricerche e le revisioni della letteratura nazionale
ed internazionale non consentono ampia disponibilita
bibliografica in merito al tema di “ Evidence-Based
Nursing in nutrizione artificiale”. Sono presenti studi
importanti ma rivestono una rilevanza clinica dariferirs
esclusivamente alle competenze di ambito medico. | ri-
sultati della ricerca infermieristica internazionale ed in
particolare nord-americana, non sono sempre riconduci-
bili al contesto italiano, essendo diversa I’'impostazione
culturale e professionale.

La letteratura italiana (testi, riviste, atti di congressi
e corsi di formazione infermieristici, ricerca in internet)
evidenzia una copiosa produzione di lavori in forma di
protocolli, procedure e materiale formativo, applicabili
ad alcuni e forse non a tutti gli ospedali, che comunque
si basano su un forte razional e teorico — spesso in assen-
za di studi scientifici definitivi. Lo stesso Sillabus, ela
borato dalla SINPE per la conduzione dei corsi formati-
vi per infermieri, rappresenta un progetto nazionale, rea-
lizzato in forma multidisciplinare, i cui contenuti posso-
no considerarsi un valido riferimento per la gestione in-
fermieristica del paziente in nutrizione artificiale.

Se le linee guida devono essere il risultato di unari-
cerca, in campo infermieristico vi & ancora molta pratica
senza ricerca; in questa fase iniziale probabilmente do-
vremmo trovare un giusto compromesso tra quello che
si fae quello che sarebbe giusto fare. I lavoro qui ripor-
tato ha preso in considerazione principa mente evidenze
di primo livello, prodotte da societa o organismi a carat-
tere medico-scientifico.

Scarsamente rappresentati sono gli aspetti propria-
mente infermieristici, rispetto a quelli medici. E poche
evidenze si riferiscono alla gestione della Nutrizione
Enterale, laddove per la Nutrizione Parenterale esistono
piu ricchi riferimenti bibliografici, in particolare in rife-
rimento alla gestione degli accessi venosi Centrali (vedi
ad esempio le linee guda del CDC - Centers for Disease
Control di Atlanta).

I documento qui riportato non é rivolto solo agli in-
fermieri delle Unita Operative di Nutrizione Artificiale,
maactutti gli infermieri dei reparti ospedalieri dove sono
presenti pazienti in nutrizione artificiale. Inoltre, esso

non hala pretesa di essere esaustivo, mavuole costituire
una prima base per tutti gli infermieri che hanno acqui-
sito esperienza nella gestione della nutrizione artificiale
e che possono contribuire con le loro esperienze e lalo-
ro ricerca, al miglioramento continuo di queste linee
guida

1) Razionale: ruolo dell’infermierein Nutrizione
Artificiale

L'infermiere di Nutrizione Artificiale & un professio-
nista che ha acquisito una particolare specializzazione
nell’ area della Nutrizione Clinica; operain collaborazio-
ne con altre figure, con I’ obiettivo di ristabilire o mante-
nere un ottimale stato nutrizionale nell’individuo con
potenziali o accertati deficit nutrizionali.

L’ infermiere partecipa alla formulazione del pro-
gramma nutrizionale, nella indicazione al trattamento,
nella scelta dell’ accesso, nella pianificazione del pro-
gramma nutrizionale amedio e lungo termine.

Leattivita di competenza infermieristica sono:

- Collaborare a scegliere le modalita di somministra-
zione delle miscele nutrizionali e della scelta della
viad' accesso

- Valutare il fabbisogno del materiale previsto nel
piano di assistenza e mantenere i contatti con I'é-
quipe farmaceutica per gli approvvigionamenti

- Relazionare periodicamente all’ équipe medica cir-
ca l’andamento delle prestazioni erogate a pazien-
te in nutrizione artificiale in termini di bisogni,
problemi, interventi attuati e risultati

- Effettuare il training per il background abitativo
guando & previsto un programma di prosecuzione
dellanutrizione artificiale a domicilio del paziente.

Competenze specifiche dell’infermiere che segue il
pazientein Nutrizione Artificiale sono:
- Informare il paziente ed i familiari
- Attuare la terapia nutrizionale prescritta secondo
protocolli validati
- Prevenire le complicanze legate all’ accesso nutri-
zionale e alla gestione delle miscele nutrizionali
- Compilare e conservare la cartella clinica (infer-
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mieristica e medica)

- Contribuire ad aggiornare ed uniformare le varie
tecniche e procedure

- Partecipare dlle attivita di aggiornamento e ricerca

- Promuovere la diffusione delle conoscenze scienti-
fiche

- Contribuire alla stesura di protocolli, secondo gli
standard nazionali e le Linee Guida, da applicare e
destinare ale singole unita operative.

Formazione

L’ attivita di formazione coinvolge piu direttamente
I’infermiere assegnato alle unita operative di Nutrizione
Artificiale:

- Partecipare nei programmi di formazione e di edu-
cazione continua intra e interprofessionale per la
diffusione delle conoscenze

- Progettare, sviluppare e realizzare programmi edu-
cativi cheriflettano un continuum della cura, rivolti
ai pazienti, ai prestatori di cure e a personale sani-
tario. Il programma dovrebbe cominciare con un
approccio ala prevenzione completo, strutturato ed
organizzato e concludersi con le procedure di trat-
tamento efficace, capaci di promuovere laguarigio-
ne e prevenire le recidive

- Coordinare i programmi di formazione ai pazienti
ed altri operatori per la realizzazione del supporto
nutrizionale

- Predisporre i percorsi per la gestione dei presidii e
prodotti nutrizionali da parte degli utenti e di altri
operatori.

Ricerca

L’ attivita di ricerca come quella della formazione
coinvolge piu direttamente I'infermiere assegnato ale
unita operative di Nutrizione Artificiale.

- ldentificare, sviluppare e rivedere le politiche di
EBN, le procedure e i percorsi di cura per guidare
ed ottimizzare il trattamento nutrizionale

- Partecipare alla ricerca sia come promotore di ar-
gomenti di studio, sia come raccoglitore di dati che
come collaboratore di gruppi di studio.

Obiettivi della prevenzione in ambito nutrizionale

Obiettivo della prevenzione é I'identificazione dei
pazienti a rischio di malnutrizione ed i relativi fattori
specifici che li pongono arischio.

Tutti i pazienti devono essere attentamente esaminati
a momento della presain carico.

E consigliabile eseguire una valutazione utilizzando

strumenti convalidati (es.: variazioni del peso corporeo e
dell’indice di massa corporea, Mini Nutritional Asses-
sment, ecc.). Lo stato nutrizionale deve essere rivalutato
periodicamente e aintervalli regolari.

Tutte le valutazioni devono essere documentate.

Valutazione del paziente

L'infermiere di NA valuta, in collaborazione con al-
tre figure professionali (medico, dietista) lo stato nutri-
zionale dell’individuo malnutrito o arischio di malnutri-
zione.

Tutti i dati rilevati devono essere raccolti su idonea
cartella infermieristica e resi disponibili anche ad altri
operatori sanitari.

- Lavalutazione el punto di partenza per prepararsi

a prevenire, trattare o gestire un soggetto malnutri-
to o arischio di malnutrizione

- Lavalutazione coinvolge il paziente nella sua tota-

lita ed & la base della pianificazione del trattamento
elastimadei suoi effetti

- Una valutazione adeguata € anche essenziale per

permettere un’ efficace comunicazione tra i presta-
tori di cure

- Importante ottenere un’anamnesi infermieristica

completa del paziente, che tenga conto sia degli
aspetti fisici che psicosociali, poiché anche lo stato
nutrizionale dovrebbe essere valutato nel contesto
della salute generale del soggetto.

Pianificazione degli interventi

L’ infermiere, in collaborazione con altre figure pro-
fessionali, con il paziente ed i familiari in caso di nutri-
zione domiciliare, pianifica il piano di cura e il tratta-
mento nutrizionale compreso il monitoraggio clinico,
nutrizionale e metabolico. L' infermiere si assicura cheil
trattamento previsto sia compatibile con le risorse dispo-
nibili, con le procedure ei protocolli.

L'infermiere di NA programma, insieme ai colleghi
dei reparti, al paziente (ed ai familiari per il regime do-
miciliare), i tempi di somministrazione, il metodo di
somministrazione in base alla patologia ed alle condi-
zioni cliniche del paziente ed ala via di accesso dispo-
nibile.

In corso di trattamento nutrizionale, I'infermiere di
NA deve:

- Rivalutare periodicamente la via di accesso utiliz-

zata

- Impostare il timing della terapia prescritta in rela-

zione ad altri interventi terapeutici e/o riabilitativi

- Valutare eventuali cambiamenti avvenuti nella tol-

leranza nei confronti sia dell’ accesso sia della mi-
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scela nutrizionale e puo proporre eventuali inter-
venti correttivi.

Attuazione dellaterapia nutrizionale

L’infermiere partecipa alla realizzazione del piano
terapeutico previsto assicurando appropriatezza, sicurez-
Za, accuratezza ed efficacia.

- S occupa della gestione della via di accesso ente-
rale o parenterale: verifica sistematicamente corret-
to posizionamento, integrita e funzionamento del-
I” accesso nutrizionale

- S occupa della gestione dei nutrienti, dei tempi e
modi di somministrazione della nutrizione.

Monitoraggio e valutazione

L’infermiere, in collaborazione con atre figure pro-
fessionali, monitorizza e valuta costantemente le condi-
zioni cliniche del paziente, le sue eventuali modificazio-
ni, e I'efficacia e I’ appropriatezza del trattamento nutri-
zionalein virtu dei risultati attesi.

Qualitadellecure

L’infermiere di NA, in collaborazione con dtre figu-
re professionali, valuta I’ efficacia e I’ efficienza del trat-
tamento erogato servendosi di idonel indicatori (clinici,
di processo, di risultato). Promuove ricerche, studi o
progetti atti al miglioramento delle prestazioni erogate.

- Coinvolge se possibile i pazienti, i familiari e gli
eventuali volontari nella prevenzione e nel tratta-
mento della malnutrizione. Li informa su problemi,
disagi, obiettivi, e durata del trattamento

- Incoraggiail paziente a partecipare attivamente alle
decisioni che lo riguardano.

2) Raccomandazioni: Nutrizione Parenterale
Operatore

1) L'istruzione e la formazione del personale sanita-
rio che si occupa della gestione della Nutrizione Artifi-
ciale hanno un ruolo determinante nella qualita dell’ as-
sistenza.

2) L’impiego di personale specificamente addestrato
nella gestione dei CVC riduce efficacemente il tasso di
infezioni da catetere in corso di NP,

3) Nelle manovre per la gestione del CVC, il lavag-
gio delle mani (con soluzione saponosa di Clorexidina o
di lodio povidone) & la misura pit importante nel con-
trollo delle infezioni.

4) Tutte le manovre di gestione del CVC vanno ese-
guitein rigorosa asepsi.

Scelta ddl catetere per la somministrazione della NP

L’infermiere pud e deve partecipare ala scelta della
via di accesso e del dispositivo venoso centrale da im-
piantare (catetere monolume vs. lumi multipli; accesso a
breve termine vs. alungo termine; catetere tunnellizzato
vs. sistema totalmente impiantato tipo port).

Gestione dell’ accesso nutrizionale

1) L'utilizzo di una via infusionale “dedicata” ala
NP riduce le complicanze.

2) E stata dimostrata una maggiore incidenza di
complicanze quando la viainfusionale per NP viene uti-
lizzata per scopi multipli (prelievi, infusione di emoderi-
vati, misura della pressione venosa).

3) Il corretto posizionamento e funzionamento del-
I" accesso venoso va controllato periodicamente, e — se
discontinuo — va mantenuto irrigato in maniera appro-
priata: lavato con soluzione fisiologica ed eparinizzato
secondo i protocolli specifici per i differenti tipi di cate-
tere edi patologiadi base.

Curadel sito di inserzione dell’ accesso venoso

1) Il sito d'inserzione del catetere pud essere medi-
cato usando sia garze tradizionali che medicazioni tra-
sparenti semipermeabili. Queste ultime permettono una
migliore visibilita del sito di inserzione, senza aumenta-
re il rischio infettivo. Il cambio della medicazione deve
avvenire ogni 3 giorni oppure ogni volta che la medica-
Zione appare non adesa, bagnata o sporca.

2) La gestione della medicazione deve essere esegui-
tain rigorosa asepsi.

3) L’ispezione accurata del sito d’inserzione dell’ ac-
cesso venoso € indispensabile per individuare precoce-
mente un’infezione che dall’ emergenza cutanea pud
diffondersi al CVC.

Antisepsi cutanea

1) Per ridurre I'incidenza delle infezioni associate a
catetere, dopo accurata igiene personale e lavaggio con
soluzione saponosa della cute circostante |’ emergenza
cutanea del CVC, disinfettare la cute con un antisettico
appropriato (clorexidina o iodopovidone).

2) L'uso della pomata allo iodio povidone sul sito
d'inserzione del CVC non s associa a diminuzione si-
gnificativa delle infezioni associate a catetere. Contro-
producente € | utilizzo di pomate antibiotiche, salvo che
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non sia specificatamente indicato.

3) L' applicazione di solventi organici per sgrassare
la cute - acetone, etere, benzina o atro - non sembra
conferire protezione contro la colonizzazione cutanea
né diminuire I'incidenza di infezioni. Inoltre, il loro
uso puo far aumentare notevolmente I’ infiammazione
locale ed il disagio per il paziente; |I'impiego di questi
solventi in vicinanza dei cateteri in silicone pud dan-
neggiare il biomateriale, e deve essere riservato a rari
casi di importanti residui del collante dei cerotti. Gene-
ralmente é sufficiente la pulizia della cute con soluzio-
ne saponosa.

Preparazione delle soluzioni

1) La soluzione nutritiva deve essere preparatain lo-
cali idonel e specificamente adibiti, da personale qualifi-
cato del servizio centralizzato di farmacia o del servizio
di Nutrizione Clinica dell’ ospedale, su prescrizione me-
dica, ed in base alle specifiche esigenze del paziente; la
tecnica di preparazione deve essere asettica e mediante
I"uso di cappaaflusso laminare di aria sterile per ridurre
sostanzialmente |la contaminazione dei liquidi per la
NPT.

2) L'infermiere deve controllare prima dell’inizio
dell’infusione della NP I’ integrita della sacca.

3) L'infermiere deve anche provvedere alla conser-
vazione adeguata delle sacche nutrizionali, secondo le
modalita e istruzioni del servizio di farmacia

Somministrazione della soluzione

1) L'ausilio dei sistemi meccanici ed elettronici per
I"infusione garantisce maggiore sicurezza e precisione
nella gestione di terapie nutrizionali, grazie alla possibi-
litddi infusione controllata.

2) Il deflussore e la linea utilizzati per I’infusione
della NPT vanno sostituiti entro 24 ore dall’inizio del-
I’infusione.

3) Non s é dimostrato utile I'uso routinario di filtri
“inlinea’ per il controllo delle infezioni.

4) 1l deflussore della sacca deve essere collegato al
catetere del paziente, prestando la massima attenzione
ad usare una tecnica strettamente asettica; durante que-
sta manovra puo avvenire una contaminazione del CVC,
ed il raccordo deve essere protetto con garza sterile.

5) Ridurre a minimo le manipolazioni delle sacche
nutrizionali e dei dispositivi medici al fine di evitare
possibili contaminazioni esogene.

6) Leinfusioni di preparati per la NP contenenti lipi-
di e/o lipidi da soli devono essere terminate entro le 24
ore dall’inizio della somministrazione.

Sorveglianza e diagnos

1) La sorveglianza microbiologica di routine per la
prevenzione delle infezioni durante la NPT non é attual-
mente consigliata. Esistono comungue situazioni in cui
I'infermiere deve intervenire:

- Coltura della cute adiacente il sito di inserzione del
catetere — quando si nota presenza di materiale sie-
roso o purulento

- Coltura del liquido della sacca nutrizionale — in ca-
so di comparsa di ipertermia superiore a 38°C con
brivido

- Emocoltura sia periferica che centrale (da ciascuna
via, in caso di CVC multilume) —in caso di iperpi-
ressia superiore a 38°C.

2) L'infermiere deve registrare nella documentazio-
ne infermieristica tutti i dati riferiti alla gestione dell’ ac-
cesso e dellanutrizione artificiale.

Tricotomia

Latricotomia & causa di microlesioni cutanee che si
colonizzano con microrganismi, man mano che aumenta
I"intervallo fratricotomia ed intervento. E opportuno ef-
fettuare la tricotomia immediatamente prima dell’ inter-
vento di posizionamento dell’ accesso per NP. L'uso di
creme depilatorie pur riducendo il rischio di infezioni ri-
spetto a rasoio pud essere causa di allergie cutanee; re-
stavalida alternatival’ uso del “clipper” (macchinette da
barbiere meccaniche o elettriche) la mattina dell’ inter-
vento (2.2% di infezioni contro 6.9% nei pazienti prepa
rati la sera prima).

Bagno o doccia prepar atoria con antisettico

E stato dimostrato, che la doccia preparatoria con
I”uso di un antisettico, riduce le infezioni da stafilococco
colonizzanti la cute rispetto alla doccia eseguita con un
solo detergente; pertanto € consigliato I’uso di questa
metodica prima della preparazione al posizionamento
dell’ accesso per NP,

3) Raccomandazioni: Nutrizione Enterale
La posizione del paziente durantela NE

La posizione semiseduta diminuisce significativa-
mente il rischio di aspirazione tracheale nei pazienti ali-
mentati con un sondino posizionato nello stomaco, an-
che se numerosi studi hanno confermato che questa po-
sizione non previene |” aspirazione ma ne riduce la fre-
gquenza e gravita. Vanno controllati attentamente i pa-
Zienti con lesioni cervicali e che devono rimanere in po-
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sizione supina nei quali I'infusione intragastrica non &
consigliata.

Valutazione del ristagno gastrico primadi iniziare la
somministrazione

La valutazione del ristagno indica la corretta posi-
zione del sondino e informa sullo svuotamento gastrico.
Nel paziente critico e nel periodo di induzione della NE
s raccomanda di misurare il residuo ogni volta che il
paziente viene alimentato: seil residuo superai 150-200
mL la somministrazione varitardata di ameno un’ ora.

Cambio dd set di somministrazione

Esiste una significativa correlazione tra la perma-
nenza dei set di somministrazione e I’incidenza di con-
taminazione batterica: il 23.8% dei set di somministra
zione puod considerarsi contaminato dopo le prime 24
ore, percentuale che aumenta fino al 42.9% dopo 48 ore.
Pertanto non va utilizzato |o stesso set per oltre 24 ore.

A conferma di quanto sopra esposto s richiama an-
che la vigente normativa sul materiale monouso “D.L.
24.02.1997 n. 46: attuazione della direttiva CEE 93/42”
(NdR).

Per una nutrizione enterale continua la sacca non va
somministrata per tempi superiori ale otto ore: se la
durata € maggiore, aumenta sensibilmente il rischio di
crescita batterica soprattutto in presenza di elevate
concentrazioni di glicidi, o quando viene manipolata
da piu persone. Segnali importanti che possono indica-
re contaminazione e crescita batterica sono la nausea,
il vomito e ladiarrea. Nei sistemi chiusi con grandi vo-
lumi (sacche anche superiori ai 1500 mL) usati anche
per pit di 36 ore, non é stata documentata crescita bat-
tericarilevante.

Somministrazione di acqua in corso di NE

Il fabbisogno del paziente non si limita solo alle ca-
lorie, ma va garantita anche I’ idratazione in quanto |’ ac-
gua contenuta nelle sacche spesso non é sufficiente. Di
norma una persona adulta ha bisogno dai 25 ai 35 mL
di acqua per kg al di; con lafebbre o ladiarrea l’idra-
tazione va potenziata. Nel bilancio idrico va conteggia-
ta anche I'acqua di lavaggio. Le formule iperosmolari
0 quelle ipercaloriche possono disidratare il paziente.
Pit aumenta I’ osmolarita della formula (perché contie-
ne ad esempio aminoacidi liberi, oligosaccaridi) tanto
€ maggiore il suo potere osmotico, che agisce richia-
mando acqua nel lume intestinale, aumentandone la di-
stensione con comparsa di diarrea.

Utilizzo dell’accesso enterale per la somministrazio-
ne di far maci

La gestione dei farmaci non é cosi scontata, tanto
che rappresenta spesso un’area in cui la pratica € molto
difforme.

E pericoloso frantumare i farmaci a rilascio prolun-
gato (formulazioni retard), la cui manipolazione puod al-
terare la normale farmacocinetica riducendo I’ effetto te-
rapeutico; nelle preparazioni gastroresistenti, la rimozio-
ne della superficie esterna puo provocare I’ inattivazione
del farmaco da parte degli acidi gastrici; seil farmaco s
presenta come capsule molli, non é possibile frantumar-
le e nemmeno € consigliabile forarle per aspirarne il
contenuto.

Alcuni consigli da tenere in considerazione nella
stesura di un protocollo per la somministrazione dei far-
maci tramite SNG:

- Determinare I’ elenco dei prodotti che possono esse-

re sostituiti dallaformaliquida

- Frantumare il piu possibile le compresse per facili-

tarne lo scioglimento o la sospensione

- Utilizzare guanti e mascherina, soprattutto durante

lafrantumazione di farmaci citotossici o irritanti

- Limitare la volatilizzazione della polvere

- Sciogliere la polvere (0 metterla in sospensione)

con della comune acqua (non & necessario utilizza-
re acqua per soluzioni iniettabili)

- Sospendere I’ alimentazione prima della sommini-

strazione

- Irrigare il sondino prima e dopo la somministrazio-

ne ddl farmaco con 20-30 mL di acqua

- Verificare I’assenza di residui di farmaco nella si-

ringa dopo la somministrazione

- Non aggiungere il farmaco alla dieta enterale som-

_ministrata.

E consigliabile somministrare un farmaco alla volta,
irrigando il sondino tra una somministrazione e |’ altra,
ed evitando in questo modo il rischio di incompatibilita
trai diversi preparati.

M onitor aggio delle complicanze gastroenteriche

L’infermiere deve conoscere e riconoscere le com-
plicanze correlate alla NE come la distensione addomi-
nale, i crampi addominali, la nausea, i conati di vomito.
Nel periodo di induzione della NE I'infermiere dovreb-
be auscultare i rumori intestinali e verificare — se neces-
sario — il ristagno gastrico ogni 8 ore. L’igiene del cavo
orale va eseguita almeno due volte a giorno, compresa
I'igiene dei denti eil trattamento delle labbra.
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Scelta del sondino per NE

Per la NE, la sonda deve essere in silicone o in po-
liuretano: occorre sia morbida, flessibile e di diametro
compreso tra 8 e 12 Fr. Sonde di diametro maggiore (14
Fr o superiore) e meno flessibili sono indicate per la
somministrazione di farmaci, o per la decompressione
gastrica 0 a scopo alimentare per brevi periodi (una set-
timana 0 meno).

Posizionamento corretto del sondino

Si ritiene corretta la posizione di un sondino la cui
punta sia localizzata nella porzione distale dello stoma-
co o nel digiuno prossimale. La scelta della sede di col-
locazione del sondino dipende anche dalle condizioni
cliniche del paziente: in pazienti con stato di coscienza
o con riflesso della deglutizione alterati la sede consi-
gliata & quella del digiuno prossimale o del duodeno,
che limitail rischio di rigurgito e la possibile aspirazio-
ne tracheale. In questi pazienti, alcuni autori ritengono
mal posizionato un sondino nello stomaco. Non é corret-
tamente posizionato un sondino con la punta in esofago
o0 a livello della giunzione gastroesofagea, a causa del-
I"ato rischio di reflusso.

Il metodo migliore per determinare I’ esatta colloca-
zione di un sondino e I’esecuzione di una radiografia,
che trova indicazione particolare per le sonde di piccolo
calibro, inserite con il mandrino, o per le sonde di gros-
so calibro in pazienti ad alto rischio come i pazienti in-
coscienti, sedati, intubati, confusi, debilitati o non colla-
boranti (es.: che piangono, bambini).

Il metodo piu attendibile dopo la radiografia resta
I’ osservazione delle secrezioni aspirate (utile a differen-
ziare il posizionamento gastrico o intestinale, ma non
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Aspetti farmaceutici della Nutrizione Artificiale

A. Aspetti farmaceutici della Nutrizione Parenterale

Premessa

Le miscele nutrizionali per uso parenterale possono
essere;

- Allegtite solo in un Servizio di Farmacia, come pre-
parati galenici magistrali, in base ad una prescri-
zione medica destinata ad un determinato assistito
(“personalizzate”)

- Reperite e fornite da un Servizio di Farmacia come
preparazioni galeniche officinali (allestite presso
un’ officina industriale), su specifica formulazione
medica, secondo normativa vigente

- Reperite e fornite da un Servizio di Farmacia come
speciaitamedicinali.

1) Preparazioni di miscele nutrizionali magistrali al-
lestitein farmacia

In alcune condizioni, nelle quali non & possibile affi-
darsi a miscele precostituite industriali, quali le patolo-
gie d’'organo, le nutrizioni destinate ai neonati o ai pa-
Zienti particolarmente compromessi, che richiedono uno
stretto monitoraggio ed una freguente variazione della
miscela, diventa essenziale poter preparare delle miscele
personalizzate in Farmacia.

Le regole di ordine farmaceutico che vanno seguite,
se si vuole garantire un prodotto di miscelazione sicuro
in nutrizione parenterale (NP), sono (1):

- Il comportamento e la qualificazione del personale

- I controllo dell’ ambiente operativo

- Laverificade prodotti impiegati

- Le pratiche di miscelazione

- Laconfezione e |’ etichetta

- Lastabilita e la conservazione

- Il controllo di qualita

- La documentazione.

Il personale

La preparazione di una miscela per NP é di diretta
responsabilita di un farmacista esperto (1-3).
| tecnici preparatori (farmacisti, tecnici di laboratorio,
preparatori di farmacia, infermieri professionali, ecc.)

devono essere accreditati da corsi certificati. |l personale
coinvolto nelle procedure farmaceutiche della NP, deve
essere selezionato e soggetto a formazione specifica e a
revisione periodica delle conoscenze e delle attivita, se-
condo le politiche previste dal sistema qualita. Per le al-
tre avvertenze che riguardano il personale, si rimanda
alle raccomandazioni generali e specifiche contenute
nella normativa e nelle linee guida delle societa scienti-
fiche che si occupano di preparati obbligatoriamente ste-
rili (Linee Guida della Societa Italiana di Farmacia
Ospedaliera- SIFO).

L’ambiente di preparazione

Le miscele per NP sono preparati obbligatoriamente
sterili e pertanto devono soddisfarei requisiti di sterilita.
Poiché la sterilita &€ un processo garantito anche dalle
condizioni strutturali ed ambientali le preparazioni de-
VONo essere eseguite in locali appositi e classificati in
funzione del rischio microbiologico e particellare. Le
caratteristiche di tali ambienti sono descritti in modo
dettagliato nelle norme di buona preparazione delle Far-
macopee e nelle linee guida della Societa Italiana di Far-
macia Ospedaliera (SIFO) e di altre analoghe societa
scientifiche estere.

| componenti delle miscele

La NP personalizzata richiede la miscelazione
estemporanea di soluzioni 0 emulsioni i cui diversi com-
ponenti (aminoacidi, carboidrati, vitamine, sali minerali,
oligoelementi, farmaci) si trovano normal mente disponi-
bili sul mercato farmaceutico. In questa sezione sono
fornite alcune indicazioni utili alla scelta del miglior
preparato in relazione alle variabili farmaceutiche/nutri-
zionali.

Aminoacidi

Nel mercato italiano sono disponibili miscele di
aminoacidi (AA) in soluzione pronta e come liofilizzati
daripristinare con solvente (15). Le soluzioni complete
e bilanciate di AA, daimpiegare in NP, contengono tultti
gli AA essenzidi e non in rapporti variabili. Gli AA non
essenziali possono non essere tutti presenti, ed in genere
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uno di costituisce la fonte di azoto prevalente (es.:
glicina, prolina, alanina). Fra i non essenziali rivestono
particolare importanza quelli che possono divenire es-
senziali in condizioni patologiche e/0 nel neonato pre-
maturo (istidina, cisteina, tirosina, taurina) (16). Per par-
ticolari esigenze terapeutiche di volta in volta attenta-
mente valutate, sono disponibili miscele contenenti solo
aminoacidi essenziali (AAE) o aminoacidi a catena ra-
mificata (BCAA) o, infine, arricchiti in BCAA e a basso
contenuto di aminoacidi aromatici (AAA). Le soluzioni
che contengono solo BCAA possono, specie nel periodo
invernale, presentare cristali di leucina, un AA poco so-
lubile ale basse temperature; in questo caso basta im-
mergerli in un bagno termostatato a 50° per qualche mi-
nuto per ottenere la solubilizzazione del precipitato. Gli
AA liofilizzati, specie se alargo volume, devono essere
ripristinati con il solvente indicato nella schedatecnicae
non e possibile, salvo specifiche verifiche di compatibi-
litd, utilizzare altri prodotti, cid anche se & necessario
contenere il volume complessivo della miscela. In tali
cas e preferibile utilizzare le soluzioni gia precostituite
di AA bilanciati a piu €l evata concentrazione esistente in
commercio.

Nella valutazione delle caratteristiche chimico-fisi-
che delle miscele di AA vanno pertanto presi in conside-
razione (17):

- Tipo di salificazione del singolo AA (es.: lalisina
puod essere presente come acetato o cloridrato)

- Il pH (deve essere possibilmente compreso fra 6 e
7)

- Lapresenza di elettroliti (es.: i fosfati possono pre-
Cipitare in presenzadi ioni calcio)

- L'osmolarita

- Lapresenza di additivi (es.: gli antiossidanti posso-
no aterare le vitamine o essere causa di reazioni
avverse nel paziente).
| criteri di scelta delle miscele commerciali devono

inoltre tener conto dei seguenti parametri (16):

- Rapporto E/T (AA essenziali/g di azoto totali)

- % di AA essenziali sul totale degli AA

- Rapporto fra ciascun AA essenziale ed il totale de-
gli AA essenzidli

- Rapporto frai BCAA (isoleucina, leucina, valina);

- % di BCAA sul totale degli AA

- La concentrazione finale del contenuto aminoacidi-
co.

A scopo esemplificativo vengono di seguito indicati
quelli che sono ritenuti i parametri di riferimento per so-
luzioni di impiego “basale” (16, 17):

- E/T circa3

- BCAA % PP =25-30

- Isoleucina/ leucina/ valina= 1/ 1.4/ 1 (circa)
- AA/N totale = 6-7

| valori nutrizionali degli AA per nutrizione parente-
rale possono essere raggruppati in:

- AA essenziali in tutte le circostanze: isoleucina,
leucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina,
triptofano e valina

- Essenziali per il prematuro: cisteina/cisting, glicina,
taurina etirosina

- Essenziali per il neonato ein caso di uremia: istidina

- Permettono un utilizzo ottimale di atri AA: argini-
na, alanina, acido glutammico e prolina

- Sorgenti aspecifiche di azoto: acido aspartico e se-
rina.

Lo scopo di questa valutazione € quello di evitare
I’eventuale scelta di miscele squilibrate che, tra I’ atro,
possono incidere negativamente sullo stato fisio-patol o-
gico dell’assistito. A scopo nutrizionale le miscele che
contengono solo acuni AA (es.: BCAA) vanno impiega-
te come integratori di AA ad uso generale o secondo
obiettivi farmacoterapeutici indicati dall’ evidenza scien-
tifica.

Glucidi

Le soluzioni di glucosio soddisfano le caratteristiche
di apporto glucidico in NP e non sono necessari altri
zuccheri o acoli: il sorbitolo, che puo far parte di com-
ponenti di miscele commerciali precostituite con AA e
lipidi, non ha giustificazione clinica ma solo di tecnica
farmaceutica (non causa reazione di Maillard con gli
AA) (18). Il glucosio infuso per via endovenosa fornisce
circa 3.7 Kcal/g (19). Nella scelta di soluzioni commer-
ciali di glucosio occorre verificare la rispondenza a re-
quisiti previsti dalla Farmacopea Europea (20).

La seguente Tabella riporta le principali caratteristi-
che delle soluzioni di glucosio presenti in commercio (1).

Concentrazione 5% 10%  20% 33% 50% 70%
Osmolarita (mOsm/L) 278 556 1110 1835 2780 3892
Calorie (Kcal/L) 185 370 740 1221 1850 2590

Ai fini della stabilita delle miscele con atri compo-
nenti nutrizionali occorre ricordare che le soluzioni di
glucosio sterili hanno un pH acido (3.5- 6.5).

Lipidi

In NP i lipidi sono somministrati sotto forma di
emulsioni di olii vegetali in acqua (21), che sono resi
compatibili con I’osmolarita del plasma per mezzo di
glicerolo. Siai lipidi che il glicerolo contribuiscono al-
I" apporto calorico che, per le diverse miscele ed in rap-
porto alle concentrazioni, € il seguente:

lipidi al 10% = circa 1100 Kcal/L

lipidi a 20% = circa 2000 Kcal/L

lipidi al 30% = 3000 Kcal/L
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Gli olii vegetali sono solitamente costituiti datrigli-
ceridi di acidi grass a lunga catena e diverso grado di
instaurazione. Alcuni preparati commerciali contengono
il 50% di trigliceridi di acidi grassi a catena media
(MCT). Tuitti i prodotti presenti in commercio contengo-
no tocoferoli (dai 50 ai 200 mg/L di Vit. E) e cio contri-
buisce ad evitare I'irrancidimento degli acidi grassi. Gli
emulsionanti usati sono miscele naturali di fosfolipidi
(derivati da tuorlo d’uovo) che stabilizzano la fase di-
spersa inun’emulsione O/A. Nei preparati commerciali
le goccioline oleose hanno un diametro medio di 0.2-0.4
micron, e sono pertanto analoghe ai chilomicroni pla-
smatici. Quando miscelati con altri componenti della
miscela nutrizionale, la stabilita della formulazione lipi-
dica originaria pud venire aterata. La presenza di elet-
troliti ed altri composti e la riduzione del pH possono
dar luogo afenomeni di aggregazione particellare e coa-
lescenza (“creaming” e “oiling out”), che diventano pe-
ricolose se superano il diametro dei capillari polmonari
(> 6 micron) (22-24).

Elettroliti

In NP possono essere impiegati tutti i sali minerali
inorganici ed organici iniettabili di sodio, di potassio, di
magnesio, di calcio e di fosfati, presenti in commercio e
specificamente indicati per ripristinare |’ equilibrio idro-
salino ed acido-base, salvo quelli contenenti bicarbona-
to. Questi ultimi, infatti, sono sempre sconsigliabili,
specie quando sono presenti sali di calcio e fosfati. Poi-
ché il pH delle miscele nutritive varia da neutro ad aci-
do, I’aggiunta di bicarbonati darebbe luogo al rilascio di
CO: dalla soluzione e precipitazione di carbonato e/o fo-
sfato di calcio (25). Altri eettroliti, guando miscelati in-
sieme in particolari condizioni, possono risultare poco
solubili e precipitare nella soluzione (es.: calcio e solfa-
to; calcio e citrati; calcio e folati). La formazione di un
precipitato di calcio fosfato bibasico, che a volte non é
rilevabile ad occhio nudo specie in presenza di emulsio-
ni lattescenti (lipidi), € un evento estremamente perico-
loso e pud causare la morte del paziente per formazione
di microemboli polmonari (26). Occorre ricordare che
guesta interazione chimico-fisica accade piu facilmente
se, nellamiscelafinae:

- Il pH é maggiore di 6.5

- Lavariazione brusca di temperatura

- Non s segue il corretto ordine di introduzione dei

diversi componenti nel contenitore finale (vedi ol-

tre).

Una regola pratica (mutuata dalle curve di precipi-
tazione) per il calcolo delle concentrazioni oltre le quali
puo esserci il rischio di formazione di un precipitato, &
la seguente (27):

[Ca mEg/L][HPO,”mEg/L]<100 apH < 6.5

La concentrazione del calcio (espressa in mEg/L)
moltiplicata per quella del fosfato (espressain mEg/L di
fosfato bibasico) non deve superare il valore di 100, ad
un pH inferiore a6.5. In presenzadi valori piu elevati ed
in assenza di specifici controlli di qualita & opportuno
sostituire i fosfati inorganici con fosforo proveniente da
sali organici presenti in commercio (es.: fruttosio 1.6 di
fosfato) che danno luogo a sali di calcio molto pit solu-
bili (25).

Ai fini del calcolo finale, devono essere tenuti in
considerazione anche gli apporti di elettroliti provenien-
ti dalle diverse soluzioni nutrizionali impiegate, per il
controllo dell’ equilibrio metabolico dell’ assistito. In
particolare I’ apporto dei cloruri deve essere il pit possi-
bile corrispondente a quello del sodio.

Nel trattamenti nutrizionali di lunga duratasi racco-
manda |'impiego di soluzioni elettrolitiche per le quali
la Farmacopea prevede il saggio limite per il contenuto
in aluminio.

Oligoel ementi

Sono reperibili in commercio diversi prodotti conte-
nenti singoli elementi 0 miscele pit 0 meno complete ri-
spetto ai fabbisogni richiesti, sia nell’ adulto che nel neo-
nato. La loro compatibilita nelle miscele nutrizionali é
pressoché completa quando non sono presenti le vitami-
ne (25-28). Quando é prevista la somministrazione di
queste ultime con oligoelementi si consiglia di valutare
attentamente I’ opportunita di introdurre le vitamine per
dtravia

Vitamine

Le vitamine sono delle sostanze sensibili al’ esposi-
zione alaluce diurna (raggi UV), a calore e all’ ossige-
no. Quando introdotte in una miscela nutrizionale pos-
sono inoltre alterarsi (25, 29, 30) per le condizioni di
pH, per le interazioni specifiche (es.: presenza di oligoe-
lementi, bisolfito, altre vitamine) o per la natura del con-
tenitore, che pud adsorbire sulla sua superficie le vitami-
ne liposolubili. Nessun preparato commerciale si presta
da solo a soddisfare il fabbisogno di tutte le vitamine e
per tutte le fasce di eta, anche quelle registrate per I’ uso
specifico nella NP, che rispettano, per singola vitamina,
gli apporti consigliati dallaAMA.

L’ apporto di vitamina E pud essere garantito dalle
emulsioni lipidiche che ne sono particolarmente ricche
(21). In acune emulsioni lipidiche sono anche presenti
significative quantita di vitaminaK (31).

Farmaci

L’aggiunta dei farmaci in una miscela nutrizionale
deve essere abitualmente evitata (23-25). Solo quando
sussistono motivate ragioni farmacocinetiche e di evi-
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denza clinica pud essere presa in considerazione tale
pratica, che deve essere convalidata da un farmacista.
Benché la letteratura internazionale fornisca numerosi
studi sulla stabilita di farmaci nelle miscele per NP (18),
gueste indicazioni non sono direttamente trasferibili alle
miscele realizzate con prodotti diversi da quelli speri-
mentati (1). Un particolare cenno va fatto per I'insulina
per la sua capacita di aderire alle pareti di vetro e di ma-
teriale plastico dei flaconi, delle sacche e degli apparati
tubulari. Quando sia ritenuta necessaria un’ aggiunta di
insulina in una sacca per NP si deve tener conto che la
sua dismissione in corso di infusione puod variare in di-
pendenza del pH, della specifica composizione della
miscela e della presenza di elettroliti; pertanto si rende
necessario un attento monitoraggio della glicemia e la
personalizzazione degli apporti. Nessuno dei metodi
proposti per migliorare la biodisponibilita (aggiunta di
poligelina, albumina ecc.) hainfatti dato risultati positi-
vi (24, 25).

Materiali usati per la preparazione

La natura dei contenitori e dei sistemi di infusione
rappresenta uno degli aspetti fondamentali per il suc-
cesso nell’ allestimento e nella somministrazione di
miscele nutrizionali per via parenterale. Sono classifi-
cati come dispositivi medici e pertanto devono rispon-
dere ai requisiti previsti dalla normativa vigente, con
particolare riguardo all’indicazione d’uso e alla classe
di rischio. Le caratteristiche dei materiali possono
condizionare la compatibilita e la stabilita delle mi-
scele nutrizionali.

La loro scelta deve garantire una corretta conser-
vazione della qualita dei componenti per tutto il perio-
do con il quale viene a contatto con la miscela ed in
particolare vanno val utate:

- Lanon interazione con i prodotti nutrizionali

- E lanon permeabilita all’ ossigeno dei contenitori.

Calcolo delle formulazioni

Una volta definito il fabbisogno del paziente in NP,
la scelta della formulazione va eseguita tenendo conto
della composizione dei singoli preparati disponibili,
commerciai o magistrali. E opportuno avvalersi di una
scheda cartacea o elettronica di sviluppo, o di un
software dedicato che, partendo dalla esigenza formula-
tadal clinico, trasformi tale composizione teoricain vo-
lumi da prelevare per ciascun preparato (1, 2, 37, 38).
Il calcolo degli apporti deve essere rilevato dalle compo-
sizioni della singola preparazione di partenza espressa
nella scheda tecnica. |l contenuto globale di elettroliti
deve comprendere anche i sali contenuti nelle soluzioni

aminoacidiche e lipidiche. Ai fini della valutazione degli
apporti di elettraliti totali non vanno dimenticati quelli
derivanti da eventuali terapie concomitanti.

L’ osmolarita teorica finale deve essere calcolata per
le miscele destinate alla NP per vena periferica (NPP). E
consigliato che le miscele per NPP abbiano un’ osmola-
rita inferiore alle 800-850 mOsm/L (39); per calcolarla
basta eseguire una media pesata (1):

Osm Totale=(OsmA x Vol A) + (OsmB xVol B) +........ + (Osm n x Vol n)
VolA +VolB +...... +Vol n

Osm = osmolarita espressain mOsm
Vol = volume espresso in millilitri

| valori di osmolarita delle singole miscele o solu-
zioni sono generalmente riportati in etichetta 0 possono
essere ricavati databelle di manuali (1, 2).

Letecnichedi allestimento

Le procedure di seguito descritte costituiscono un'i-
potesi di lavoro e devono essere adattate alle singole
realta operative. E importante ricordare che per qualsias
metodo va eseguita una convalida da parte di un farma-
Cista esperto.

Per preparare le sacche per NP ¢i si pud avvalere di
tre tecniche (1, 2):

- Manuale per gravita (“acaduta’)

- Manuale assistita da aspirazione (“avuoto”)

- Automatizzata (uso di macchine riempitrici).

Il materiale daimpiegare (verificato quali-quantitati-
vamente dalla scheda di preparazione gia citata) deve
essere trasferito negli ambienti di lavoro previa deconta-
minazione e sistemato in modo da non creare vortici
d aria nell’ area strettamente riservata alle operazioni di
riempimento. Particolare attenzione deve essere riserva
ta alla manipolazione dei “punti critici” dei sistemi di
riempimento (raccordi con le sacche o punti di estrazio-
ne dai flaconi di partenza).

Per lamiscelazione i flaconi si dispongono quindi in
filanellasequenza (1):

1) Glucosio.

2) Acqua per preparazioni iniettabili e/o eventuali
soluzioni saline.

3) Aminoacidi.

4) Lipidi (eventuali).

La stessa sequenza deve poi essere mantenuta nel
trasferimento dei volumi dai flaconi ala sacca nutrizio-
nale.Le aggiunte di piccoli volumi ai flaconi vanno ese-
guite con siringhe di adatta precisione. Per evitare in-
compatibilita, I'aggiunta di ogni singolo componente &
eseguita con una siringa dedicata e deve essere ri-
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spettato il seguente schema (1, 2):

a) Nel primo flacone, contenente il glucosio, de-
VONo essere aggiunti i sali di calcio.

b) Nell’ultimo flacone di AA (prima dei lipidi),
devono essere introdotti i sali contenenti anioni fo-
sfato e/o solfato.

c) In tutti gli altri possono essere aggiunti i re-
stanti sali, salvo chein quelli contenenti i lipidi e nel
flaconi non utilizzati per intero.

d) Alle emulsioni lipidiche non deve essere ag-
giunto nulla, ad eccezione di alcuni preparati di vita-
mine liposolubili espressamente studiati atale scopo.

e) Gli oligoelementi vanno aggiunti a flaconi di
acquap. p. i. 0, se non previsti, aquelli di glucosio.

f) Le vitamine e I'insulina (se prevista), se non
somministrabili a parte, andranno addizionate alla
miscela completa, poco prima dell’ utilizzo, attraver-
so il punto di inserimento del contenitore finale.

Si raccomanda di preferire i flaconcini con tappo
perforabile alle fiale in vetro. Se questo non fosse
possibile, occorre addizionare il contenuto delle fiale
con appositi aghi filtro, per bloccare eventuali fram-
menti di vetro. All’aggiunta di ogni singolo additivo,
per favorirne il mescolamento, si consiglia di effet-
tuare una lieve agitazione del flacone primadi veico-
lare il contenuto nella sacca finale.

Il trasferimento nella sacca nutrizionale

Una volta completate le aggiunte ai flaconi, nelle
tecniche di riempimento manuale, il loro contenuto,
per mezzo delle linee connesse al contenitore finale
(singole o multiple), & veicolato in quest’ ultimo:

- Sfruttando laforza di gravita

- Mediante apposita apparecchiatura a tenuta d’ a-
ria nella quale é inserita la sacca (1, 2, 11, 42). Con
quest’ ultimo metodo |a soluzione viene rapidamente
trasferita per “suzione” dai flaconi ad opera del vuo-
to esercitato nel contenitore (cullaavuoto).

Dopo ogni trasferimento, quando & possibile, la
sacca deve essere agitata cautamente per favorire la
miscelazione del contenuto finale.

Terminato il trasferimento, la sacca deve essere
sigillata, previa espulsione dell’ aria residua e libera-
tadallalineadi riempimento. Una leggera agitazione
rende uniforme il contenuto finale trasferito nel con-
tenitore.

Tecniche particolari di allestimento
Nell’ allestimento di miscele per neonati i volumi

sono molto piccoli e di conseguenza sono ridotte an-
che le quantita dei singoli prodotti (sia macro che

micronutrienti).

Per garantire la necessaria precisione ogni ag-
giunta va eseguita con siringhe di piccolo volume
direttamente in sacca. | macrocomponenti possono
essere prelevati dai flaconi attraverso sistemi con
raccordi a piu vie, muniti possibilmente di valvole
di non ritorno. In commercio esistono dispositivi gia
predisposti per questo scopo. Tenuto conto del ri-
schio di precipitazioni di calcio fosfato, per le esi-
genze di apporti elevati di calcio e di fosfati, & op-
portuno sostituire il fosfato inorganico con quello
organico.

Tecnica di allestimento automatizzata

L’ uso di strumentazioni automatizzate per il
riempimento della sacca richiede la conoscenza di
tecniche specifiche. Viste le differenze attuali fra le
macchine offerte dal commercio, si rinvia alle indi-
cazioni che ciascuna casa produttrice fornisce per la
manipolazione dei componenti nutrizionali e la pro-
grammazione dei sistemi informatici connessi. Non
occorre pero dimenticare i principi fondamentali
che regolano |la compatibilita frai vari componenti e
che ogni metodo deve essere sempre sottoposto ad
opportuna convalida (26) (43). | sistemi automatiz-
zati devono essere ricompresi fra quelli per i quali
prevista una verifica periodica secondo sistema di
qualita. La decisione di impiegare simili strumenti
deve comunque essere la conseguenza di unarigoro-
saanalisi dei costi.

L’etichetta e il confezionamento

Le raccomandazioni riguardo all’ etichetta ed al-
la confezione non differiscono da quelle generali
per i prodotti endovenosi alargo volume di tipo ma-
gistrale.

L’ etichetta applicata alla sacca deve contenere il
nome dell’ assistito, il suo numero identificativo per
evitare errori di somministrazione, il numero identi-
ficativo di riferimento del lotto di produzione magi-
strale (nel registro di preparazione dovra essere in-
dicato il n° del lotto di ogni componente utilizzato
per eseguire la miscelazione, la composizione anali-
tica, le avvertenze d’ uso, ladata di preparazione e di
utilizzo) (vedi linee guida SIFO sulle preparazioni
magistrali per uso endovenoso e le norme di buona
preparazione contenute nella Farmacopea Italiana
X1~ ed.) (48).

Per ridurre il rischio di errori interpretativi, si
suggerisce di fornire la composizione analitica con
il seguente schema:
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Glucosio (g/sacca) (g/lL)

Aminoacidi (g/sacca) (g/L

Lipidi (9/ sacca) (g/L)

Sodio (mMol /sacca) (mMol/L)
Potassio (mMol/sacca) (mMol/L)
Calcio mM ol/sacca) (mMol/L)
Magnesio (mMol/sacca) (mMol/L)
Cloruro (mMol/sacca) (mMol/L)
Fosfato (mMol /sacca) (mMol/L)
Altri anioni organici (mMol/sacca) (mMol/L)

La composizione delle vitamine, degli oligoelementi
e di eventuali farmaci aggiunti (con le limitazioni previ-
ste nei singoli paragrafi), dovra essere richiamata riman-
dando a quanto indicato nella scheda tecnica ministeria-
le delle corrispondenti specialita medicinali.

I confezionamento dovra essere idoneo a ridurre il
rischio di alterazioni della miscela nutrizionale ad opera
dellaluce (in particolare quando contiene vitaminge) e di
contaminazione esterna della sacca. Sara buona norma
racchiudere quest’ultima in un coprisacca opaco, che
consenta comunque |’ispezione visiva del contenuto e
dell’ etichetta.

Valutazione della stabilita e controlli di qualita

Poiché la stabilita di una miscela per NP é inversa-
mente proporzionale al tempo e alle modalita di conser-
vazione e dipende dal livello operativo, dallatecnicaim-
piegata e dalla composizione della singola miscela (44,
45), fornire dei criteri analitici per il controllo di qualita
esula dagli scopi di queste linee guida. Si ricorda, infat-
ti, che I'alestimento di questo tipo di miscele rientratra
i prodotti galenici magistrali e pertanto utilizzabili subi-
to dopo I’ allestimento (entro poche ore). Eventuali im-
pieghi nei giorni immediatamente successivi (48-96 ore)
devono essere supportati da idonea validazione, resa di-
sponibile per eventuali controlli.

Tuttavia, se vengono seguite le indicazioni suggerite
per un impiego estemporaneo delle miscele, é possibile
affidarsi ad alcuni semplici controlli di qualitaed in par-
ticolare:

1) Prova di tenuta: la sacca finale va schiacciata su
una superficie scura per verificare eventuali perdite di li-
quido.

2) Peso: seil peso complessivo della sacca é diverso
da quanto calcolato teoricamente dal farmacista occorre
eseguire una revisione dei volumi dei prodotti utilizzati.
E buona regola conservare i contenitori vuoti o parzial-
mente utilizzati fino a termine dei controlli.

3) Presenza di precipitati visibili ad occhio nudo: s
sospende la sacca contro fondo scuro in luce diffusa
(“sperlatura’). Se le sacche contengono lipidi, tale ope-

razione, se resa possibile dall’ apparecchiatura utilizzata
per il riempimento, va eseguita immediatamente prima
dellaloro aggiunta.

4) Aggregazione visibile di particelle lipidiche: tale
condizione s verifica nelle sacche “dl-in-one” che pre-
sentino evidenti fenomeni di cremificazione (“crea-
ming”). Osservando la sacca contro fondo scuro in luce
diffusa a qualche minuto dalla preparazione, I’ eventuale
strato biancastro pit denso in superficie non deve essere
superiore ai 5 mm di spessore, e, in ogni caso, dopo
blanda agitazione, non deve riformarsi immediatamente
(46). A maggior ragione non devono essere presenti glo-
buli o striature giallastre che indicano un “oiling out”.

Dispositivi di sicurezza

Un cenno particolare merita I'uso di filtri lungo il
dispositivo di deflusso per 1a somministrazione della mi-
scela a paziente. Filtri con porosita da 1.2-2 micron a
valle della sacca, utilizzabili anche con miscele lipidi-
che, possono offrire un certo grado di protezione dall’in-
fusione di particelle di maggior diametro presenti nel li-
quido di infusione (26). Questo dispositivo non garanti-
sce perd che, nel passaggio del fluido da temperatura
ambiente ala temperatura corporea, hon si formino pre-
cipitati di fosfato di calcio al’interno del catetere veno-
so centrale (47). | corpi cellulari dei miceti possono es-
sere trattenuti nel filtro, ma non i virus e i batteri. Per-
tanto i filtri associati ad emulsioni con lipidi hon posso-
no essere utilizzati per garantire il paziente dalle sepsi
esogene. Nelle miscele senza lipidi i filtri antibatterici
(da 0.2 micron di porosita) possono offrire maggiori ga-
ranzie di controllo delle sepsi, a patto che vengano im-
piegati secondo leindicazioni del costruttore.

Il farmacista preparatore indichera di volta in volta
la necessita d’inserire lungo la via di deflussione il tipo
di filtro, secondo un criterio che si basera sullatipologia
della preparazione e sul grado di rischio reale negli
adulti. Nelle miscele destinate alla neonatologia é forte-
mente raccomandato I’ uso del filtro perché i bassi volu-
mi, I’ elevato apporto richiesto di fosfati e di calcio, il
calibro delle vie venose ed arteriose, dei capillari e le
scarse difese immunitarie espongono il neonato a mag-
giori rischi in presenza di eventuali precipitati o di crea-
ming.

Documentazione

La documentazione relativa alla miscelazione dei
nutrienti per la realizzazione del prodotto nutrizionale €
simile a quella richiesta per le preparazioni in farmacia.
Si rimanda pertanto alle Norme di buona preparazione
dei medicinali in farmacia della Farmacopea Ufficiale
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Italiana X1 ed. (48) e dle linee guida SIFO sulle prepa
razioni per uso endovenoso.

2) Preparazione di miscele nutrizionali reperite e for-
nite da un servizio di farmacia come preparazioni
magistrali o industriali, su specifica formulazione
medica, secondo nor mativa vigente

Non tutti i Servizi di Farmacia Ospedaliera sono at-
trezzati per eseguire preparazioni per uso endovenoso,
trale quali sono incluse le miscelazioni per nutrizione ar-
tificiale parenterale. In questi casi non € assolutamente
possibile che le operazioni di miscelazione dei nutrienti
siano delegate dle unita operative di degenza e cura ed
eseguite da personal e professionalmente non autorizzato.

In questi casi, quando per la tipologia delle prepara-
zioni e degli assistiti destinatari delle miscele nutrizio-
nali, non & possibile ricorrere ale speciaita medicinai ap-
positamente autorizzate, il Servizio di Farmacia chericeve
larichiesta di preparazione, redatta come specifica ricetta
medica completa di tutte le indicazioni previste dalla nor-
mativa vigente, puo rivolgersi afornitori esterni.

E necessario, ciog, attivare convenzioni con altri
Servizi di Farmacia di ospedali pubblici o privati accre-
ditati (galenici magistrali o officinali in scala ridotta)
oppure, se vi sono le condizioni, ricorrere a miscele pre-
parate industrialmente come da ricetta del medico e de-
stinate all’impiego esclusivo presso I’ Azienda Ospeda-
liera che ne hafatto richiesta.

Laresponsabilita di scegliereil fornitore, di control-
larlo, di accettare e utilizzare il suo lavoro ricade esclu-
sivamente sul farmacista responsabile del Servizio di
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B. Contaminazione da alluminio in Nutrizione Parenterale

La neurotossicita dell’ aluminio & nota da piu di
un secolo e recentemente € stato implicato come fatto-
re eziologico di alcune manifestazioni patologiche as-
sociate al trattamento sostitutivo dialitico (tra cui en-
cefalopatia, osteopatia e anemia) (1, 2) e di alcune
mal attie degenerative (3).

Nel 1986, e stata fissata una concentrazione mas-
sima tollerabile di Al nel liquidi di didis (4), che a
momento attuale € individuata in 10 mg/L, ed € stato
stabilito che la concentrazione di Al nel siero dei pa-
zienti dializzati non deve superare 60 mg/L (5).

La contaminazione da Al nelle soluzioni usate per
la nutrizione parenterale (NP) € nota e ben documen-
tata da circa 20 anni (6-7).

L'uso di soluzioni per NP di lungo termine con
formulazioni pitu complete e personalizzate (elettroliti,
vitamine, oligoelementi ) ha riproposto il problema;
sono infatti le cosiddette soluzioni parenterali di pic-
colo volume che sono maggiormente inquinate dalla
Al: sali di calcio e di fosforo (Al = 2000-6000 mg/L),
oligoelementi (Al = 130-400 mg/L) (9, 10).

Levariabili che influenzano il contenuto di Al nel-
le soluzioni NP sono essenzialmente rappresentate
dalla formulazione della sacca (contenuto in Ca, P,
oligoelementi), dalla fonte di materiale grezzo (conta-
minazione naturale della sostanza chimica), dai conte-
nitori utilizzati per lo stoccaggio (il vetro rilasciaAl a
contatto con le soluzioni fortemente ionizzate), dal
processo di produzione (sistemi di filtraggio e di steri-
lizzazione) e dalla durata dello stoccaggio (7-11).

Le popolazioni pitu arischio di tossicita durante
il trattamento di NP prolungata sono i heonati pre-
termine e a termine, i pazienti con insufficienza re-
nale e gli anziani, per la fisiologica riduzione della
funzionalita renale. | neonati esposti alla contamina-
zione da Al sono fortemente a rischio di tossicita
per varie ragioni: immaturita della funzione renale
di escrezione del metallo e della funzione della bar-
riera emato-encefalica per la difesa nei confronti
della tossicita e inoltre ridotta capacita di legare Al
nel plasma per ridotto livello di proteine plasmati-

che. Numerosi studi hanno dimostrato accumulo di
Al nell’osso, nel tessuto cerebrale, fegato, milza e
rene in neonati a termine e pre-termine trattati con
terapia parenterale (12).

Nei pazienti in NP di lunga durata é stato ap-
profonditamente studiato il danno osseo da aluminio
(8); €& stato inoltre ipotizzato un possibile coinvolgi-
mento del metallo nella patogenesi della colestasi cor-
relata alla NP di lunga durata (13). Per cio che riguar-
da la neurotossicita, non esistono segnalazioni chiare
di danno cerebrale da alluminio nell’ adulto in NP, ma
sono state ipotizzate alterazioni neurocognitive e psi-
comotorie piu sfumate anche in presenza di livelli se-
rici di Al inferiori a 100 mg/L, limite considerato in
passato come determinante il danno neurologico (14);
e possibile quindi che esistano forme lievi di tossicita
correlate ad esposizione a quantita modeste di allumi-
nio per periodi prolungati.

Nel 1990 la “Food and Drug Administration”
(FDA) negli Stati Uniti ha pubblicato una proposta di
regolamentazione del contenuto di alluminio nelle so-
luzioni usate per preparare le sacche di nutrizione pa-
renterale che, attraverso una serie di commenti e pro-
poste da parte delle istituzioni interessate, & approdata
ala attuale regolamentazione pubblicata nel gennaio
2000 e divenuta applicativa dal gennaio 2001 (15).
Con questo documento I’FDA limita il contenuto in
Al delle soluzioni parenterali di grande volume (ami-
noacidi, glucosio, soluzioni di elettroliti), ad un mas-
simo di 25 mg/L e faobbligo di dichiarare il contenu-
to di Al sulle confezioni sia delle soluzioni di grande
volume che di quelle di piccolo volume (sali, vitamine
e oligo-elementi).

Pochi sono gli studi clinici che, in anni recenti,
documentano la contaminazione reale delle soluzioni
nutritive parenterali ed i livelli serici e urinari di allu-
minio nel pazienti sottoposti a tale trattamento; i dati
disponibili confermano un carico di Al preoccupante
per i possibili effetti tossici non soltanto nei program-
mi di parenterale a lungo termine ma anche in quelli
di durata medio-breve.
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C. Aspetti farmaceutici della Nutrizione Enterale

Lapraticadi frullare alimenti naturali, freschi o con-
servati industrialmente (omogeneizzati e liofilizzati), a
fine di ottenere miscele complete per Nutrizione Entera-
le (NE), vaevitata (1-2) per i rischi di:

- Contaminazione batterica durante la preparazione

- Alterazione enzimatica dei componenti per lisi del-
le cellule degli alimenti freschi

- Ossidazioni causate dall’ aria inglobata nei processi
di miscelazione (frullati, omogeneizzati)

- Ostruzione dal sondino per scarsa fluidita ed omo-
geneitadellamiscelafinale.

Vanno dungue preferite le miscele preparate indu-
strialmente allo scopo specifico di essere utilizzate in
NE. Queste ultime devono corrispondere alle condizioni
dettate dal “Regolamento di attuazione della direttiva
1999/21/CE sugli alimenti dietetici destinati a fini medi-
ci speciali” (Gazzetta Ufficiale n. 85 dell’11 aprile
2002, DPR 20 marzo 2002, n. 57). || Regolamento stabi-
lisce i requisiti in materia di composizione ed etichetta-
tura degli aimenti dietetici destinati a fini medici spe-
ciali, secondo quanto gia richiamato dall’ alegato | del
decreto legidativo 27 gennaio 1992, n. 111 (“Attuazione
della direttiva 89/398/CEE concernente i prodotti ali-
mentari destinati ad un’ alimentazione particolare”).

Il regolamento si riferisce a prodotti da impiegare,
sotto controllo medico, nell’ alimentazione parziale o
completa di pazienti portatori di disturbi aimentari nel-
I"assunzione, digestione, metabolismo, escrezione o per
altri particolari motivi clinici e richiamatre tipi di com-
posizioni aimentari:

- Completi (con specifico range minimo e max nella
composizione in vitamine e sali minerali)

- Completi, ma con alterazioni della composizione ri-
spetto ai fabbisogni alimentari “normali”, per I'im-
piego in particolari patologie

- Parziali (non possono essere impiegati da soli per
un’ alimentazione equilibrata).

Composizione delle miscele

All’ atto della stesura delle presenti linee guida, so-
no presenti in commercio nel mercato italiano (3) qua-
si cento formulazioni che possono essere ricondotte al
DPR n.57/2002. Queste formulazioni per NE si presen-
tano in forma liquida o in polvere, con i componenti
trattati secondo le pratiche industriali in uso per gli ali-
menti destinati ad una conservazione per lunghi perio-

di di tempo (pastorizzazione, trattamento UHT, evapo-
razione a bassa pressione, liofilizzazione, ecc.). Il con-
tenuto calorico delle diete é funzione della composi-
zione e del volume finale di somministrazione e me-
diamente é di 1 Kcal/mL, con ampie oscillazioni per le
miscele speciali.

La valutazione merceologica permette di identificare
le seguenti fonti di apporto calorico/nutrizionale (3-5):
Glucidi: I"apporto calorico € mediamente contenuto fra
il 45 e il 60%. Diete speciali possono contenerne solo
piccole gquantita o fornirli come monocomponenti. Tali
apporti sono forniti come amidi (es.: da mais, orzo),
maltodestrine (idrolisi di amidi), disaccaridi (lattosio,
saccarosio) 0 monosaccaridi (fruttosio)
Protidi: I’ apporto calorico &€ mediamente compreso frail
16 eil 20% delle calorie totali. Diete speciai prevedono
apporti inferiori (5-6%). Gli apporti sono forniti come
lattoalbumina o caseina (proteine intere o parzialmente
idrolisate) e aminoacidi liberi
Lipidi: I’ apporto calorico & compreso frail 30 eil 40 %,
con alcune diete che presentano valori estremi (9% e
55%). Sono presenti come olii vegetali (semi di mais, gi-
rasole, soja, cocco, colza, oliva) ed MCT, spesso emulsio-
nati con lecitinadi soia, e la cui composizione determina
la lunghezza della catena degli acidi grassi presenti nel
trigliceridi eil loro grado di insaturazione (6)
Vitamine: devono rispettare la composizione indicata dal
regolamento citato in premessa (vedi Tab. ). Per formu-
le indicate per speciali patologie possono essere previsti
apporti divers
Sali minerali ed oligoelementi: devono rispettare la
composizione indicata dal regolamento citato in premes-
sa (vedi Tab. I1). Per formule indicate per speciali pato-
logie possono essere previsti apporti divers
Fibre: quando presenti, le molecole indigeribili di que-
ste diete sono costituite da polimeri insolubili (lignine,
cellulose, emicellulose), o solubili (pectine, gomme,
mucillagini), queste ultime riconducibili chimicamente a
glucomannani ed inulina; nelle miscele sono aggiunte a
partenza dal tegumento di cereali (grano, avena, orzo),
da legumi (soja), da tuberi ed altre componenti vegetali
(carciofo, topinambur). Nei prodotti contenenti fibre la
densita della miscela é direttamente proporzionale alla
loro concentrazione
Acqua: alcune diete si presentano come polveri daripri-
stinare con acqua: altre sono miscele in soluzione ac-
quosa con acqua libera variabile tral’ 85% (normocalori-

S54

© SINPE-GASAPE



Asgpetti farmaceutici della NutrizioneArtificiale

TABELLA |
Vitamine Per 100 kJ Per 100 K cal

Minimo Massimo Minimo Massimo
VitaminaA (mcg ER) 8.4 43 35 180
VitaminaD (mcg ) 0.12 0.65/0.75" 05 253"
VitaminaK (mcg) 0.85 5 35 20
VitaminaC (mg) 0.54 5.25 225 22
Tiamina (mg) 0.015 0.12 0.06 05
Riboflavina (mg) 0.02 0.12 0.08 0.5
Vitamina B6 (mg) 0.02 0.12 0.08 05
Niacina (mg EN) 0.22 0.75 0.9 3
Acido Folico (mcg) 25 125 10 50
Vitamina B12 (mcg) 0.017 0.17 0.07 0.7
Acido pantotenico (mg) 0.035 0.35 0.15 15
Biotina (mcg) 0.18 18 0.75 7.5
Vitamina E (mg alfa-ET) 0.5/g® 0.75 0.5/g® 3
@ Per i prodotti destinati ai bambini di etd compresatral e 10 anni
@ Di acidi grass polinsaturi espressi in acido linoleico e comungue non meno di 0.1 mg per 100 kJ disponibili
@ Di acidi grass polinsaturi espressi in acido linoleico e comungue non meno di 0.5 mg per 100 kJ disponibili
TABELLA 11
Sali minerali ed oligoelementi Per 100 kJ Per 100 K cal

Minimo Massimo Minimo Massimo
Sodio (mg) 7.2 42 30 175
Cloruro (mg) 7.2 42 30 175
Potassio (mg) 19 70 80 295
Calcio (mg) 8.4/12" 42/60" 35/50" 175/250"
Fosforo (mg) 7.2 19 30 80
Magnesio (mg) 18 6 75 25
Ferro (mg) 0.12 0.5 0.5 20
Zinco (mg) 0.12 0.36 0.5 15
Rame (mcg) 15 125 60 500
lodio (mcg) 1.55 8.4 6.5 35
Selenio (mcg) 0.6 25 25 10
Manganese (mg) 0.012 0.12 0.05 05
Cromo (mcg) 0.3 3.6 125 15
Molibdeno (mcg) 0.72 4.3 35 18
Fluoruro (mg) - 0.05 -- 0.2

® Per i prodotti destinati ai bambini di eta compresatral e 10 anni

che) e il 60% (ipercaloriche). Il contenuto di acqua con-
diziona |’osmolarita e la densita della miscela. E neces-
sario che |'acqua utilizzata per il ripristino di polveri o
liofilizzati e per |’ eventuale diluizione di miscele sia ste-
rile, e che le manipolazioni siano eseguite con tecnica
asettica

Altri Componenti: quando le diete sono previste anche
per una somministrazione orale, spesso contengono de-
gli aromatizzanti, dolcificanti e zuccheri semplici per
aumentarne la palatabilita.Alcune miscele sono arricchi-
te di prodotti, che, pur presenti in piccola quantita negli

alimenti, ad alto dosaggio possono esplicare azioni tera-
peutiche (es.: arginina, glutamina, nucleotidi).

Stabilita

Lacomposizione di ciascuna dieta, ancorché funzio-
nale agli scopi nutrizionali, puo influire sulle caratteri-
stiche chimico-fisiche della miscela (3-6). Gli acidi
grassi polinsaturi sono esposti a fenomeni di autossida-
zione che possono compromettere sia il valore nutritivo
della miscela che le sue caratteristiche organolettiche
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(es.: irrancidimento). A questo proposito un ruolo im-
portante € rappresentato dagli antiossidanti naturali (Vit.
E, Vit. C elecitina di soia), presenti in quantita variabili
nei diversi prodotti. | periodi di validita indicati dai pro-
duttori per le singole miscele variano soprattutto in fun-
zione di tali caratteristiche, per le modalita di confezio-
namento e per la presenza di acqua libera, ma in genere
non superano i due-tre anni. Ai fini della stabilita & im-
portante anche la temperatura di conservazione, che non
deve superare i 25°C. In corso di somministrazione, un
eventuale inguinamento pud essere causa non solo di
eventi settici per il paziente, ma anche di alterazioni di
tipo chimico-fisico nellamiscela

Osmolarita

L’osmolarita nelle diete enterali dovrebbe essere
prossima alle 300 mOsm/L (4). A paritadi contenuto ca-
lorico e di acqua, le diete che contengono piu glucidi
semplici (es.: saccarosio aggiunto per aumentare la pala-
tabilita della dieta) o AA liberi, si presentano con una
piu elevata osmolarita.

Confezionamento

Le diete prodotte dall’ industria possono essere sotto
forma di polveri sterili da diluire in acqua o gia ricosti-
tuite in flaconi di vetro o polipropilene, lattine in allumi-
nio, tetrapack (3). | prodotti gia pronti non richiedono
manipolazioni preliminari, ad eccezione del collega-
mento con la via di somministrazione o il trasferimento
in sacca nutrizionale (quando cio é realmente utile e am-
piamente giustificato, diversamente & indispensabile una
valutazione costo/beneficio, dal momento che molti
contenitori si adattano perfettamente all’ alloggiamento
della pompa d'infusione). Poiché il rischio di inquina-
mento di una miscela é direttamente proporzionale alla
tecnicadi preparazione (7), € opportuno evitare il trasfe-
rimento in contenitori diversi o di diluire con acqua le
miscele pronte; ove necessaria una manipolazione (es.:
polveri da ripristinare, confezioni non adatte alla som-
ministrazione diretta) occorre operare con tecniche aset-
tiche (2).

Gestione delle ter apie far macol ogiche associate a NE

Come avviene per gli alimenti, anche i farmaci van-
no somministrati preferenzialmente attraverso |’ apparato
gastroenterico. Si pud essere tentati di fornire i farmaci
disperdendoli direttamente nella miscela per NE, ma ta-
le pratica va assolutamente evitata, anche quando sono
impiegate forme farmaceutiche liquide (soluzioni, sci-
roppi, sospensioni, emulsioni). Le variazioni di pH e

forza ionica del veicolo possono causare precipitazioni
siadei componenti della dieta che dei singoli farmaci (8
-11), e la condizione piu benevola che ne risulta e I’ o-
struzione della sonda o laformazione di bezoari alivello
gastrico. Anche i parametri di biodisponibilita di alcuni
farmaci possono alterarsi (12-14).

Nei casi in cui non € possibile una diversa soluzione,
I"unica possibilita di somministrazione dei farmaci &
comunque quella attraverso il sondino nutrizionale, sia
un SNG, PEG o PEJ. In questi casi laterapia é pra-
ticata prima o dopo I’infusione della miscela nutriziona-
le, ovvero, quando bisogna rispettare precisi orari di
somministrazione, sospendendo il flusso del prodotto
nutrizionale, procedendo con lo staccare la linea d'infu-
sione, lavare con acqua il sondino, somministrare il far-
maco, rilavare il sondino e riprendere |’ alimentazione
enterale. 1l livello in cui sboccail sondino ha ovviamen-
te la sua importanza, tenuto conto della tollerabilita del-
lamucosa e delle condizioni di assorbimento. A pazienti
che assumono forme farmaceutiche solide si pud garan-
tire un’adeguata compliance nel caso di forme orali a
pronto rilascio (compresse disperdibili o capsule a di-
spersione gastrica) ed e sufficiente eseguire le seguenti
semplici operazioni (10, 11):

- Frantumare le compresse o svuotare le capsule, mi-
scelando la polvere con 10-15 mL di acqua (5-10
mL per i bambini) in un bicchierino, risciacquando
anche i residui rimasti sugli strumenti usati, ed
aspirando il tutto in una siringa da 30/50 mL senza
ago

- Lavare il sondino con circa 30 mL di acqua prima
della somministrazione del farmaco

- Somministrare la sospensione con lasiringa

- Lavare di nuovo il sondino con poca acqua.

In altri Paesi & disponibile una speciale siringa che
permette di eseguire tutte le operazioni con un solo di-
spositivo (11).

Se indispensabile, ripetere I’ operazione con eventua-
li atri medicinali; ricordando che, in generale, é consi-
gliabile non associare contemporaneamente pit farmaci
per il rischio di interazioni chimiche e farmacol ogiche.

Per farmaci veicolati da forme farmaceutiche diverse
daquele solide, le condizioni di somministrazione vanno
attentamente valutate, verificando le indicazioni della
scheda tecnica (foglietto indicativo) o consultando le ap-
posite tabelle della letteratura (8). Purtroppo queste ulti-
me non sempre S riferiscono a prodotti commercializzati
in Italia e devono essere |ette con la consulenza di un far-
macista esperto, che dovra garantire sia la corretta inter-
pretazione delle informazioni per la componente farma-
ceutica, sialatrasformazione in una diversa forma farma-
ceutica adatta alla somministrazione per sondino.

Pur con i limiti di un’indicazione generica, per evi-

S56



Asgpetti farmaceutici della NutrizioneArtificiale

tare di commettere gravi errori terapeutici € utile richia
mare delle regole importanti quando si opera con parti-
colari forme farmaceutiche:

- Le forme farmaceutiche liquide vanno solitamen-
te diluite prima della somministrazione, per ridurre |’ o-
smolarita di alcuni veicoli, come, ad esempio, il sorbito-
lo (12)

- 1l contenuto delle fiale per uso ev od im va im-
piegato attraverso sondino NG, PEG o PEJ solo a se-
guito di adozione di protocolli d'uso e con procedure
ben documentate, nel rispetto delle condizioni previste
dall’art. 3 della Legge 94/98 (assunzione di responsa-
bilita da parte del medico, consenso informato del pa-
ziente); anche in questo caso pud essere necessario
provvedere ad una diluizione se I’osmolarita del pre-
parato € elevata

- Le compresse a lento rilascio non possono essere
frantumate, per il rischio di concentrazioni troppo eleva
te (picco alla somministrazione) e livelli subterapeutici
negli intervalli frale dosi; in alcuni casi & possibile usa-
re forme aternative (es.: capsule con granuli a lento ri-
lascio da sospendere in un liquido, compatibilmente con
il calibro del sondino; forme transdermiche a lento rila-
scio, od, infine, forme pronte, ma da impiegare ad inter-
valli di dosaggio piu brevi)

- Le compresse gastroresistenti non possono essere
frantumate per i potenziali problemi causati dall’ acidita
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Aspetti bioetici della Nutrizione Artificiale

La Nutrizione Artificiale (NA) enterale o parentera-
le, viene prescritta quando il paziente non pud mantene-
re un soddisfacente stato di nutrizione per impossibilita
totale o parziale ad assumere gli alimenti naturali. La
NA utilizzamiscele di nutrienti e non alimenti.

L’indicazione alla NA é la malnutrizione in fase
conclamata o il rischio elevato di sviluppare Malnutri-
zione Proteico-Energetica (MPE). | nutrienti sono som-
ministrati con tecniche endoscopiche, con I’ applicazione
di sondini per via nasogastrica o per via stomica (gastro-
stomia, digiunostomia) nel caso della Nutrizione Entera-
le (NE) o, per la Nutrizione Parenterale (NP), inserendo
cateteri, anche totalmente impiantabili, in vene periferi-
che, ma soprattutto centrali.

Per queste caratteristiche la NA é terapia medica,
non semplice assistenza, spesso terapia indispensabile
per la sopravvivenza, a volte impiegata in condizioni di
difficile valutazione etica, in particolare per pazienti con
patologie inguaribili in fase terminale, in fase avanzata
di demenza o in stato vegetativo persistente (1-3).

Per un impiego appropriato della NA dal punto di
vista clinico ed etico (principi di Bioetica) occorre tene-
re presente che laNA:

- E terapia medica, con specifiche indicazioni

- Non pud mai rappresentare accanimento tera-
peutico

- | risultati da essa attesi devono essere di beneficen-
za per la persona, non rappresentare la semplice
correzione di parametri o indici bio-umorali ed i
benefici attesi devono essere maggiori dei rischi in-
Siti.

| concetti elencati sono in continuo aggiornamento
in rapporto sia alle potenzialita tecnologiche in continua
espansione che all’'impiego della NA in patologie so-
stanzialmente “nuove” o in passato poco diffuse (4).

Inoltre, la definizione di malato terminale ha subito
un’ampia diversificazione: occorre infatti distinguere il
paziente terminale per patologie acute incurabili sotto-
posti a terapia intensiva di supporto vitale dai pazienti
per i quali non sono piu previste terapie patol ogia-speci-
fiche, ma é attesa una sopravvivenza anche di molti me-
si. Gli stessi progressi tecnologici hanno trasformato te-
rapie straordinarie in ordinarie, sproporzionate in pro-
porzionate, futili ed inefficaci in non futili ed efficaci,

rendendo quindi diversamente necessaria ed efficace an-
chelaNA (3, 5).

Pertanto la NA va prescritta, e quindi iniziata, quan-
do vi é laragionevole ipotesi clinica che la sopravviven-
za prevista per |’evoluzione naturale della malattia sara
ridotta dalla concomitante malnutrizione secondaria al-
I"impossibilita di assumere alimenti.

Tale decisione deve tenere conto del principio gene-
rale di rispetto dell’integrita psico-biologica del paziente:
laterapia nutrizionae pud infatti essere efficace a correg-
gere un parametro funzionale (lo stato di nutrizione) ma
puo essere futile perché non garantisce I'individuo nella
sua piena e completaidentita ed eticadi persona.

Esiste, quindi, come per tutte le terapie da proporre,
anche per la NA la necessita di valutare sempre il rap-
porto rischio/beneficio prima di intraprendere tale tera-
pia. Tale rapporto risulta piu facilmente sfavorevole nel
paziente demente in fase avanzata e nel paziente oncolo-
gico in fase avanzata. Nel primo caso e stata infatti di-
mostrata una brevissima sopravvivenza dopo un mese di
terapia ed un alto rischio di complicanze (inclusa I’ au-
mentata mortalita perioperatoria per la gastrostomia)
(6). Inoltreil paziente oncologico in fase molto avanzata
con grave anoressia, in genere non soffre ne fame ne se-
te (7). Lanutrizione in questi casi pud rappresentare ad-
dirittura un sovraccarico metabolico che non modifica
ne migliora la qualita della vita: s trasformerebbe quin-
di in un inutile accanimento. In questi casi € piu utile, ai
fini della qualita della vita, la buona pratica assistenzia-
le, incluse I'igiene orale e personale, piti che laNA.

Nel nostro Paese coesistono una cultura laica che as-
segna grande importanza ai principi di indipendenza ed
autonomia del singolo individuo nello scegliere per sé
ed una cultura religiosa che s ispira a principio della
sacralita della vita e della sua indisponibilita basata su
principi di compassione, protezione, collaborazione. Nel
primo caso, analogamente ad una cultura nord america
na e nord europea, si riconosce grande importanza al co-
siddetto “testamento medico” o “Advanced Directives’
(8) anche se le decisioni di tali testamenti sono assunte
in condizioni di buona salute e quindi diverse da quelle
nelle quali queste dovrebbero essere poi attuate. Nell’ al-
tro caso, la concezione dell’ individuo, proposta secondo
principi religios tende a perdere le caratteristiche di au-
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tonomia ed indipendenza nelle decisioni che riguardano
soprattutto la fine della vita biologica.

Anche per la NA la decisione medica deve conside-
rare e garantire, secondo ovvi principi deontologici, le
opinioni laiche o religiose del paziente. Tali approcci S
confrontano oggi, sulla base del fondamento etico-giuri-
dico dell’ azione sanitaria rappresentata dal consenso
informato del paziente, sul valore da dare ad eventuali
direttive anticipate espresse dal paziente non in grado di
esprimere attualmente le proprie scelte o testimoniate
dai famigliari circal’ accettazione o il diniego delle cure
proposte. La Convenzione Europea per i diritti dell’ Uo-
mo (art. 9) recepita nella normativa giuridica nazionale
(Legge n° 145 del 28.03.01) promulgano tale diritto. 1
Codice di deontologia medica (art. 51) affermal’ obbli-
go del medico di rispettare il rifiuto di nutrirsi da parte
di una personainformata e consapevole.

E ritenuto doveroso definire con chiarezzai limiti di
un intervento che, se prescritto, non deve essere accani-
mento terapeutico in quanto compatibile con un ragio-
nevole rapporto rischio/vantaggio e, se non prescritto,
non deve mai configurarsi come una negazione dei dirit-
ti umani (9).

La letteratura internaziona e non esclude, secondo il
principio della beneficenza in Medicina, di adottare co-
mungue procedure compassionevoli se non sono in con-
flitto con le necessita primarie di altri pazienti.

Lo stato vegetativo persistente o permanente si iden-
tifica con la perdita della coscienza per una grave altera
zione della struttura reticolare del tronco cerebrale o
delle connessioni di questa con la corteccia. La morte
encefalica é la perdita irreversibile e documentata di
ogni attivitasia de cervello che del tronco.

Per convenzione, in letteraturainternazionale, lo sta-
to vegetativo persistente diventa permanente (e quindi
irreversibile) dopo 3 mesi, se secondario a patologia non
traumatica, e dopo 12 mesi, se secondario a patologia
traumatica.

La sospensione delle cure, e quindi anche della NA,
nello stato vegetativo permanente, non € attualmente le-
giferata nel nostro Paese. In questi casi occorre tenere
conto, quando possibile, della volonta espressa, dal pa

Ziente o dal suo tutore (come e stato di recente ricono-
sciuto da sentenze giudiziarie) ed esprimersi se la NA
sia terapia non futile ed efficace: in altre parole, se é di
beneficio per I'intero organismo e quindi per la persona,
o0 soltanto per il mantenimento di una funzione biologica
in un soggetto che ha perso gli elementi personologici
fondamentali (10).

La necessita di praticare la NA aumentera sempre
pit negli anmalati, anche in condizioni cliniche di diffi-
cile valutazione; di qui la necessita di riconoscere centri
specialistici qualificati su tutto il territorio nazionale,
per assicurare |’ appropriatezza di impiego delle risorse
disponibili, onde evitarne un uso improprio e per garan-
tireuguali diritti alla salute per tutti i cittadini.

Nei casi clinici dubbi, nel rispetto del principio di
beneficenza, € opportuno un parere collegiale del medi-
co nutrizionista, dello speciaista della malattia di base e
del medico curante da comunicare ai familiari e/o ai
rappresentanti legali del paziente. Per i casi piu difficili
dadirimere, si potraricorrere al Comitato Etico dell’ O-
Spedale.

Raccomandazioni pratiche

1) LaNA éterapia medica, non semplice assistenza.
2) La NA ha specifiche indicazioni, anche in medici-
na palliativa, per le quali deve essere garantita a tutti
da Centri specializzati; non pud mai diventare accani-
mento terapeutico.

3) La NA, soprattutto nel malato terminale, richiede
la periodica valutazione del rapporto rischio/benefi-
cio.

4) Nello stato vegetativo persistente, va considerata se
di reale beneficio per I'intero organismo e non perché
efficace a mantenimento di una funzione biologica.

5) LaNA , nei casi clinici dubbi, puo essere prescritta
o controindicata, sentito il parere collegiale del medi-
co nutrizionista, dello specialista e del medico di ba-
se; eventualmente si pud interpellare il Comitato Eti-
co Ospedaliero.
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Nutrizione Artificiale nel paziente oncologico

Premessa

Il paziente neoplastico presenta frequentemente, fin
dall’ esordio della malattia, un calo ponderale con
un’incidenza variabile a seconda della sede, del tipo e
dallo stadio della malattia (1). L’incidenza piu elevata
di malnutrizione si riscontra nei pazienti affetti da tu-
more dello stomaco e del pancreas ed in pazienti affetti
da neoplasia dellatesta e del collo. De Wys et al, ripor-
tano un calo ponderale maggiore del 10% in un terzo
dei pazienti con diagnosi di neoplasia del pancreas o
dello stomaco (2). In pazienti affetti da neoplasia del-
I’esofago e riportata un’incidenza di malnutrizione del
57% (3).

Con I’ evoluzione della malattia, S ha un progressivo
deterioramento dello stato nutrizionale per effetto diretto
dell’ accrescimento del tumore a danno dei tessuti del-
I” organismo, per i meccanismi metabolici che si innesca
no dall’interazione tumore/ospite o quale conseguenza
dei trattamenti oncologici e delle loro sequele (4). La
malnutrizione interferisce con il performance status, de-
termina un aumento di morbilita ed e inversamente cor-
relata alla prognos (5, 6). In una discreta percentuale di
casi, lacausa primadi mortein pazienti neoplastici, sem-
bra essere sostanzialmente dovuta a problemi metaboli-
ci/nutrizionali, senza un interessamento evidente di orga-
ni vitali (7). Pertanto, lo stato nutrizionale del paziente
oncologico, particolarmente nelle forme oncologiche piu
arischio di sviluppare un quadro di malnutrizione, deve
essere valutato al’inizio dell’iter diagnostico-terapeutico
e monitorizzato durante tutta la durata del trattamento, a
fine di identificare precocemente i pazienti che necessita-
no di un supporto nutrizionale specifico.

Razionale

| soggetti neoplastici rappresentano una categoria
eterogenea di pazienti ed ai fini dell’indicazione al sup-
porto nutrizionale devono essere distinti nei seguenti
gruppi:

- Pazienti con malattia oncologicain atto, candidati a
trattamento chirurgico, chemioterapico o radiotera-
pico

- Pazienti con malattia oncologica in fase avanzata,

non piu suscettibili di trattamento oncologico con-
venzionale

- Pazienti liberi da malattia oncologica, ma con esiti
dei trattamenti (chirurgia, chemioterapia, radiotera-
pia) subiti.

Pazienti con malattia oncologica in atto candidati a
chirurgia

a) Pazienti non malnutriti (con un calo ponderale <
10%). 1l supporto nutrizionale standard € indicato solo
se s prevede un periodo di digiuno o di importante ipoa-
limentazione per pit di 10 giorni. Secondo alcuni autori,
una nutrizione enterale arricchita con immunonutrienti
(arginina, acidi grassi poli-insaturi n-3, RNA, glutami-
na) e somministrata sia pre- che postoperatoriamente
potrebbe determinare una riduzione delle complicanze e
della degenza (8)

b) Pazienti malnutriti candidati a chirurgia maggiore
sull” apparato gastro-enterico, con un calo ponderale
> 10%, un indice di massa corporea < 18 e un’abumine-
mia < 30 g/L. E indicato un supporto nutrizionale perio-
peratorio che dovrainiziare 8-10 giorni primadell’ inter-
vento, se non esistono controindicazioni a dilazionare
I atto chirurgico, e proseguito per almeno una settimana
dopo I"intervento oppure sino alaripresa dell’ alimenta-
zione orale con raggiungimento di aimeno il 60% del
fabbisogno energetico-proteico (9-12).

Quando la sede del tumore ed il tipo di intervento o
consentono la nutrizione enterale (NE) pud sostituire la
nutrizione parenterale (NPT) in quanto € di ameno pari
efficacia dal punto di vista nutrizionale e immunitario,
ma sicuramente pit economica e gravata da una minor
frequenza di complicanze gravi (13). La somministra-
zione di immunostimolanti come I’ arginina, gli acidi
grass poli-insaturi n-3, RNA, glutamina, dati per os o
per NE potrebbe ridurre le complicanze e la degenza po-
stoperatoria (14), anche se considerando il bilancio trai
costi e i possibili vantaggi, non pud essere attualmente
raccomandato come trattamento standard (15).

Pazienti con malattia oncologica in atto candidati a
chemioterapia

| pazienti con calo ponderale sviluppano general-
mente una maggior tossicita al trattamento, rispetto
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ai controlli non malnutriti, questo limita la quantita
totale di chemioterapico somministrabile e di conse-
guenza la risposta oncologica e la sopravvivenza
(16).

Diversi trials clinici randomizzati hanno valutato
I"impatto della nutrizione artificiale, sia enterale che pa-
renterale, durante chemioterapia, sulla tolleranza, la ri-
sposta oncologica e la sopravvivenza. | dati successiva-
mente analizzati in due meta-analisi non evidenziano al-
cun beneficio, a contrario in alcuni studi nel gruppo
trattato con nutrizione parenterale il rischio di compli-
canze infettive e metaboliche era significativamente
maggiore (17).

Tuttavia i trials clinici citati hanno le seguenti limi-
tazioni:

- Non hanno valutato I'impatto del supporto nutri-
zionale in pazienti con malnutrizione in atto o
ipofagici

- Non hanno valutato I’ impatto del supporto nutrizio-
nale su altre variabili quali il performance status e
laqualitadi vita

- Si sono limitati a valutare I'impatto di trattamenti
nutrizionali standard di breve durata, range 3-6 set-
timane.

Pertanto, alla luce di queste limitazioni, pur in as-
senza di studi clinici randomizzati, vi € consenso unani-
me nel ritenere indicato il trattamento nutrizionale in pa-
zienti malnutriti o ipofagici candidati a chemioterapia
(18, 19).

Pazienti con patologia oncologica in atto e candidati
aradioterapia

| danni da radioterapia (RT) a livello delle mucose
dell’ apparato digerente sono ben note e possono recare
notevole disagio al paziente, creando, o peggiorando,
difficolta all’ alimentazione spontanea.

Nei pazienti in trattamento con RT alivello addomi-
nale o pelvico, la NPT non previene gli effetti collatera-
li e non migliorala sopravvivenza (10), mentre laNE o
la dieta elementare sembrano ridurre I’ entita della diar-
rea (20).

Nei pazienti malnutriti o disfagici, trattati con RT
per malattia a livello testa/collo, I'avvio precoce di un
supporto nutrizionale per via enterale, previo posiziona
mento di gastrostomia per cutanea, previeneil deteriora-
mento dello stato nutrizionale e della qualita della vita
(21). In uno studio clinico non randomizzato, effettuato
in pazienti con neoplasia dell’ esofago (22) la nutrizione
enterale ha permesso di effettuare il trattamento oncolo-
gico pianificato in soggetti disfagici e di ottenere unari-
sposta terapeutica simile a quella dei pazienti non disfa-
gici.

Pazienti con malattiaincurabilein atto

Si tratta di pazienti spesso definiti “terminali”, pa-
Zienti cioé che hanno esaurito tutte le possibili terapie
oncologiche convenzionali e pertanto non sono piu su-
scettibili di un trattamento oncologico, tuttavia la loro
attesa di vita puo variare da poche settimane a diversi
mesi. |l supporto nutrizionale in questi pazienti € molto
controverso (23) per motivi etici, economici, ma soprat-
tutto per la mancanza di studi clinici randomizzati. Il
supporto nutrizionale in questi pazienti € indicato nelle
situazioni in cui il problema nutrizionale € prioritario, il
paziente rischia di morire per malnutrizione e non per la
patologia oncologica, e la nutrizione pud essere prose-
guita a domicilio. La nutrizione artificiale deve avere
come obiettivo il miglioramento dellaqualita dellavitae
della sopravvivenza.

Un miglioramento della qualita della vitain pazienti
incurabili in nutrizione parenterale domiciliare € stato
descritto in tre lavori (24-26); Cozzaglio et al. suggeri-
scono che tale miglioramento s verifica solo nei pazien-
ti con un performance status superiore a 50 secondo
Karnofsky. La Consensus conference sponsorizzata dal-
I’ Associazione Europea di Cure Palliative (EAPC) (27)
ha identificato 8 punti fondamentali da valutare prima di
iniziare una nutrizione artificiale nel paziente oncologi-
co terminale: stadio oncologico, presenza di sintomi,
prognosi di sopravvivenza, stato nutrizionae, alimenta-
zione per bocca, funzionalita dell’ apparato gastroenteri-
co, attitudine psicologica e disponibilita di assistenza
domiciliare.

In soggetti con aspettativa di vita inferiore ai due-tre
mesi per la diffusione del tumore e con performance sta-
tus minore di 50% secondo Karnofsky, la nutrizione ar-
tificiale non e indicata (28), poiché I’ esito € condiziona
to dalla progressione neoplastica e non dal deteriora-
mento nutrizionale.

Pazienti con esiti di trattamenti oncologici e liberi da
malattia neoplastica

Rientrano in questo gruppo i pazienti che hanno ef-
fettuato terapie oncol ogiche con successo, ma con effetti
collaterali o conseguenze tali da limitare |'autonomia
nutrizionale.

In particolare sono pazienti che hanno subito tratta-
menti chirurgici e/o radioterapici a livello delle prime
vie digestive, con successiva comparsa di disfagia, o pa
zZienti sottoposti a radioterapia addominale/pelvica com-
plicata da enterite attinica sub-acuta o cronica, con fisto-
le, occlusioni o malassorbimento. In questo gruppo di
pazienti il supporto nutrizionale deve essere general-
mente protratto per periodi medio-lunghi e pertanto de-
ve essere avviata una nutrizione artificiale domiciliare.
In presenza di disfagia € indicata una nutrizione entera-
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le, in presenza di enterite attinica € indicato un supporto
nutrizionale parenterale (29).

Vie di somministrazione, regimi nutrizionali e sup-
plementi speciali

Vi sono pochi studi metabolici che confrontino gli
effetti della nutrizione artificiale somministrata per via
parenterale o per via enterale, e lasceltatrale duevies
basa piu sulla accessibilita ad un tratto di intestino fun-
Zionante e ala “compliance” del paziente che su un di-
verso impatto metabolico delle due vie di nutrizione.
Non vi & un consenso definitivo sul regime calorico e
proteico ideale per il paziente oncologico, tuttavia € cor-
retto impostare un apporto giornaliero di 20-35 Kcal/kg
peso corporeo e 0.2-0.35 g Azoto/kg peso corporeo, sia
per via enterale che per via parenterale, con un rapporto
elettroliti, oligoelementi e vitamine (30).

Non sono stati dimostrati significativi vantaggi clini-
ci nell’ utilizzo di particolari substrati quali: amino acidi
ramificati, glutammina ed arginina, somministrati sia
per o0s, che per via enterale o parenterale. Vi e una evi-
denzainiziale che I’'impiego di farmaci antiinfiammatori
(31) o di nutraceutici (acido eicosapentaenoico + vita-
mina E) (32) sono in grado di prolungare la sopravvi-
venza in confronto al trattamento con placebo, nell’am-
bito di studi randonizzati.

Limitatamente agli effetti nutrizionali e sulla qualita
di vita, risultati promettenti sono stati ottenuti in studi
prospettici con I'impiego di acido eicosapentaenoico
(33-35) e in studi raudonizzati con I'impiego di ATP
(36) o di una miscela di glutamina-anginina-B-idrossi-
B-metilbutirrato (37) per os.

Indicatori di efficacia

Il supporto nutrizionale ha un'’ efficacia variabile nel
paziente con malattia oncologica in atto: i risultati mi-
gliori si verificano in condizioni di ipofagia o di insuffi-
cienza intestinale, mentre nei casi di cachessia franca,
senza importante coinvolgimento dell’ apparato digeren-
te i risultati sono molto limitati. Un risultato realistico
checi s pud aspettare dal trattamento con nutrizione ar-
tificiale & la prevenzione di un ulteriore deterioramento
dello stato nutrizionale ed un lento e parziale recupero
di alcuni indici nutrizionali, la cui entita & condizionata
dalla durata del supporto, dall’ aggressivita biologica del
tumore e dalla disponibilita di un trattamento oncologi-
co efficace.

Gli indicatori di efficacia del trattamento devono es-
sere considerati separatamente secondo I'indicazione al
trattamento ed in particolare:

- Nel paziente malnutrito con malattia in atto candi-
dato a chirurgia maggiore sull’ apparatato gastroen-
terico, il trattamento nutrizionale deve essere con-
siderato efficace se permette |’ espletamento del-
I’intervento con un tasso di morbilita e mortalita
paragonabile a quello del paziente non malnutrito

- Trattamento nutrizionale in pazienti malnutriti e/o
ipofagici candidati a chemioterapia o a radiotera-
pia, deve essere considerato efficace se previene un
ulteriore deterioramento e permette di effettuare lo
schema terapeutico programmato

- Nei pazienti con malattia incurabile, afagici o con
occlusione neoplastica, il supporto nutrizionale de-
ve essere considerato efficace se vi & una sopravvi-
venza superiore a tre mesi, con una qualita di vita
accettabile.

Raccomandazioni pratiche

1) Lo stato nutrizionale del paziente oncologico deve
essere valutato all’ esordio della malattia e regolar-
mente monitorizzato durante I’iter terapeutico, per
identificare i pazienti malnutriti o a rischio di malnu-
trizione, che necessitano di un supporto nutrizionale
(B).

2) 11 supporto nutrizionale NON deve essere effettua-
to di routine in pazienti candidati a chirurgia addomi-
nale, achemioterapia o aradioterapia (A).

3) Il supporto nutrizional e deve essere effettuato:

a) In pazienti con calo ponderale = 10% negli ultimi 6
mesi, candidati a chirurgia addominale maggiore (A).

b) In pazienti candidati a trattamento chemio/radiote-
rapico, in cui uno stato di malnutrizione o ipofagia
precludono I’ esecuzione di un trattamento oncologico
corretto (B).

) In pazienti afagici o con subocclusione intestinale
che, pur avendo esaurito ogni possibilita terapeutica
oncologica, abbiano un Karnofsky performance status
superiore a 50% ed una prognosi di sopravvivenza
maggiore di due mesi (C).

d) In pazienti liberi da malattia, ma con esiti dei trat-
tamenti chirurgici o chemioterapici alivello delle pri-
me vie digestive o del tratto gastroenterico, tali da li-
mitare |’ autonomia nutrizionale (B).

4) | regimi nutrizionali e le vie di somministrazione
rispondono ai tradizionali criteri (B):

a) Calorie non proteiche: 20-30 Kcal/kg peso corpo-
reo.

b) Ripartizione glucosio:lipidi (%) = 70:30 o 60:40.

¢) 0.2-0.35 g Azoto/kg peso corporeo.

d) Privilegiare laviaenterale.
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Nutrizione Artificiale nel trapianto di midollo osseo

Il trapianto di midollo 0sseo (0 pitlin generale “tra-
pianto di cellule staminali emopoietiche”, in quanto le
cellule staminali trapiantate possono provenire anche
dal sangue periferico o dal sangue cordale) e utilizzato
nel trattamento di una serie di patologie tra cui tumori
solidi, disordini ematologici e patologie autoimmuni, il
cui outcome a breve e lungo termine € influenzato da sta-
dio della patologia, tipo di trapianto (autologo o allogeni-
co), livello di istocompatibilita, regimi preparativi, fonte
delle cellule staminali (midollo, sangue periferico, corda-
le), eta, precedenti terapie e stato nutrizionae (1-2).

La nutrizione artificiale (NA), ed in particolare la
nutrizione parenterale totale (NPT), & ampiamente uti-
lizzata nei pazienti sottoposti a trapianto di midollo os-
seo (TMO) d fine di ridurre le sequele nutrizionali dei
regimi di condizionamento (es.: mucositi gastro-intesti-
nali) e delle complicanze del TMO quali la graft-versus-
host disease (GVHD) e la malattia veno-occlusiva del
fegato (VOD).

Negli ultimi vent’anni la NA si é trasformata da
semplice terapia di supporto a terapia aggiuntiva, sulla
base di possibili benefici non strettamente nutrizionali
ottenibili con un intervento nutrizionale specializzato.
Tuttavia, probabilmente a causa della disomogeneita dei
pazienti di volta in volta arruolati nel divers studi, |’ ef-
fetto positivo di specifici nutrienti & ancora oggetto di
discussione.

La stratificazione corretta delle diverse tipologie di
pazienti che ricevono TMO, al fine di ottenere dati ri-
producibili e affidabili, rappresenta dunque il presuppo-
sto irrinunciabile per la definizione di linee guide preci-
se per I'uso della NA nei pazienti sottoposti a TMO, la
cui realizzazione appare sempre piu indispensabile.

La somministrazione del TMO ha sul ricevente un
effetto drammatico, che influenza il metabolismo protei-
o, energetico e dei micronutrienti, inducendo:

- Negativizzazione bilancio azotato

- Aumento delle richieste energetiche

- Alterata tolleranza al glucosio (per la somministra-
zione di steroidi o ciclosporina o allainsorgenza di com-
plicanze settiche, effetto deprimente del TMO sulla fun-
zione pancreatica beta-cellulare)

- Possibile aumento delle concentrazioni sieriche di

colesterolo e trigliceridi (nei pazienti mantenuti in
trattamento con ciclosporina per la terapia della
GVHD cronica)

- Riduzione dell’ assunzione e malassorbimento delle
vitamine idrosolubili e liposolubili. Aumentato fab-
bisogno di vitamine antiossidanti come tocoferolo
e beta- carotene (per I'uso della ciclofosfamide e
dell’irradiazione)

- Possibile deficit di oligoelementi (indotto da malas-
sorbimento e aumentati fabbisogni per la ricostitu-
Zione midollare).

Valutazione dello stato di nutrizione

Mentre la valutazione dello stato di nutrizione non
rappresenta un problema prima del TMO, particolar-
mente nei pazienti ematologici, i quali affrontano il
TMO in condizioni nutrizionali piuttosto soddisfacenti,
piu difficile e la valutazione dell’ efficacia del supporto
nutrizionale sullo stato di nutrizione.

Le misurazioni antropometriche possono essere in-
fluenzate dai disordini idrici ed elettrolitici (3-6). Gli in-
dici biochimici non riflettono accuratamente i cambia-
menti dello stato nutrizionale nel pazienti sottoposti a
TMO (7). Gli indici immunologici hon sono attendibili
a causa della malattia sottostante o della chemioterapia
(8-10). Il bilancio di azoto dovrebbe pertanto essere
considerato il modo piu accurato per eseguire la valu-
tazione nutrizionale nei pazienti sottoposti a TMO, es-
sendo I’ espressione diretta dello squilibrio tra degrada-
zione e sintesi proteica, anche se vomito e diarrea pos-
sono rendere il calcolo delle perdite di azoto meno ac-
curato.

Indipendentemente dallo stato nutrizionale iniziale,
il supporto nutrizionale e frequentemente somministrato
come procedura routinaria dopo il TMO con |o scopo di
prevenire la malnutrizione secondaria alla tossicita cau-
sata dai regimi di condizionamento o dagli aumentati
fabbisogni legati allo stress catabolico indotto dallatera-
pia citoriduttiva, dalla presenza di sepsi o, nell’allo-
TMO, dalla GVHD. Va infine considerato che una otti-
male ricostituzione ematologica comporta aumentati
fabbisogni nutrizionali (11, 12).
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Negli anni piu recenti le indicazioni alla NPT s so-
no fortemente ridotte in favore della nutrizione enterale
(NE). Tuttavia, la NPT e ancora ampiamente utilizzata
nel TMO a causa delle sequele gastrointestinali (nausea,
vomito, diarrea) del TMO dovute ala chemioterapia di
condizionamento, all’irradiazione totale corporea, ale
infezioni, o allaGVHD.

Inoltre, praticamente tutti i pazienti sottoposti a
TMO sono portatori di catetere venoso centrale (CVC)
attraverso il quale la NPT puo essere facilmente sommi-
nistrata, soprattutto se € stato posizionato un CVC bilu-
me. Infine la NPT consente una migliore modulazione
nella somministrazione di fluidi, elettroliti e macronu-
trienti.

Farmaconutrizione

A specifici substrati nutrizionali, come lipidi e GLN,
sono stati attribuiti effetti benefici non solo strettamente
nutrizionali (27), per i quali sono indispensabili studi di
conferma:

- L' utilizzo nel paziente con TMO di formulazioni li-

pidiche a diverso contenuto di acidi grassi w-6 e w-
3 ha un indubbio presupposto razionale basato su
di una loro possibile efficacia nel prevenire I'inci-
denza di GVHD; i lavori finora effettuati in questo
ambito non sono pero ancora in grado di fornire
evidenze univoche (13)

- Numerosi triasclinici hanno valutato gli effetti della
somministrazione di GLN nel TMO: effetti pogitivi
sono stati dimostrati sul bilancio di azoto e sullain-
cidenza di complicanze infettive (14, 15), sulla so-
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Nutrizione Artificiale nel perioperatorio

Razionale

Un'aterazione dello stato nutrizionale si associa a
un aumento del rischio di complicanze e mortalita po-
stoperatorie. Questa correlazione ¢ stata riscontrata in
numeros studi nei pazienti denutriti (1), comunemente
identificati dalla presenza di un calo ponderale > 10%
rispetto al peso premalattia, da un indice di massa cor-
porea < 18, da un valore di albuminemia < 30 g/L.
Un'altra situazione predisponente allo sviluppo di defi-
cit funzionali che possono condizionare una maggiore
suscettibilita alle infezioni postoperatorie € il protrarsi
oltre 10 giorni di un’inadeguata assunzione orale di cibo
(< 50% déel fabbisogno).

Nel caso di pazienti denutriti candidati a interventi
chirurgici con elevato rischio di complicanze postopera-
torie é indicata una nutrizione preoperatoria (8-14 gior-
ni), compatibilmente con la differibilita clinica dell’in-
tervento chirurgico. Obiettivo della nutrizione preopera
toria & la correzione, anche parziale, dei difetti nutrizio-
nali. | trials prospettici che hanno valutato I’ efficacia del
supporto nutrizionale perioperatorio nel ridurre I'inci-
denza di complicanze postoperatorie hanno dato risultati
non del tutto omogenei (2-5). In parte cio dipende dal
fatto che spesso la denutrizione non é solo dovuta a un
“deficit di nutrienti”, ma esprime anche la componente
metabolica della malattia primaria, e che, per motivi eti-
ci, dagli studi randomizzati sono stati esclusi i pazienti
gravemente denutriti e afagici. Inoltre, gli studi presen-
tano differenze tra loro per quanto riguarda la via di
somministrazione dei substrati, la durata del supporto
nutrizionale e la composizione delle miscele nutritive.
Infine, occorre tenere conto che la nutrizione artificiale
preoperatoria ha spesso determinato di per sé un sensibi-
le aumento dei tempi di degenza, condizione favorente lo
sviluppo di complicanze dopo I’ intervento.

La sempre maggiore diffusione delle tecniche di nu-
trizione enterale e degli integratori alimentari per viaora
le dovrebbe consentire I’ effettuazione della nutrizione
preoperatoria a domicilio, prima del ricovero per I'inter-
vento chirurgico.

Lo stato attuale delle conoscenze suggerisce comun-
gue che nel paziente denutrito candidato a chirurgia ad-
dominale maggiore la NA perioperatoria si associa ad

una riduzione delle complicanze postoperatorie (ma non
sullamortalita), e quindi & senz’ altro indicata.

Nel caso invece di pazienti ben nutriti prima dell’in-
tervento chirurgico, ma candidati a un prolungato perio-
do (> 10 giorni) di inadeguata assunzione orale di cibo
nel postoperatorio, € indicata una NA postoperatoria il
cui obiettivo € la prevenzione dell’insorgenza di difetti
nutrizionali.

Viedi somministrazione

Nell’ ultima decade si sono verificati un progressivo
incremento dell’impiego della nutrizione enterale (NE)
e una parallela riduzione della nutrizione parenterale
(NP). La NE, rispetto alla NP, preserva I’integrita della
struttura e della funzione intestinal e (trofismo, ossigena-
zione, permeabilita selettiva, motilitd, increzione di en-
tero-ormoni) e consente il contenimento della produzio-
ne citochinica e un migliore controllo della risposta
ipercatabolica post-trauma (6-8).

La diffusione della NE s fonda perd soprattutto su
due evidenze emerse dalla pratica clinica:

a) Fattibilita e sicurezza della NE postoperatoria an-
che se iniziata precocemente dopo |’ intervento (9).

Ci0 deriva dai progressi delle tecniche infusionali,
dalla consapevolezza che I’ infusione postoperatoria pre-
coce deve avvenire in sede digiunale, a velocita costante
e controllata da una pompa, dall’ evidenza che I’ eventua-
le posizionamento intraoperatorio di una digiunostomia
S associa a una ridottissima incidenza di complicanze
correlate, e dalla osservazione che I’ infusione di unami-
scela enterale a monte di un’ anastomosi non ne favori-
sce ladeiscenza (9).

b) La NE é significativamente meno costosa della
NP, grazie a minor costo dei nutrienti (10).

Recentemente 3 trials randomizzati hanno valutato
gli effetti di NE e NP postoperatoria sull’ outcome di pa-
Zienti sottoposti a interventi di chirurgia maggiore per
neoplasia del tubo digerente (6, 11, 12). | risultati dimo-
strano che nei pazienti ben nutriti 0 moderatamente de-
nutriti non vi sono differenze significative nell’ inciden-
za delle complicanze postoperatorie; nei pazienti grave-
mente denutriti, invece, la NE s associa ad una signifi-
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cativariduzione delle infezioni postoperatorie.

Per quanto riguarda la nutrizione preoperatoria, in-
vece, non vi sono studi che abbiano confrontato NP vs.
NE: in realta (con I’ eccezione di recenti esperienze di
NE arricchita in immunonutrienti: vedi oltre), la grande
maggioranza dei lavori che hanno validato I’ efficacia
della NA preoperatoria nelle situazioni sopraindicate
(pazienti denutriti candidati a interventi chirurgici con
elevato rischio di complicanze postoperatorie) haimpie-
gato laNP.

Composizione della miscela nutrizionale

Gli studi sulla NP e sulla NE perioperatoria si sono
focalizzati piu sui risultati clinici che sugli effetti meta-
balici in funzione della quantita e qualita di nutrienti in-
fusi. Dalle evidenze presenti in letteratura, emerge co-
mungue — come consigliabile — un apporto energetico
totale non superiore a 150% del fabbisogno basale e
una somministrazione di aminoacidi o proteine non su-
periore a 1.5 g/kg/die. | lipidi possono costituire il 20-
30% della quota calorica.

Nell’ambito parenterale, & consigliabile I'uso di so-
luzioni glucosate, soluzioni aminoacidiche standard, ed
emulsioni lipidiche; non vi sono evidenze per indicare
una preferenza nell’ ambito delle diverse emulsioni lipi-
diche disponibili.

In ambito enterale, la grande maggioranza delle NE
postoperatorie vengono condotte utilizzando miscele po-
limeriche standard. Sulla base delle evidenze disponibi-
li, non & possibile stahilire precise indicazioni all’ utiliz-
zo di miscele monomeriche o elementari.

Negli ultimi anni sono state studiate miscele nutri-
zionali arricchite con substrati specifici (arginina, gluta-
mina, RNA, acidi grass omega-3) il cui effetto dovreb-
be tradursi in un miglioramento della rispostaimmunita-
ria e in una modulazione della risposta infiammatoria
(cosiddetta “ farmaconutrizione”).

Studi randomizzati hanno dimostrato effetti positivi
dei farmaconutrienti su diversi parametri metabolici e
immunitari; piu complessa e invece I’analisi dei risultati
sull’ outcome clinico in termini di complicanze, morta-
lita, durata della degenza postoperatoria. In 6 trials, la
dieta arricchita con farmaconutrienti & stata sommini-
strata postoperatoriamente: solo in 2 trials s & avuta una
riduzione statisticamente significativa delle infezioni po-

stoperatorie (13). La somministrazione di diete arricchi-
te con farmaconutrienti si € rivelata invece piu efficace
nel migliorare I’ outcome clinico quando € stata iniziata
alcuni giorni prima dell’ intervento (14-16). Cio trova un
razionale nella necessita che I’ organismo disponga di
un’ adeguata quota di substrati tissutali e plasmatici al
momento del trauma chirurgico: questo € possibile solo
se laloro somministrazione viene iniziata preoperatoria-
mente. Recenti trials condotti da un autorevole gruppo
di ricerca italiano mostrano che nei pazienti ben nutriti
sottoposti a chirurgia maggiore per neoplasia del tubo
digerente la somministrazione orale preoperatoria (5
giorni) di farmaconutrienti si associa ad una riduzione
significativa delle infezioni postoperatorie (17). Sulla
base di tali dati, I'immunonutrizione perioperatoria sem-
bra assumere un ruolo rilevante nella NA del paziente
chirurgico. Se questi risultati saranno ulteriormente con-
fermati, le attuali raccomandazioni — che si riferiscono
ad un supporto nutrizionale standard — dovranno essere
necessariamente modificate.

Raccomandazioni pratiche

1) La NA perioperatoria (parenterale o enterale) € in-
dicata in tutti i pazienti severamente denutriti candi-
dati ainterventi di chirurgia gastrointestinale maggio-
re (A). La nutrizione artificiale postoperatoria non &
indicata nel pazienti ben nutriti sottoposti a interventi
di chirurgia gastrointestinale maggiore a meno che
non sia previsto un inadeguato apporto orale di cibo
per almeno 10 giorni (B).

2) La NE postoperatoria— spesso attuabile anche pre-
cocemente dopo |'intervento chirurgico — dovrebbe
essere preferita alla NP, per il minore costo e per la
minore incidenza di complicanze infettive, soprattutto
nei pazienti denutriti (A).

3) L'apporto di energia dovrebbe essere di 28-30 Kcal
non proteiche/kg nei pazienti denutriti e di 25 Kcal
non proteiche/kg nel pazienti ben nutriti. La quota li-
pidica dovrebbe rappresentare il 20-30% dell’ apporto
energetico. L’ apporto azotato dovrebbe essere di 0.2-
0.3 g N/kg (C).
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Nutrizione Artificiale nella insufficienza epatica

Premessa

La malnutrizione & una complicanza che puo essere
osservata nei soggetti con insufficienza epatica cronicae
nei pazienti candidati a trapianto di fegato. Come & noto
essa rappresenta un fattore prognostico capace di influi-
re negativamente sull’ outcome di questi pazienti sia in
termini di sopravvivenza che in termini di incidenza di
complicanze sopratutto nel periodo post-operatorio. Nu-
merosi studi hanno, infatti, tentato di quantificare, quan-
to e come, le aterazioni dello stato nutrizional e possano
influenzare il decorso clinico del paziente con insuffi-
cienza epatica e di quello sottoposto a trapianto di fega-
to e quale sia il trattamento nutrizionale piu idoneo in
questi malati.

I nsufficienza epatica cronica

Valutazione dello stato nutrizionale. La malnutrizio-
ne complicalastoriaclinicade pazienti con insufficien-
Za epatica cronica (1-4). In letteratura la prevalenza di
malnutrizione nel pazienti con epatopatia € riportata con
percentuali variabili dal 18 al 60% (3-6) in dipendenza
dello stadio e ddlI’ eziologia della malattia €/o della sensi-
bilita delle tecniche utilizzate per rilevare la malnutrizio-
ne. Le tecniche comunemente utilizzate per fare la dia
gnos di malnutrizione presentano, soprattutto nel malato
con cirrosi epatica scompensata, notevoli problemi: i pa-
rametri biochimici (albumina e prealbumina, transferrina,
indice creatinina-altezza, ecc.) piu che rappresentare un
indice di malnutrizione sono influenzati dall’insufficienza
epatica o rende, mentre i parametri antropometrici, come
il peso corporeo e gli indici di massa magra e grassa pos-
sono essere fortemente invalidati dalla ritenzione idrica
(7, 8). Questa limitazione interessa anche I'impedenzio-
metria (9-12). Alcuni dati della letteratura (3, 4) suggeri-
scono che la valutazione nutrizionale del paziente cirroti-
co in ambito clinico possa essere meglio ottenuta utiliz-
zando i parametri antropometrici distrettuali quali: i) I'a
rea muscolare (MAMA); ii) |’area grassa (MAFA) del
braccio non dominante. Valori della MAMA e della MA-
FA del braccio inferiori a 5° percentile di una popolazio-
ne di riferimento possono essere considerati il cut-off per
I"identificazione dei pazienti gravemente malnuitriti.

Eziologia della malnutrizione. La malnutrizione nel
pazienti affetti da cirrosi epatica riconosce una patoge-
nesi multifattoriale, non ancora chiaramente definita nei
suoi complessi meccanismi fisiopatologici. Tra i possi-
bili cofattori, ricordiamo: un inadeguato introito di ali-
menti, determinato da varie cause quali modificazioni
del gusto (13-15), riduzione dell’ appetito o anoressia
vera e propria ed assunzione di diete poco appetibili co-
me la dieta iposodica in caso di ascite; uno stato di si-
gnificativo malassorbimento (16) specie se |’ epatopatia
e di origine alcolica e se € presente una patologia pan-
creatica concomitante; | effetto di farmaci come la co-
lestiramina per il trattamento del prurito da sali biliari e
i disaccaridi non assorbibili per il trattamento dell’ en-
cefalopatia, che possono contribuire a determinare o ad
aggravare il malassorbimento (17); I’insorgenza di
complicanze quali un grave scompenso ascitico (18) o
un episodio settico, che possono determinare un au-
mento del consumo energetico non bilanciato da un
adeguato introito calorico e contribuire quindi in ma-
niera determinante allo sviluppo della malnutrizione.
Infine, un ruolo determinante nella genesi della malnu-
trizione & probabilmente svolto dalle alterazioni del me-
tabolismo energetico, quali la ridotta tolleranza al glu-
cosio associata ad iperinsulinemia ed insulino-resisten-
za, con diabete vero e proprio nel 15-37% dei pazienti
(19). Cio comporta che nel periodo post-prandiale il
cirrotico e in grado di ossidare adeguatamente il gluco-
sio fornito dagli alimenti, ma non & altrettanto in grado
di avviarlo ai depositi di glicogeno (20). Conseguente-
mente, nel periodi di digiuno, € disponibile poco gluco-
sio e lamaggior parte dell’ energia é ricavata dall’ utiliz-
zazione dei lipidi endogeni i quali vengono ossidati, so-
prattutto nei pazienti malnutriti (21), in quantita aumen-
tata rispetto a soggetto normale. L’ ossidazione lipidica
e aumentata anche nella fase postprandiale, con ridu-
zione della capacita di rifornire i depositi adiposi del-
I organismo (22). |l cirrotico pertanto consuma piu lipi-
di durante il digiuno e non € in grado di ripristinare nel
periodo postprandiale le scorte consumate. Tali altera-
zioni possono giustificare la deplezione della massa
grassa caratteristica dell’ epatopaziente. Per quanto ri-
guarda il metabolismo proteico, i dati sono meno uni-
VOCi in quanto alcuni autori hanno riscontrato un au-
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mento del catabolismo proteico, mentre altri una ridu-
zione della sintesi proteica ed altri ancora non hanno
evidenziato alterazione alcuna. Accanto alle suddette
alterazioni del substrati endogeni, anche le modificazio-
ni della spesa energetica, cioé la condizione di iperme-
tabolismo, potrebbero giocare un ruolo nella patogenesi
delle alterazioni dello stato nutrizionale (23).

Regimi nutrizionali. L’ intervento nutrizionale dovra
essere considerato anche quando e rilevabile esclusiva
mente una situazione clinica che predispone ad un ini-
ziale peggioramento delle condizioni nutrizionali, ovve-
ro quando I’entita degli introiti alimentari giornalieri
non risulta essere adeguata a soddisfare la totalita delle
richieste caloriche individuali (24).

Calorie e substrati non proteici. La richiesta calori-
canel pazienti con cirrosi epatica compensata € normar
le, potra essere calcolata correggendo la spesa energeti-
ca basale (BEE) desunta dalla formula di Harris-Bene-
dict per un fattore di attivita fisicamoderata (1.3 x BEE)
0 considerando un fabbisogno medio di 25-35
Kca/kg/die. La presenza di encefalopatia non richiede
acuna particolare modifica dell’ apporto calorico mentre
nei pazienti malnutriti potra essere necessaria una quota
piu elevata pari a circa 35-40 Kcal/kg-1l/die-1. La misu-
razione della spesa energetica mediante calorimetria in-
diretta € particolarmente opportuna nei pazienti con cir-
ros epatica complicata, per identificare meglio gli steti
ipermetabolici.

Proteine. Nei malati compensati |’ apporto proteico
richiesto per mantenere un bilancio azotato € 1.2
g/kg/die. Nei pazienti malnutriti, con introiti alimentari
ridotti, I"apporto proteico pud essere ulteriormente ele-
vato sino acirca 1.5 g/kg/die. In presenza di encefalopa-
tiadi | eIl grado pud essere necessaria la riduzione del-
I’ apporto proteico per un periodo transitorio (0.5
g/kg/die ) Tale periodo dovra essere il pitl breve possibi-
le (sino alarisoluzione dei sintomi) per ristabilire pro-
gressivamente un regime normoproteico 1.0-1.5
g/kg/die. Se invece I’ encefalopatia € cronica ricorrente
|’ apporto proteico dovra essere sempre contenuto tra
0.5-1.2 g/kg/die. Nei pazienti con scarsa tolleranza ad
aumentare |’ assunzione proteica per il ricorrere dei sin-
tomi di encefalopatia € utile I’integrazione con supple-
menti di aminoacidi a catenaramificata (AAR).

Micronutrienti. L'abuso di alcool, associato o meno
ad epatopatia, causa anomalie nell’introito, nell’ assorbi-
mento e nel metabolismo dei micronutrienti, cosa che
Spesso e pill precocemente determina deficit di vitamina
(tiamina, pirossiding, riboflavina, acido folinico, e vita-
mine A e D) e di oligoelementi (zinco, selenio, ecc.)
(25). Lacirros epatica, inoltre, atera il metabolismo e
la capacita di riserva delle vitamine per cui € possibile
riscontrare in questi pazienti deficit di tiamina, pirossi-

dina e vitamina A, D, E, K. Un apporto vitaminico ade-
guato deve essere sempre incluso nel regime nutriziona-
le del paziente con epatopatia cronica.

Tipologia dell’intervento nutrizionale. La “supple-
mentazione dietetica’ tende a promuovere un incremen-
to del contenuto calorico giornaliero in quei malati nei
quali la richiesta energetica totale non € soddisfatta da
un adeguato introito alimentare. Questo risultato pud es-
sere raggiunto o aumentando il numero dei pasti (26,
27) o utilizzando integratori alimentari. In presenza di
encefalopatia epatica si dovranno prediligere alimenti
vegetali (28) o integratori alimentari ricchi in AAR (29,
30). L'uso di supplementi di AAR é capace di promuo-
vere un migliore bilancio azotato (31, 32). La “nutrizio-
ne enterale” mediante sonda puo essere utile nei pazienti
che non raggiungono un’ assunzione adeguata per os. La
presenza di varici esofagee non € di per se una controin-
dicazione a sondino.

Un effetto significativo sulla mortalita é stato dimo-
strato in pazienti cirrotici ospedalizzati e gravemente
malnutriti quando la nutrizione enterale viene protratta
per piu di 3 mesi (33). La “nutrizione parenterale”, le
cui indicazioni sono state di recente ribadite in ambito
gastroenterologico (34), dovra essere invece utilizzata
solo dopo aver dimostrato |I'impossibilita di redizzare la
supplementazione alimentare o la nutrizione enterale.
La nutrizione parenterale perioperatoria, in soggetti sot-
toposti a resezione epatica per carcinoma epatocellulare,
risulta in grado di migliorare lo stato nutrizionale e la
mortalita (35).

I nsufficienza epatica acuta

L’ insufficienza epatica acuta induce effetti metaboli-
ci analoghi a quelli di altre malattie associate ad unari-
sposta di fase acuta. Gli effetti di questa patologia sullo
stato nutrizionale possono dipendere da due fattori: ) la
durata della malattia; b) la preesistenza di una forma di
epatite cronica. Non sono riportati studi controllati in
questi malati e non & nota la loro capacita metabolica di
utilizzare proteine e lipidi.

Anche se recenti osservazioni dimostrano che I'in-
sufficienza epatica acuta si associa ad una riduzione dei
livelli di acidi grassi essenziali (36). L’intervento nutri-
zionale dovra essere di tipo parenterale, precoce, ade-
guato e equilibrato tra calorie e protidi; in presenza di
ipoglicemia e opportuno prediligere il glucosio (80%
delle calorie non proteiche) associato a soluzioni ricche
di aminoacidi ramificati (AAR) ed a basso contenuto di
Aminoacidi Aromatici (AAA), quali fonti rispettivamen-
te calorica e proteica. | livelli plasmatici di lattato, glu-
cosio e trigliceridi potranno essere seguiti per valutare
I’ utillizzazione dei substrati (23).
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Trapianto di fegato

Esiste concordanza di opinioni sul fatto che la mal-
nutrizione possa influenzare negativamente I’ outcome
del trapianto epatico; tuttaviala malnutrizione non viene
considerata una controindicazione assoluta a trapianto
di fegato (37). | possibili vantaggi di un regime nutrizio-
nale artificiale specifico nel post trapianto sono stati va-
lutati da numerosi studi. Reilly (38) ha paragonato I’ uti-
lizzo per 7 giorni di due regimi di nutrizione parenterale
(35 Kcal/kg/die ed 1.5g di proteine/kg/die) in un gruppo
di 28 pazienti cirrotici immediatamente dopo il trapianto
di fegato, I'uno con amminoacidi standard e I’ altro con
I’aggiunta di una formula arricchita di amminoacidi a
catena ramificata, rispetto ad un gruppo di controllo
(glucosata 10%). Entrambi i gruppi trattati, hanno pre-
sentato un miglioramento della funzionalita della mu-
scolatura respiratoria, un incremento del bilancio di azo-
to nel periodo postoperatorio ed una piu breve degenza
in terapia intensiva. Hasse (39) invece confrontando un
supporto nutrizionale, somministrato attraverso sondino
nasogastrico 12 ore dopo il trapianto di fegato, con una
soluzione convenzionale a base di elettroliti sommini-
strata per via endovenosa ha dimostrato che la nutrizio-
ne enterale si accompagna ad un minor numero di infe-
zioni (21% vs. 47%), in particolare virali e batteriche
sebbene i costi per la degenza ospedaliera, il numero di
ore di supporto respiratorio e le giornate di degenza in
ospedale ed in terapia intensiva non siano risultate di-
verse nei due gruppi di pazienti (40). Infine Wicks (41)
ha dimostrato che, in questi pazienti, la nutrizione ente-
rale e quella parenterale presentano un’ efficacia e tolle-
rabilita simili.

Esistono due studi prospettici controllati che hanno
valutato I’ efficacia di un supplemento nutrizionale, som-
ministrato prima dell’intervento chirurgico, sul decorso
dei pazienti sottoposti a trapianto di fegato. Uno studio
(42) ha riguardato 19 bambini con grave insufficienza
epatica paragonando due supplementazioni enterali ata-
mente energetiche una delle quali arricchitain aminoaci-
di a catena ramificata. Questa supplementazione ha con-
sentito un incremento del peso e dell’ atezza, del conte-
nuto totale corporeo di potassio, della circonferenza me-
dia del braccio e della plica sottoscapolare rispetto alle
supplementazioni con aminoacidi standard; tuttavia l’in-
cidenza di complicanze post-operatorie € stata la stessa
nei due gruppi. Anche negli adulti (43) una supplementa-
zione orale (750 Kcal/die; 20 g di proteine, 33.5 g di lipi-
di) in aggiunta alla dieta ora e spontanea pur determinan-
do il miglioramento di alcuni parametri nutrizionali pri-
ma del trapianto, non e riuscita ad influenzare il decorso
post-trapianto né la sopravvivenza.

In sintes fino ad oggi, hessuno studio ha dimostrato

che un intervento nutrizionale perioperatorio sia capace di
influenzare il decorso a breve ed a lungo termine dei pa-
Zienti sottoposti a trapianto di fegato. L' esiguita dei dati
disponibili in letteratura non permette quindi di affermare
con certezzal’ utilita eI’ efficacia di un intervento nutrizio-
nale pre-operatorio 0 post-operatorio in questi pazienti.

Raccomandazioni pratiche

1) Vautare sempre lo stato nutrizionale del paziente
con insufficienza epatica non tralasciando la stima de-
gli introiti alimentari e la misurazione della BEE per
individuare i pazienti ipermetabolici (B).

2) Considerare come indicazione al’intervento nutri-
zionale non solo la presenza di malnutrizione ma an-
che la presenza di una condizione clinica che predispo-
ne alla compromissione dello stato nutrizionale (B).

3) Scegliere I’intervento nutrizionale piu adeguato
prediligendo il seguente ordine: supplementazione
orale, nutrizione enterale, nutrizione parenterale (B).

4) Utilizzare la nutrizione parenterale solo quando la
nutrizione enterale non e tollerata (B).

5) Nei pazienti con patologia epatica acuta I’ interven-
to nutrizionale parenterale deve essere precoce, ade-
guato ed equilibrato tra calorie e protidi; soltanto nel
periodo di gravissimo deficit epatico in caso di ipogli-
cemia conviene prediligere il glucosio (80% delle ca
lorie non proteiche) associato a soluzioni ricche di
AAR ed a basso contenuto di AAA, quali fonti rispet-
tivamente calorica e proteica (B).

6) Il paziente con epatopatia cronica in fase di com-
penso hale stesse necessita caloriche dei controlli. Nei
pazienti con complicanze andra considerata una quota
piu elevata pari a circa 30-35 Kcal/kg/die. In entrambe
le tipologie di pazienti la richiesta calorica risulta co-
perta da una maggiore ossidazione di lipidi (40% delle
calorie non proteiche). | pazienti senza encefal opatia
devono ricevere un apporto di protidi anche superiore
a normale (1.0-1.5 g/kg/die) per assicurare un buon
equilibrio azotato. La presenzao il rischio di encefalo-
patia epatica impongono un’ integrazione della miscela
nutrizionale con AAR (0.2 g/kg di peso) (B).

7) Nel paziente candidato al trapianto di fegato non va
dimenticata la valutazione nutrizionale prima del tra-
pianto e, specie nei soggetti severamente malnutriti,
puo essere di una certa utilita un trattamento nutrizio-
nale preoperatorio che pud migliorare il decorso post-
chirurgico. Un supporto nutrizionale post-trapianto
sembrerebbe essere appropriato in tutti i pazienti fino
a quando il paziente non sia in grado di alimentarsi
spontaneamente (B).
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Nutrizione Artificiale nella pancreatite acuta

Dalla pubblicazione nel 1995 delle precedenti Linee
Guida della Societa Italiana di Nutrizione Parenterale ed
Enterale (1), le indicazioni e le modalita di trattamento
nutrizionale nella pancreatite acuta (PA) si sono meglio
delineate (2).

Benche in letteratura siano comparse molte rassegne
sull’ argomento (3-9), esse spesso non sono confrontabili
come popolazioni e solo di rado sono multicentriche
(10-14), cosi che ancora oggi s sente I’ esigenza di studi
pit numerosi, multicentrici ed omogenei (7, 15).

L’indicazione alla nutrizione artificiale (NA) sussi-
ste soltanto nei casi di pancreatite acuta grave o “severe
acute pancreatitis’ (1). la via di somministrazione ente-
rale (NE) — specialmente se utilizzata precocemente — é
attualmente preferita ala via parenterale (NP) (11, 12,
14, 15).

E indispensabile quindi per impostare adeguatamen-
teil trattamento nutrizional e quantificare rapidamente la
gravita dell’ evento pancreatitico, mediante il punteggio
APACHE Il €/o, a48 h, mediante gli scores di Ranson
o Imrie (16).

Pancreatite acuta lieve (“mild”)

Questa forma rappresenta |’ 80% dei casi di PA. Non
esiste indicazione alla NA, poiché il paziente riprendera
I’alimentazione orale nel giro di 4-7 giorni, eventual-
mente con supporto di enzimi pancrestici e di antiacidi
(1-3, 6).

Pancreatite acuta grave (“ severe”)

Si verifica nel 20% dei casi, e il suo corrispettivo
anatomopatologico € lanecrosi parenchimale (2, 17). La
criticita del quadro clinico é definito in base ad una va-
lutazione APACHE 11 = 8. Gli scores specifici, Ranson
ed Imrie (= 3) possono essere calcolati solo dopo 48 ore
dalla insorgenza della sintomatologia (4, 18). La pro-
gnosi € peggiore in presenza di un’insufficienza d’ orga-
no. Livelli di proteina C reattiva > 150 mg/dL depongo-
no per la presenza di necrosi (4). Per una classificazione
prognostica accurata si rimanda alle definizioni di
Atlanta (19).

Nelle prime fasi della PA grave éindicato siail posi-

zionamento di un catetere venoso centrale (per la moni-
torizzazione e per laterapiainfusionale) sial’inserimen-
to di un sondino nasodigiunale (a scopo nutrizionale) e
—in caso di vomito — di un secondo sondino nasogastri-
co (per decompressione), oppure di un unico sondino a
doppio lume nasogastrodigiunale.

La rilevazione dell’indice di massa corporea (Body
Mass Index, BMI) in questa fase depone solitamente per
valori normali; un BMI superiore a 30 (obesita) € un in-
dice prognostico sfavorevole (4).

L’indagine ecografica urgente & sempre indicata nei
casi di sospetta eziopatogenesi biliare, nei quali pud es-
sere indicata la sfinterotomia endoscopica (4, 5). Dopo
le prime 72 ore, la tomografia assiale computerizzata
con contrasto e.v. consentira una valutazione prognosti-
ca secondo Balthazar (20).

Anche prima della definizione prognostica, i primi
trattamenti devono essere orientati al riequilibrio del
malato dal punto di vista idroelettrolitico e cardiorespi-
ratorio (4-6). Nella PA grave una notevole quantita di
fluidi pud essere trattenuta nello spazio retroperitoneale
ed intraperitoneale, provocando uno stato di ipoperfu-
sione splancnica, che & il primum movens dell’ insuffi-
cienzaintestinale. Per quanto non vi sia accordo sul mo-
mento ideale per I'inizio della NE “precoce”, il suggeri-
mento attualmente piu valido é di infondere liquidi e nu-
trienti per via endovenosa e contemporaneamente som-
ministrare crescenti quantita di nutrienti per via enterale
(alivello digiunale), in modo da raggiungere la quota
calorica e azotata desiderata nel giro di circa 3-4 giorni.
Vistal’impossibilita di raggiungere rapidamente il pieno
regime con la sola NE, é consigliabile un’integrazione
traviaparenterale e viaenterale (2-5).

Inizialmente, una quota anche minima di NE puod es-
sere impiegata per saggiare la compliance del paziente
(20-20 mL/h), riservandosi di incrementare progressiva-
mente la velocita di infusione nel giorni seguenti. In ca-
so di diarrea o intolleranza ala NE é sufficiente il piu
delle volte rallentare la velocita di infusione; talvolta in-
vece occorre sospendere la NE, ricorrendo esclusiva-
mente alla nutrizione parenterale totale (NPT) (2-6).

La NE deve essere infusa obbligatoriamente nel di-
giuno, per minimizzare la risposta secretiva pancreatica
(21), e per ridurreil rischio di ab ingestiis (3, 5, 9-14).
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L'integrazione tra NP e NE consente anche di rag-
giungere rapidamente e con meno rischi I’ obiettivo della
NA, in termini di quantita di calorie e di azoto (9, 12):
25-35 Kcal non proteiche/kg/die e 1.2-1.5 g protei-
ne/kg/die. Tali apporti possono variare secondo I’ anda-
mento clinico del paziente, il bilancio azotato, la neces-
sita del ricorso alla chirurgia, la necessita di ventilazione
meccanica e altri fattori (2, 4, 14).

Esiste divergenza di vedute sul tipo di miscela ente-
rale da somministrare (1-4), anche se vi € un prevaente
impiego di diete polimeriche rispetto alle diete elemen-
tari 0 semielementari.

Per quanto riguarda la composizione della NP, si
suggerisce un rapporto carboidrati: lipidi pari a 60:40
oppure 70:30. Unica controindicazione al’uso di emul-
sioni lipidiche e il riscontro di iperlipemia (trigliceride-
mia > 400 mg/dL). L' uso di emulsioni di LCT/MCT po-
trebbe comportare alcuni vantaggi teorici (6).

Di solito la NA nei casi di PA grave deve protrars
per settimane. Quantita e qualita dei nutrienti vanno
adattati alla comparsa di eventuali complicazioni (insuf-
ficienze d organo, sepsi), al’andamento clinico, e ala
necessita di ricorso alachirurgia In quest’ultimo caso é
sempre consigliabile confezionare una digiunostomia a
scopo nutrizionale (22, 23).

La sospensione della NA avverrain modo graduale,
contestualmente al ripristino dell’ alimentazione per os,
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Nutrizione Artificiale nel paziente con sindrome da

intestino corto

La sindrome da intestino corto (SIC) e la conse-
guenza della riduzione massiva — anatomica e/o funzio-
nale — della superficie assorbente intestinale.

Nell’adulto e spesso secondaria ad estese resezioni
intestinali per infarto mesenterico, morbo di Crohn, neo-
plasie intestinali, traumi, enterite attinica, sindromi ade-
renziali.

Conseguenze fisiopatologiche

L entita del malassorbimento di acqua e nutrienti di-
pende dai seguenti fattori:

1) Estensione dellaresezione.

2) Sede della resezione con perdita di funzioni di
trasporto specifiche e di secrezione di entero-ormoni. La
resezione ileale ha conseguenze piu gravi della resezio-
ne digiunale per vari motivi: I'ileo ha maggiore capacita
di compensare le funzioni assorbitive del digiuno e di
rallentare lavelocita di transito intestinale; alivello ilea-
le si verificail riassorbimento dei sali biliari, che, altri-
menti, pervenuti alivello colico, svolgono un’azione ini-
bente sull’ assorbimento idroel ettrolitico.

3) Asportazione della valvolaileocecale, di tratti piu
0 meno estes di colon, €/o dello sfintere anale. La pre-
senza della valvola ileocecale & determinante per due
fattori: il rallentamento del transito e la prevenzione del
reflusso batterico. La polluzione batterica nell’ intestino
tenue contribuisce a peggiorare la diarrea per |'azione
enterotossica di alcuni ceppi batterici e per la deconiu-
gazione dei sali hiliari. Il colon ha la capacita di assorbi-
re acqua, sodio, calcio, magnesio e di recuperare energia
attraverso la fermentazione batterica convertendo i car-
boidrati complessi non assorbiti in acidi grass a catena
corta che costituiscono una fonte di energia e uno stimo-
lo trofico per i colociti (1-7).

4) Presenza alivello delle anastomosi chirurgiche di
anse cieche, le quali favoriscono la polluzione batterica.

5) Integrita dell’intestino tenue residuo, frequente-
mente compromessa nelle malattie infiammatorie inte-
stinali, nelle enteriti attiniche e in alcune patologie piu
rare quali diverticolos del tenue, linfoangiomiomatosi.

L e conseguenze del malassorbimento sono:

- Disidratazione (nei casi gravi associata ad alcalos),

malnutrizione e deficit di eettroliti, minerali e mi-
croel ementi

- Osteoporosi e osteomalacia (da carenza di calcio e
vitamina D)

- Colélitiasi damalassorbimento dei sali biliari

- Nefro-urolitiasi ossalica per aumentata produzione
di ossalato dal metabolismo batterico degli acidi
biliari non assorbiti, ridotta eliminazione fecale di
ossalato di calcio per sequestro di questo ione da
parte degli acidi grassi non assorhiti, e conseguente
aumentato assorbimento ossalico a livello del co-
lon (8)

- Nefrolitiasi da urati, soprattutto nelle digiunostomie
terminali, per la gravita della disidratazione

- Anemia: raramente da carenza di ferro, piu frequen-
temente da deficit di vitamina B,, e acido folico

- Acidos da deficit di bicarbonato non riassorbito a
livello colico

- Acidosi D-lattica da aumentata produzione di acido
D-lattico per azione dei Lattobacilli colici sui car-
boidrati non assorbiti (9).

Adattamento funzionale

Dopo la resezione, I’'intestino residuo va incontro
ad un processo di modificazione strutturale-funzionale
che incrementa le capacita assorbitive. Tale adatta-
mento inizia precocemente, prosegue fino a due anni e
oltre dalla resezione, € di entita variabile ed é forte-
mente influenzato dal transito endoluminale di nu-
trienti e secrezioni digestive. La misurazione dell’inte-
stino residuo (valutazione radiologica) e fondamentale
per stabilire |'iter terapeutico del paziente. La sindro-
me da intestino corto &€ normamente causa di insuffi-
cienza intestinale irreversibile nei pazienti con digiu-
nostomia terminale e intestino tenue residuo < a 100
cm e nei pazienti con colon parziale o totale in transi-
to etenueresiduo £ a50 cm (10).

Trattamento

Nell’ affrontare il trattamento bisogna distinguere tre
fasi lacui durata non é esattamente definibile apriori.
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a) Fase postoperatoria

Tale periodo € caratterizzato dalla necessita di utiliz-
zare la nutrizione per via parenterale per compensare le
elevate perdite idroelettrolitiche e per mantenere I’ equi-
librio nutrizionale. Puod durare da uno atre mesi. L’iper-
secrezione acida gastrica conseguente alla ridotta con-
troregolazione degli ormoni enterici (11) ha un’azione
di stimolo sulla peristalsi, pud danneggiare la mucosa
intestinale e inattivare gli enzimi pancreatici: si puo con-
trollare con la somministrazione endovenosa di antago-
nisti dei recettori H, o di inibitori della pompa protonica
(12).

La somministrazione orale di soluzioni reidratanti
contenenti glucosio ed elettroliti (in mmol/L: glucosio
200, Na 90, K 12, HCO, 9, CI 80-90) pud migliorare
I’omeostasi idrosalina (13).

In questa fase & necessario monitorare quotidiana
mente il bilancio idrosalino con una corretta val utazione
dell’ output urinario e fecale o stomale.

b) Fase di adattamento

Tale fase inizia 24-48 ore dopo la resezione. L ali-
mentazione per 0s o per viaenterale nella SIC e alla ba-
Se dei meccanismi adattativi, e deve essere iniziata pre-
cocemente (14).

Dal punto di vista dietetico sono utili alcuni accorgi-
menti:

- Lariduzione del carico lipidico limita I’ azione ca-
tartica dei grassi sul colon e riduce I’ iperossaluria,
in assenza di colon lariduzione dell’ apporto lipidi-
co non ha alcun effetto sull’ entita della diarrea (15,
16)

- Il contenimento della quota glucidica € indicato in
caso di tendenza all’ acidosi D-lattica

- Non necessariamente €& presente un’intolleranza al
lattosio (17)

- Le fibre insolubili, minimamente assorbite dal trat-
to gastrointestinale, a livello colico aumentano I’ e-
screzione di azoto, calcio, zinco e ferro cosi come
guello dei lipidi e possono peggiorare la diarrea,
devono quindi essere reintrodotte molto gradual-
mente. Le fibre solubili invece possono risultare
utili perché vengono fermentate a SCFA e perché
ritardano lo svuotamento gastrico (18).

L’ utilitd della Nutrizione Enterale (NE) precoce, a
fine di stimolare I’ adattamento, non ha un consenso uni-
voco da parte dei vari Autori (19-21). Pud tuttavia essere
utile nel pazienti che hanno difficolta a riprendere I’ ali-
mentazione per os, atale scopo é preferibile la sommini-
strazione notturna. Non sono disponibili studi che dimo-
strino un vantaggio dall’ uso delle formule oligomeriche

rispetto alle polimeriche.

Seil volume fecale aumenta con I’ introduzione del-
I"alimentazione orale 0 enterale s devono usare farmaci
inibitori della peristals (loperamide, codeina) (22), con
cautela nei pazienti con possibili fenomeni subocclusivi
(enteriti attiniche, collagenopatie, patologie infiammato-
rie); quando il colon € in transito e parte della diarrea &
indotta dai sali biliari, & indicata la somministrazione di
colestiraminag, la quale perd puo peggiorare la steatorrea
elalitogenicitabiliare.

E importante limitare la polluzione batterica nell’in-
testino tenue; atale scopo si deve:

- Ridurre o sospendere la terapia inibente la secrezio-

ne gastrica se non & indispensabile nel contenere i

volumi fecali

- Utilizzare probiotici per antagonizzare la flora con
maggiore azione enterotossica

- Valutare I’uso di una specifica terapia antibiotica
decontaminante, tenendo conto del rischio di sele-
zionare, e non solo alivello enterico, ceppi batteri-

Ci patogeni resistenti e di interferire negativamente

sullaproduzione di SCFA.

Parallelamente all’incremento dell’ alimentazione
orale s riduce I’ apporto infusional e che potra essere so-
speso solo quando la diuresi, senza infusione venosa, Si
manterra al di sopradi 1 L/die e la valutazione dell’ as-
sorbimento intestinale di azoto, lipidi e glicidi, median-
te determinazione delle ingesta e valutazione delle
escreta fecali, sara tale da soddisfare i fabbisogni nutri-
zionali.

L’ equilibrio in elettroliti e minerali (Na, K, Ca, P,
Mg,) deve essere valutato con i relativi dosaggi sierici e
urinari.

Per gli oligoelementi (Se, Zn, Mn, Cu, Mo) é utilela
determinazione dei livelli plasmatici e, se possibile, del-
la corrispondente attivita biologicaintracel lulare.

Le vitamine che richiedono una maggiore monito-
rizzazione sono: A, E, D, C, non solo per la perditalega-
ta a malassorbimento, ma anche perché la somministra-
zione per via parenterale pud non essere efficace per la
loro facile inattivazione al’interno della soluzione infu-
sionale. Le vitamine B, A, E, scarsamente assorbite per
via orale, possono essere somministrate periodicamente
per viaintramuscolare (23).

L a supplementazione farmacologia per via orae, an-
che con intestino tenue < a 50 cm ¢ efficace, per quanto
riguarda: vitamine del gruppo B (ad eccezione della
B,,), vitamina C, vitamina D nelle forme idrossilate,
zinco e selenio (preparazioni galeniche di zinco solfato
e selenio metionina).

| sali di calcio e magnesio somministrati per os pos-
sono peggiorare la diarrea. Tuttaviail calcio deve essere
supplementato per via orale, anche allo scopo di bilan-
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ciareil gradiente tra plasma e lume intestinale e limita-
re la secrezione di calcio endogeno. Le forme piu solu-
bili e assorbibili sono calcio citrato e calcio gluconato.
Il magnesio piu assorbibile e sottoforma di lattato o
gluconato.

Con la somministrazione di citrati per os si puo cor-
reggere I'ipocitraturia che favorisce la calcolosi ossalica,
mentre la somministrazione di bicarbonato per os pud
correggere |I'acidosi metabolica. Sia il citrato che il bi-
carbonato possono peggiorare la diarrea.

¢) Fase di stabilizzazione

| pazienti che possono sospendere laterapia infusio-
nale devono essere comunque sottoposti a controlli cli-
nici e laboratoristici periodici per evidenziare eventuali
carenze anche subcliniche.

La nutrizione parenterale domiciliare (NPD) ¢ il
trattamento di sceltanei pazienti in cui I’ adattamento in-
testinale non é tale da permettere |’ autonomia nutrizio-
nale con la sola alimentazione, seppure supplementata
farmacol ogicamente con minerali e vitamine.

La terapia chirurgica € indicata quando si possa ri-
stabilire la continuita intestinale con tratti precedente-
mente esclusi, 0 si debba revisionare precedenti inter-
venti eseguiti in urgenza.

Il trapianto d’intestino & I’ opzione terapeutica piu
recente in questi pazienti (24). Sono potenziali candidati
i pazienti affetti da insufficienza intestinale irreversibi-
le, in presenza di complicanze della NPD rischiose per
la sopravvivenza (sepsi ricorrenti, epatopatia progressi -
va non reversibile correlata alla NPD), esaurimento de-
gli accessi vascolari, neoplasie addominali localmente
invasive.
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Razionale

La comunicazione dell’ intestino con la cute o un vi-
scere cavo addominale (di solito un’ansa intestinale o la
vescica) pud essere secondaria ad infiltrazione neopla-
stica, a malattie infiammatorie croniche, talvolta & con-
seguenzadi lesioni ischemiche o dairradiazione dell’ ad-
dome, ma il piu delle volte rappresenta la complicanza
di un intervento chirurgico.

Le fistole ad alta portata (> 500 mL/die) possono
provocare la perdita di grandi quantita di liquidi, elettro-
liti e nutrienti (proteine, carboidrati, lipidi, vitamine, mi-
nerali) con disidratazione e malnutrizione legata anche
ala restrizione alimentare per ridurre il flusso della fi-
stola.

In tal modo s favoriscono le complicanze settiche,
si riduce la probahilita di guarigione spontanea ed au-
mentail tasso di mortalita (1).

Negli anni ‘70 la mortalita per fistola enterocutanea
variava dal 40 a 65% (1). Il supporto nutrizionale, il
trattamento antibiotico e il miglioramento delle tecniche
chirurgiche hanno permesso di portare |la mortalita al-
I attuale 5-21% con una percentuale di chiusura sponta-
nea (non chirurgica) variabile dal 15 a 80% dei cas (2-
5). Malnutrizione, patologie associate e mortalita sono
inferiori in presenza di fistole a bassa (< 200 mL/die) o
media portata (200-500 mL/die) (6).

Il ruolo della nutrizione artificiale (NA) nei pazienti
con fistola digestiva risponde a due esigenze:

- Correzione di uno stato di malnutrizione (o sua pre-
venzione in caso di pazienti ben nutriti con fistole
recenti) (8)

- Mantenimento di uno stato di riposo intestinale (9).

Entrambe le condizioni svolgono un ruolo “permis-
sivo” nei confronti della chiusura delle fistole e consen-
tono una selezione piu accurata dei pazienti candidati a
un eventuale trattamento chirurgico allorché, col passare
del tempo, una guarigione spontanea diventa sempre
meno probabile.

Inoltre i pazienti possono arrivare all’intervento in
condizioni nutrizionali migliori € con minor rischio di
complicanze postoperatorie (10).

Molte classificazioni sono state proposte per definire

le fistole del tratto gastrointestinale (11). La Tabella |
elencai fattori prognostici pit importanti che ne condi-
zionano la chiusura spontanea: |’ ostacolo al transito a
valle dellafistola e la sua insorgenza su un tessuto neo-
plastico (o irradiato) rappresentano situazioni relativa-
mente frequenti (1, 7, 12).

Vie di somministrazione

La scelta se nutrire il paziente per via enterale o pa-
renterale non puo prescindere dalle seguenti osservazio-
ni (5, 8):

1) Sel'intestino € in grado di assorbire i nutrienti, la

nutrizione enterale (NE) va privilegiata.

2) La NE non deve aggravare il quadro locale stimo-
lando le secrezioni e aumentando la portata della
fistola

3) La NE non deve complicare la gestione del pa-
ziente. Cio0 vale soprattutto per le strutture non spe-
cializzate in cui risulta piu semplice trattare il pa
Ziente con NPT piuttosto che procedere alaraccol-
ta dell’ effluente della fistola, ala sua filtrazione e
reinstillazione distale.

Schematicamente si pud dire che la maggior parte
delle fistole alte, cioé del primo tratto gastroenterico
(esofagee, gastriche, duodenali e del digiuno prossima-
le), possono essere trattate con NE se € possibile posi-
zionare, avalle dellafistola, I estremita del sondino nu-
trizionale. Talvolta anche le fistole piu distali (digiuno
distale, iledli, colorettali) e a basso flusso possono trarre
vantaggio dalla NE, purché il trattamento non provochi
diarrea e aumento del flusso dellafistola

La NE intragastrica & stata impiegata con efficacia
in pazienti con almeno 100 cm di intestino sano tralega-
mento di Treitz e fistola enterocutanea (5).

Centri specializzati sono in grado di raccogliere ade-
guatamente il prodotto della fistola per reinstillarlo di-
stalmente (13).

Non é chiaro se nell’uomo le diete monomeriche o
quelle a basso contenuto di grassi siano tollerate meglio
rispetto a quelle polimeriche (5). Le fistole del retto pos-
sono essere trattate con NE. Al contrario tutte le altre fi-
stole del piccolo e del grosso intestino sono piu facil-
mente gestite con la NPT (8).
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TABELLA |
Fattori Favorevoli Sfavorevoli
Relativi Assoluti
Gittata (mL/die) <500 > 500
Eta (anni) <40 >65
Sede Stomaco lleo
Duodeno Retto
Eziologia Chirurgica Traumatica Post-radioterapia
M. inflammatoriaintestinale Neoplastica
Deiscenza Deiscenza
anastomosi anastomosi
parziale totale

Caratteristiche anatomiche Tragitto fistoloso lungo

Fistolatangenziale
Transito avalle conservato
Fistole semplici enterocutanee

Buon controllo infezione locae

Buono
Recente

Drenaggio esterno delle secrezioni
Insorgenza

Tragitto breve epitelizzato
Eversione dellamucosa

Fistola affiorante per deiscenza
dellaparete addominae
Fistolaa pieno canae
Ostruzione distale

Fistole complesse coinvolgenti
vie urinarie

Presenza di infezione locale
non controllabile

Difficoltoso o assente

Fistole multiple
Presenzadi infezione locale

Scarso
Remota

Regimi nutrizionali

L apporto calorico e proteico con la NA deve tenere
conto dello stato nutrizionale del paziente e del fatto che
il trattamento in taluni casi debba essere protratto per
varie settimane in ospedal e per essere poi proseguito an-
che per un lungo periodo di tempo a proprio domicilio
(5, 8, 14). E percio necessario evitare apporti di nutrienti
in eccesso o in difetto (carenza di acidi grassi essenziali,
oligoelementi e vitamine).

Spesso all’inizio della NA, i pazienti presentano
problemi dismetabolici gravi (disidratazione, squilibri
elettrolitici e osmolari, ecc.) che devono essere risolti
prioritariamente. Questa fase di compenso pud compor-
tare un’induzione della NA particolarmente lenta e gra-
duale, con somministrazione d acqua, elettroliti e oli-
goelementi (Mg, Cu e soprattutto Zn) in quantita supe-
riore a normali fabbisogni. Alcuni raccomandano una
dose giornaliera doppia di multivitaminici (per laVit. C
5-10 volte maggiore) e di oligoelementi, ma senza for-
nirne una chiara evidenza clinica (1, 11). L'impiego pre-
coce dei lipidi, gia in fase di induzione della NA, puo
essere utile non solo per prevenire il deficit di acidi
grassi essenziali ma per diminuire I’ osmolarita della mi-
scela nutrizionale e quindi 1a sua interferenza nell’ equi-
librio idroelettrolitico. In condizioni stabilizzate |” appor-
to energetico giornaliero sara di circa 30-35 Kcal/kg,
quello proteico di 1.5-2.0 g/kg/die in assenza di insuffi-

cienzarenale od epatica (5).

Il ruolo della somatostatina e dei suoi derivati nelle
fistole digestive non & chiaro: acuni riportano una ridu-
zione del tempo di chiusura delle fistole (15), mentre al-
tri o negano (8).

Efficacia del supporto nutrizionale

L’ efficacia clinica della NA nel trattamento delle fi-
stole digestive s manifesta per via indiretta attraverso il
miglioramento dello stato nutrizionale, la riduzione del
volume, la variazione della composizione del secreto, il
miglioramento del trofismo dei tessuti e una maggiore
resistenza agli agenti infettivi. Non sono noti studi ran-
domizzati perché la previsione di un gruppo di controllo
non nutrito non e eticamente accettabile.

E esperienza comune che I'impiego della NA per-
mette di prevenire o correggere la malnutrizione e con-
sente ai pazienti con fistole suscettibili di guarigione
spontanea di sopravvivere il tempo necessario perché
cio avvenga (16).

Nellamaggior parte dei casi la guarigione spontanea
avviene per lo piu entro un mese dal’inizio della nutri-
zione parenterale totale (NPT), o meglio dall’ avvenuta
correzione di quei fattori generali o locali (malnutrizio-
ne, infezione locale, ecc.) che ostacolano la riparazione
dellafistola. Cio non toglie, tuttavia, chein rari casi una
chiusura spontanea e definitiva sia possibile dopo alcuni
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mesi di NA (5). Tuttavia, I'intervento chirurgico va pre-
S0 in considerazione se dopo 30-40 giorni di adeguato
supporto nutrizionale non si € osservata una chiusura
spontanea in presenzadi fattori prognostici negativi (1).

Indicatori di efficacia

Sono considerati indicatori di efficacia la chiusura
spontanea, la guarigione anche in seguito a trattamento
combinato di NA e chirurgia, e la sopravvivenza.

Raccomandazioni pratiche

1) Il paziente con fistola digestiva deve essere consi-
derato per un supporto nutrizionale che vaintegrato in
un piano di cura globale con un’attenta sorveglianza
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1) Rettocolite ulcerosa
Razionale

Sono stati effettuati pochi studi sull’ effetto della nu-
trizione artificiale nella rettocolite ulcerosa (RCU) in fa
se attiva e la maggior parte di questi e di tipo non con-
trollato.

In uno studio prospettico randomizzato controllato,
pazienti con colite ulcerosa o colite di Crohn acutain te-
rapia con corticosteroidi sono stati randomizzati a rice-
vere la NP totale oppure |’ alimentazione orale (1). La
percentuale di remissione é risultata simile, 53% nel
gruppo trattato con NP e 67% in quello che riceveva la
dieta per os, mentre il bilancio azotato rimase in equili-
brio nei pazienti trattati con NP e fu negativo nei pazien-
ti in alimentazione orale.

In un atro studio prospettico (2), sono stati confron-
tati gli effetti della NE e quelli della NP in pazienti con
RCU attiva severa in terapia con corticosteroidi. Anche
in questo lavoro, la percentuale di remissione é risultata
simile tra due gruppi (54% con laNE e 50% con laNP).

In pazienti con malattia infiammatoria cronica inte-
stinale (RCU e Crohn) in fase acuta malnutriti, anche un
breve periodo (7 giorni) di NP é in grado di migliorare
gli indici funzionali di stato di nutrizione calorico-pro-
teica (forza dei muscoli scheletrici e respiratori) (3).

Pertanto, nei pazienti con RCU attiva, la nutrizione
artificiale non ha effetti terapeutici primari e non € in
grado di prevenire lo sviluppo di complicanze (induzio-
ne dello stato di quiescenza e riduzione del rischio di
complicanze, quale il megacolon tossico) ma pud essere
indicata solo in pazienti malnutriti qguando non é neces-
sario |'intervento chirurgico immediato, al fine di mi-
gliorare lo stato di nutrizione.

Farmaconutrizione

Dall’ osservazione che una quota consistente dell’ e-
nergia consumata dai colociti deriva dagli acidi grassi a
catena breve (short chain fatty acids = SCFA) presente
nel lume del colon sono originati studi nei quali € stata
sperimentata |’ efficacia della somministrazione topica di
butirrato o miscele di acidi grassi a catena breve nella

RCU distale attiva. Tuttaviai risultati ottenuti dagli studi
controllati fino ad ora pubblicati non hanno dimostrato
alcun’ efficacia statisticamente significativa degli SCFA
rispetto a placebo (4-7).

Studi randomizzati controllati hanno evidenziato
che la supplementazione con acidi grassi della serie
omega 3 (olio di pesce) puo ridurre sia |’ attivita della
malattia che la quantita di steroidi necessari per il trat-
tamento (8-10).

2) Malattiadi Crohn
Razionale del supporto nutrizionale

La maattia di Crohn (MC) rappresenta una patolo-
giaagrave rischio di malnutrizione in relazione a: 1) ri-
dotto intake calorico proteico per anoressia, o per ridur-
re la sintomatologia addominale quali il dolore e la diar-
rea; 2) malassorbimento; 3) perdita di nutrienti attraver-
so la mucosa danneggiata; 4) aumento dei fabbisogni
per stato infiammatorio cronico e terapia steroidea pro-
lungata.

Negli adulti, deficit nutrizionali (calorico-proteico,
sali minerdli, elettroliti, oligoelementi e vitamine) sono
stata riscontrati nel 25%-80% dei pazienti (11-12).

Il ruolo atteso del supporto nutrizionale del MC e
quello di correggere i deficit nutrizionali, di indurre re-
missione nella malattia attiva non complicata, indurre la
chiusura spontanea di fistole, di costituire una modalita
terapeutica nel periodo perioperatorio alo scopo di di-
minuire le complicanze post-chirurgiche, di mantenere
lo stato di nutrizione nei pazienti con intestino corto po-
st-chirurgico non compensato (nutrizione parenterale
domiciliare).

Gli studi prospettici sull’ effetto della NP come tera-
pia primaria del MC in fase acuta hanno dimostrato la
capacitadella NP di indurre remissione. Tuttavia, allari-
presa dell’ alimentazione orale, I'incidenza di riattivazio-
ne della malattia é risultata elevata (13-15). Non e chia-
ro il meccanismo sul quale s basa I’ effetto terapeutico
primario della NP. Studi prospettici controllati hanno
escluso I’ effetto del cosiddetto “riposo intestinale” do-
vuto all’ assenza di nutrienti nel lume, dimostrando che
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I effetto della NP e quello della NE erano sovrapponibili
nell’indurre laremissione clinica (2, 16, 17).

La NP totale e risultata poco efficace nel trattamento
del MC complicato da fistole. Dai dati di letteratura s
ricava che la chiusura delle fistole avviene in circa un
terzo dei casi, mala maggior parte di queste recidivano
entro 12 mesi dalla ripresa dell’ alimentazione orale
(18).

L’ effetto della NP preoperatoria nel MC é stato ana-
lizzato solo in studi retrospettivi. Da questi emerge il
ruolo della NP perioperatoria nel ridurre la frequenza di
complicanze post-chirurgiche e nel migliorare il decorso
clinico (19). Un unico studio ha suggerito che I’ esten-
sione della resezione chirurgica puo essere ridotta da un
ciclo di NP preoperatoria (20). Pertanto, la NP periope-
ratoria € indicata nel pazienti con MC con grave malnu-
trizione, che non tollerano la NE e nei quali non vi € ne-
cessitadi intervento urgente.

Gli studi prospettici controllati sull’efficacia della
NE come terapia primaria del MC sono pit numerosi ri-
spetto a quelli sulla NP, La frequenza di remissione € di
circail 60-80%, superiore a quella riscontrabile con pla-
cebo. Sull’argomento sono state pubblicati studi di me-
ta-analis (21-23) che sono giunti a risultati simili: a) la
probabilita di remissione con laNE, siadi tipo polimeri-
co che elementare, somministrata attraverso sonda naso-
gastrica o per os, é risultata inferiore rispetto alla proba-
bilita di remissione con terapia steroidea (remissione:
60% la NE e 80% gli steroidi; pooled odds ratio NE vs.
corticosteroidi: 0.35-0.45); b) la NE con formule poli-
meriche e quelle con formule elementari sembrano avere
la stessa efficacia; c) la probabilita di ricaduta dopo un
anno dal trattamento non é diversarispetto al cortisone.

Far maconutrizione

La restrizione dell’ apporto di fibre con ladieta éin-
dicata solo nei pazienti con MC complicato da stenosi
fibrotiche non ostruttive.

Uno studio controllato non ha evidenziato differenze
tra una dieta polimerica con alto contenuto di trigliceridi
a catena lunga ed una a basso contenuto (24).

L’ effetto della glutamina nel MC e stato indagato in
due studi randomizzati controllati. La supplementazione
dell’ alimentazione orale con glutammina in pazienti con
malattia quiescente ed aumentata permeabilita intestina-
le non é risultata efficace nel ridurre i valori di permea-
bilita (25). In pazienti pediatrici con morbo di Crohn at-
tivo una dieta enterale polimerica arricchita con glutam-
mina non ha mostrato risultati diversi rispetto ad una
dieta con normale contenuto di glutammina (26).

Nel MC sono stati fino ad ora condotti due studi
randomizzati controllati sulla efficacia dell’olio di pe-
sce. In pazienti entrati in remissione dopo una fase acuta
trattata con corticosteroidi, |’ efficacia della supplemen-
tazione orale con olio di pesce non e risultata superiore
aquella del placebo nel mantenere o stato di quiescen-
zadellamalattia (27).

In pazienti con MC clinicamente quiescente ma con
indici di flogosi aumentati la supplementazione orale
con olio di pesce € invece risultata piu efficace del pla-
cebo nel mantenere lo stato di remissione clinica (28).

Regimi nutrizionali

Le quote calorico-proteiche suggerite devono tenere
conto della perdita di capacita assorbitiva e della situa-
zione clinica globale del paziente. In fase acuta di ma-
lattia si consiglia un apporto azotato elevato (0.2-0.3
gN/kg/die) e calorico non proteico di 30 Kcal/kg/die.
L’ apporto vitaminico deve privilegiare I’ acido folico, la
vitamina B, e |e liposolubili. Particolare attenzione me-
rital’ apporto di Ca, Mg, P e Zn.

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti con malattie infiammatorie croniche in-
testinali affetti da malnutrizione o a rischio di diven-
tare malnutriti dovrebbero ricevere un supporto nutri-
zionae (A).

2) Nei pazienti con morbo di Crohn, quando & neces-
sario attuare una nutrizione artificiale la via enterale
dovrebbe essere preferita, poiché pud avere un effetto
terapeutico primario (A).

3) Nei pazienti con morbo di Crohn che non tollerano
la nutrizione enterale, & indicata la nutrizione parente-
rale specie in coloro con malattia complicata da fisto-
le (B).

4) Nei pazienti con RCU attiva che necessitano di ri-
poso intestinale a scopo sintomatologico € indicata la
nutrizione parenterale (B).

5) Nei pazienti con malattia infiammatoria cronica
malnutriti e candidati al’intervento chirurgico di ele-
zione é indicato un ciclo di supporto nutrizionale per
un periodo di almeno 7 giorni (B).

6) La scelta delle miscele per nutrizione artificiale de-
ve ricadere su miscele per nutrizione enterale di tipo
polimerico e su miscele sia per nutrizione enterale
che per nutrizione parenterale contenenti macronu-
trienti in proporzioni quali-quantitative simili aquelle
raccomandate per i soggetti sani (B).
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Nutrizione Artificiale nella enteropatia da raggi

La radioterapia variamente impiegata nel trattamen-
to di tumori gastroenterici, ginecologici e urogenitali
pud comportare un danno intestinal e significativo.

Laprevalenza dell’ enteropatia daraggi (ER) €in au-
mento in questi ultimi anni perché la radioterapia entraa
far spesso parte di un programma oncologico terapeuti-
co multidisciplinare.

Una stima accurata della prevalenza della ER e diffi-
cile perchéleforme piu lievi spesso sfuggono al radiote-
rapista, mentre quelle pitl gravi e tardive possono porta-
re il paziente a ricoveri in condizioni d' urgenza o in al-
tre istituzioni. La prevalenza della ER € maggiore nei
soggetti anziani e magri, in quelli affetti da altre malat-
tie come ipertensione e diabete.

Fattori di rischio sono considerati la concomitante o
precedente chemioterapia e soprattutto una pregressa la-
parotomia che pud amplificareil rischio fino a 7 volte.

Si é stimato che complicanze gastrointestinali gravi
(cioé richiedenti un intervento chirurgico) si instaurano
incircail 5-7% dei pazienti (1, 2).

La ER non € una condizione patologica uniforme
che richiede un approccio terapeutico univoco.

Un' utile classificazione clinica che puo servire ad
una pratica pianificazione terapeutica é riportata nella
Tabellal (3), e s basa sulla lunghezza dell’ intervallo li-
bero prima della sua insorgenza, sulla presentazione cli-
nica e sulle caratteristiche anatomopatol ogiche e distin-
gue la ER in acuta, subacuta e cronica.

TABELLA | - CLASSIFICAZIONE CLINICA DELLA ER

Ruolo della Nutrizione Parenterale

In linea generale i pazienti con ER acuta non do-
vrebbero mai esser esplorati chirurgicamente e, se il re-
perto fosse occasionale durante una laparotomia, ci si
dovrebbe astenere dall’ operare I’intestino. Generalmen-
tei sintomi s attenuano con il tempo (el riposo intesti-
nale) e nel frattempo il paziente viene mantenuto in NP,

Al contrario i pazienti affetti da ER cronica compli-
cata sono quasi sempre candidati a chirurgia poiche la
stenosi o I’ occlusione sono irreversibili e non ci si pud
aspettare che le complicanze emorragiche o perforative
s risolvano da sole.

Alcuni di questi pazienti tuttavia sono candidati a
NP o perché il danno intestinale coinvolge troppo esten-
sivamente I’intestino o il mesentere o perché il pericolo
dell’ occlusione, della perforazione o del sanguinamento
pud esser ovviato solo con una resezione intestinale
molto estesa che puo esitare in un intestino corto.

L’ area piu controversa concerne I’ approccio ala ER
subacuta. Una strategia ragionevole € riportata nella Ta-
bella Il (3) e si basa sulla discriminazione tra ER loca-
lizzata ed ER diffusa.

Una diagnos differenziale é talora — non sempre —
possibile mediante uno studio radiografico con addome
avuoto, unaradiografia dell’ intestino con mezzo di con-
trasto, una colonscopia, una TAC addominale ed un at-
tento esame obiettivo ed anamnestico.

Fase Inizio/Storia naturale

Anatomia Patologicha

Sintomatologia

Acuta # nel primi giorni di R

# in generesi risolve dopo 4-6 settimane

Lesione mucosa
diarrea acquosa/ematica

Nausea/vomito, crampi addominali

Subacuta #entro il primo anno Ischemia mucosa e (Sub)occlusione, dolore addominale
# puo progredire per vari anni sottomucosa sanguinamento
# puo riparare spontaneamente

Cronica #in genere dopo 6-24 mesi Progressiva endoarterite Occlusione, perforazione,emorragia
ma anche dopo anni o decadi obliterante della parete
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TABELLA I - APPROCCIO TERAPEUTICOALLA ER SUBACUTA

Quadro clinico Programma terapeutico

ER localizzata Chirurgia, se non miglioramento (o recidiva) dopo
un breveciclo di NP
ER diffusa Provare al’inizio con NP:

# seil quadro migliora considera NP adomicilio
per oltre 4-6 mesi

# considera la chirurgia solo sei sintomi non
migliorano o si ripresentano quando il paziente
riprende I’ alimentazione orale dopo laNP

Spesso |’ enteropatia € piu diffusa di quanto ci si
aspetterebbe su base clinico-radiol ogica

Tutti i pazienti sottoposti a laparotomia per ER su-
bacuta o cronica dovrebbero esser informati che in caso
di subocclusione irresolubile o trattabile con ampiarese-
zione intestinale sono candidati ad una nutrizione veno-
sadomiciliare.

Con uno studio randomizzato Loiudice e Lang (4)
hanno dimostrato che una NP (con o senza metilpredni-
solone) per 2 mesi era migliore della NE (con o senza
metilprednisolone) nel correggere i parametri nutrizio-
nali e nel normalizzare le alterazioni radiografiche e cli-
niche in pazienti con danno daraggi del piccolo intesti-
no insorto ad oltre 8 mesi dopo la radioterapia.

In un’ esperienza pitl limitata su 10 pazienti con occlu-
sione intestinale da ER subacuta, 5 hanno potuto riprende-
re una nutrizione orale spontanea per risoluzione della sin-
tomatologia clinica dopo un anno e mezzo di NP (3).
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ER e NP a domicilio

| pazienti sottoposti a NP a domicilio alungo termi-
ne per insufficienza intestinale dovuta a ER rappresenta-
no il 4%, 8% e 18% di quelli notificati presso i registri
istituzionali o nazionali negli Stati Uniti (5, 6), in Euro-
pa(7) ein Italia (SINPE 1999).

La sopravvivenza a 3-5 anni il 65-64% (6, 8). Nel-
I’ esperienza della SINPE su 151 pazienti in NP a domi-
cilio lasopravvivenzaa 15 anni & 53%.

Vi & una concordanza generale che circa 1/3-1/4 so-
no poi in grado di sospendere laNP e riprendono un’ ali-
mentazione per os ( 6, 8, 9, SINPE 1999). Va sottolinea-
to il fatto che la ripresa neoplastica rappresenta la causa
di morte piu frequente di questi pazienti (~ 50%); cio
sottolinea anche la difficolta di una diagnosi differenzia-
le sicuratra occlusione da ER o da recidiva neoplastica.

A volte la modalita di risposta a supporto nutrizio-
nale, buona e rapida in caso di ER, modesta e lenta in
presenza di malattia neoplastica, aiuta nella diagnosi
differenziale.

Raccomandazioni pratiche

1) La ER acuta va trattata con NP poiché & una condi-
zione patologica reversibile con il riposo intestinale
(B).

2) Nella ER subacuta la NP é superiore ala NE dal
punto di vistanutrizionale e clinico (A).

3) Considerare la NP domiciliare nell’ insufficienza
intestinale da ER cronica/complicata. Essa consente
una sopravvivenza simile a quella osservata in pa-
Zienti trattati per intestino corto e puo talora consenti-
re un ripristino dell’ alimentazione orale (B).
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Nutrizione Artificiale nelle patologie neurologiche non

traumatiche

Premessa

Nelle patol ogie neurologiche non traumatiche per un
danno acuto (accidenti cerebrovascolari, infezioni, ecc.)
0 per un deterioramento cronico o progressivo (m. di
Parkinson, sclerosi multipla, sclerosi laterale amiotrofi-
ca-SLA, demenza, ecc.) s riscontrano frequentemente
alterazioni dello stato nutrizionale. Tali patologie sono
tipiche dell’ eta avanzata, di per sé caratterizzata dalla
presenza di frequenti problematiche metaboliche e nutri-
zionali e di insufficienze d’ organo associate, che rendo-
no complessala gestione globale di questi pazienti.

Le patologie cerebrovascolari acute, ischemiche o
emorragiche, sono caratterizzate nella fase precoce da
un’ elevata frequenza di disfagia (29-50% nelle lesioni
emisferiche o miste; 70-81% nelle lesioni del tronco)
(1); in circalametadei soggetti la disfagiasi risolve en-
tro la prima settimana (2); nel restante essa regredisce in
tempi variabili da 1 a4 mesi (3) oppure diventa perma-
nentein circail 16% dei casi. La causadi morte piu fre-
guente dopo stroke & la polmonite ab ingestis (prevalen-
zafino a 40%), che pud essere notevolmente ridotta da
un adeguato e precoce screening per la disfagia (4). I
grado di malnutrizione al momento dello stroke si corre-
la significativamente con la mortalita, le complicanze e
laripresa funzionale (3). Nelle patologie croniche dege-
nerative la disfagia insorge progressivamente e diventa
completa e permanente nelle fasi terminali (100% nella
SLA). Il grado di malnutrizione si correla significativa-
mente con la sopravvivenzanella SLA (5).

Un attento monitoraggio delle capacita di nutrizione
orale, con individuazione precoce della disfagia, del ri-
schio di aspirazione e dell’ anoressia, e una completa va-
lutazione dello stato di nutrizione vanno pertanto attuati
per instaurare la NA nei tempi e con le modalita atte a
prevenire I’insorgenza di malnutrizione.

Valutazione dello stato di nutrizione e della disfagia

Nei pazienti neurologici che non mantengono la sta-
Zione eretta, la valutazione del peso corporeo richiede la
disponibilita di attrezzature specifiche (sedie e letti a bi-
lancia); I’ utilizzazione della bioimpedenziometria puo
far rilevare aterazioni nella composizione corporea che

tipicamente s verificano in questi soggetti (incremento
dell’acqua interstiziale nei soggetti paretici, riduzione
della massa muscolare nei soggetti ipomobili o immobi-
lizzati); i risultati ottenuti con la bioimpedenziometria
(5 e 100 kHz) sono stati validati, nei soggetti affetti da
SLA (6), con quelli ottenuti con I’ assorbimento a dop-
pio raggio fotonico (Dual x-ray Absorptiometry
DEXA). E opportuno ricordare che i pazienti che van-
no incontro ad incidente cerebrovascolare sono spesso
gia malnutriti (16-22%) al’ingresso in Ospedale (3), e
che il loro stato di nutrizione tende a peggiorare ulte-
riormente durante I’ ospedalizzazione (3) e nelle fasi di
riabilitazione. Progressiva malnutrizione durante I’ evo-
luzione della malattia & stata inoltre dimostrata nei
soggetti con malattia di Alzheimer (7), di Parkinson (8)
e SLA (9).

Dopo incidente cerebrovascolare |a deglutizione pud
essere totalmente impedita (stato di coma). Nei casi
dubbi € indicato procedere precocemente alla valutazio-
ne della disfagia; s consiglia I’ utilizzazione del metodo
di Smithard (10), utilizzabile al letto del paziente, che
valutaiil livello di coscienza, la motilita del palato, il ri-
flesso di soffocamento, lafunzione laringea alatosse vo-
lontaria; la deglutizione viene testata facendo bere ini-
zialmente 10 mL di acqua per tre volte consecutive; in
caso di normalita vengono quindi utilizzati 50 mL di ac-
qua; il test va ripetuto ogni giorno nella prima settimana
post-stroke o lesione. Quando I’ esecuzione € possibile, la
videofluoroscopia-videofluorografia € I'esame di riferi-
mento. Nelle patologie neurologiche degenerative la fun-
zione deglutitoria e I’ intero processo della formazione del
bolo a livello buccale puo alterarsi progressivamente:
I’ assunzione di un pasto pud durare anche un’ora (9). La
gestione del supporto nutrizionale nei soggetti con disfa-
gianecessitadi un approccio multidisciplinare (neurologi,
nutrizionisti, dietiste, foniatri, logopediste, infermieri) sia
per valutare I'indicazione ala nutrizione enterale che, in
caso di possibilita di nutrizione orae, I'iter riabilitativo e
il metodo (consistenza e frequenza dei pasti) di alimenta-
zione. In linea generale sono preferiti i cibi morbidi, idra-
tati, non particellari, che riducono le possibilita di aspira-
zione cibale nelle vie aeree. E opportuno iniziare la NA
quando, nonostante gli adeguati provvedimenti foniatrico-
dietetici, lo stato di nutrizione tende a deteriorars.

S92

© SINPE-GASAPE



NutrizioneArtificiale nelle patologie neurologiche non traumatiche

Fabbisogni

Lo studio del metabolismo di riposo (REE) con calo-
rimetriaindirettain soggetti emiplegici nel periodo preco-
ce post-stroke (11) ha evidenziato moderate differenze tra
il REE calcolato e quello predetto con la formula di Har-
ris-Benedict (+ 6-7%). La misurazione della spesa calori-
catotae (TEE) con doppia acqua marcata (*H,**O) in pa-
Zienti con malattia di Alzheimer e di Parkinson ha per-
messo di concludere che il supposto “ stato ipermetaboli-
co”, precedentemente ipotizzato, non esiste; le richieste
energetiche totai sono risultate rispettivamente compara-
bili (m. di Alzheimer) (12) e minori del 15% (m. di
Parkinson) (13) rispetto alla popolazione normale.

Nel m. di Parkinson non vanno somministrate diete
con ato contenuto di L-triptofano in quanto possono an-
tagonizzare |’ assorbimento della levodopa e comportare
la cimparsa di mialgia eosinofila. Gli aminoacidi neutri
presenti nelle miscele possono inibire I’ assorbimento del-
la levodopa, per cui il farmaco andrebbe somministrato a
stomaco vuoto interrompendo la somministrazione della
miscela per circa un’ora (14). Nella SLA é stato dimo-
strato (4) (7) un incremento di circail 10% delle richieste
energetiche di riposo (calorimetria indiretta vs. valore
predetto con formuladi Harris-Benedict).

Via di somministrazione

La via di somministrazione elettiva della NA nelle
patologie neurologiche & quella enterale, tranneii rarissi-
mi casi in cui coesistano aterazioni anatomiche o fun-
zionali maggiori dell’ apparato digerente. Il rischio di
aspirazione e elevato nei soggetti con patol ogie cerebro-
vascolari e degenerative; nei soggetti con postumi di
stroke e stata rilevata una maggiore frequenza di polmo-
nite ab ingestis nei soggetti nutriti per sonda (28%) che
in quelli nutriti con gastrostomia endoscopica PEG (6%)
(15). Il posizionamento della sonda distalmente a lega-
mento di Treitz (digiunostomia per endoscopica PEJ) é
consigliabile nei soggetti con reflusso gastro-esofageo e
arischio di aspirazione. Il timing di posizionamento del-
la PEG é critico nel soggetti affetti da SLA, poiché e
stato dimostrato che, nei soggetti con funzione respira-
toria ridotta del 50% (Forced Vital Capacity FVC), il ri-
schio di insufficienza respiratoria durante la manovra di-
venta elevato (16).

Evidenze di efficacia

- Postumi di stroke: uno studio randomizzato con-
trollato (RCT) ha dimostrato che I’ utilizzazione di inte-
gratori liquidi incrementa le ingesta (723 Kcal/d) ed é
efficace nel migliorare alcuni parametri nutrizionali (al-

bumina, sideremia), funzionali (Barthel score) e nel ri-
durre il tempo di degenza (17). La nutrizione tramite
PEG, in studi prospettici randomizzati, si € dimostrata
piu efficace nel migliorare lo stato di nutrizione e nel ri-
durreil tempo di degenza (15)

- Demenze: un RCT (18) ha dimostrato incremento
ponderale vs. peso stabile in soggetti che assumevano
supplemento liquido orale di 600 Kcal/d. In uno studio
retrospettivo (19), non sono state rilevate differenze nel-
la sopravvivenza di soggetti nutriti per via enterale ri-
spetto a gruppo ad alimentazione orale libera. In uno
studio retrospettivo (20) € stato osservato che i pazienti
affetti da demenza hanno mortalita precoce durante nu-
trizione tramite PEG, rispetto ad altri soggetti sottoposti
allo stesso tipo di nutrizione; i dati sono poco dimostra-
tivi in guanto non venivano fornite informazioni relative
alla situazione clinica e nutrizionale al momento dell’i-
nizio dellaterapia

- Parkinson: non esistono studi relativi all’ efficacia
di supplementi nutrizionali

- SLA: uno studio prospettico non randomizzato, in
cui i pazienti di controllo erano costituiti dai soggetti
che rifiutavano la terapia, ha dimostrato che la nutrizio-
ne tramite PEG influisce significativamente sul deterio-
ramento nutrizionale (indice di massa corporea) e sulla
durata della sopravvivenza (21).

Raccomandazioni pratiche

1) Prima di iniziare un’alimentazione per os nel pa-
Zienti neurologici va valutata la capacita di deglutizio-
ne ed il rischio di aspirazione (B).

2) Postumi di stroke: i pazienti devono essere val utati
durante il decorso dal punto di vista funzionale (disfa-
gia) e nutrizionale. | fabbisogni energetici non s di-
scostano significativamente da quelli previsti per la
popolazione normale (B). Nei soggetti con normale
funzione deglutitoria, la supplementazione con inte-
gratori liquidi s & dimostrata efficace (A). In caso di
disfagia completa, la nutrizione enterale deve essere
utilizzata. Non é attualmente stabilito sulla base di
evidenzeil timing dell’inizio post-stroke della NE, ma
eragionevole (C) indicare un periodo massimo di atte-
sa di 7 giorni negli individui normonuitriti e di pochi
giorni nei soggetti malnutriti. L’ eventuale insorgenza
di reflusso gastro-esofageo di alimenti va attentamente
monitorizzata, per evitare il rischio di aspirazione, e
provvedimenti adeguati devono essere attuati: posizio-
ne del tronco inclinata di 30° durante la somministra-
zione della NE; valutazione periodica della presenza
ed entita del ristagno gastrico, che non deve essere su-
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periore a 200 mL. Nei soggetti con disfagia persi-
stente dopo 15 giorni dallo stroke, e probabile sua
durata > 2 mesi, € consigliato il posizionamento del-
la PEG o, in caso di evidente rischio di aspirazione,
di PEJ(C).

3) Demenze: i fabbisogni energetici non s discostano
dai valori teorici; lafrequenza della malnutrizione, as-
sociata a una riduzione delle ingesta causata dai di-
sturbi funzionali della patologia, pone il problema del
supporto nutrizionale; la supplementazione orale con
integratori liquidi si & dimostrata efficace nell’incre-
mentare il peso (A). L’ indicazione all’ utilizzazione
della NE tramite PEG/PEJ € controversa, ma rappre-
senta un presidio di sopravvivenza nei soggetti con di-

sfagiatotale o subtotale.

4) Malattia di Parkinson: i fabbisogni energetici non si
discostano dai valori teorici; la malnutrizione e fre-
guente durante la progressione della terapia e lo stato
di nutrizione va quindi monitorizzato. Non esistono
evidenze, ma e ragionevole consigliare I’ utilizzazione
di supplementi per via orale quando possibile e la NE
tramite PEG o PEJ quando la disfagia diventa sub-to-
tale o totale (C).

5) SLA: e dimostrato un incremento di circail 10% del
fabbisogno energetico. La NE tramite PEG/PEJ é effi-
cace nel ridurre il deterioramento nutrizionale e au-
mentare il tempo di sopravvivenza (B); va posizionata
prima che la capacitarespiratorias riduca del 50%.
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Nutrizione Artificiale nel paziente diabetico

Premessa

Circa il 10% dei pazienti ospedaizzati €& affetto da
diabete mellito; di questi |I'85% da diabete di tipo 2 (1).

La stragrande maggioranza di questi ultimi pazienti
e affetta da insulino-resistenza di variabile entita che in-
fluenza non solo il metabolismo glucidico, ma anche
quello lipidico e, nel cas piu gravi, I’emostasi ed il me-
tabolismo idroelettrolitico e proteico, compromettendo
quindi anche la massa alipidica (0 massa magra)
dell’ organismo.

Malattie gravi altamente cataboliche, in assenza di
diabete, possono indurre iperglicemia o ridotta tolleran-
za a glucosio o scompensare il diabete in buon equili-
brio; cio e dovuto anche ale elevate concentrazioni sie-
riche di ormoni controinsulari che si riscontrano in que-
ste condizioni. Tipiche complicanze acute del paziente
diabetico ospedalizzato sono iper ed ipoglicemia, atera-
zioni del quadro lipemico, disidratazione, elevato rischio
trombotico, maggiore incidenza di infezioni, in partico-
lare da Candida; le complicanze croniche sono soprat-
tutto le micro e macroangiopatie.

La normalizzazione ed il controllo dell’equilibrio
glicometabolico nel paziente diabetico non in Nutrizio-
ne Artificiale (NA) s ottiene con la terapia dietetica e
con farmaci ipoglicemizzanti o insulina. Nel paziente
diabetico in NA occorre porre particolare attenzione ala
composizione in macronutrienti (e micronutrienti) della
miscela nutrizionale, sia in Nutrizione Enterale (NE)
che Parenterale (NP) e far ricorso, se necessario, solo al-
laterapiainsulinica.

La Dietetica del Diabete suggerisce due possibili al-
ternative: la dieta normoglicidica, che utilizza carboidra-
ti complessi e un apporto generoso di fibre vegetali non
idrosolubili; oppure la dieta relativamente iperlipidica
che utilizza soprattutto acidi grassi monoinsaturi (olio di
oliva). Quest’ ultima sembra essere piu efficace nel con-
trollo della lipidemia, poiché evita I'incremento delle
concentrazioni sieriche di VLDL e la riduzione delle
HDL che s pu0 osservare con la dieta normoglucidica
Queste osservazioni potranno essere utili per commenta-
re I’ efficacia delle diete formula patol ogia specifiche per
laNE nel paziente diabetico (2, 3).

NutrizioneArtificiale e compenso glicometabolico

Nel paziente diabetico con indicazione alla NA, il
trattamento nutrizionale va iniziata soltanto quando la
glicemia e stata ricondotta a valori < 200 mg/dL, pur
con |’ obiettivo di raggiungere valori di glicemia < 150
mg/dL, in assenza di chetonuria o altre complicanze co-
me disidratazione ed iperosmolarita (4, 5). Il controllo
della glicemia deve essere ottimale perché la glicemia >
250 mg/dL, influenzando negativamente la risposta im-
munitaria e le capacita battericide cellulari (in NP, ad
esempio, il rischio di sepsi del catetere venoso centrale
aumenta di 5 volte nel paziente diabetico), aumentail ri-
schio di infezioni.

Il controllo della glicemia va effettuato di regola con
strisce reattive a lettura rapida mediante reflettometro;
all’inizio ogni 2-3 ore successivamente a distanza di
tempo maggiore. |l controllo di osmolaritd, emogasana
lisi, elettroliti, ecc. va effettuato secondo buona pratica
clinica.

NE nel paziente diabetico

La NE é I'opzione preferibile anche nel paziente
diabetico. La necessita di proporre diete formula patolo-
gia-specifiche in sostituzione delle diete standard deriva
dal fatto che gueste ultime contengono carboidrati di
basso peso molecolare, ed acidi grassi in genere non
monoinsaturi. Infine le fibre utilizzate in NE, onde evi-
tare I’ ostruzione del catetere, sono dotate di bassa visco-
sita. Il rischio quindi di squilibrio glicemico, metabolico
ed idroelettrolitico € piuttosto elevato, soprattutto nei
pazienti critici. Le diete formula proposte per la nutri-
zione enterale nel paziente diabetico, disponibili in com-
mercio nel nostro Paese, hanno un variabile apporto sia
di lipidi, dal 48% circa (prevalentemente acidi grassi
monoinsaturi) al 31%, che di carboidrati (dal 36 al
55%). | carboidrati utilizzati in NE sono i polisaccaridi,
con un apporto limitato, dal 6 a 15% circa, di fruttosio.
Lefibre vegetali sono polisaccaridi della soia o idrolisati
di guar, trattati per ridurne laviscosita, aladose di 15 g
per 1000 Kcal. Le diete formula patol ogia-specifiche
meglio studiate sono quelle con elevato contenuto lipidi-
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co, cogtituito prevalentemente da acidi grass monoinsa-
turi. Anche sei dati controllati non sono ancora numero-
si, appare evidente che il compenso glicemico e del qua-
dro lipemico migliora (in modo variabile) sianel diabete
tipo 1 che tipo 2 utilizzando tali diete formula patologia
specifiche ed ancheiil rischio alungo termine di infezio-
ni s riduce. L' aggiunta di fibre vegetali contribuisce so-
lo modestamente al miglioramento del compenso glice-
mico, proprio perché, come si € detto, le fibre subiscono
trattamenti tecnologici che ne riducono la viscosita per
ridurreil rischio di ostruzione delle sonde enterali (6-8).

NE nel paziente diabetico con gastropares

La gastroparesi si caratterizza per sazieta precoce,
nausea, vomito, eruttazioni; s tratta di una condizione
clinica possibile nel diabetico e che rende particolar-
mente difficile il compenso glicometabolico. In questi
cas, siai lipidi che le fibre possono accentuare i sintomi
della gastroparesi ed é anche difficile un buon “timing”
tra assorbimento di nutrienti ed azione dell’insulina. In
questi casi possono essere utili gastrocinetici, il ricorso
alla digiunostomia ed, ovviamente, un pitl attento con-
trollo glicometabolico. E possibile dover ricorrere ala
dieta standard per NE, proprio per limitare gli effetti
della gastroparesi sull’ assunzione dei nutrienti (9).

NP nel paziente diabetico

Si tratta di un rilevante problema clinico perché fino
al 30% dei pazienti in NP é diabetico, spesso con pro-
blemi clinici, chirurgici in particolare, maggiori.

Tranne i rari casi d'imponenti reazioni da stress, la
capacitadi utilizzazione dei lipidi non é ridotta e quindi
la composizione della quota energetica della miscela nu-
trizionale (rapporto glucosio/ lipidi) non si discosta mol-
to da quella dei pazienti non diabetici, una volta rag-
giunto un buon equilibrio metabolico e clinico.

L’ apporto di glucosio, in condizioni di stabilita, deve
essere pari a4-5 g/kg/die (6-7 g/kg/die del paziente non
diabetico) e quello di lipidi 1.0-1.5 g/kg/die.

Tali dosaggi devono essere ridotti nei pazienti diabe-
tici portatori di patologie acute che comportino uno sta-
to di catabolismo medio-grave (vedi capitoli sul pazien-
tein terapiaintensiva).

Di norma si consiglia un apporto proteico sostan-
zialmente normale e cioe 0.8-1.2 g/kg di peso ideale
(10, 11), benché debba essere aumentato nel paziente
diabetico in condizioni ipercataboliche (vedi capitoli sul
paziente in terapiaintensiva).

Comesi é detto laNP vainiziata, se nonin casi par-
ticolari, soltanto quando la glicemia € < 200 mg/dL; se
la glicemia € piu elevata, va prima ricondotta a valori <
200 mg/dL con opportuna terapiainsulinica.

In fase iniziale bisogna garantire almeno 100-150 g
di glucosio/die. La dose minima di insulina da aggiun-
gere, sempre al’inizio dell’infusione, nella sacca di
1.0-1.5 Ul di insulina pronta ogni 10 g di glucosio. E
possibile anche ricorrere ad ulteriori boli di insulina
pronta sottocute o, soprattutto nel paziente critico, al-
I"infusione endovenosa continua mediante pompa a si-
ringa. Infine, non é stato dimostrato alcun vantaggio
pratico dalla sostituzione nella miscela per NP del glu-
cosio con xilitolo, fruttosio o sorbitolo (12).

Alla dose di insulina pronta va poi aggiunta, se ne-
cessaria, insulina ad azione intermedia in una o due
somministrazioni sottocute (se I'infusione nutrizionale
avviene ogni 12 0 24 ore) pari in media al 30-50% della
dose abitualmente assunta. In rapporto a compenso gli-
cemico si pud aumentare nella saccala dose di glucosio,
in genere di 50 g al di, fino a raggiungimento delle ne-
cessita energetiche.

Raccomandazioni pratiche

1) La NA, enterde o parenterale, va iniziata nel pa-
Ziente diabetico, dopo una sufficiente normalizzazio-
ne dell’ equilibrio glicometabolico (B).

2) |l paziente diabetico in NA € a maggiore rischio di
complicanze metaboliche e settiche, soprattutto se in
NP (B).

3) LaNE del diabetico deve preferibilmente utilizzare
preparati formula con elevato contenuto di acidi gras-
si monoinsaturi. Le fibre vegetali, tecnologicamente
trattate per ridurne la viscosita, influenzano modesta-
mente I’ equilibrio glicometabolico (B).

4) La NP deve garantire ameno 100-150 g di gluco-
sio pro die; nella sacca vanno aggiunti, a momento
dell’infusione, ailmeno 1.0-1.5 unita di insulina pronta
per 10 g di glucosio; si pud anche ricorrere ad insuli-
na pronta sottocute o endovena con pompa a siringa
(soprattutto nel paziente critico) (B).

5) In rapporto a compenso glicemico si pud aumen-
tare |’apporto di glucosio di 50 g/die; stabilizzatosi
I"equilibrio glicometabolico, si puo ricorrere ad insu-
lina ad azione intermedia sottocute (C).
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Nutrizione Artificiale nel paziente con disturbi del

comportamento alimentare

Premessa

| disturbi del comportamento alimentare si possono
distinguerein:

- Disturbi primitivi (o disturbi del comportamento
alimentare propriamente detti o DCA; eating disorders
nella definizione anglosassone), nei quali I’ aterato rap-
porto con il cibo & conseguenza di un’aterata percezio-
ne della propriaimmagine corporea e quindi espressione
di disturbi psicologici (1)

- Disturbi secondari nei quali la perdita di appetito e
I"avversione per il cibo riflettono profonde alterazioni
dei meccanismi fisiologici di controllo della fame/sa-
Zieta, indotte dal concomitante sviluppo di malattie ad
andamento acuto o cronico.

Trai disturbi primitivi (anoressia nervosa, bulimia,
alimentazione compulsiva o binge eating disorders), so-
lo I'anoressia nervosa presenta, tra i criteri diagnostici,
uno stato di malnutrizione clinicamente valutabile (peso
corporeo < 85% del peso ideale o IMC < 18.5 kg/n).

La riduzione ponderale in tale patologia Si associa
generalmente nellafemmina ad amenorrea, che ne costi-
tuisce uno dei criteri diagnostici nella forma tipica, e
puo essere complicata da ritardo nell’ accrescimento (se
con esordio in eta pre-peripuberale), osteoporosi, ipo-
plasia del midollo osseo, anormalita cardiache (2) e ce-
rebrali. La reversibilita di queste ultime, in particolare,
con il recupero ponderale, non e certa (3).

| DCA possono associarsi a disturbi psichiatrici pri-
mitivi (psicosi, depressione, disturbo ossessivo-compul-
sivo), il cui trattamento pud necessitare anche di unate-
rapia psi cofarmacol ogica

La malnutrizione dei pazienti con anoressia nervosa
e caratterizzata dall’instaurarsi di meccanismi di adatta-
mento che permettono un fabbisogno energetico signifi-
cativamente inferiore a quanto previsto (4). Nonostante
cio, il livello di mortalita in tale patologia, che colpisce
in genere adolescenti di sesso femminile, é 12 volte pit
ato della mortalita delle adolescenti nella popolazione
generae (5, 6), attribuibile per lo piu ad aritmie da squi-
librio idroelettrolitico e suicidio.

La sintomatologia soggettiva puod variare, anche in

funzione del grado di malnutrizione, ponendo talvolta,
nelle forme atipiche, problemi di diagnosi differenziale
nei confronti di patologie organiche o funzionali del-
I" apparato digerente (dispepsie, malattie infiammatorie
croniche intestinali, disordini della motilitd). Talvolta,
peraltro, malattie inflammatorie croniche, diabete melli-
to, celiachia possono coesistere con I’ anoressia nervosa,
rendendone piu difficile ladiagnosi eil trattamento (7).

L’ importanza delle complicanze fisiche a lungo ter-
mine pone la necessita di una diagnosi precoce e di un
inizio tempestivo dell’ intervento terapeutico clinico-nu-
trizionale, soprattutto nella popolazione piu giovane (8).

| dati di laboratorio possono rimanere nei limiti del-
lanormafino ale fasi avanzate della malattia (7, 9), ed
essere condizionati dallo stato di idratazione (emocon-
centrazione) del paziente. Le alterazioni piu comune-
mente osservate sono: leucopenia, anemia ipocromica,
trombocitopenia (10), ipoglicemia, generalmente iperco-
lesterolemia, ipocolesterolemia nelle fasi piu avanzate,
ipercortisolemia, ridotti valori di zinco plasmatici (11),
altri deficit di micronutrienti (vitamine e minerali) sono
anche documentabili. Nelle forme di malnutrizione pro-
lungata e frequente |’ osservazione di un deficit di vita-
mina B,, e acido folico (12), cosi come la comparsa di
un deficit di sintesi proteica viscerale (ipoalbuminemia,
ipoproteinemia totale, ipoprealbuminemia); ipopotassie-
mia e ipocloremia sono frequenti nei casi di vomito au-
toindotto e di assunzione di lassativi. Frequente inoltre
I"iponatriemia (7). E comune I’ osservazione di una ri-
dotta FT, (“low T, syndrome”). | livelli serici di leptina
sono ridotti nel pazienti con anoressia nervosa; tale os-
servazione si correla con laridotta massa grassa (7).

L’ andamento dello stato nutrizionale deve essere va-
lutato non solo con il controllo del peso corporeo, ma
anche con altri parametri antropometrici, indici di anda-
mento clinico a lungo termine (percentuale del grasso
corporeo, circonferenza del braccio, ecc.). | dosaggi di
ferro, ferritina serica, transferrina e complemento C-3
sembrano utili, come indici di sintesi proteica viscerale,
benché vada ricordato che molti dati di laboratorio, uti-
lizzati in altre patologie per I’ assessment nutrizionale,
sono spesso normali nell’ anoressia nervosa.
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Razionale

Nell’ anoressia nervosa, |’ obiettivo del nutrizionista
clinico € il recupero €/o il mantenimento di uno stato di
nutrizione compatibile con una ragionevole condizione
di compenso clinico e metabolico. In tale percorso , dia-
gnostico e terapeutico, € opportuno che I’ integrazione
tranutrizionista e psichiatra si sviluppi fin dall’inizio, in
modo tale da condividere la diagnosi ma anche le scelte
terapeutiche, siano esse di tipo interventistico o meno
(11, 12).

Obiettivo minimo finale & quello di raggiungere e
mantenere almeno I’ 80% circa del peso ideale, che con-
senta una qualita di vita soddisfacente, in assenza di
complicanze maggiori, possibilmente attraverso il recu-
pero di abitudini alimentari ragionevolmente “normali” ;
nelle donne il recupero spontaneo del ciclo mestruale
non sempre definisce un recupero clinico ottimale. 1l re-
cupero nutrizionale costituisce un fattore importante,
talvolta determinante, nel favorire la risposta agli inter-
venti terapeutici psicologico-psichiatrici.

Benché non esista consenso univoco in proposito, si
suggerisce un apporto iniziale di 20-25 Kcal non protei-
che per kg di peso attuale/die. Infatti, i pazienti con ano-
ressia nervosa mostrano un fabbisogno metabolico di
base, pro kg di peso corporeo, ridotto rispetto ai soggetti
normali (14); tale fabbisogno tuttavia aumenta durante
la renutrizione, quando é talvolta osservabile una fase
ipermetabolica di non chiara interpretazione (15). La ca-
lorimetriaindiretta, quando disponibile, pud dare indica-
zioni del fabbisogno metabolico di base sin dalle prime
fasi dellarenutrizione (14).

Se lamaggior parte dei pazienti risponde ad un pro-
gramma integrato psichiatrico-nutrizionale, con il recu-
pero di un’alimentazione opportunamente pianificata,
che utilizzi alimenti naturali e talvolta integratori ali-
mentari, alcuni soggetti, scarsamente critici nei confron-
ti della malattia, possono non accettare il trattamento
proposto e raggiungere gradi di malnutrizione a “ri-
schio” addirittura dellavita.

L’indicazione alla nutrizione artificiale (NA) deve
nascere dal confronto tra nutrizionista e psichiatra, alla
luce di accurate valutazioni in equipe di ogni singolo ca-
so. Si ritiene opportuno intraprenderla nelle malnutrizio-
ni gravi con peso corporeo inferiore al 65% del peso
corporeo ideale o in presenza di un calo ponderale re-
cente superiore a 30%, in soggetti non in grado di nu-
trirsi con alimenti naturali in modo adeguato (8), e co-
mungue in gquelle situazioni in cui una severa malnutri-
zione si accompagna a un giudizio clinico-psichiatrico
di scarsa capacitadi recupero autonomo.

Lanutrizione enterale (NE) ¢ preferibile alla nu-
trizione parenterale (NP), sebbene talvolta alcuni pa-

Zienti la rifiutino categoricamente e accettino piu facil-
mente |’ accesso parenterale. La NE viene in genere at-
tuata con sondino naso-gastrico, ma in cas rari e sele-
zionati alcuni Autori hanno utilizzato una gastrostomia
o unadigiuno stomia (16).

Il supporto nutrizionale artificiale dovra rispettare
degli incrementi graduali, a partire da una quota calorica
iniziale non superiore a 70% della REE. Nella NE sa-
rebbe preferibile I'uso di miscele ad elevata densita ca-
lorica, in ragione della ridotta tolleranza cardiocircol ato-
ria a volumi infusionali, della migliore tolleranza ga-
strica (spesso € presente un ralentato svuctamento ga-
strico), e dellariduzione dei tempi di infusione, che con-
sente un piu accurato monitoraggio infermieristico.

La NP, in genere meglio accettata dal paziente (17),
pud essere somministrata per via venosa periferica o
centrale; la prima risulta piu indicata quando I’integra-
zione calorica necessaria € ridotta e non sono presenti
alterazioni gravi dell’ equilibrio idroel ettralitico.

La NP per via centrale sara limitata a situazioni par-
ticolari, (vomito incoercibile con gravi aterazioni elet-
trolitiche, assoluta necessita di contrarre i volumi infu-
sionali in pazienti con rifiuto quasi totale dell’ alimenta-
Zione per 0s 0 per via enterale), in condizioni cliniche
critiche, e in idoneo ambiente specialistico che sia in
grado di valutare tempestivamente le complicanze ad es-
sacorrelate; anchein tali casi I’ integrazione con gli spe-
cialisti psichiatri pud risultare determinante per quanto
riguarda |la sua percezione accettazione.

L'inizio di una NA forzata deve essere attentamente
valutato alla luce delle condizioni cliniche e delle rile-
vanze medico-legali; I'uso non appropriato pud creare
una pericolosa sfiducia verso I’ equipe medica con conse-
guente peggioramento del controllo dellamalattia (11).

Come gia detto, durante la renutrizione, sia essa per
via enterale o parenterale, dovra essere rivolta particola-
re attenzione ala quota idrica somministrata, per il ri-
schio di uno scompenso cardiocircolatorio, e al’integra-
zione €lettrolitica, minerae e vitaminica che eviti I'in-
sorgenza della” refeeding syndrome” (18).

E comunque sempre auspicabile che durante la
NA, sia essa enterale o parenterale, I’ alimentazione
per 0s sia sempre, per quanto possibile, presente e mai
trascurata (11).

Indicatori di efficacia

- Nédl trattamento dei disturbi primitivi, i principali
indicatori di efficacia del trattamento nutrizionale sono
I’arresto del calo ponderale e, successivamente, il suo
graduale aumento ponderale con la correzione degli
squilibri metabalici.
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- Nel trattamento delle anoressie secondarie a diver-
se patologie, gli indicatori di efficacia del trattamento
nutrizionale sono rappresentati dal miglioramento del-
I’ appetito, dall’aumento dell’ assunzione calorica, e dal

miglioramento della qualitadi vita.

Raccomandazioni pratiche

1) Tutti i pazienti con anoressia nervosa sono
malnutriti e devono essere sottoposti a valutazio-
ne dello stato nutrizionale con pianificazione di
un programmadi recupero nutrizionale (B).

2) Il trattamento dei disturbi del comportamento

alimentare si basa sull’integrazione psicologico-
psichiatrica e nutrizionale (B).

3) La nutrizione artificiale deve essere limitata a
quei pazienti gravemente malnutriti (peso attuale
< 65% del peso ideale o recente calo ponderale >
30%) che non dimostrino capacita di migliora-
mento con un’ adeguata alimentazione per os (B).
4) La nutrizione parenterale andra utilizzata in
quei pazienti che non possono usufruire della via
enterale per motivi organici o psicologici (B).

5) La nutrizione artificiale deve essere attuata in
modo graduale e deve essere attentamente moni-
torata per quanto riguarda I’ apporto di fluidi, elet-
troliti, minerali e vitamine per evitare la comparsa
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Nutrizione Artificiale nel paziente con sindrome da
iImmunodeficienza acquisita (AIDS)

Premessa

Negli ultimi anni s sono verificati sostanziali pro-
gressi nella terapia dell’infezione HIV: I’introduzione,
dal 1996, della terapia HAART (Highly Active Antire-
troviral Therapy) ha determinato una riduzione dell’ inci-
denza dell’ AIDS, delle infezioni opportunistiche ad essa
associate e della mortalita globale (1). In Italiala morta-
lita per AIDS si e ridotta dai 4.528 casi registrati nel
1995 ai 476 deceduti nel 2000 (Istituto Superiore di Sa-
nita, novembre 2001). Inoltre, prima dell'avvento della
HAART, che utilizza farmaci inibitori delle proteas, la
maggior parte dei pazienti affetti da AlDS presentava un
peso corporeo inferiore a 90% del peso idedle o aveva
perso piu del 10% del peso abituae (2). Il “wasting” (in-
teso come la perdita involontaria del 10% del peso abi-
tuale, associato a febbre cronica, astenia o diarrea, se-
condo la definizione del CDC di Atlanta del 1987), cor-
relato ala sindrome da immunodeficienza acquisita, s
manifesta con perdita sia della massa magra che del tes-
suto adiposo (3) ed & associato ad un’ aumentata morbi-
lita e mortalita (4). In un ampio studio di coorte, pubbli-
cato nel 1998, Wheeler et al. osservarono che anche i
pazienti che avevano perso il 5% del loro peso corporeo
abituale presentavano un elevato rischio di mortalita (5).

La cronicizzazione della malattia, che consegue alle
nuove terapie, ha fatto emergere nuove problematiche
metaboliche e nutrizionali, che possono influenzare ne-
gativamente la qualita della vita, |’ aderenza agli schemi
terapeutici e la sopravvivenza. Gli inibitori delle protea
Si determinano infatti un aumento del peso corporeo,
che pero € rappresentato quasi completamente da incre-
mento del tessuto adiposo e non della massa magra (6).
Si puo inoltre verificare un’anomala distribuzione del
grasso corporeo (lipodistrofia), con aumentata deposi-
zione periviscerale addominale e dorsocervicale (gibbo),
e lipoatrofia sottocutanea, particolarmente evidente a
volto e agli arti. Questa sindrome di aterata distribuzio-
ne del grasso corporeo puo rendere difficile, in caso di
calo ponderale, la distinzione tra wasting e lipoatrofia
(7). Lo studio “Nuitrition for healthy living” (8) ha evi-
denziato una prevalenza di wasting del 30% nei soggetti
trattati con HAART, rispetto ad una prevalenza del 50%
nei soggetti non trattati.

Gianelle fasi precoci di infezione daHIV vi éun’'e-
levata prevalenza di deficit in micronutrienti. Sono do-
cumentati bassi livelli di vitamina A, vitamina B,,, vita-
mina Bg, zinco e selenio. In un’analisi multivariata il de-
ficit di selenio era significativamente correlato alla mor-
taita (9).

Razionale

Nel soggetti con infezione da HIV la malnutrizione
e multifattoriale: la causa principale sembra essere lo
scarso introito nutrizionale (10), a cui contribuiscono il
mal assorbimento intestinale e |le alterazioni metaboliche
associate al’infezione (11).

- Malassorbimento intestinale.

La prevalenza del malassorbimento intestinale varia
dal 50% nei pazienti asintomatici all’80% nel pazienti
AIDS con infezioni associate (12).

- Alterazioni metaboliche associate al’infezione da
HIV.

L’infiammazione associata all’infezione da HIV, o a
infezioni secondarie, é responsabile di ipermetabolismo;
la severita della risposta ipermetabolica € correlata ala
progressione della malattia e alla presenza di infezioni
secondarie; in assenza di malattie neoplastiche associa-
te, la maggior parte delle determinazioni del metaboli-
smo basale del pazienti con infezione da HIV ed infe-
zioni secondarie hanno dimostrato un aumento medio
del 10-15% del metabolismo basale (13). A determinare
I’ipermetabolismo contribuiscono, oltre alla risposta in-
fiammatoria, I’ aumentato turnover proteico e I’ aumento
della lipogenes epatica post prandiale e a digiuno. Alla
perdita della massa muscolare contribuisce I’ ipogonadi-
smo. La prevalenza di ipogonadismo & elevata nei pa-
zienti AIDS (14).

- Alterazioni metaboliche associate alla terapia
HAART.

In corso di terapia HAART, ala sindrome da ridi-
stribuzione del tessuto adiposo (lipodistrofia), si associa
un aumento dei livelli ematici dei trigliceridi, del cole-
sterolo totale e del colesterolo LDL, un aumento della
glicemia e dell’insulina (15); intolleranza a glucosio &
stata rilevata nel 60% dei pazienti in terapia, con una
prevalenza di diabete inferiore al 6% (16). Le alterazioni
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metaboliche associate alla HAART suggeriscono un au-
mentato rischio di coronaropatia. In uno studio prospet-
tico su una coorte di 4.993 pazienti con infezione da
HIV, I'eta e la terapia HAART erano significativamente
associati all’insorgenza di infarto miocardico (17).

Indicazione nutrizionale

Data I’ ancora attuale ed elevata frequenza di malnu-
trizione nei soggetti con infezione da HIV, la valutazio-
ne nutrizionale di questi soggetti deve essere precoce ed
integrata tra le valutazioni di routine clinica. Alle nor-
mali procedure di valutazione nutrizionale (anamnesi
alimentare, stimadel fabbisogni, modificazioni pondera-
li), si devono aggiungere le valutazioni adatte a definire
la patogenesi dell’ eventuale malnutrizione e ciog:

- Valutazione dello stadio di malattia e di immuno-
soppressione

- Presenza di infezioni opportunistiche associate

- Presenza di malassorbimento

- Terapiain atto

- Presenza di lipodistrofia (valutazione dell’ atrofia
adiposa periferica, della lipodistrofia addominae e
dorsocervicale) e/o aterazioni metaboliche nei pa-
zienti in HAART (quadro lipidico, profilo glicemi-
CO)

- Dosaggio del testosterone circolante, possibilmente
frazione totale e frazione libera

- Livelli ematici di vitaminaB,,, acido folico, selenio

- Valutazione della massa magra con misure antropo-
metriche o impedenziometria.

L’impedenziometria é stata validata per la monito-
rizzazione dello stato nutrizionale nei pazienti con infe-
zione daHIV primadell’avvento dell’ HAART (18). Ta-
le metodica tuttavia non si € dimostrata validain caso di
lipodistrofia (19). Per la definizione della lipodistrofia
associata all’infezione daHIV non sono ancora stati sta-
biliti standard diagnostici, sebbene a scopo di ricerca gli
standard di riferimento siano la tomografia computeriz-
zata addominale e |la risonanza magnetica nucleare (20).

Evidenze

Uno studio clinico randomizzato ha dimostrato che
il counselling nutrizionale associato a supplementi orali
puod avere un effetto positivo sulla massa magra e ritar-
dareil catabolismo proteico nei pazienti con AIDS (21).

In caso di malassorbimento intestinale, I'impiego di
diete semielementari orali si € dimostrato utile per ripri-
stinare lo stato nutrizionale (22) e il supporto per via pa-
renterale viene riservato ai casi di insuccesso del sup-
porto orale; in questo studio il fabbisogno calorico e sta-

to determinato utilizzando I’ equazione di Harris-Bene-
dict, moltiplicato per un fattore di attivita di 1.2 per i
soggetti allettati, di 1.3 per i pazienti deambulanti, e di
1.4 per i soggetti con febbre. Venivano inoltre aggiunte
500 Kcal per permettere la replezione. 1l totale rappre-
sentava il livello calorico da raggiungere (30-35 Kcal
non proteiche/kg peso corporeo reale). Sempre in pa-
zienti affetti da malassorbimento intestinale, la terapia
nutrizionale per via parenterale si € dimostrata utile nel
rallentare il calo ponderale e nel ripristinare la massa
magra (23).

Un adeguato introito nutrizionale € indispensabile
per trattare il calo ponderale associato all’infezione da
HIV; tuttavia si &€ dimostrato scarsamente efficace nei
confronti del ripristino della massa magra corporea. Uno
studio randomizzato, controllato, in doppio cieco ha di-
mostrato I'impatto favorevole sul ripristino della massa
magra di una supplementazione orale di (3-idrossi-3-me-
tilbutirrato, glutamina e arginina (24).

Devono essere inoltre considerati interventi terapeu-
tici mirati:

- Trattamento dell’ anoressia: il megestrolo acetato
determina aumento ponderale, tuttavia si verifica un au-
mento predominante della massa grassa, probabilmente
a causa del suo effetto depressivo sull’increzione di te-
stosterone (25)

- Testosterone: il deficit in testosterone pud contri-
buire al wasting sia negli uomini che nelle donne affetti
dainfezione da HIV. Tale deficit puo dipendere da mal-
nutrizione, da malattia cronica, da assunzione di mege-
strolo acetato; tuttavia nel 25% dei pazienti |’ipogonadi-
smo & primitivo (26). In uno studio randomizzato con-
trollato, la somministrazione di 300 mg di testosterone
intradermico ogni tre settimane per 12 mesi produceva
un incremento di massa magra e un miglioramento nella
qualita della vitain soggetti con ipogonadismo associato
aAIDS (27)

- Ormone della crescita: in uno studio randomizzato
controllato, la somministrazione di ormone della cresci-
taricombinante (rhGH), alladose di 0.1 mg/kg sottocute
per 12 settimane, ha determinato un aumento del peso
corporeo, della massa magra, una riduzione della massa
grassa, e un incremento di resistenza all’ esercizio fisico
(28). Tuttavia occorre considerare che una terapia pro-
lungata pud indurre iperglicemia e diabete; I'impiego
inoltre e limitato dall’ elevato costo

- Terapia della dislipidemia: |I'impiego di una dieta
ipolipemizzante, associata all’ esercizio fisico, ha ridot-
to dell’ 11% la colesterolemia in un gruppo di pazienti
con HIV (29). In caso di ipercolesterolemia € indicato
I’uso di statine, considerando tuttavia la potenziale in-
terazione con gli inibitori delle proteasi, che riducono
I"attivita del citocromo CYP3A4; le statine meno su-
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scettibili all’interazione sono la pravastatina e I’ atorva-
statina. In caso di ipertrigliceridemia € indicato I’ uso

di fenofibrato (30).

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti con infezione da HIV presentano un au-
mentato rischio di malnutrizione; pertanto devono es-
sere sottoposti ad una valutazione dello stato nutrizio-
nale, possibilmente nelle fas precoci di maattia. E im-
portante valutare la presenza di lipodistrofiae/o di ate-
razioni metaboliche in caso di terapiaHAART (A).

2) In caso di inadeguato introito nutrizionale, vi € indi-
cazione ad aumentare la densita proteico-calorica del-

I’ dimentazione, associando integratori orali, vitamine,
oligoelementi (B).

3) E consigliato un apporto calorico di 30-35 Kcal non
proteiche/kg ed un apporto proteico di 1-1.8 g/kg (B).
4) E indicata una terapia farmacol ogica specificain ca-
so di anoressia (megestrolo acetato), di ipogonadismo
(testosterone), di ipotrofia muscolare severa (Growth
Hormone ricombinante) (A).

5) In caso di insuccesso del supporto nutritivo per via
orale, 0 in caso di disfagia, € indicata la nutrizione ente-
rale (NE). LaNE puo essere somministrata tramite son-
danaso gadtrica se s prevede una breve durata, e tramite
gastrostomia se la durata prevista supera il mese. In caso
di tratto gastroenterico non funzionante e/o di intolleran-
zadlaNE, éindicatalanutrizione parenterale (B).
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Nutrizione Artificiale in geriatria

Razionale

La maggiore frequenza di malattie croniche, di pe-
riodi di ospedalizzazione, di permanenza in residenze
sanitarie assistenziali, la maggiore assunzione di farmaci
con conseguenti effetti anoressizzanti, la minore attivita
fisicae le modificazioni della composizione corporea (ri-
duzione massa magra, aumento del grasso corporeo tota-
le, riduzione della densita ossea e riduzione dell’ acqua
totale corporea) fanno s che gli anziani siano una fascia
di popolazione ad elevato rischio di malnutrizione (1, 2).
Nell’anziano la modificazione dell’ appetito, dovuta an-
che a cause socio-economiche, e la conseguente riduzio-
ne dell’introito calorico-proteico per via orae, condizio-
nano lo stato di ipo- o di mal-nutrizione (3).

Rispetto alle categorie pit giovani un intervento di
nutrizione artificiale (NA) pud essere richiesto con mag-
gior frequenza in sedi diverse dall’ ospedale (residenze
sanitarie assistenziali, casa) e per tempi relativamente
pit lunghi. Sebbene i dati della letteratura dimostrino
ampia variabilita, nella popolazione anziana, i livelli di
malnutrizione sono compresi tra il 23 e I'85% (4, 5),
mentre la mortalita risulta correlata ad un basso valore
dell’ Indice di Massa Corporea (BMI) (6, 7). Dati questi
che implicitamente esprimono come, nell’ anziano, una
NA debba essere condotta precocemente, ogni volta si
sospetti uno stato di ipercatabolismo, o anche quando,
per effetto di una ipo-malnutrizione cronica, il soggetto
sia fortemente sottopeso pur conservando la capacita de-
glutitoria per i cibi solidi eliquidi.

L’ opportunita dell’ intervento non puo prescindere
dalla volonta del paziente, quando capace di prendere
decisioni e, comungue, dal presupposto che la NA sia
efficace a fini di guarigione o del miglioramento della
qualita di vita (8). Quest’ ultimo aspetto deve essere mi-
surato nel corso dell’intervento nutrizionale (9) utiliz-
zando, quando possibile, parametri funzionali in grado
di misurare lo stato psico-fisico (es.: mini mental test,
geriatric depression scale, scala IADL per le attivita in-
tegrate della vita quotidiana e I’ ADL per le attivita base
dellavita quotidiana) (10).

Lavalutazione dello stato di nutrizione dovrebbe es-
sere fondata su indicatori antropometrici e biochimici
aggiustati per I’eta (11) che, tuttavia, possono risultare

poco attendibili per la mancanza di valori di riferimento
specifici per I'eta. In tal senso, diversamente che nelle
altre fasce di popolazione, nell’anziano cronicizzato e
malnutrito, una ipoalbuminemia /o una ipocolesterole-
mia sono indicativi di un’estrema gravita clinica e tal-
volta predittivi di un elevato rischio di morte (12, 13, 14,
15). Scarsamente significativi risultano invece gli indici
immunologici (es.: riduzione dei linfociti periferici, ri-
duzione dell’immunita umorale, ecc.) in relazione alla
immunodepressione fisiologica nell’ anziano (16).

In ogni caso gli usuali parametri si sono dimostrati
poco attendibili nel valutare il grado di sarcopenia, ca-
ratterizzata dalla perdita di massa muscolare e dall’ au-
mento proporzionale di grasso ed acqua extracellulare
(17, 18). Un’accurata valutazione clinica resta, percio,
uno dei metodi piu attendibili per la valutazione del pa-
Ziente anziano, anche per riconoscere uno stato latente
di disidratazione, in grado di confonderne I’ assetto biou-
morale (es.: emoconcentrazione con normoal buminemia
relativa, ecc.).

Nonostante la difficolta di pesare e/0 misurare con
cura gli anziani allettati, utile, per una corretto monito-
raggio clinico-nutrizionale, appare la variazione del pe-
so corporeo rispetto al’usuale. Anche negli anziani, un
BMI< 18 kg/m? risulta fortemente indicativo per una
diagnosi di malnutrizione (19, 20).

Viedi somministrazione

Le decisioni circale vie di accesso/somministrazio-
ne dei nutrienti non sono differenti rispetto a quanto ri-
ferito per i soggetti pit giovani. | fabbisogni nutrizionali
devono essere garantiti favorendo_|’ alimentazione per os
con eventuali modificazioni della composizione della
dieta od utilizzando gli integratori orali (21).

Qualora la NA sia indicata, la nutrizione enterale
rappresenta sempre la prima scelta. Poiché negli anziani
e difficile stabilire il grado di funzionalita gastro-intesti-
nale (fatta eccezione per le cause palesi di insufficienza
intestinale, quali stati occlusivi, fistole ad ata portata,
intestini corti, ecc.), la NE deve essere attuata con diete
enterali di tipo artificiale, equilibrate dal punto di vista
calorico-proteico, con apporti completi (in genere per li-
tro di miscela) per vitamine, elettroliti ed oligoelementi,
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con adeguato rapporto tra quota calorica e apporto liqui-
do, e sterili fino al momento della somministrazione.

Come in tutte le altre fasce di eta, la funzione inte-
stinale non dovrebbe essere misurata, come nel passato,
esclusivamente in funzione della capacita assorbitiva e/o
digestiva residua dell’ intestino.

E invece opportuno valutare la capacita dell’ intesti-
no di “tollerare” un nutriente (22), assicurando un’infu-
sione che garantisca un adeguato stato di nutrizione, mi-
surabile su unareale evidenza clinica (es.: scomparsa di
decubiti, mantenimento delle masse muscolari, miglio-
ramento psico-fisico, ecc.).

La gastrostomia endoscopica percutanea (PEG) € la
tecnica preferibile in caso di nutrizione enterale (NE)
superiore ai 60 giorni, dimostrando di essere ben tollera-
ta, sicura ed in grado di ridurre il rischio di aspirazione
(23). Nei soggetti molto anziani la mortalitadei portato-
ri di PEG, un anno dopo il suo posizionamento, € stata
descritta maggiore rispetto a quelli con SNG (24); resta
pero il fatto che, se gestite da un adeguato team speciali-
stico, le PEG nei pazienti cronicizzati hanno una bassa
incidenza di complicanze (25).

In caso di NE endogastrica, la somministrazione puo
avvenire in modo continuo (mediante nutripompa o per
caduta) o con latecnicadei boli. La maggior parte delle
complicanze gastro-enteriche (es.: cattiva tollerabilita
del prodotto, rigurgiti, diarrea osmotica, iperglicemia, ri-
schio di aspirazione, ecc.) sono, tuttavia, fortemente ri-
dotte dall’ uso di pompe infusionali con le quali & possi-
bile un periodo di induzione nutrizionale, un flusso con-
tinuo contenuto (es.: < 100 mL/ora) e la programmazio-
ne accurata di un eventuale “riposo” intestinale.

La nutrizione parenterale (NP), totale o parziale,
centrale o periferica, deve essere riservata a quei casi in
cui la NE e controindicata 0 non eseguibile; nell’ anzia-
no é infatti gravata da maggiori rischi di squilibrio
idroelettrolitico e dafenomeni di scompenso cardiaco.

Fabbisogni

Nell’anziano il fabbisogno energetico appare essere
ridotto sia a causa della perdita di massa magra che per
la riduzione dell’ attivita fisica; non vi sono dati suffi-
cienti per distinguere i fabbisogni tra soggetti anziani
“sani” e soggetti con malattia criticain atto; si pud quin-
di stimare il fabbisogno totale di energia sulle 25-35
Kca/kg attuale/die (26, 27). Il fabbisogno proteico, di-
versamente che in passato, in mancanza di patologie
specifiche d’organo, deve essere di 1.1-1.2 g
proteine/kg/die (28).

La riduzione del fabbisogno calorico non si accom-
pagna perd ad una riduzione dei fabbisogni di vitamine
ed oligoelementi (salvo niacina, riboflavina e tiaminale-

gate all’intake calorico); alcuni autori ipotizzano infatti
come bassi livelli di vitamine siano associate ad un de-
clino delle funzioni cognitive (29). Vi é inoltre un ridot-
to livello di B,,, folati e vit. C spesso dipendenti da un
inadeguato apporto €/o da un ridotto assorbimento (es.:
da gastrite cronica di tipo atrofico, ecc.). L’ apporto di
Ca deve, infine, essere mantenuto sui 1500 mg/die con
proporzionate aggiunte di vit. D, allo scopo di prevenire
elo trattare I’ osteoporosi. |1 fabbisogno idrico e stimato
attorno ai 25-30 mL/kg/die, in condizioni fisiologiche.

Efficacia del trattamento

LaNA s é dimostrata efficace nel favorire la guari-
gione di soggetti anziani sottoposti ad artoprotesi dopo
frattura del femore (30), di quelli affetti da piaghe da de-
cubito (31) enel ridurre la duratadei ricoveri (32). In al-
tri studi nei quali é stata valutata I’ efficacia della NA nel
soggetti con patologie specifiche, non sono state riscon-
trate differenze influenzate dall’ eta dei pazienti.

Indicatori di efficacia

Nei pazienti geriatrici possono essere utilizzati, in
agoiunta agli indicatori piu tradizionali, la valutazione di
forzamuscolare ed i test di performance mentale (33).

Raccomandazioni pratiche

1) Il paziente anziano (> 75 anni) & maggiormente a
rischio di ipo- /0 mal-nutrizione rispetto ai pit gio-
vani e richiede, pertanto, un piano nutrizionale perso-
nalizzato ed accurato (B).

2) L'intervento nutrizionale deve rispettare una gerar-
chia che preveda anzi tutto la possibilita di usareil ci-
bo per via orale, eventualmente incrementato con in-
tegratori orali, la nutrizione enterale e, per ultima, la
nutrizione parenterale (B).

3) La NA deve prevedere un accurato monitoraggio
soprattutto nel periodo iniziale perché il rischio di
iperidratazione, disidratazione, iperazotemia, ipergli-
cemia, i disturbi elettrolitici, le rispettive conseguenze
neurologiche e cardiocircolatorie possono insorgere
con maggiore facilita (B).

4) Un accurato controllo di efficacia della NA do-
vrebbe essere attuata in tutti quei casi in cui i pazienti
assumono farmaci potenzialmente in grado di interfe-
rire con i nutrienti (B).

5) La NA saratanto piu efficace quanto piu il pazien-
te sara trattato con tecniche di fisioterapia attiva e/o
passiva (C).
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Nutrizione Artificiale in gravidanza

Razionale

Il destino del feto e strettamente connesso con 10
stato di nutrizione della madre durante la gravidanza, e
I’aumento ponderale della donna € considerato un im-
portante indicatore dello stato nutrizionale dellamadre e
del feto (1). In particolare, un insufficiente aumento
ponderale della madre aumenta il rischio che il neonato
risulti di peso molto basso (inferiore a 2500 g), e pil
soggetto a morte neonatale o comungue a problemi me-
dici edi sviluppo (2).

Le condizioni che alterano I’ assorbimento dei nu-
trienti e quindi limitano I’aumento ponderale possono
esistere da prima della gravidanza, od instaurarsi nel
corso dellastessa: s tratta di iperemesi, malattie infiam-
matorie croniche intestinali, sindrome da intestino corto,
neoplasie, anoressia nervosa, gastroparesi diabetica,
pancreatiti, colecistiti, pregressa chirurgia per obesita
grave, o traumi. Il supporto nutrizionale pud, in molti
cas, assicurare il buon esito della gravidanza anche in
presenzadi condizioni sfavorevoli.

Viedi somministrazione

Lo stato di gravidanza porta ad un aumento dei fab-
bisogni nutrizionali. Secondo il National Research
Council (NRC), per mantenere uno stato di nutrizione
soddisfacente durante il secondo e terzo trimestre di gra-
vidanza |’ apporto calorico-proteico deve essere aumen-
tato di circa 300 Kcal/die e 10-15 g/die di proteine, ri-
spetto ala dieta abituale del soggetto normopeso (BMI
= 20-26) (3).

E percid necessario attuare tale incremento a partire
dall’inizio del secondo trimestre di gravidanza.

Secondo il Commitee on Nutritional Status and Wei-
ght Gain during Pregnancy, per la donna normale I’ au-
mento ponderale durante la gravidanza dovrebbe essere
nel primo trimestre di 1-2 kg (2-5 pounds), e di 250-450
grammi (0.5-1 Ib) ogni settimana nei trimestri successi-
vi, fin ad un aumento totale di 11-15 kg (25-35 Ibs).
L’aumento ponderale dovrebbe essere globalmente di
12-18 kg (28-40 |bs) per le donne sottopeso, di 6,75-11
kg (15-25 Ibs) per quelle sovrappeso, e di 18-20 kg (35-
45 |bs) per le gravidanze gemellari (2).

La letteratura fornisce precise indicazioni sugli ap-
porti raccomandabili di nutrienti, vitamine, minerali ed
oligoelementi (3, 4). Particolare attenzione deve essere
riservata al’ apporto di acido folico (0.4 mg/die) fino dai
mesi precedenti I'inizio della gravidanza, a fine di pre-
venire lo sviluppo di feti con difetti del tubo neurale
(DTN). Alle donne gravide che hanno gia avuto figli con
difetti del tubo neurale, deve essere assicurata una mag-
giore somministrazione di acido folico (0.6 mg/die) (5).

La comparsa durante la gravidanza di condizioni o
sintomi che influenzano I’ assunzione o I’ assorbimento
dei nutrienti rende indispensabile una valutazione nutri-
zionale accurata e completa, la preparazione di un pro-
gramma nutrizionale, ed il periodico monitoraggio clini-
co matero-fetale e biochimico sino ala fine della gravi-
danza. Lanausea ed il vomito, sintomi abituali nei primi
mesi per il 50-90% delle gravidanze, possono persistere
oltre la 20ma settimana e trasformarsi in una grave sin-
drome, I'iperemesi gravidica, ad eziologia incerta, che
puo indurre calo ponderale e compromettere I’ evoluzio-
ne della gravidanza.

Qualora durante la gravidanza i consigli dietetici, i
supplementi alimentari e le integrazioni con alimenti ar-
tificiali, insieme alle terapie adiuvanti antiemetiche e di
riequilibrio idro-elettrolitico, non siano sufficienti per
garantire un fisiologico aumento ponderale, si rende ne-
cessarialaNutrizione Artificiale (NA).

Leindicazioni ala Nutrizione Artificiale in corso di
gravidanza sono uguali a quelle per i soggetti normali.

Se I' apparato digerente é funzionante, deve es-
sere utilizzato; si deve quindi preferire, ove possibile, 1a
Nutrizione Enterale (NE). Rispetto alla Nutrizione Pa-
renterale (NP), la NE risulta piu fisiologica e meno co-
stosa, e presenta minori rischi iatrogeni, metabolici ed
infettivi.

La NE puo essere tollerata anche in corso di ipere-
mesi gravidica (6-8). Pur in carenza di studi controllati,
in letteratura sono segnalati numerosi casi di pazienti
gravide trattate efficacemente e senza complicazioni an-
checonlaNP (1, 9-11).

Dato che ad un’eventuale situazione perdurante di
iperglicemia s associa il rischio di macrosomia fetale,
di incompleta maturazione polmonare nonché di ipogli-
cemia neonatale e di morte fetale intrauterina, occorre
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evitare chein corso di NP s instauri una situazione me-
tabolica paragonabile a quella del diabete non ben com-
pensato, mantenendo la glicemia della donna gravida tra
90 e 120 mg/dL (12). E quindi indicato uno stretto mo-
nitoraggio glicemico ed una nutrizione parenterale cicli-
ca, cioe limitata ad una parte della giornata (12-14 ore),
che permette di simulare uno stato post-digestivo con in-
sulinaridotta.

Attuamente, con la NP possono anche essere utiliz-
zate le emulsioni lipidiche oggi disponibili (olio di soia
eolio di girasole) (13) che non hanno gli effetti collate-
rali indesiderati descritti nella letteratura passata, quali
contrazioni uterine premature, infiltrazione grassa del
fegato fetale e della placenta materna, dovuti alla som-
ministrazione di emulsioni lipidiche a base di olio di se-
mi di cotone. Nelle pazienti gravemente malnutrite la
NA pud favorire la comparsa di una sindrome da riali-
mentazione (“ Refeeding Syndrome”) (13), grave squili-
brio metabolico che si accompagna ad ipofosfatemia,
ipocaliemia, ipomagnesiemia, e ritenzione idrica, e che
pud indurre lo sviluppo di gravi complicanze cardiopol-
monari e neurologiche. La carenza di tiamina, di fre-
guente riscontro nei pazienti malnutriti e nell’ iperemes
gravidica, pud favorire lo sviluppo della Sindrome di
Wernicke durante larialimentazione artificiale (14, 15).

Quando s prevede la necessita di nutrizione artifi-
ciale per periodi prolungati, € auspicabile I’ attuazione di
un regime domiciliare, in particolare per le donne che
hanno altri figli che potrebbero soffrire per la prolungata
separazione dalla madre. Nel caso del supporto nutrizio-
nale domiciliare, & buona regola I’ autocontrollo della
glicemia da parte della donna.

Un unico lavoro sperimentale indica un possibile po-
tere teratogeno dell’ ipoglicemia e dell’iperglicemia (16).
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Nutrizione Artificiale nel paziente con insufficienza renale

1) Insufficienza renale acuta

L’insufficienza renale acuta (IRA) & una sindrome
caratterizzata da rapida riduzione della funzione renale,
con incapacita da parte del rene ad eliminare i prodotti
del catabolismo azotato e a mantenere |’ omeostasi
idroelettrolitica ed acido-basica (1).

In tale condizione clinica I’ intervento nutrizionale e
reso pit complesso dal concorso di fattori peculiari della
sindrome, quali la notevole disomogeneita patogenetica
e clinica, la perdita della funzione omeostatica del rene,
i possibili effetti negativi dell’ uremia sull’ apparato ga-
stroenterico, la necessita di stretta integrazione tra sup-
porto nutrizionale e trattamento sostitutivo, ecc. (2-3).

Razionale

| pazienti con IRA costituiscono una popolazione ad
elevato rischio di compromissione dello stato nutrizio-
nale, in quanto la sindrome pud essere associata a spic-
cato aumento del catabolismo (4-5): incremento giorna-
liero dei valori di azotemia superiore a 50 mg/dL, rap-
porto azotemia/creatininemia > 10, urea appearance
(UNA) > 15 g/die, oppure UNA > 5-10 g/die (cataboli-
smo moderato) o > 10 g/die (catabolismo elevato) (2-3).

A determinare un profilo di tipo ipercatabolico nella
IRA contribuiscono fattori differenti: presenza di “tossi-
ne uremiche”, acidosi metabolica, aterazioni endocrine
(iperincrezione di glucagone, catecolamine, cortisolo,
paratormone, resistenza al’insulina), squilibrio tra pro-
teas ed antiproteasi, immobilizzazione, perdite emati-
che, perdite di nutrienti con il trattamento sostitutivo,
eventi associati (trauma, sepsi, ustioni, insufficienza
multiorgano ecc.), apporti di nutrienti inadeguati ecc. (3-
4).

Mentre alcuni studi sperimentali hanno documentato
come lalRA giadi per sé stessa possa essere associata a
bilancio azotato negativo, resistenza all’azione dell’in-
sulina, aumento della gluconeogenesi ed alterazione del
profili aminoacidico plasmatico e muscolare (5, 7, 8),
non esiste allo stato attuale una dimostrazione definitiva
in favore di un effetto catabolico diretto della sindrome
nell’uomo. Di maggior impatto clinico sarebbero invece
gli effetti catabolici di alcune comorbilita acute associa-

te ala IRA, come ad esempio sepsi, ustioni ecc. (3, 6),
che spesso contribuiscono in maniera significativa anche
allapatogenes della sindrome stessa.

Alterazioni dello stato nutrizionale sono di frequente
riscontro nei pazienti con IRA, nei quali la percentuale
di soggetti con malnutrizione grave puo raggiungere va-
lori anche del 40% (9), con incremento significativo del-
la morbilita legata a complicanze di tipo infettivo (infe-
zioni in genere, infezioni da catetere venoso centrale,
shock settico), oltre ad aumento dei tempi di degenza
(9).

Bencheé non vi siano evidenze conclusive sui benefi-
ci dellaNA sulla prognosi del paziente con IRA, il rilie-
vo di una piu rilevante negativizzazione del bilancio
azotato in assenza di supporto nutrizionale (10), con
conseguente perdita di massa magra, cosi comel’ effetto
negativo sulla prognosi legato alla presenza della malnu-
trizione (9), fanno ritenere appropriata |’ integrazione del
supporto nutrizionale nella strategia terapeutica com-
plessiva della sindrome (5).

Poiché nella maggior parte dei pazienti non risulta-
no alterazioni strutturali e/o funzionali a carico del tratto
gastroenterico tali da impedirne |’ utilizzazione, anche
nella IRA la nutrizione enterale dovrebbe rappresentare
di normalatecnicanutrizionale di prima scelta.

Evidenze

Un aspetto peculiare della IRA deriva dalla necessita
di attuare una stretta integrazione tra NA e terapia sostitu-
tiva della funzione renale (emodialisi, emofltrazione in
continuo ecc.) nel casl in cui questa siaindicata.

Daun punto di vista generale, &€ opportuno evitare la
riduzione dell’ apporto proteico allo scopo di procrasti-
nare I'inizio della terapia sostitutiva, o di ridurne la fre-
quenza, in particolare nelle forme di IRA associate ad
aumento del catabolismo. Cid a maggior ragione in
quanto I’ unico fattore finora dimostrato essere in grado
di ridurre la mortalita nella IRA € costituito dalla dose
di terapia sostitutiva della funzione renale, indipenden-
temente dallamodalita scelta (11, 12).

In assenza di comorbilita che aumentino il fabbiso-
gno energetico (ad esempio sepsi, trauma, ustioni ecc.),
il dispendio energetico misurato mediante calorimetria
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indiretta nei pazienti con IRA non catabolica non appare
significativamente differente rispetto a quanto osservato
in pazienti critici con funzione renale normale (13-14).

Il fabbisogno energetico pud essere misurato me-
diante calorimetria indiretta, oppure calcolato mediante
laformula di Harris-Benedict e successivamente corret-
to in base a grado di stress metabolico determinato dal-
le comorbilita presenti (3, 6). Nella maggior parte del
pazienti il fabbisogno di calorie non-proteiche non supe-
ra quantita equivalenti a BEE aumentato del 20-30%,
oppure a 25-30 Kcal/kg; in ogni caso non dovrebbero
essere superati apporti calorici di 35 Kcal/kg/die a regi-
me (10). Poiché spesso i pazienti con insufficienza rena-
le acuta presentano replezione di volume, i nutrienti do-
vrebbero essere calcolati sul peso secco, alo scopo di
evitare |’ overfeeding e le sue complicanze.

In pazienti sottoposti a trattamenti in continuo
(CVVH, CVVHD ecc.) con sistemi che non prevedano
il riscaldamento del liquido di didlisi, & stata documen-
tata una riduzione della temperatura centrale, con ridu-
zione del consumo di ossigeno fino al 20% (15-16). Un
altro fattore da tenere in considerazione é la perdita di
calorie glucidiche che si verifica con metodiche pura-
mente convettive che prevedano liquido di reinfusione
senza glucosio: per i valori di ultrafiltrazione oraria co-
munemente utilizzati (1-2 L/h), e per glicemie nel ran-
ge di normalita, tali perdite sono quantificabili in 25-
100 g/die (circa 100-400 Kcal/die) (17). Infine, durante
trattamenti in continuo che prevedano I’ utilizzazione di
liquido di dialisi contenente glucosio, quest’ ultimo puo
diffondere al compartimento ematico in quantita signi-
ficative; I"apporto complessivo di glucosio sotto questa
forma & quantificabile in circa il 40-45% contenuto di
glucosio del liquido di dialisi (fino a 500-1000
Kcal/die) (17).

I glucosio rappresenta il principale substrato ener-
getico nei pazienti con IRA (18), anche se I’ ossidazione
degli acidi grassi viene a rappresentare in proporzione
una quota maggiore del consumo di ossigeno rispetto ai
soggetti normali (13). Le calorie glucidiche da infondere
dovrebbero costituire circa il 65-70% delle calorie non-
proteiche totali, per quantitadi glucosio complessive non
superiori a5 g/kg/die. Per il controllo dell’ omeostasi gli-
cemica puo rendersi necessaria la somministrazione di
insulina, da utilizzare preferibilmente in infusione conti-
nua. La restante quota calorica pud essere somministrata
sotto forma di emulsioni lipidiche, che nel paziente con
insufficienza renale acuta presentano alcuni vantaggi le-
gati alaisoosmolarita delle emulsioni, all’ elevata densita
calorica, al’apporto di acidi grassi essenziali. In corso di
IRA é stata documentata una ridotta clearance lipidica
dopo carico di lipidi esogeni in quantita non fisiologiche
(19-20), senza differenze sostanziali fra trigliceridi di

acidi grassi acatenalunga o media (20).

I fabbisogno proteico é influenzato da numerosi fat-
tori, quali le condizioni cliniche e la presenza di comor-
bilita acute (entita del catabolismo), il grado di riduzio-
ne della funzione renale, la previsione di recupero della
funzione renale, I’ utilizzazione di terapie sostitutive del-
lafunzione renale, ecc. (3, 6).

Nel paziente con IRA in trattamento emodialitico il
“protein catabolic rate” e nell’ordine di 1.4-1.8 g/kg/die
(20, 21-24), e non risulta essere modificato in misura si-
gnificativa dalla somministrazione di proteine in un ran-
ge di apporti pari a1-2 g/kg/die (10). Al contrario, il bi-
lancio azotato appare risentire in maniera rilevante del-
I’ apporto proteico, oltre che dell’ interazione calorie/pro-
teine (10). Gli apporti ottimali sono di 1.5 g/kg/die, piu
le eventuali perdite legate alla terapia sostitutiva (0.2
g/kg/die di aminoacidi) (25-30), e con rapporto calorie
non proteiche/azoto di 100 (10). La quota proteica non
dovrebbe mai essere inferiore a 1 g/kg/die. Solamente
nelle forme di IRA senza necessita di terapia sostitutiva
dellafunzione renale, adiures conservata, non cataboli-
che, e con prospettive di recupero in tempi brevi della
funzione renale (ad es.: IRA nonoligurica da mezzo di
contrasto o da farmaci), & possibile attuare una terapia
conservativa, somministrando 0.6 g/kg/die di proteine ad
elevato valore biologico, oppure 0.3 g/kg/die di proteine
associando 0.3 g/kg/die di aminoacidi essenziali con isti-
dina (2, 3, 6); in questo caso, il rapporto calorie nonpro-
teiche azoto € pari a 300-400. Tale schema nutrizionale
non dovrebbe essere comunque utilizzato per piu di 7-10
giorni, in assenza di malnutrizione o stress metabolico
preesistenti (sepsi, postoperatorio complicato di chirur-
gia maggiore, shock ecc.), e comunque non allo scopo di
rimandare I'inizio del trattamento sostitutivo, qualora
questo si renda necessario.

Per quanto riguarda gli aspetti qualitativi dell’ appor-
to proteico, in letteratura non vi sono dati che comprovi-
no la superiorita dell’ utilizzazione di miscele di aminoa
cidi contenenti esclusivamente aminoacidi essenziali
(AAE) rispetto a soluzioni a base di AAE+ AANE nel
pazienti con IRA in trattamento sostitutivo. Gli effetti di
regimi nutrizionali contenenti AAE + glucosio rispetto a
AAE + AANE + glucosio sono stati confrontati in tre
studi (31-33). In uno solo di viene osservato un pitl
favorevole recupero della funzione renale ed unamiglio-
re sopravvivenza con AAE + glucosio (31), mentre negli
altri due (32, 33), non s sono evidenziate differenze per
quanto riguardaiil bilancio azotato, |’ entita della riduzio-
ne degli indici di ritenzione azotata o la sopravvivenza.
L’ utilizzazione di miscele contenenti sia AAE che AA-
NE nella IRA & supportata da considerazioni di ordine
metabolico, clinico ed economico, quali gli effetti nega-
tivi del deficit di AANE sulla sintesi proteica, il
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piu elevato costo metabolico della sintesi degli AANE a
partire dagli AAE, la possibile degradazione degli AAE
in eccesso, la marginale riutilizzazione dell’ azoto ureico
per la sintesi proteica, gli effetti collaterali neurologici
secondari ad ecceso di AAE, il costo pit elevato degli
AAE (2, 3, 6). Il rapporto AAE/AANE raccomandato
dovrebbe essere di almeno 2-3:1 (3, 18), anche sei pro-
dotti attualmente in commercio hanno circa 1:1.

Non sono attualmente disponibili indicazioni precise
sul fabbisogno di oligoelementi del paziente con IRA.
Gli elementi traccia sono escreti prevalentemente per
via renade, e quindi la somministrazione di in caso
di riduzione della funzione renale richiede cautela; alcu-
ni oligoelementi, come zinco, manganese, rame, selenio
e cromo possono essere eliminati anche per via ga-
stroenterica (3, 6). | livelli plasmatici di alcuni oligoele-
menti, come ad esempio zinco e selenio, possono essere
ridotti nel pazienti con IRA (34), tuttavia, anche durante
trattamenti in continuo non sono state documentate per-
diterilevanti di elementi traccia nell’ ultrefiltrato (34). In
linea generale, nei pazienti con IRA, se lanutrizione pa-
renterale & di durata relativamente breve (< due settima-
ne), e a di la di situazioni specifiche caratterizzate da
aumento delle perdite, non vi sarebbe necessita di ini-
Ziare la supplementazione di elementi traccia (6, 18).

Mentre non si osserva perdita di vitamine liposolu-
bili durante terapia sostitutiva, la presenza di vitamine
idrosolubili & stata documentata nell’ ultrafiltrato in cor-
so di CVVH, in particolare B,, B, vitamina C e folati
(35). L'apporto di vitamina C non dovrebbe essere co-
mungue superiore a 100 mg/die, mentre B, e acido foli-
co dovrebbero essere somministrati in dos superiori a
fabbisogni normali. Per quanto riguarda le vitamine li-
posolubili, i livelli di vitamina A sarebbero ridotti in
corso di IRA (36); tuttavia la supplementazione deve es-
sere attuata con cautela per rischio di accumulo, con
possibili effetti tossici (18). Per parenterali di breve du-
ratalavitamina D non & necessaria.

2) Insufficienza renale cronica

Una condizione di malnutrizione é di frequente ri-
scontro nel paziente con insufficienza renale cronica
(IRC), sia esso sottoposto a terapia conservativa, 0 a
trattamento sostitutivo della funzione renale (37), per il
concorrere di svariati fattori: complicanze intercorrenti,
come I’acidosi e le infezioni (37), la frequente presenza
di una non spiegata flogosi sistemica cronica (denctata
da aumento di citochine e di proteina-C reattiva, ipoal-
buminemia, ecc.) (38); I"anoressia, I'inadeguatezza degli
apporti, le alterazioni del milieu ormonale, la tossicita
uremica, la perdita di nutrienti attraverso il tratto ga-

stroenterico o con il trattamento sostitutivo (37, 39).

Nei pazienti con IRC I'approccio nutrizionale sara
differente in relazione a grado di riduzione della fun-
zione renale (ad esempio necessita di restrizione del-
I” apporto proteico in fase predialitica), e a tipo di tratta-
mento sostitutivo (ad esempio ricorso a supplementi di
aminoacidici e calorie durante |I’emodialisi).

Nei casi incui si renda necessario valutare il pazien-
te a fine di iniziare la nutrizione artificiale € necessario
tenere presente: 1) |’ elevata prevalenza della malnutri-
zione proteico-calorica; 2) la possibilita di mantenere il
bilancio azotato con apporti proteici ridotti, in assenza
di comorbilita acute che aumentino il catabolismo, pur-
ché I"apporto calorico totale sia adeguato (40-42); 3) il
fatto che il trattamento dialitico, particolarmente la dia-
lis peritoneale, pud potenzialmente aggravare il catabo-
lismo proteico; 4) la necessita di monitorare con partico-
lare attenzione bilancio elettralitico.

Evidenze

Il trattamento nutrizionale dei pazienti con IRC in
fase predialitica prevede apporti calorici (calorie totali)
di ameno 35 Kcal/kg/die fino al’eta di 61 anni, e suc-
cessivamente di 30-35 Kcal/kg/die (43). La quota lipidi-
catotale non dovrebbe essere superiore al 30% delle ca-
lorie totali, con un contenuto di grassi saturi inferiore a
10%, ed un apporto di colesterolo inferiore a 300 mg/die
(3, 44). Per quanto riguarda I’ apporto proteico, numero-
s dati suggeriscono che una dieta ipoproteica potrebbe
ridurrei livelli di tossine uremiche, I’ iperparatiroidismo,
I'insulino-resistenza (45), e la velocita di progressione
dell’insufficienza renale (43, 46); tuttavia, un’eccessiva
riduzione dell’ apporto proteico pud comportare anche il
rischio di malnutrizione (42). Pazienti con filtrato glo-
merulare (GFR) > 60 mL/min non richiedono di solito
restrizione dell’ apporto proteico a di sotto della quota
raccomandata per i soggetti normali (0.8-1.0 g/kg/die)
(3, 4, 43, 44). Nei pazienti con IRC moderata (GFR 25-
60 mL/min) |’ apporto massimo proteico consigliato € di
0.80 g/kg/die (3, 4, 43, 44).

Nei pazienti in terapia conservativa con filtrato glo-
merulare < 25 mL/min pud essere presain considerazio-
ne un’ ulteriore riduzione dell’ apporto proteico fino a
0.55-0.60 g/kg/die (di cui almeno i 2/3 deve comprende-
re proteine ad alto valore biologico), o una dieta a bas-
sissimo contenuto proteico (0.3 g/kg/die) arricchita con
aminoacidi essenziai e chetoanaloghi (100 mg/kg/die)
(3, 4, 43, 44). In questi casi |’ apporto di energia deve es-
sere scrupol osamente salvaguardato. Nella diete ipopro-
teiche I’ apporto giornaliero di fosfati si riduce propor-
zionalmente alla riduzione dell’introito di proteine di
origine animale (3, 4, 43, 44).
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Nei pazienti con IRC in trattamento sostitutivo
(emodialisi o dialisi_peritoneal€e) € opportuno aumentare
la quota proteica (almeno 1.2 g/kg/die), alo scopo di ri-
durre il rischio di malnutrizione, e di compensare |’ e-
ventuale perdita di aminoacidi durante trattamento diali-
tico (3, 4, 43, 44). Nella dialisi peritoneale I’ apporto
energetico deve tener conto anche del glucosio contenu-
to nel liquido di dialisi. L’ uso routinario della nutrizione
parenterale intradialitica come supplemento all’ alimen-
tazione orale non ha mostrato particolari vantaggi in
rapporto agli alti costi di gestione (3, 4, 43, 44).

Ne pazienti con IRC in trattamento conservativo o
sostitutivo che debbano essere trattati con NA, c¢i si do-
vra attenere all’ apporto di nutrienti sopra indicato, ade-
guando i fabbisogni ala gravita dell’ evento intercorren-
te (3, 4, 43, 44). |l supporto nutrizionale dovra essere in-
staurato quanto prima possibile nei pazienti malnuitriti,
riducendo il periodo di inadeguata assunzione spontanea
anon piu di 5 giorni. Inizialmente |’ alimentazione orale
potra essere integrata con supplementi, e successiva-
mente dovra essere considerato il trattamento con nutri-
zione enterale totale. In casi di indisponibilita del tratto
gastroenterico e di intolleranza alla NE potra essere uti-
lizzata la NP. | pazienti in trattamento sostitutivo do-
vranno ricevere supplementi di vitamine idrosolubili
(tiamina, ribiflavina, piridossing, cianocobalamina, aci-
do folico, biotina, niacina, acido ascorbico, acido pan-
totenico) per compensare perdite intradialitiche. Si do-
vranno osservare speciali precauzioni nella supplemen-
tazione con vitamina A poiché I’ipervitaminosi A é fre-
guente nei pazienti con IRC. | pazienti con IRC in trat-
tamento dialitico presentano inevitabilmente gradi di-
versi di deplezione di carnitina (43). Risultati prelimi-
nari suggeriscono che la supplementazione con carniti-
na puo essere efficace nel ridurre il fabbisogno di eri-
tropoietina nel trattamento dell’ anemia secondaria alla
IRC (48).

Nei pazienti con IRC e malnutrizione candidati al
trapianto renale potrebbe essere indicato un periodo di
nutrizione artificiale (4, 43, 44). 1l periodo successivo a
trapianto soprattutto in caso di complicanze puo essere
caratterizzato da ipercatabolismo proteico indotto anche
dallaterapia steroidea. In questa fase € pertanto indicato
un apporto proteico elevato (solitamente 1.3-1.5
g/kg/die, fino a 2 g/kg/die nel pazienti piu catabolici),
con introito calorico adeguato (30-35 Kcal/kg/die) (4,
43, 44). Nelle fasi successive I’ apporto calorico dovra
essere mirato a mantenimento del peso corporeo, men-
tre un apporto proteico moderato (0.8-1 g/kg/die) po-
trebbe contribuire ala conservazione della funzione del
rene trapiantato (4, 43, 44).

Raccomandazioni pratiche

1) La nutrizione artificiale & indicata nei pazienti
con IRA o IRC (compreso il trapianto renale), se
I’ apporto spontaneo di nutrienti non e adeguato
(B). Ladurata massima del periodo di digiuno o di
ipoalimentazione che puo essere tollerato in questi
pazienti dipende dal grado di catabolismo e dalle
comorbilita acute, dal tipo di trattamento (terapia
conservativa o terapia sostitutiva), dalla severita
della prognosi, e puo variare da 2-3 giorni a una
settimana (B).

2) La nutrizione artificiale quando possibile do-
vrebbe essere attuata per via enterale.

3) La quantita di azoto da somministrare nella
IRA é condizionata dal grado di catabolismo e dal
tipo di trattamento intrapreso (conservativo o Sso-
stitutivo) (B). Pazienti con IRA in terapia sostitu-
tiva della funzione renale dovrebbero ricevere al-
meno 1 g/kg/die di poteine (B). Pazienti grave-
mente malnutriti e/o catabolici dovrebbero riceve-
re almeno 1.5 g/kg/die di proteine con un rapporto
calorie/N pari acirca 100 (B). Gli aminoacidi per-
si durante il trattamento sostitutivo (circa il 10%
delle quantita somministrate, indipendentemente
dalla modalita scelta) dovrebbero essere reintegra-
ti (0.2 g/kg/die) (B). Le soluzioni di aminoacidi da
infondere per via parenterale dovrebbero contene-
re sia gli aminoacidi essenziali che quelli non es-
senziali (A).

4) Nel caso dei pazienti con IRC nei quali si renda
necessaria la nutrizione artificiale, i fabbisogni
nutrizionali possono essere notevol mente differen-
ti, a secondo del grado di funzione renale residua
e del tipo di trattamento (conservativo o dialitico).
Nel paziente che non richieda dialisi |’ apporto
proteico sara variabile a seconda del grado di ridu-
zione del filtrato glomerurale e del grado di cata-
bolismo, e sara compreso tra valori di 0.8-1
g/kg/die (filtrato > 60 mL/min) e 0.60 g/kg se il
filtrato € piu ridotto: in quest’ultimo caso, sia che
si utilizzi la nutrizione enterale, sia che si utilizzi
la via parenterale, & opportuno I’impiego di solu-
zioni o preparati specifici per |’ uremia, a contenu-
to piu elevato di aminoacidi essenziali, compresa
I’istidina.

5) 1l fabbisogno calorico nella IRA risulta essere
condizionato piu dalla presenza di comorbilita
acute e/o complicanze nel decorso clinico che non
dalla brusca riduzione della funzione renale, che
di per sé non aumenterebbe il dispendio energeti-
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co (B). Nella maggior parte dei casi il fabbisogno
calorico € soddisfatto da quantita pari a 1.3 volte
il BEE, oppure da un apporto pari a 25-30 Kcal
non proteiche/kg di peso secco (B). La quota lipi-
dica non dovrebbe superare il 30-35% delle calo-
rie non proteiche (1-1.5 g/kg/die), da sommini-
strare nell’ arco delle 24 ore. Trale vitamine vanno
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Nutrizione Artificiale nella insufficienza cardiaca

Cachessia Cardiaca

La cachessia cardiaca (CC) e una severa forma di
malnutrizione proteico calorica che interessa una parte
del pazienti affetti da scompenso cardiaco cronico (CHF)
inclasselll elV dellaNew York Heart Association.

La sua prima descrizione risale a 1964 (1) ed ancor
oggi ha una genesi non del tutto chiarita, sebbene sia
probabilmente di tipo multifattoriale (2).

Daun punto di vista clinico essa é costantemente ca-
ratterizzata da almeno tre elementi: anoressia, perdita di
nutrienti attraverso il tratto gastro-enterico ed ipermeta-
bolismo. Senso di fatica, insufficienza renale, ridotta
funzionalita epatica associata 0 meno a dolore ed ascite,
dispnea con o senza idrotorace, e splenomegalia, sono i
sintomi che generalmente si associano alla CC.

L’anoressia € un reperto costante e dipende proba-
bilmente dai farmaci e dalla nausea correlabile con il
rallentato transito enterico. L' edema intestinale (da in-
sufficienza cardiaca destra) causa malassorbimento,
mentre la dispnea e |’ attivazione del sistema simpatico
aumentano la spesa energetica a riposo, con una perdita
di azoto che pud arrivare a 15-18 gN/die (3). Studi re-
centi hanno evidenziato il ruolo delle citochine ed in
particolare del Tumor Necrosis Factor, nellagenesi della
CC (4.

Nel paziente affetto da CHF la valutazione del grado
di malnutrizione puo risultare difficoltosa. In particolare
I’eccesso di fluidi extracellulari (determinata nel post-
operatorio anche dallo stesso by-pass cardiopolmonare)
(5), contribuisce ad alterare i pit comuni parametri nu-
trizionali quali, ad esempio, I’ albuminemia e la transfer-
rinemia, rendendo difficile una quantificazione del gra-
do di manutrizione. Vi & accordo in letteratura circa il
fatto che una perdita di massa magra del 10% é signifi-
cativo per CC. Sfortunatamente, in clinica, tale valuta-
zione non e sempre facile, anche perché una perdita del
peso corporeo €, in gquesti pazienti, spesso mascherata
dall’ edema cardiogeno (2).

Nei pazienti affetti da CC I’ obiettivo nutrizionale
il recupero della massa magra; a differenza degli altri
soggetti, perd, € necessario che questo obiettivo sia rag-
giunto garantendo una riduzione del lavoro cardiaco ed
ottimizzando lo stato di idratazione (6).

Nonostante la gravita della patologia, i lavori sul-
I’argomento sono scarsi e con humerosita del soggetti
trattati relativamente bassa. In ogni caso, tutti gli autori
studiando pazienti affetti da CC grave, attuando una nu-
trizione artificiale (NA) di tipo parenterale e/o enterale,
nel periodo pre- /0 post-operatorio, hanno ottenuto un
miglioramento clinico con recupero della massa magra e
dellafunzione cardiopolmonare (3, 7-10).

Sindrome da Bassa Gittata post-chirurgica (LCS)

Dopo un intervento cardiochirurgico & necessario un
supporto nutrizionale in circa il 5% del pazienti compli-
cati (11, 12) ed esiste una correlazione frala mortalitain
tali casi e la necessita di nutrizione artificiale (13). Se-
condo un recente studio, I'ipoalbuminemia (< 2.5 g%)
ed il basso indice di massa corporea (BMI) preoperatori,
indipendentemente, costituiscono fattore predittivo di
elevata mortalita e morbidita postoperatoria e potrebbe-
ro contribuire ad identificare una popolazione ad altissi-
mo rischio operatorio (14). In effetti, come gia espresso
nel precedente paragrafo, il supporto nutrizionale preo-
peratorio associato a postoperatorio si € dimostrato piu
efficace del solo supporto postoperatorio nel ridurre
mortalita e morbidita (3, 8, 9).

E ormai unanimemente riconosciuto come, in analo-
giacon i soggetti sottoposti a chirurgia maggiore e com-
plicati, anche i pazienti complicati nel post-operatorio
cardiochirurgico siano ipermetabolici ed ipercatabolici
(15) e possano beneficiare di una nutrizione artificiale
attuata per ridurre la perdita azotata (16).

In questi pazienti, la NA non s differenzia sostan-
Zzialmente dagli altri pazienti chirurgici complicati, se
non per il fatto che la LCS condiziona fortemente I’ ap-
porto calorico ed idrico, e che la situazione splancnica e
generalmente compromessa. Quest’ ultima osservazione,
che in passato aveva reso preferibile la nutrizione paren-
terale (17) € stata smentita dalla pit recente letteratura
(18). Tuttavia, sulla via di somministrazione permane
una forte discussione in letteratura. Numerosi studi han-
no documentato alterazioni della perfusione splancnica
nei pazienti affetti da LCS (19), mentre, nel pazienti in
shock cardiogeno, severe complicazioni, quali I'ische-
mia e la perforazione intestinale, sono state attribuite al-
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la NE (20). Recenti studi hanno tuttavia messo in di-
scussione la relazione negativa tra NE e danno intesti-
nale, dimostrando come, in tali casi, non vi sia com-
promissione della capacita di assorbimento intestinale
(19). Secondo altri autori, anzi, circa 3 ore dopo I’ini-
zio della NE vi sarebbe anche un significativo miglio-
ramento del quadro emodinamico, con aumento della
gittata cardiaca e riduzione delle resistenze sistemiche
(21).

Restail fatto che tutti i pazienti candidati all’inter-
vento cardiochirurgico dovrebbero essere sottoposti ad
un’ accurata val utazione nutrizionale preoperatoria, al-
lo scopo di selezionare quelli a maggiore rischio nutri-
zionale e/o arischio di bassa gittata postoperatoria.

Terapia nutrizionale

La programmazione della terapia nutrizionale nel
paziente con insufficienza cardiaca deve tener conto
delle conseguenze metaboliche dell’ apporto di nu-
trienti (aumento del consumo di O, e della produzione
di CO,), e dovrebbe essere preferibilmente di tipo en-
terale (la parenterale deve restare una seconda scelta o
complementare all’ enterale), con un apporto calorico
medio di circa 25 Kcal/kg/die (o calcolando un REE x
1.5), utilizzando diete standard o elementari, nel caso
di un rallentato assorbimento. Per via parenterale, a
parita di calorie infuse, gli apporti dovrebbero essere
attuati per un 70-80% sotto forma di glucidi e per un
20-30% come lipidi. Per cio che riguarda I'infusione
dei lipidi per via parenterale e i risultati sullo stato
emodinamico dei pazienti sottoposti ad intervento car-
diochirurgico, vi € ormai generale convinzione che gli
LCT non siano nocivi o aritmogeni come si temevain
passato (22, 23). Analoghi risultati sono stati ottenuti
utilizzando MCT (24, 25).

L’ apporto proteico dovrebbe essere di circa 1.5
0/Kg awaddie (con soluzioni aminoacidiche di tipo
standard) con un apporto idrico di circa 20 mL/kg/die.
Obbligatorio € un accurato bilancio idrico quotidiano,
cosi come un’induzione lenta della NA ed un accurato
monitoraggio emodinamico.

Nei pazienti affetti da CC, nel periodo pre-opera-
torio, alla NE dovrebbe essere associata nutrizione per
0s. Per I’ eccessiva magrezza, elevate quantita di cibo
per os o boli di nutriente artificiale potrebbero pero
rappresentare una spina irritativa sul cuore. Per questo

motivo I’ alimentazione dovrebbe essere suddivisa in
molti pasti di basso volume mentre, nel caso di NE, si
dovrebbe prediligere un basso flusso per piu ore nella
giornata.

Nel paziente post-cardiorchirugico complicato af-
fetto da LCS é invece necessario iniziare una NE
guando si € raggiunta un’ accettabile stabilita emodi-
namica. In tal senso la funzionalitd addominale do-
vrebbe essere strettamente monitorizzata siain termini
clinici che ematochimici con un’infusione preferibil-
mente postpilorica.

L’ apporto calorico pud essere incrementato, con
attenta valutazione delle ripercussioni cardiocircolato-
rie, fino ad arrivare a 30 Kcal/kg/die se subentra un
importante ipercatabolismo (es.: sovrapposizioni setti-
che, i.e.), con tipologie di infusione del tutto sovrap-
ponibili aquelle del paziente con CC.

E infine bene rammentare come i pazienti cardio-
patici possano andare incontro a patologia d’organo
secondarie alla LCS. Insufficienza renale, pancreatite,
disionemia, necrosi intestinali, insufficienza respirato-
ria, acidosi metabolica sono le complicanze prevalen-
ti; un’immunodepressione e fisiologica per I’ eventuale
mal nutrizione pre-operatoria ma anche per effetto del-
la circolazione extracorporea. Tutti questi aspetti van-
no quindi ponderati e monitorizzati allo scopo di sce-
gliere la tecnica nutrizionale piu favorevole per il pa-
Ziente (26).

Raccomandazioni pratiche

1) Un paziente affetto da CC o che presenta compli-
canze post-operatorie dopo bypass cardiopolmonare
deve essere valutato e monitorizzato da un punto di
vista nutrizionale; un piano nutrizionale deve essere
in grado di bilanciare il bilancio azotato (A).

2) Un paziente affetto da CC, dovrebbe essere nutri-
to con NE gia nel pre-operatorio allo scopo di ridur-
reil rischio chirurgico (A).

3) La NE dovrebbe essere sempre la prima scelta te-
rapeutica; la NP dovrebbe essere utilizzata solo nei
casi di compromissione del tratto gastroenterico
(B).

4) La NE, nei pazienti emodinamicamente instabili,
dovrebbe essere mantenuta a basso flusso ed even-
tualmente associata a NP (C).
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Nutrizione Artificiale in terapia intensiva

A. Concetti generali

Premessa

Il trauma, la sepsi, le ustioni e gli stati infiammatori
acuti inducono uno stato ipermetabolico ed ipercataboli-
co che, se non sostenuto dalla somministrazione di sub-
strati esogeni, evolve in una marcata e rapida proteolis
muscolare, seguita da una deplezione di importanti pro-
teine circolanti e viscerali. Questa condizione di altera-
zione funzionale, metabolica e strutturale (catabolismo)
€ in parte la conseguenza delle aterazioni del normale
assetto ormonale (aumentati livelli di cortisolo, glucago-
ne e catecolamine) e dell’ aumento nella produzione e li-
berazione di citochine (fattore di necrosi tumorale, inter-
leuchina-1 ed interluchina-6) (1). Il grado di cataboli-
smo puo essere definito misurando le perdite di azoto in
condizioni di digiuno (2).

Il quadro fisiopatologico biochimico e metabolico,
che non trattato porta a malnutrizione, é caratteristico
dello stato di gravita clinica; risulta costante e generica-
mente aspecifico rispetto ala patologia scatenante di ca-
rattere sia medico che chirurgico. Il trauma grave (eleva-
to I1SS), I'infezione severa (SIRS) e la sepsi, il trauma
cranico grave (GCS < 8), le ustioni estese (BSA > 30%)
el” insufficienza multiorganica (MOF) s associano tutta-
via a fabbisogni nutrizionali specifici e peculiari. Un pa-
Ziente intensivo pud modificare durante il decorso clinico
la“classe” di appartenenza metabolico-nutrizionale.

Lapartedi Linee Guida dell’ area intensiva & pertan-
to composta dalle evidenze e raccomandazioni generali
(Terapia Intensiva) e da quelle specifiche esposte nelle
parti successive.

Razionale del supporto nutrizionale ed evidenze

Molti dei pazienti critici al momento del ricovero in
Unita di Terapia Intensiva (UTI) sono malnutriti € molti
altri sono ad elevato rischio per sviluppare una condizio-
ne di malnutrizione conseguente all’ipermetabolismo ed
all’ipercatabolismo. Le conseguenze del mancato appor-
to di nutrienti si sviluppano piu rapidamente nel pazien-
te critico che nel soggetto normale. Evidenze cliniche
(Studi di Classe | e 1) suggeriscono che il persistente
ipercatabolismo e la progressiva mal nutrizione proteico-
calorica aumentano la morbilita (soprattutto rischio di

complicanze infettive) e lamortalita (3, 4) e che un sup-
porto nutrizionale precoce riduce I’ incidenza delle com-
plicanze infettive e migliora |’ evoluzione clinica (5-10).
Un supporto metabolico-nutrizionale, oltre a nutrire pre-
cocemente il paziente a fine di prevenire e limitare la
malnutrizione, deve anche tendere, insieme a tutti gli al-
tri interventi terapeutici sia chirurgici che medici a 1)
correggere le alterazioni metaboliche; 2) limitare I’ iper-
catabolismo; 3) ridurre la morbilita ed il periodo di de-
genzanel reparto di cureintensive.

Un’ampia quota dei pazienti ricoverati appropriata-
mente in UTI presentano i criteri per ricevere un suppor-
to metabolico-nutrizionale adeguato, il cui impiego ha
forte raccomandazione come parte integrante dei tratta-
menti di buona praticaclinica.

Vie di somministrazione e fabbisogni

Sebbene la nutrizione enterale (NE) e la nutrizione
parenterale (NPT) siano comunemente utilizzate nelle
aree di cure intensive, considerando le attuali evidenze
cliniche a favore della NE ed i vantaggi ormai consoli-
dati, la scelta deve privilegiare quest’ ultima, quando esi-
stano le condizioni di fattibilita. La NE puo essere effet-
tuata attraverso un sondino naso-gastrico o naso-digiu-
nale posizionato per via endoscopica o sotto guida fluo-
roscopica, oppure attraverso una digiunostomia confe-
zionata al momento dell’ atto chirurgico per i pazienti
sottoposti a laparotomia. 1l posizionamento postpilorico
di sondini per NE con tecniche cieche pud essere spesso
difficile e senza successo. L’ ordine di preferenza delle
vie di somministrazione per I'apporto dei nutrienti do-
vrebbe essere: enterale, mista, parenterale (11).

| fabbisogni energetici dovrebbero essere soddisfatti
con 25-30K cal/kg/die non proteiche di peso attuale nel
pazienti non obesi. La quota di energia come carboidrati
(glucosio) dovrebbe essere > 80% e non superiore al
100% del fabbisogno calorico stimato a digiuno (non
pit di 4-5 mg/kg/min, cioé circa 25 Kcal/kg/die). La
guota calorica piu elevata dovrebbe essere presa in con-
siderazione soprattutto per i pazienti non sottoposti a
ventilazione meccanica. L' apporto proteico ottimale per
un paziente critico dovrebbe essere di 1.5-2 g/kg/die
(0.25-0.35 g/kg/die come N) di peso reale. Nei pazienti
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con ipercatabolismo grave € possibile spostare il limite a
2.5 g/kg/die (0.4 g/kg/die come N). La somministrazio-
ne di calorie e proteine deve essere fatta con gradualita e
progressivita fino al raggiungimento del fabbisogno sta-
bilito. Non meno del 3% delle calorie totali dovrebbe
essere somministrato come lipidi a lunga catena per sod-
disfare le richieste di acidi grass essenziali. La sommi-
nistrazione di emulsioni lipidiche in quantita pari acirca
il 30% dell’ apporto calorico non proteico (nel caso la
via enterale non sia praticabile) dovrebbe essere presain
considerazione nei pazienti catabolici malnutriti (12).

Una particolare attenzione deve essere posta nel
supplemento di vitamine (A, C, gruppo B, K, E), aligoe-
lementi (Se, Zn) ed eettroliti (Mg, P) i cui fabbisogni
SONo aumentati.

Efficacia del trattamento nutrizionale

Nei pazienti con trauma cranico o ustionati la NE
precoce si € dimostrata capace di indurre un bilancio
azotato migliore, una minore incidenza di infezioni ed
un piu breve periodo di degenzavs. la NE tardiva (5, 6).
Nei pazienti traumatizzati la NE precoce e statain grado
di ridurre il numero degli episodi settici rispetto alla
NPT precoce o tardiva e, nei pazienti con traumi piu
gravi, il tempo di ricovero (7-10). In pazienti pediatrici
ustionati si € osservata una migliore sopravvivenza e
una minore incidenza di sepsi quando gran parte del-
I" apporto proteico era somministrato attraverso il tratto
gastrointestinale (13). In pazienti politraumatizzati e cri-
tici i vantaggi di una NE furono evidenti anche quando
sl somministro soltanto 1/3 (25-40%) dei fabbisogni du-
rante i primi giorni di ricovero (14, 15). Questi risultati
sostengono I’ipotesi che la NE, somministrata anche in
quantita ridotte rispetto al fabbisogno calorico, puo es-
sere importante nel mantenere I'integrita della barriera e
del sistemaimmunitario intestinale e delle difese dell’ o-
spite (11, 16, 17). Nél paziente critico vi € evidenza del-
I’aumento della permeabilita del tratto gastrointestinale
alle micromolecole (18, 19).

La somministrazione parenterale ed enterale di pro-
dotti arricchiti in BCAA migliora di poco il bilancio
azotato nei pazienti traumatizzati e settici, senza alcuna
evidenza di una piu favorevole evoluzione clinica (20-
22). Alcune formulazioni per via enterale arricchite con
arginina, acidi grassi omega-3, trigliceridi a catena me-
dia (MCT), glutamina e nucleotidi possono avere un ef-
fetto positivo sulla immunomodulazione. Alcuni studi
(Classe | ell) sull’ efficacia di tali diete hanno dimostra-
to, in pazienti critici, una riduzione delle complicanze
infettive ed un periodo di degenza piu breve (23). Alcuni
studi hanno dimostrato che, nei pazienti critici, la som-
ministrazione di abumina durante nutrizione artificiale

non migliora la prognosi (24, 25). Pertanto I’ uso routi-
nario dovrebbe essere abbandonato (salvo proteinemia
totale < 5 g/dL o albuminemia < 2.0 g/dL). La sommini-
strazione durante nutrizione artificiale di ormone della
crescita ricombinante (rGH) migliora I’ utilizzazione del
nutrienti, ma non ci sono ancora sufficienti evidenze che
larGH influenzi favorevolmente I’ evoluzione clinica del
pazienti critici in nutrizione artificiale (26).

Puod essere difficile, nel paziente critico, valutare
I efficacia del supporto nutrizionale in quanto alcuni tra-
dizionali parametri clinici, antropometrici e biochimici
sono di limitata utilita e possono essere influenzati dalle
patologie intercorrenti. Durante un regime di nutrizione
artificiale & necessario eseguire delle valutazioni di sem-
plici parametri clinici (frequenza cardiaca, respiratoria,
temperatura corporea) o di parametri piu sofisticati
gquando possibile (portata cardiaca, consumo di ossige-
no, produzione di anidride carbonica, quoziente respira-
torio, spesa energetica, lavoro respiratorio,ecc.), dello
stato metabolico (equilibrio acido-base, glicemia, glico-
suria, urea plasmatica ed urinaria), dell’ equilibrio idroe-
lettrolitico (elettroliti plasmatici ed urinari), della tolle-
ranza all’ azoto e alle calorie somministrate (bilancio
azotato e calorico) e di alcuni parametri biochimici
(prealbumina ed albumina). Tutto questo a fine di veri-
ficare I’ efficacia del trattamento e riconoscere eventuali
condizioni di eccesso o di deficit. La valutazione del bi-
lancio azotato € il solo metodo utile per documentare
giorno per giorno sial’ efficacia del supporto nutriziona-
le, sia il grado di utilizzazione metabolica dell’ azoto
somministrato. Durante supporto nutrizionale I’ obiettivo
principale € limitare il pit possibile la negativita del bi-
lancio azotato o tendere a pareggio. Un aumento dei li-
velli di azoto plasmatico associato ad un aumento del-
I" escrezione urinaria di azoto in presenza di funzione re-
nale normale, & un indice di scarsa utilizzazione dell’ a-
zoto somministrato (12).

Indicatori di efficacia

Criteri presi in considerazione nella valutazione del-
I’ efficaciadi un regime di nutrizione artificiale (parente-
rale, enterale) negli studi clinici prospettici randomizzati
nel paziente critico:

1) Bilancio azotato

2) Complicanze infettive

3) Mortalitain UTI ed ospedaliera

4) Tempo di permanenzain UTI

5) Albumina e proteine totali

6) Proteinaleganteil retinolo

7) Prealbumina

8) Transferrina

9) Costi.
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Questi criteri non sono comuni a tutti gli studi, ma
rappresentano quelli maggiormente utilizzati. L’ ordine
rappresenta, approssimativamente, la frequenza con cui i
differenti parametri sono stati impiegati.

per viaenterale puo stimolare laripresa della peristals
(2). Nei pazienti emodinamicamente instabili & consi-
gliabile limitare la somministrazione di nutrienti per
viaenterale a causa di unariduzione del flusso splanc-

Raccomandazioni pratiche

1) Prima di prendere in considerazione un supporto
nutrizionale, il paziente acuto deve innanzitutto essere
stabilizzato da un punto di vista cardiocircolatorio, re-
spiratorio e tutte le alterazioni idroelettrolitiche, acido-
base e metaboliche (iperglicemia) devono essere ade-
guatamente corrette (B).

2) Effettuare precocemente (dopo stabilizzazione) una
val utazione anamnestica, clinica ed ematochimica del-
lo stato nutrizionale e stabilire il grado di ipercataboli-
smo nelle prime 24 ore (escrezione azoto urinario adi-
giuno). Identificare eventuali altri fattori quali malattie
epatiche, renali, cardiache, respiratorie, neoplastiche,
obesita, eta (malnutrizione dell’ anziano), assunzione
di acool e/o farmaci, che potrebbero condizionare le
scelte nutriziondi (B).

3) Il supporto nutrizionale dovrebbe essere effettuato
in tutti i pazienti con ipercatabolismo grave, moderato
(questi ultimi, se in condizioni di stato nutrizionale
normale, solo in caso di previsione di assunzione ora-
le< 50% del fabbisogno per piu di 7 giorni) e nel pa-
Zienti con malnutrizione severa o moderata con un ap-
porto di nutrienti stimato o previsto come insufficiente
per un periodo di 5 giorni (A).

4) |l supporto nutrizionale dovrebbe essere iniziato il
piU precocemente possibile (A). | nutrienti dovrebbero
essere somministrati in modo graduale e progressivo.
Per la NPT privilegiare inizialmente la somministra-
zione di glucosio, aminoacidi, €elettroliti, vitamine e
minerali e progressivamente raggiungere il pieno regi-
me calorico e nutrizionale. Per la NE iniziare a bassa
velocita di infusione (10 mL/h), incrementando pro-
gressivamente in funzione della tolleranza, fino a rag-
giungere il volume programmato.

5) Per la NE privilegiare il posizionamento di sondini
in sede duodenale o digiunale (B). L'atonia gastrica
spesso associata ala sepsi ed a trauma cranico puo li-
mitare I’ utilizzo della nutrizione intragastrica (B). La
somministrazione intragastrica dei nutrienti deve esse-
re sempre monitorata accuratamente e frequentemente
a fine di evitare elevati residui ed il rischio di inala
zione (B). La presenza di ileo paralitico senza ostru-
zione meccanica non e una controindicazione ala NE.
In questo caso persistono ancora le capacita di assor-
bimento ed inoltre la somministrazione dei nutrienti

nico (B).

6) La NPT dovrebbe essere presa in considerazione
quando la via enterale non & assolutamente praticabile,
guando esistono controindicazioni assolute alla NE,
guando non ci sono le condizioni per assicurari unavia
di accesso sicuro all’ apparato gastroenterico (B). Qua-
lunque tentativo dovrebbe essere fatto per iniziare o in-
crementare il supporto enterale nel tempo si da poter
eventual mente sospendere la nutrizione parenterale (2).
7) Quando laNE non ein grado di coprire i fabbisogni
calorico-proteici, si dovrebbe ricorrere ad una nuitri-
zione mista (enterale-parenterale) cercando di non ri-
nunciare allaNE. In questo caso le soluzioni per nutri-
zione parenterale possono essere piu diluite e potreb-
bero essere infuse anche per via periferica

8) Spesso la NE é sospesa per una presunta intolleran-
za senza che ne sussistano realmente le condizioni
(B). Prima di interrompere la NE, sarebbe opportuno
variare la velocita di infusione, la concentrazione, I’ o-
smolarita, la qualita della miscela nutritiva e ricercare
altre cause che potrebbero sostenere e favorire I’intol-
leranza, correggendole (2).

9) | fabbisogni energetici dovrebbero essere stimati in
assenza di supporto nutrizionale, utilizzando la formu-
ladi Harris-Benedict, corretta per i coefficienti di atti-
vita e patologia e sottraendo la quota calorica fornita
dalle proteine, 0 misurati (calorimetriaindiretta) quan-
do possibile (B). Quando i carboidrati sono sommini-
strati in quantita che eccede il fabbisogno energetico
basale, il rischio di iperglicemiagrave € elevato.

10) L’insulina dovrebbe essere somministrata per
mantenere i livelli di glucosio a valori < 200 mg/dL
(preferibilmente intorno a 150 mg/dL) (B). In condi-
zioni particolari la somministrazione di insulina po-
trebbe essere assicurata da un’infusione separata in
pompa (0.5-5 Ul/ora) (12). In caso di persistente iper-
glicemia sarebbe opportuno ridurre il carico di gluco-
Sio, correggere o eliminare eventuali fattori aggravanti
(sepsi, cortisone, diuretici), aumentare la quota lipidi-
ca, utilizzare possibilmente lavia enterale (12).

11) La somministrazione di prodotti nutrizionali arric-
chiti in BCAA migliorail bilancio azotato ma non in-
fluenza in modo significativo I’ evoluzione clinica del
pazienti critici. (B) Alcuni particolari nutrienti e for-
mulazioni possono avere un effetto immunomodul ato-
reed il loro utilizzo clinico sembra ridurre I’incidenza
di infezioni ed il periodo di degenza (23) (B).
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B. Nutrizione Atrtificiale nella insufficienza respiratoria

Premessa

Nutrizione e funzione respiratoria presentano nume-
ros ed importanti aspetti fisiopatologici comuni. Le par-
ticolarita del supporto nutrizionale nel paziente con in-
sufficienza respiratoria clinicamente evidente derivano,
principalmente, da due ordini di fattori: dai rapporti esi-
stenti tra metabolismo dei nutrienti e scambio gassoso e
da quelli tra malnutrizione, meccanica ventilatoria e
funzione polmonare.

Razionale

Le possibili cause di insufficienza respiratoria acuta
e cronica sono molteplici, variano dal deficit primitivo
dei meccanismi di scambio gassoso (ARDS, ad esem-
pio) al’insufficienza dei meccanismi preposti a garanti-
re laventilazione (S. di Guillain-Barré, trauma toracico,
ad esempio). Le seguenti linee-guida pratiche s riferi-
scono alla maggioranza dei pazienti affetti da insuffi-
cienza respiratoria: pit specifiche considerazioni non
possono esulare da aspetti propri dei singoli processi pa-
togenetici in atto e dalla loro gravita. Ogniqualvolta si
prescriva una nutrizione artificiale in pazienti con deficit
polmonare é necessario valutare i potenziali rischi con-
nessi a volume idrico somministrato, agli squilibri elet-
trolitici generabili e allo stress metabolico (incremento
del metabolismo corporeo) inducibile con il carico
(quantita e qualita) dei nutrienti, evento questo che si tra-
duce in aumentate esigenze di scambio e trasporto gasso-
so. || metabolismo e la funzione respiratoria sono stretta-
mente dipendenti: infatti a PCO, arteriosa costante la re-
lazione esistente tra produzione di CO, e ventilazione al-
veolare e lineare. Ogni stress metabolico, come avviene a
seguito anche della somministrazione di nutrienti, porta
ad un aumento della produzione di CO, e, in un paziente
con aterata funzione ventilo-respiratoria, in particolare
se acutamente insorta (ARDS, ad esempio), agisce come
momento di potenziale squilibrio e scompenso. L'impat-
to clinico di questo aumento dipende dalla sua entita,
dalavelocita con cui s instaura e dallo stato delle riser-
ve funzionali. Una ridotta capacita di lavoro dei muscoli
respiratori, sia assoluta (patologia neuro-muscolare) che
relativa ad elevate esigenze (aumento delle resistenze e/o
riduzione della compliance) determina I’insorgenza del-

I'insufficienza ventilatoria sia nei pazienti cronici (BP-
CO) che acuti (ARDS). Come emerso da studi di Classe
I1, lo stato di malnutrizione, sia da ipoalimentazione che
da malattia polmonare, pud deteriorare infatti 1afunzione
respiratoria oltre che a motivo di alterazioni anatomo-
funzionali a carico del parenchima polmonare anche at-
traverso effetti negativi diretti ed indiretti sui muscoli re-
spiratori (riduzione della massa contrattile con aterazio-
ne della composizione ddlle fibrocellule) (1, 2, 3, 4). Il
miglioramento delle prestazioni muscolari diviene, in
questi casi, un obbiettivo primario del supporto nutrizio-
nale. Quantunque alcuni dei meccanismi di ridotta
performance dei muscoli respiratori siano ancora da
chiarire, studi clinici (Classe Il) condotti in pazienti sia
acuti che cronici riacutizzati 0 scompensati hanno avva
lorato il concetto che nel pazienti con insufficienza respi-
ratoria I’ apporto di adeguate quantita di calorie, associa-
to a ottimali quantita di proteine e cationi (K, Mg), pud
migliorare la forza di contrazione e la resistenza allo
sforzo dei muscoli respiratori (1, 5).

Inoltre la malnutrizione associata alla risposta in-
fiammatoria tipica dei pazienti critici, caratterizzata da
un intenso catabolismo proteico e dalle conseguenti alte-
razioni della muscolatura respiratoria, pud costituire un
ostacolo allo svezzamento dal respiratore (6).

Lo ione fosfato oltre agli effetti diretti sulla musco-
latura respiratoria ed in particolar modo sulla contratti-
lita diaframmatica, € coinvolto nella sintesi di ATP e di
2.3 difosfoglicerato (DPG). Lasintesi di ATP é I’ obietti-
vo finale degli scambi gassosi, mentre un’ adeguata con-
centrazione di DPG é fondamentale per il trasporto di
ossigeno. Lo sviluppo di ipofosfatemia prolunga la du-
rata della degenza e della ventilazione artificiale (7).

L’ accumulo generalizzato dei fluidi ed in particolare
nell’interstizio polmonare € associato con prognosi in-
fausta (8). Per questo motivo un’ attenta valutazione
emodinamica e I'impiego di formule concentrate & con-
sigliabile. Nei pazienti con insufficienza respiratoria
grave i rapporti esistenti tra metabolismo e nutrizione
artificiale devono essere considerati con particolare at-
tenzione: e variazioni metaboliche indotte dai nutrienti,
in tali condizioni, possono rappresentare potenziali ele-
menti negativi, peggiorativi della gia precaria condizio-
ne respiratoria (deficit ventilatorio, alterazioni primitive
dello scambio gassoso) (9).
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Vie eregimi di somministrazione

Lavia enterale & da privilegiare oltre che per consi-
derazioni generali, per laminore termogenesi indotta dai
nutrienti somministrati per tale via. 1l tratto gastroenteri-
co &, nellamaggioranza dei casi, agibile anche in condi-
zioni di grave insufficienza respiratoria acuta (10).
L’ apporto energetico totale non deve superare, ameno
nelle fasi acute, il fabbisogno energetico a riposo (20-25
Kcal/kg/die). Tale quota, nella maggioranza dei casi, €
pari a 10-20% in piu del fabbisogno energetico di base
(BEE) stimato secondo |’ equazione di Harris-Benedict.
L’ utilizzo di altre formule o la misura mediante calori-
metria indiretta non hanno dimostrato una superiorita di
risultati (11).

Nel pazienti con malattia polmonare cronica con as-
sociata malnutrizione gli apporti energetici, necessaria-
mente piu elevati per garantire il recupero dello stato
nutrizionale, debbono essere attentamente impostati e
raggiunti progressivamente sotto controllo clinico.
Nei pazienti con insufficienza polmonare acuta e grave
(ARDYS) che ricevono apporti energetici totali non supe-
riori a dispendio energetico a riposo (REE), la quota
delle calorie non proteiche fornita da lipidi € bene sia
assente 0 molto contenuta (< 15% calorie totali non pro-
teiche). Nel pazienti con insufficienza ventilo-respirato-
ria cronica stabile dal punto di vista ventilatorio paiono
essere tollerate quote piu elevate (< 40%). L’ apporto
proteico deve, in linea di massima, eguagliare i fabbiso-
gni stimati in base a grado di catabolismo (0.8-1.2g di
proteine/kg/die; 1.2-1.5 g/kg/die nel malnutrito grave).
L’ apporto idrico giornaliero deve essere attentamente
definito. Attenzione deve essere posta, infine, alla coper-
tura dei fabbisogni elettrolitici, con particolare riferi-
mento alla correzione di eventuali deplezioni cationiche
e di fosforo.

Efficacia del supporto nutrizionale ed evidenze

La somministrazione di calorie in quantita eccessi-
va rispetto ai fabbisogni causa un aumento della pro-
duzione di CO, e dell’ esigenza di ventilazione polmo-
nare (12). La fonte delle calorie non proteiche (gluci-
dica o lipidica) influenza il quoziente respiratorio mo-
dificando, in diversa proporzione, sia la produzione di
CO, che il consumo di O,. Per questi ultimi aspetti si
rimanda alle specifiche Raccomandazioni Societarie
(13). Una guota elevata di calorie lipidiche pud abbas-
sare il quoziente respiratorio, ma riduce le necessita di
adeguamento ventilatorio solo se diminuisce la produ-
zione di CO, (questo € I'indice misurabile che meglio
riflette I’ esigenza di ventilazione) (14). Per minimiz-
zare la produzione di CO, é quindi indicato evitare

quote inappropriatamente elevate di calorie totali som-
ministrate programmando apporti sovrapponibili al
fabbisogno energetico a riposo (REE) (15). In studi di
Classe I-Il, nei pazienti con insufficienza respiratoria
acuta, quando I’ apporto calorico totale € uguale o in-
feriore a fabbisogno energetico a riposo, non sono
stati dimostrati evidenti vantaggi clinici, sia sullo
scambio gassoso che sulle capacita di svezzamento, a
seguito della modulazione del rapporto tra calorie glu-
cidiche elipidiche (16, 17).

L’ infusione per via parenterale di emulsioni lipi-
diche a velocita elevata (> 3mg/kg/min) é associata a
deterioramento della funzione polmonare (ipossiemia)
(18). Studi atale proposito, condotti in pazienti critici,
hanno portato a risultati non univoci, in quanto la si-
curezza dell’ uso dell’emulsione lipidica si &€ dimostra-
ta dipendere sia dalla patologia polmonare di base, sia
dalla velocita di somministrazione che dal tipo di lipi-
di infusi (acidi grassi) (19, 20). L’ utilizzo di composti
lipidici con supplemento di acidi grassi della serie w3,
pud essere di qualche beneficio (riduzione della per-
manenza in terapia intensiva, della durata della venti-
lazione e dello sviluppo di insufficienza multiorgano)
nei pazienti affetti da insufficienza respiratoria acuta
tipo ARDS (21). Tuttavia questi acidi grassi sono
spesso inclusi nelle diete immunomodulanti: gli effetti
potenzialmente negativi di queste diete in termini di
mortalita sono stati recentemente segnalati in alcuni
lavori ed evidenziati in una metanalisi. Tali effetti ri-
guardano esclusivamente i pazienti critici ed in parti-
colar modo i settici gravi affetti da polmonite (22).

Nella maggioranza dei pazienti con sola insuffi-
cienza polmonare gli apporti proteici devono soddisfa-
re i fabbisogni. Nonostante I’iniziale ottimismo ri-
guardo al positivo ruolo funzionale del supporto nutri-
zionale nei pazienti con insufficienza respiratoria, stu-
di clinici controllati, adeguatamente impostati e con-
dotti, non hanno documentato chiari benefici clinici
sull’insufficienza polmonare, in specie se acutamente
insorta (23). Un recente studio ha rilevato in pazienti
con insufficienza polmonare acuta e non settici effetti
positivi, sul decorso clinico e sull’esito, di diete ente-
rali supplementate di acidi grassi specifici e di antios-
sidanti (24).

In generale, molti pazienti con insufficienza respi-
ratoria non riescono a nutrirsi adeguatamente per boc-
ca e, con una certa frequenza, possono andare incontro
aperiodi di digiuno o di grave ipoalimentazione di du-
rata superiore alla settimana, limite di tempo oltre il
guale € indicata la nutrizione artificiale. In questi casi
si devono considerare attentamente sia la malattia pol-
monare di base chei benefici ei rischi potenziali lega-
ti a supporto nutrizionale.
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Indicatori di efficacia

L’ efficacia del supporto nutrizionale puo essere con-
fermata da alcuni sensibili indicatori propri del paziente
critico (in particolare: contenimento della negativita o
positivizzazione del bilancio azotato e incremento del
tasso plasmatico delle proteine a breve emivita).
Nell’ insufficienza respiratoria di tipo prevalentemente
ventilatorio € tuttora dibattuto il ruolo “terapeutico”,
sullo scambio gassoso e sulla funzione polmonare, di
particolari regimi nutrizionali (diete ad elevato apporto
lipidico). La stabilita del quadro emogasanalitico ed
emodinamico e dei parametri respiratori (frequenza re-
spiratoria, volume corrente, volume minuto) € un indi-
retto indice di appropriatezza funzionale del regime nu-
trizionale attuato. Quali indicatori di efficienza specifica
sono stati indagati, anche se con risultati non univoci, i
seguenti parametri: il miglioramento dello scambio gas-
s0so e dell’emodinamica, il tempo di svezzamento dal
ventilatore automatico, le performances dei muscoli re-
spiratori (forza e resistenza alla fatica) e I’incidenza di
infezioni respiratorie sovrapposte.

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti affetti da COPD o ARDS vanno facil-
mente incontro a malnutrizione durante la degenza o
s presentano gia malnutriti, per questo motivo richie-
dono un’ attenta val utazione nutrizionale (A).

2) Nel pazienti con insufficienza respiratoria acuta il
supporto nutrizionale deve avere I’ obbiettivo primario
di impedire o limitare il progressivo consumo di mas-
sa muscolare (muscoli respiratori), soddisfacendo i
fabbisogni energetici e proteici; cio pud essere spesso
ottenuto con apporti anche inferiori al fabbisogno
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C. Nutrizione Atrtificiale nel politrauma

Premessa

La somministrazione di quantita adeguate di protei-
ne e calorie al pazienti traumatizzati & fondamentale per
raggiungere gli obiettivi terapeutici in questi pazienti.

Un apporto nutrizionale eccessivo pud condurre
scompenso nella funzione cardio-respiratoria, epatica e
renale. Allo stesso modo la malnutrizione e I’ erosione
della massa magra, derivanti da un apporto proteico e
calorico gravemente insufficiente o tardivamente intra-
preso, possono influenzare negativamente la prognosi.

Razionale

Fabbisogno proteico

| fabbisogni proteici sono stati ampiamente studiati
fin dagli albori del supporto metabolico, individuando
ranges appropriati (1-2 g/kg/die) (1, 2). Piu recentemen-
te gli stessi fabbisogni sono stati confermati sia diretta
mente (3, 4) con studi piu sofisticati, sia indirettamente
(5, 6) dall’'impiego di apporti simili in studi mirati su al-
tri obiettivi (Classe I-I1).

Fabbisogno calorico

Lamisurazione del consumo di ossigeno e della pro-
duzione di anidride carbonica, insieme con |’ escrezione
azotata consente di determinare la spesa energetica, tut-
tavia la metodica e sensibile a numerosi fattori extrame-
tabolici (e.g. iperventilazione, sedazione) ed e classica
mente variabile nel tempo, richiedendo il monitoraggio
sulle 24 ore. Frankenfield (7), attraverso questa metodi-
Ca, registra una spesa energetica totale attorno a 28
Kca/kg/die, (da notare che |I'80% del pazienti era seda-
to con analgesici maggiori) e tale valore rappresenta
giudiziosamente il valore medio raccomandabile degli
apporti energetici, pur con una certa variabilita. Infatti,
la spesa energetica a riposo e stata misurata in parecchi
studi di Classe Il (1, 8-12) con ampie escursioni (range
20-48 Kcal/kg/die), legate ai fattori summenzionati. L’ u-
tilizzo di formule o di valori predefiniti per stimare il
fabbisogno energetico non si é rivelato meno efficace
della calorimetriaindiretta.

La maggior parte dei lavori & concorde nel ritenere
che una quota consistente delle calorie dovrebbe essere
fornita come glucosio (13, 14). In casi selezionati pud
rendersi necessaria una riduzione dell’ apporto di carboi-
drati per ridurre la produzione di CO., questa necessita e

veramente molto limitata se i mantiene I’ apporto calo-
rico totale sotto le 30 Kcal/kg. Alcuni lavori (Classe I1)
suggeriscono che il contenimento dell’ apporto lipidico
puo ridurre lamorbidita e migliorare I’ outcome (15).

Via di somministrazione

La risposta metabolica al trauma induce, fragli altri
effetti, la mobilizzazione di amino acidi dal tessuto mu-
scolare. Questi amino acidi sono utilizzati sia a scopo
energetico, sia per sostenere la sintesi proteica dedicata
alla guarigione delle ferite ed all’imunocompetenza.
L’ obbiettivo di un supporto metabolico precoce € mante-
ner larispostaimmunitaria e conservare la massa magra

La nutrizione sia enterale sia parenterale presenta
tuttavia dei rischi a fronte di assodati benefici specifici
per ognuna delle vie.

Una serie lavori (Classe I-11) attesta la fattibilita e
|” efficacia della nutrizione enterale, cosiccome la sua su-
periorita rispetto alla parenterale, specialmente per
quanto riguarda I’incidenza di complicanze settiche in
traumi toraco-addominali (16-18).

Il maggior potenziale svantaggio della via enterale
riguarda I’ effettiva riduzione di apporti di tale via (17).
Un digiuno totale o parziale e relativamente ben tollera-
to dagli adulti sani, i pazienti politraumatizzati, solita-
mente ipermetabolici, vanno incontro piu rapidamente
ad alterazioni funzionali legate alla deplezione delle
scorte nutrizionali. Vi € un generale consenso rispetto al
fatto che lalimitazione degli apporti non dovrebbe supe-
rarei 5-10 giorni in questi pazienti, I’ entita della limita-
zione € generalmente fissata al 50% dei fabbisogni
(Classel) (19).

L' accesso alla via enterale pud essere ottenuto chi-
rurgicamente(gastrostomia, digiunostomia, seil paziente
deve essere sottoposto a laparotomia), endoscopicamen-
te o radiologicamente (via gastrica o gastrodigiunale) e
per sondaggio nasogastrico o nasoenterico. In questo
settore mancano di fatto studi clinici e solo un recente
RCT ha dimostrato un piu precoce raggiungimento degli
apporti programmati attraverso la via digiunae, tuttavia
senza che questo influenzasse I outcome (20).

L'impiego di formule immuno-modulanti nei pa-
zienti gravemente traumatizzati, somministrate precoce-
mente ed in quantita adeguata, € in grado di ridurre I'in-
cidenza di insufficienze d’ organo, complicazioni infetti-
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Vv

(Classe I-11) non si evidenziano benefici effetti sulla

e e la durata della degenza. Tuttavia in questi studi

mortalita (21-23).

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti con trauma medio grave hanno fabbiso-
gni energetici totali di 25-30 Kcal/kg/giorno, vale a
dire 120-140% del BEE calcolato secondo I’ equazio-
ne di Harris-Benedict (B).

2) L’apporto di 1.25 g/kg di proteine é in genere suf-
ficiente per la maggior parte dei pazienti traumatiz-
zati (B).

3) L'assunzione di lipidi dovrebbe essere mantenuta
entro il 30% delle calorie totali. Durante la fase acuta
limitare la somministrazione di lipidi ai pazienti trau-
matizzati pud ridurre la suscettibilita alle infezioni e
la durata della degenza (B).

4) | fabbisogni di proteine, carboidrati e lipidi non
cambiano significativamente a variare della via di
somministrazione (enterale o parenterale) (B).

BIBLIOGRAFIA

1.

lapichino G, Gattinoni L, Solca M, et al. Protein sparing
and protein replacement in acutely injured patients du-
ring TPN with and without amino acid supply. Intensive
Care Med 1982; 8: 25-31.

Nordenstrom J, Askanazi J, Elwyn DH, et al. Nitrogen
balance during total parenteral nutrition: glucose vs. fat.
Ann Surg 1983; 197: 27-33.

Ishibashi N, Plank LD, Sando K, Hill GL. Optimal pro-
tein requirements during the first 2 weeks after the onset
of critical illness [see comments]. Crit Care Med 1998;
26: 1529-35.

Jeevanandam M, Young DH, Schiller WR. Influence of
parenteral nutrition on rates of net substrate oxidation in
severe trauma patients. Crit Care Med 1990; 18: 467-73.
Eyer SD, Micon LT, Konstantinides FN, et al. Early ente-
ral feeding does not attenuate metabolic response after
blunt trauma. J Trauma 1993; 34: 639-43.

Larsson J, Lennmarken C, Martensson J, Sandstedt S,
Vinnars E. Nitrogen requirements in severely injured pa-
tients. Br J Surg 1990; 77: 413-6.

Frankenfield DC, Stmith JS, Cooney RN. Accelerated ni-
trogen loss after traumatic injury is not attenuated by

5) L'incidenza di complicanze settiche & minore nei
pazienti trattati per viaenterale (B).

6) Nei pazienti critici spesso lavia gastrica € pratica-
bile, in questi pazienti si dovrebbe iniziare il suppor-
to metabolico da questa via, data la sua relativa faci-
lita (B).

7) La somministrazione di calorie in quantita eccessi-
va induce iperglicemia, incremento della produzione
di CO2, alterazioni idro/elettrolitiche, lipogenesi e
steatosi epatica (C).

8) La TPN dovrebbe essere impiegata se non si rag-
giunge una quota calorica adeguata per via enterale
entro la settima giornata (C).

9) | pazienti instabili non dovrebbero ricevere diete
nel piccolo intestino a causa del rischio di intolleranza
e conseguente necrosi intestinale da distensione (C).
10) Nei pazienti sottoposti a laparotomia per lesioni
addominali, si dovrebbe ottenere un accesso diretto al
piccolo intestino sia con sonda nasodigiunale, sia con
digiunostomia (C).

11) Sulla base della letteratura esistente non ci sono
sufficienti prove per I’utilizzo di formulazioni “spe-
ciali” per viaparenterae (C).

achievement of energy balance. JPEN 1997; 21: 324-9.
8. Shaw JHF, Wolfe RR. An integrated analysis of gluco-
se, fat, and protein metabolism in severely traumatized
patients. Ann Surg 1989; 209: 63-72.
9. Jeevanandam M, Young DH, Schiller WR. Nutritional
impact on the energy cost of fat fuel mobilization in
polytrauma victims. J Trauma 1990; 30: 147-54.
Hwang TL, Huang SL, Chen MF. The use of indirect
calorimetry in criticaly ill patients: the relationship of
measured energy expenditure to Injury Severity Score,
Septic Severity Score, and APACHE 1l Score. J Trauma
1993; 34: 247-51.
Rodriguez DJ, Sandoval W, Clevenger FW. |s measured
energy expenditure correlated to injury severity scorein
major trauma patients? J Surg Res 1995; 59: 455-9.
Uehara M, Plank LD, Hill GL. Components of energy
expenditure in patients with severe sepsis and major
trauma: a basis for clinical care. Crit Care Med 1999;
27: 1295-302.
Jeevanandam M, Shamos RF, Petersen SR. Substrate
efficacy in early nutrition support of criticaly ill multi-
ple traumavictims. JPEN 1992; 16: 511-20.
Guenst JM, Nelson LD. Predictors of total parenteral
nutrition-induced lipogenesis. Chest 1994; 105; 553-9.

10.

11.

12.

13.

14.

S129



NutrizioneArtificialein terapiaintensiva

15.

16.

17.

18.

19.

Battistella FD, Widergren JT, Anderson JT, Siepler JK,
Weber JC, MacColl K. A prospective, randomized trial
of intravenous fat emulsion administration in trauma vic-
tims requiring total parenteral nutrition. J Trauma 1997;
43: 52-8.

Moore FA, Feliciano DV, Andrassy RJ, et al. Early ente-
ral feeding, compared with parenteral, reduces postope-
rative septic complications. The results of a meta-analy-
sis. Ann Surg 1992; 216: 172-83.

Kudsk KA, Croce MA, Fabian TC, et al. Enteral versus
parenteral feeding: effects on septic morbidity after blunt
and penetrating abdominal trauma. Ann Surg 1992; 215:
503-13.

Moore FA, Moore EE, Jones TN, et a. TEN versus TPN
following major abdominal trauma: Reduced septic mor-
bidity. J Trauma 1989; 29: 916-22.

ASPEN Board of Directors: Guidelines for the use of pa-
renteral and enteral nutrition in adult and pediatric pa-

20.

21.

22,

23.

tients. JJEN 1993; 17: 20SA.

Kortbeek JB, Haigh PI, Doig C. Duodenal versus gastric
feeding in ventilated blunt trauma patients: a randomized
controlled trial. J Trauma, Inj, Infection, Critical Care
1999; 46: 992-6.

Kudsk KA, Minard G, Croce MA, et al. A randomized
trial of isonitrogenous enteral diets after severe trauma:
An immune-enhancing diet reduces septic complications.
Ann Surg 1996; 224: 531-43.

Weimann A, Bastian L, Bischoff WE, et a. Influence of
arginine, omega-3 fatty acids and nucleotide-supplemen-
ted enteral support on systemic inflammatory response
syndrome and multiple organ failure in patients after se-
vere trauma. Nutrition 1998; 14: 165-72.

Houdijk AP, Rijnsburger ER, Jansen J, et al. Randomised
trial of glutamine-enriched enteral nutrition on infectious
morbidity in patients with multiple trauma (see com-
ments). Lancet 1998; 352: 772-6.

S130



Rivista Italiana di Nutrizione Parenterale ed Enterale/ Anno 20 S5, pp. S131-S134

Wichtig Editore, 2002

Linee guida SINPE per la NutrizioneArtificiale Ospedaliera 2002 - Parte Speciale

D. Nutrizione Artificiale nel trauma cranico grave

Premessa

La risposta metabolica al trauma cranioencefalico
grave é stata documentata inizialmente da studi condotti
negli anni ' 80 da cui emerseil rilievo di marcato aumen-
to del dispendio energetico e di accelerata proteolisi con
aumento significativo del fabbisogni energetici e azotati
(studi di Classe I11), eventi che giustificavano la costante
e precoce malnutrizione post-traumatica. Negli anni 90
laricerca clinica condotta ha rivalutato I’ entita dell’ iper-
metabolismo, confermandosi in piu studi la precoce in-
sorgenza di aumento del consumo energetico, di entita
peraltro piu contenuta, e di catabolismo proteico asso-
ciata a precoce insorgenza di defedamento corporeo
(studi di Classe I-I1). Queste acquisizioni hanno da una
parte rivisto |’ assunzione che lo stato di coma si associ a
riduzione dei fabbisogni nutrizionali e metabolici e, dal-
I"atro, hanno rilevato come nuovi e oggi assodati prin-
cipi di neurointensivologia (neurosedazione, ventilazio-
ne meccanica, analgesia ecc.) limitino senza abolire la
risposta metabolica a trauma, e come sia necessario un
precoce supporto metabolico-nutrizionale per controllar-
la e prevenire I'insorgenza di malnutrizione e le compli-
canze correlate. Anche negli anni pit recenti molteplici
studi di Classe | hanno confermato e quantificato nei pa-
Zienti con trauma cranico grave e coma (Glasgow Coma
Scale, GCS < 8), in fase acuta e nelle successive fasi
evolutive sino al recupero neurologico, I'entita dei con-
sumi e dei fabbisogni nutrizionali (calorici e proteici),
documentando |’ evidenza dell’ efficacia dei livelli rac-
comandati (quantita) degli apporti nutrizionali, della
scelta dellatecnica di nutrizione artificiale (preferenzial-
mente enterale) e del tempo di inizio del trattamento
(precocitd) rilevandone gli effetti positivi su indici meta-
bolici e di efficacia nutrizionale (grado A e B), sullari-
duzione delle complicanze, specie infettive, correlate al-
la malnutrizione e a miglior decorso clinico globale
(valutato come LOS intensiva e mortalitd) (grado B).

Non univoche conclusioni sono emerse dagli studi
che indagavano |’ efficacia del supporto nutrizionale
sull’ esito clinico per quanto riguarda I’ outcome neuro-
logico (Classe I11-1V, grado C).

Allo stato attuale il supporto nutrizionale artificiale,
precocemente intrapreso e adeguato, € ritenuto una delle
componenti inderogabili delle cure di buona pratica cli-
nica post-trauma cranico (I-A) (1, 2).

| pazienti con trauma cranico severo sono da consi-

derare una particolare categoria di traumatizzati cui ap-
plicare per il trattamento nutrizionale le evidenze delle
Linee guida generali dei pazienti intensivi con le succes-
sive specificita. Per il pit idoneo trattamento in fase po-
st-acuta e di reliquato, si rimanda alle Linee Guida per i
pazienti con patologia neurologica cronica di origine va-
scolare o degenerativa.

Razionale

L' apporto di quantita adeguate di calorie e proteine &
essenziale per il buon esito della malattia traumatica.
L' insufficiente copertura dei dispendi energetici porta a
erosione del patrimonio proteico corporeo con deteriora-
mento delle funzioni di difesaedi riparazione. | pazienti
con grave trauma cranio-encefalico rappresentano una
particolare categoria di pazienti traumatizzati con parti-
colari bisogni metabolici. Dati rilevati da molteplici stu-
di segnalano come nei pazienti in coma per trauma cra-
nico segua una marcata e prolungata fase di ipermetabo-
lismo con un aumento medio del dispendio energetico
(REE) del 40%, rispetto alla spesa energetica basale pre-
detta (pBEE secondo la formula di Harris-Benedict), in-
cremento determinato dal flusso ormonale e metabolico
post-traumatico (3, 4). Febbre, crisi neurovegetative ed
epilettiche, agitazione motoria e ipertono muscolare so-
no le maggiori cause dell’ incremento osservato del con-
SUMO energetico con ampia variazione nei valori misura-
ti con calorimetria indiretta (+20 - +190% BEE) (5). La
determinazione del dispendio energetico con calorime-
tria indiretta non trova tuttavia forte raccomandazione
per le note imprecisioni in rilevazioni di breve durata e
le difficoltain mani inesperte (6).

Mediamente 25-30 Kcal/kg di peso attuale nei pa-
zienti non obesi risulta un livello di apporto calorico
medio raccomandabile nei pazienti con trauma cranico
in coma (GCS < 8) rispettivamente sedati farmacologi-
camente o non. Indipendentemente dall’ evoluzione neu-
rologica, gli alti fabbisogni energetici perdurano anche a
lungo (2-3 settimane) dopo la fase acuta del trauma e
possono ulteriormente crescere per concause ipermeta-
boliche intercorrenti (infezioni, sepsi, agitazione moto-
ria, fisioterapia) (7, 8).

La neurosedazione e il coma barbiturico (utilizzati
per il controllo di ata pressione intracranica), gli anal-
gesici ad alta dose e la miorisoluzione riducono il dispen-
dio e i fabbisogni energetici dal 160 al 100-120% del
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pBEE, dati che suggeriscono come gran parte dell’ iper-
metabolsimo energetico dipenda dal tono e dall’ attivita
muscolare (9). Il 20-30% dei pazienti anche curarizzati,
sedati o paralizzati mostratuttavia elevati consumi (5).

| fabbisogni proteici sono stati definiti da molteplici
studi (classe Il) condotti negli anni "80 e la loro appro-
priatezza e stata documentata anche da studi piu recenti
(10, 11). Apporti di 1.3-1.7 g di proteine/kg/die coprono
i fabbisogni e minimizzano la perdita e la negativita dei
bilanci di azoto nella maggioranza dei traumatizzati cra-
nici, anche se sono stati segnalati fabbisogni superiori
(2.2 g di proteine/kg/die) e protratti per 3-4 settimane
post-trauma (11).Tali esigenze si considerano straordi-
narie e di difficile apporto e utilizzazione, mentre la pro-
lungata fase catabolica deve essere prevista.

Alcuni studi (classe I) hanno valutato i rapporti esi-
stenti tra livelli di apporti nutrizionali ed esito clinico,
rilevando come I" ipoalimentazione nelle prime due set-
timane post-trauma si associ ad aumentata mortalita,
mentre la copertura precoce dei bisogni nutrizionali con
alimentazione artificiale la riduca, mentre non pare inci-
dere sull’ esito neurologico (12, 13). La nutrizione pa-
renterale determina migliori bilanci azotati precoci in
guanto permette un rapido raggiungimento degli apporti
programmati (14). Ciononostante i pazienti con trauma
cranico grave hanno simili outcome sia che vengano nu-
triti adeguatamente per via entrale o parenterale, in
guanto entrambe risultano efficaci quantunque ciascuna
presenti vantaggi e svantaggi. Studi significativi, ancor-
ché datati, (classe |) hanno dimostrato come la via di
somministrazione non si associ a significative differenze
nei valori di picco della pressione intracranica (ICP),
sull’ efficacia della terapia di controllo della ICP, osmo-
larita sierica, morbilita e mortalita (15).

Lavia enterale, come nelle atre tipologie di amma-
lati critici, presenta maggiori vantaggi clinico-gestionali
e minori costi ed e da privilegiarsi se 0 appena é utiliz-
zabile.

Studi recenti (classe I-11) hanno indagato I’ incidenza
e le cause dell’intolleranza ed inagibilita gastro-enterica
successiva a trauma encefalico grave, rilevando come ri-
sulti frequente una gastroparesi post-traumatica, sensibi-
le a procinetici, correlata a livelli di ipertensione endo-
cranica; il ritardato svuotamento gastrico pud perdurare
sino a due settimane post-trauma in ata percentuale dei
pazienti (13, 16). L’ inagibilita o la ritardata tollerabilita
gastro-enterica, qualora non vengano poste in atto stra-
tegie differenti (NPT precoce o supporto integrato ente-
ro-parenterale), comporta un ritardato inizio della nutri-
zione artificiale con raggiungimento tardivo della coper-
tura dei fabbisogni (oltre la settima-nona giornata post-
trauma), evento associato a peggiore decorso clinico per
morbilita intercorrente e maggiore durata di ricovero

(17, 18). Tale possibilita deve imporre un’ accurata valu-
tazione dell’ efficienza gastro-enterica, attento saggio
dellatolleranza gastrica e precoce inizio di supporto nu-
trizionale per via parenterale qualora confermato il di-
sturbo.

L’ adeguato supporto nutrizionale nei traumatizzati
cranici ha ricevuto particolare attenzione riguardo ala
definizione dell’importanza della scelta del tipo, della
precocitadi inizio, dellaviautilizzataei loro pesi relati-
vi sull’esito clinico (morbilita e mortalitd) in una serie
di studi clinici prospettici randomizzati con ricerche mi-
rate (13 studi di classe I), una cui analisi sistematica ha
recentemente desunto elevati livelli di raccomandazione
per i sottocitati punti (19).

Il supporto nutrizionale precoce (inizio entro le pri-
me 48-72 ore e aregime entro 5 giorni post-trauma) ri-
spetto a quello iniziato e a regime tardivamente (tra la
settima e lanona giornata) risultaridurre nei pazienti con
severo trauma cranico il rischio di morte, di morbilita
(specie per infezioni intercorrenti), di reliquati neurol ogi-
ci (tre studi) e s associa a piu breve degenzain ambiente
intensiva. La tecnica parenterale rispetto a quella entera-
le, se adeguate per apporti e precoci, hon comportano
differenze di esito, di complicanze e di durata di degenza
attese, similmente a quanto emerge confrontando i risul-
tati di studi condotti con enterale a somministrazione en-
dogastricarispetto ainfusione digunae (19).

Alcuni studi (classe I-11) supportano I'impiego pre-
coce di nutrizione digiunale per superare, se presente, la
fase di rallentato svuotamento gastrico a fine di ottene-
re una precoce, adeguata e efficace nutrizione come di-
mostrato da migliori bilanci di azoto, minore mortalita e
morbilita (17, 20). L’inserimento e la gestione di un ca-
tetere digiunale resta peraltro spesso un problema aperto
in ambito intensivologico cosi come dubbio il rapporto
costo/beneficio correlato, rispetto al trattamento integra-
tivo o sostitutivo parenterale (21). Da ultimo, I'impiego
di attuali e moderne diete enterali specializzate, s € as-
sociato a elevata tolleranza alla somministrazione per
via gastrica, basso rischio di complicanze correlate, alto
successo di precoce inizio (24-48 ore post-trauma) e
precoce copertura dei fabbisogni nutrizionali con positi-
vo effetto sull’ outcome per morhilita (infettiva), morta-
litd e tempo di degenza (22, 23).

Sebbene meno indagati in letteratura, i principii di
nutrizione artificiale di provata efficacia e adeguatezza
pertinenti alla grave patologia cranio-encefalica trauma-
tica, paiono essere ragionevolmente utilizzabili in pa-
Zienti precocemente operati per emorragia subaracnoi-
dea spontanea in coma (24).

Nel traumatizzato cranico grave la nutrizione entera-
le rimane latecnica di scelta, per lafacilitadi impiego, i
bassi costi e gli effetti protettivi enterici e mediati; qua-
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lora siano presenti condizioni che impongono il ricorso
a NPT questa deve essere precocemente instaurata e
adeguata alle finalita e agli scopi clinico-nutrizionali del
supporto metabolico-nutrizionale del paziente critico.

Nelle fasi di rialimentazione orale si deve tenere
presente I’ alta frequenza di disfagia neurogena e di di-
sturbi post-traumatici cognitivo-motori che limitano I’ a
bilita deglutitiva e aumentano il rischio di ipofagia e
complicanze polmonari da inalazione; tale disturbo va
costantemente sospettato e indagato e vanno intraprese
le azioni pertinenti di carattere riabilitativo e dietetico
(18, 25).

Raccomandazioni pratiche

1) Nella maggioranza dei pazienti con grave trauma
cranico (GCS > 8), in assenza di deficit organici, la
nutrizione artificiale é efficace, adeguata e sicura ap-
portando una quota calorica pari a 140% del BEE
(27-30 Kcal/kg/die) nel pazienti non paralizzati e pari
a 100-120% del BEE (22-25 Kcal/kg/die) in quelli
paraizzati e, in entrambi, 1.2-1.5 g di proteine/kg/die
modulabili dai nutrienti. Gli apporti sono indipenden-
ti dallatecnica di nutrizione artificiale utilizzata. Fab-
bisogni pit elevati di calorie possono essere necessari
nelle fasi di agitazione motoria, stato di male e di in-
tensa riabilitazione (passiva). Elevato consumo pro-
teico e perdita di azoto possono perdurare a lungo
nella fase acuta post-trauma (2-3 settimane) (A).

2) | fabbisogni nutrizionali devono essere coperti pre-
cocemente (entro i primi 5-7 giorni dal trauma), ricor-
rendo in prima istanza a nutrizione enterale e, solo se
impossibile o non tollerata, a nutrizione parenterale.
Per tale obbiettivo I’inizio del supporto deve risultare
precoce (48-72 ore dal trauma) (A).

3) | pazienti con grave trauma cranico sono ad elevato
rischio di precoce malnutrizione e di complicanze ad
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E. Nutrizione Artificiale nell’'ustionato

Premessa

Nel paziente gravemente ustionato la risposta meta-
bolica s attua principalmente attraverso un’ accelerazio-
ne del catabolismo proteico muscolare ed un aumento
del consumo energetico d'intensita proporzionali all’e-
stensione e alla profondita delle lesioni (1-4). Si verifica
inoltre una perdita di fluidi, calore, elettroliti, proteine e
micronutrienti direttamente attraverso le lesioni superfi-
ciali. Dopo la fase iniziale di instabilita emodinamica
successiva all’ ustione, inizia una fase spesso molto pro-
lungata di intensa risposta infiammatoria sistemica me-
diata da ormoni dello stress (soprattutto cortisolo e cate-
colamine) e citochine caratterizzata da ipercatabolismo
proteico ed ipermetabolismo. Successivamente inizia ed
una lunga fase di guarigione caratterizzata da anaboli-
Smo proteico.

Razionale

E stato chiaramente stabilito che il paziente ustio-
nato presenta un aumento dei fabbisogni proteici ed
energetici (1-5). Numerosi studi hanno evidenziato le
gravi conseguenze cliniche (incremento del rischio di
infezioni ed un ritardo nella guarigione delle ferite) di
un mancato o ritardato trattamento nutrizionale ade-
guato della fase ipercatabolica e ipermetabolica del-
|”ustionato (5-7). Tuttavia la somministrazione di
un’eccessiva quantita di calorie e associata a statosi
epatica.

La valutazione del fabbisogno energetico rappre-
senta un momento importante dell’impostazione clini-
ca del paziente gravemente ustionato e deve essere pe-
riodicamente ripetuto durante I’intero decorso della
malattia. Tale valutazione deve essere fatta da persona-
le esperto tramite misurazioni dirette o stime indirette
con metodiche standardizzate. Diverse equazioni mate-
matiche sono disponibili per la valutazione del fabbi-
sogno energetico di questi pazienti. Tali equazioni si
basano sull’uso di parametri antropometrici come il
peso, la superficie corporea totale e la superficie cor-
porea ustionata. Tutti questi metodi presentano delle li-
mitazioni ed in molti casi rimane da stabilire la loro
validita ed affidabilitd. Una recente revisione della let-

teratura (8) ha sottolineato la variabilita di queste stime
proponendo tra le meno imprecise una semplice equa-
zione basata sulla estensione percentuale delle ustioni
(%BSAB) relativa alla superficie corporea totale
(BSA) [(1000 Kcal/die/m?BSA) + (25 x %BSAB)] (9).
La calorimetria indiretta & considerata tuttavia il meto-
do piu accurato e, quando disponibile, deve essere uti-
lizzata per la valutazione del fabbisogno calorico (10-
12). Un fattore del 20-30% rispetto al consumo energe-
tico basale misurato viene generalmente aggiunto per
far fronte allo stress legato al trattamento delle lesioni
(10-11). Numerosi studi hanno chiaramente dimostrato
I"incremento del fabbisogno proteico nel paziente
ustionato (2, 4, 6-8, 12, 13). L’indicazione tradizionale
e quella di somministrare il 20-23% delle calorie totali
sotto forma di proteine (rapporto calorie:azoto di
110:1) (12, 13).

Nel paziente ustionato la nutrizione enterale é ri-
sultata piu efficace rispetto alla via parenterale e, quan-
do possibile, dovrebbe essere iniziata entro le prime 24
ore successive al trauma (14-17). E stato segnalato an-
che un aumento della mortalita associato all’uso della
nutrizione parenterale (18). Per tale motivo I'uso della
nutrizione parenterale deve essere riservato solo a quei
pazienti in cui il supporto gastro-intestinale & controin-
dicato 0 non consente una somministrazione adeguata
di nutrienti nelle fasi precoci dopo I'ustione. Nei casi
non complicati da ustioni al volto o da inalazione o da
una malnutrizione preesistente risulta sufficiente una
dieta orale ipercalorica ed iperproteica. Nelle lesioni
piU estese e complicate la gravita del quadro clinico ri-
chiede I’ utilizzo di nutrizione tramite — se le lesioni lo-
cali lo permettono — un sondino naso-gastrico 0 naso-
enterico.

Numerosi studi hanno valutato la possibilita di uti-
lizzare nei pazienti ustionati supporti farmacologici a
scopo anticatabolico, immunostimolante e trofico (3,
19-22). | risultati pit incoraggianti sono stati ottenuti
con dosi elevate di nutrienti specifici (arginina, gluta-
mina, acidi grassi w-3), ormoni (insulina, androgeni,
ormone della crescita) e farmaci (beta-bloccanti). Seb-
bene i risultati di studi clinici preliminari siano pro-
mettenti |’ efficacia di tali supporti metabolici rimane
controversa (3, 19-22).
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Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti con ustioni di secondo e terzo grado de-
VOoNo essere sottoposti ad un’ accurata val utazione del-
lo stato nutrizionale (B). 1l fabbisogno energetico do-
vrebbe essere valutato tramite I’ uso della calorimetria
indiretta (B). Un adeguato apporto calorico deve esse-
re somministrato per far fronte all’ ipermetabolismo di
questi pazienti (A).

2) E necessario incrementare |’ apporto proteico fin-
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F. Nutrizione Atrtificiale nella sepsi

Premessa

Laseps elaconseguenza dell’ attivita di microrgani-
smi esogeni od endogeni capaci di svolgere un’azione
tessutale patogena, in risposta ala quale si innesca un
meccanismo di difesa (con il coinvolgimento di tutte le
componenti del sistema immunitario) che — qualora non
sia in grado di circoscrivere e controllare I'infezione
nella sua fase iniziale — puo sfuggire ai meccanismi di
controllo dell’ organismo ed innescare una cascata reatti-
va non piu controllabile ed apparentemente afinalistica
con conseguenze sistemiche di gravita varia che possono
giungere fino al’ insufficienza multiorganica (MODS).

Laseps € condizione clinica assai frequente nel pa
Ziente chirurgico, del paziente traumatizzato e del pa-
zZiente acuto grave in terapia intensiva: € favorita dalla
malattia di base, dafattori che possono indurre immuno-
depressione (malnutrizione, terapie immuNOSOppressive,
ecc.), dalle frequenti e indispensabili procedure diagno-
stico-terapeutiche invasive (uso di cateteri, interventi chi-
rurgici, ecc.) che interrompono le barriere che normal-
mente proteggono |’ organismo dagli agenti patogeni.

La mortalita delle sepsi chirurgiche, nonostante i
progressi terapeutici, € ancora elevata: varia dal 20 al
50%, ed aumenta ulteriormente nelle fasi piu avanzate
della malattia (1). Data la complessita eziopatologica si
€ molto discusso sulla definizione di sepsi e della sua
gravita con una conseguente difficolta di comparazione
dei pazienti presi in considerazione nelle ricerche scien-
tifiche e specifiche. Appare indispensabile quindi ripor-
tare —ascopo di unificare laterminologiain materia—la
classificazione di gravita delle infezioni definita dall’
American College of Chest Physicians e dalla Society of
Critical Care Medicine nel 1991 ed oggi universalmente
accettata (Tab. 1) (2-3).

Razionale

Le alterazioni metaboliche che caratterizzano la se-
psi (maanche la SIRS non settica) sono rappresentate da:

- Aumento del dispendio energetico

- |perglicemiacon resistenza al’insulina

- Incremento dellalipolisi

- | percatabolismo proteico.

Tali alterazioni del metabolismo — associate al’ine-
vitabile allettamento, allaipertermia, agli effetti metabo-
lici della patologie di base o di patologie associate, ala

mancanza di alimentazione — ben si comprende come
questi pazienti — in assenza di interventi di supporto nu-
trizionale — possano facilmente e rapidamente raggiun-
gere uno stato di deplezione dell’ intera massa magra.

La nutrizione artificiale (NA) non pud interamente
prevenire o inibire le varie alterazioni metaboliche di
questi pazienti, ma rappresenta tuttavia un supporto sin-
tomatico necessario per rallentare I’ entita della deple-
zione proteica calorica, permettendo cosi alle altre tera-
pie di agire e di consentire di superare lamalattia (1, 4).

TABELLA|

Infezione
Fenomeno caratterizzato dall’invasione di tessuti sterili dell’ organismo, da
parte di microorganismi: lagran parte di esse provocano unarisposta
inflammatoria local e, moltissime restano subcliniche e solo “pochi”
microorganismi che “infettano” provocano malattia

Batteriemia
Presenza di batteri vitali nel sangue. Analoga terminologia é valida per la
presenzanel sangue di virus, miceti, parassiti (rispettivamente: viremia,
fungemia, parassitemia)

SIRS: Sindrome da Risposta I nfiammatoria Sistemica
Systemic Inflammatory Response Sindrome: & la risposta infiammatoria
sistemicaa unavarieta di insulti clinici di una certa gravita compreso il
trauma, la sepsi e lo stress chirurgico. E caratterizzata da due o piu delle
seguenti condizioni:
* Temperatura> 38° 0 < 36°
* Frequenza cardiaca > 90 battiti/min
* Fregquenza respiratoria > 22 atti/min o PaCO, < 32 mmHg
* Globuli bianchi > 12.000 per mm?, < 4.000 per mm? o piu del 10% di forme
immature

Sepsi

Rappresenta una SIRS secondaria o associata adun’ infezione manifesta.

Sepsi grave
Sepsi associata a disfunzione di un organo, ipoperfusione o ipotensione.
I poperfusione o ipotensione possono comprendere acidosi lattica, oliguria, 0
alterazioni acute dello stato mentale

Shock settico
Sepsi grave piul ipotensione (PA sistolica< 90 mmHg, o riduzione superiore a
40 mmHg della PA sistolica abituale)

MODS: Sindrome da Disfunzione M ultiorgano
Multiple Organ Failure Dysfunction Syndrome: presenza di aterazioni della
funzione di almeno 2 organi, in un paziente critico in cui non sia possibile
mantenere una omeostasi senzainterventi terapeutici (vedi capitolo su
Multiple Organ Failure Syndrome)
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Evidenze

Considerando la varieta e diversita dei quadri meta-
bolici e clinici che vengano inclusi sotto il termine “se-
psi”, nonché la frequente instabilita cardiocircolatoria e
di distribuzione distrettuale del flusso ematico, € arduo
fornire degli indirizzi nutrizionali univoci in questi pa
Zienti. La gran parte delle raccomandazioni di seguito ri-
portate si riferiscono a paziente settico che abbia rag-
giunto una condizione minima accettabile di stabilita
emodinamica.

Indicazione alla NA: sussiste quando il paziente as-
sume per os meno del 50 % del suo fabbisogno giorna-
liero per pit di 7 giorni (se normonutrito) o per piu di
5 giorni (se parte da una condizione di denutrizione
preesistente).

Viadi somministrazione: la NA nel settico pud esse-
re condotta sia per via parenterale che per via enterale, o
anche — come spesso si rende necessario — associando in
modo complementare le due vie di somministrazione.
Bencheé la via enterale sia sempre da preferire (per la
minore incidenza di complicanze settiche e per il mante-
nimento del trofismo intestinale) (5), non sempre essa
praticabile in pieno nel paziente settico, a causa della
frequente condizione di ipoperfusione splancnica (6, 7).
In caso di intolleranza ala NE € comunque buona rego-
la, se possibile, mantenere almeno un minimo “enteral
feeding” (esempio: 250-400 mL di miscela/24 hr). La
nutrizione parenterale totale va riservata ai casi in cui
non €& possibile utilizzare neanche parzialmente la via
enterae (5, 8) (14).

Apporti: recenti studi hanno riportato che la spesa
energeticain un paziente critico nella prima settimana s
aggira intorno a 25 + 5 Kcal/kg/die e tale dispendio
energetico aumenta sino a 47 + 6 Kcal/kg/die nella se-
conda settimana. Ciononostante, non vi sono evidenze
che apporti superiori ale 35 Kcal/kg/die possano mi-
gliorare laprognosi; a contrario, pOSsoNo associars
ad un maggior rischio di complicanze metaboliche (9).
La quantita di calorie non proteiche attualmente consi-
gliate € quindi compresatra 25 e 35 Kcal/kg/die.

Substrati : il rapporto tra calorie da glucidi e calorie
da lipidi pud essere compreso tra 50:50 e 100:0 (solo
glucidi), a seconda della gravita della sepsi e dal tipo di
compromissione metabolica da indotta (10).

E particolamente importante il mantenimento di un
livello di glicemia a di sopradi 80 e al di sotto di 110
mg/dL (11, 12), mediante somministrazione (anche con
pompa) di insulina esogena e mediante monitoraggio
dellaglicemia e dellaglicosuria. Inoltre, la somministra-

zione di lipidi dovra accompagnarsi ad un attento moni-
toraggio della lipemia (mediante test di lattescenza e
controllo dei livelli plasmatici di trigliceridi).

In assenza di insufficienza d’ organo (soprattutto ins.
epatica o renale), la quantita giornaliera di proteine, pep-
tidi 0 aminoacidi da somministrare & compresa tra 1.2-2
g/kg/die; non vi sono evidenze che apporti proteici supe-
riori a2 g/lkg/die abbiano una maggiore efficacia

Ogni giorno va assicurato un apporto sopranormale
di vitamine idrosolubili e liposolubili.

Non vi sono evidenze che indichino un beneficio
nella somministrazione esogena di oligoelementi, spe-
cialmente considerando che i fabbisogni giornalieri in
questi malati vengono spesso coperti dalla somministra-
zione episodica di sangue o emoderivati.

La somministrazione di farmaconutrienti (per via
parenterale €/o enterale) non ha attualmente dimostrato
evidenza di maggior efficacia nel trattamento del pa-
Ziente settico. Recenti lavori indicano un possibile peg-
giore “outcome”’ del paziente settico grave trattato con
miscele immunomodulanti (13).

Raccomandazioni pratiche

1) Somministrare nutrienti preferibilmente per via en-
terale; se utilizzando soltanto tale via non € possibile
coprire i fabbisogni calorici e proteici, ricorrere alla
via parenterale, da sola o meglio in associazione con
laenterale (C).

2) Non eccedere nella somministrazione di substrati
calorici (non superare le 35 Kcal non proteiche/die,
neanche nei casi di ipermetabolismo documentato), e
monitorarne la somministrazione per prevenire iper-
glicemiao iperlipemia (C).

3) In assenza di insufficienza renale o epatica, som-
ministrare |’ equivalente di 1.2-2 g/kg/die di aminoaci-
di o proteine (C).

4) Assicurare ogni giorno un apporto vitaminico an-
che eccedentei requisiti normali (C).

5) Modulare quantita e qualita della NA in base ala
presenza di eventuali insufficienze d’ organo, evitando
danni iatrogeni e ricordando che il mantenimento del-
I’ equilibrio idroel ettrolitico, dell’ equilibrio acido base
e di un buon compenso cardiorespiratorio sono sem-
pre prioritari rispetto ala prevenzione e a trattamento
di uno stato di disnutrizione (C).
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G. Nutrizione Atrtificiale nella Multiple Organ Dysfunction Syndrome

Premessa

Con la definizione Multiple Organ Dysfunction
Syndrome (MODYS) ci s riferisce a quel grave stato pa-
tologico, solitamente evoluzione di una SIRS associata 0
no a sepsi, contraddistinto dall’ insufficienza di due o piu
organi: tale situazione clinica € associata ad un’ elevata
mortalita, proporzionale a numero di organi interessati
(2).

La MODS é caratterizzata dal massimo sconvolgi-
mento fisiopatologico, clinicamente riconoscibile per la
progressiva malfunzione sino all’insufficienza di piu or-
gani (polmoni, cuore, reni, fegato, sistema nervoso cen-
trale). Sino a qualche anno fa giudicata fase terminale, a
prognosi infausta, presenta a tutt’ oggi un’ elevata morta-
lita giudicabile mediamente intorno a 60-80 % (2-4).

Classicamente segue ad eventi traumatici (politrau-
mi con 0 senza shock ipovolemico /o settici), in organi-
smi, quindi, che hanno mantenuto per un periodo piutto-
sto prolungato una profonda ristrutturazione metabolica
nel tentativo di difendersi dalla noxa patogena svilup-
pando una SIRS.

Proprio sulla base di questa definizione, laMODS é
caratterizzata dall’ esaurimento da parte dell’ organismo
di molte capacita di difesa, dall'indebolimento dei siste-
mi di ossidazione dei substrati energetici, dalla produ-
zione emessain circolo di metaboliti anomali, lesivi per
organi vitali, frutto di errori metabolici.

Il quadro clinico della MODS é estremamente varia-
bile, risultando dalle singole insufficienze d' organo si-
multaneamente presenti (5, 6, 7):

- Insufficienza respiratoria

- Insufficienzarenale

- Insufficienza epatica

- Insufficienza cardiaca

- Insufficienza gastroenterica

- Insufficienza coagul ativa

- Insufficienza ematol ogica

- Insufficienza metabolica

- Insufficienza neurol ogica.

L'ampia variazione tra i criteri utilizzati dai divers
autori per definire ognuna di queste insufficienze d’ or-
gano comporta ulteriore indeterminatezza e variabilita
nella classificazione di questo tipo di pazienti.

Razionale

L’ assetto metabolico della MODS é sostanzia mente
caratterizzato da:

- Riduzione del consumo di O, fino a valori subnor-
mali (complessivo deficit ossidativo con prevalenza
del metabolismo anaerabio)

- Grave dterazione dell’ omeostasi glucidica, con di-
minuzione della gluconeogenes

- Mancata utilizzazione degli aminoacidi a fine proti-
dosintetico e gluconeogenetico con conseguente ri-
duzione dell’ ureogenesi

- Grave alterazione del metabolismo lipidico (incapa-
cita di ossidazione degli acidi grassi, e accentua
zione di processi lipogenetici patologici

- Compromissione anche della pompa sodio-potas-
sio, con conseguente ridistribuzione idrica e accu-
mulo intra ed extracellulare di acqua (rigonfiamen-
to cellulare a carico di ogni organo e tessuto con
edema e disfunzione ulteriore d' organo).

In ultima analisi, nella MODS queste alterazioni
metaboliche si concretizzano in una difficolta incapacita
di utilizzazione di qualunque substrato (“substrate
energy failure”) e in un grave stato di depressione del
metabolismo energetico, difficile da correggere con in-
terventi farmacologici o nutrizionali. A questa condi-
zione di ipometabolismo, si aggiungono — a rendere piu
complesso il trattamento nutrizionale — specifiche alte-
razioni legate al’ insufficienza degli organi coinvolti.

Quanto premesso spiegal’ assenza di evidenze scien-
tifiche in grado di condurre a raccondazioni univoche e
precise sulla programmazione del supporto nutrizionale
nella MODS. Inoltre, non esistono evidenze che nella
MODS la NA possa migliorare o influenzare comungue
la prognosi.

E stato ipotizzato, ma mai dimostrato, che un sup-
porto nutrizionale adeguato, precoce e condotto per via
enterale possa giocare un ruolo nella prevenzione della
MODS (8): tale supposizione si basa su presupposti teo-
rici e dati sperimentali, ma non su evidenze cliniche.
Egualmente, non vi sono evidenze che particolari farma-
conutrienti possano essere efficaci nella prevenzione o
nel trattamento della MODS: al contrario, vi € evidenza
che alcuni immunonutrienti per via enterale possano as-
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sociarsi a prognosi peggiore, nel paziente settico con
MODS (9).

Se la NA appare attuabile (e spesso pud non esserlo,

ad esempio per grave instabilita emodinamica), occorre
basarsi su pochi principii generai, improntati ala pru-
denzaclinica:

- Evitare apporti di calorie non proteiche superiori a
25 Kcal/kg/die

- Preferire le calorie glucidiche alle lipidiche, ma
sempre con attento monitoraggio dei livelli glice-
mici (e —seindicato —dellalipemia)

- Non eccedere negli apporti proteici: assestarsi su
valori anche considerati subottimali (0.8 g/lkg/die)

- Modulare la qualita dei substrati alle specifiche in-
sufficienze d’ organo presenti (polmone — rene — fe-
gato — ecc.; vedi anchei capitoli specifici)

- Porre particolare attenzione all’ equilibrio idroelet-
trolitico e acido base.
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Nutrizione Artificiale in eta neonatale e pediatrica

A. Concetti generali

Premessa

In eta pediatrica trials randomizzati sull’impiego
nella nutrizione artificiale nelle diverse patologie sono
poco frequenti, per lararita delle patol ogie che richiedo-
no NA, e per mativi di ordine etico. Molti dei dati in no-
stro possesso sulla nutrizione ed i disturbi ad essa corre-
lati derivano da analisi condotte su neonati e bambini
sani; la definizione degli apporti tiene pit conto degli
introiti in condizioni di normalita che del fabbisogno
metabolico, in generale quando misurato, ma su piccole
casistiche, molto inferiore a previsto. Studi di efficacia
sul confronto di nutrizione enterale e parenterale in si-
tuazioni diverse non sono stati condotti, come invece
nell’ adulto.

Lamaggior parte degli studi s riferisce a casistiche,
anche ampie, ma molto selezionate: per tipologia di pa-
Ziente e di intervento, e cio vale soprattutto per le situa-
zioni piu rare, quali le malattie metaboliche, la diarrea
cronica intrattabile o I'intestino corto. Nella maggior
parte dei casi, ci S riferisce nella pianificazione dell’in-
tervento nutrizionale, a bambino sano di pari eta ed al-
I’ esperienzain condizioni di patologia; la massima parte
delle raccomandazioni dunque, ha una forza di tipo B,
ma piu frequentemente C. Per questo motivo € stato
scelto di non indicare laforza delle singole raccomanda-
zioni in gqueste linee-guida. Tuttavia, questo elemento
non inficia laforza “pratica’ delle osservazioni frutto di
queste linee-guida: anche di fronte ad evidenze attuali di
tipo A, nuovi studi potrebbero portare aradicali cambia-
menti di scelte operative; la presenza di bias di qualun-
que tipo puo influire significativamente sui risultati, an-
che del trial migliore; le metanalis s prestano comun-
gue ad interpretazioni diverse, anche in relazione alla
selezione dei tria rivisti. Pur sottolineando I'importanza
irrinunciabile di valutazioni basate sull’evidenza, S ri-
tiene che le linee-guida proposte abbiamo validita, in
guanto basate comunque sull’analisi dell’ evidenza e su
un’ attenta valutazione dell’ attivita clinica sulle casisti-
che pit ampie ed omogenee possibili.

Razionale

La nutrizione artificiale in eta pediatrica ha certa-

mente contribuito a modificare in modo sostanziale la
prognosi in alcune patologie; essa ha costituito per il
pediatra un progresso significativo e rilevante, basti
pensare ale grandi potenzialita offerte alla neonatolo-
gia o alachirurgia (1-3). Per il pediatra, la valutazione
dello stato di nutrizione é cruciale nell’ approccio al
bambino, e questo per le strette relazioni esistenti con
lo sviluppo, anche cognitivo. | fabbisogni nutrizionali
del bambino infatti non vanno a coprire solo lerichieste
di metabolismo di base, ma una grande quota & destina-
ta all’anabolismo, cioé ala crescita, fenomeno dinami-
co, che richiede un grande costo metabolico, destinato a
variare ed a modificarsi con |’ eta ed e influenzato dalle
patologie (4-6).

Due sono le eta in cui massima € la richiesta meta-
bolica e nutrizionale per la crescita il primo anno di vita
e |’ adolescenza. Nel corso del primo anno di vita, rispet-
to alla nascita, il bambino guadagna circail 25% in lun-
ghezza e quadruplicail proprio peso; durante la puberta
c’e un incremento in altezza pari a circa 10 cm/anno,
come mai in nessun’ atra epoca dellavita (6).

Lamalnutrizione in eta pediatrica riconosce gli stes-
si quadri clinici dell’adulto (malnutrizione calorica, ca-
lorico-proteica, mista) ma, a differenza che nell’ adulto,
Si caratterizza per il rallentamento o arresto della cresci-
ta, con i quadri definiti in “wasting”, cioe un difetto del
peso sull’adtezza; di “stunting”, con difetto dell’ altezza
sul peso; o combinato. In genere I'arresto di crescita in
altezza o consensuale di peso ed altezza € legato ad una
mal nutrizione cronica, mentre un evento acuto ha mag-
giori rilievi sul solo peso (7, 8).

| fabbisogni metabolici destinati alla crescita sono
rilevanti: & stato calcolato infatti che 1 grammo di tessu-
to depositato richiede almeno 5 Kcal; tuttavia in un
bambino in fase di recupero dalla malnutrizione, il costo
metabolico aumenta, fino quas a raddoppiare. Normal-
mente, il 25% del fabbisogno calorico totale del bambi-
no e riservato alla crescita. E facile dungue che un insul-
to nutrizionale si manifesti, a volte anche con grande
evidenza, sulla crescita, che diviene ancheiil primo e piu
importante parametro di ausilio nella valutazione dd ri-
schio nutrizionae (4, 9).

La malnutrizione perd non realizza i propri effetti
solo sullo sviluppo staturo-ponderale ma é in grado di
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TABELLA | - APPORTI RACCOMANDATI DI LIQUIDI, CALORIE E PROTEINE IN PAZIENTI PEDIATRICI

Eta Liquidi Calorietotali (Kcal) Proteine (g)
0- 6 mes 150 cc/kg 120/kg 2.2/kg

6 — 12 mesi 150 cc/lg 100/kg 2.0/kg
Maschi

1anno 1000 cc/die 1000 Kcal/die 30 g/die
2-4anni 1300 — 1500 cc/die 1300 — 1500 Kcal/die 34 —-40 g/die
5—8anni 1800 cc/die 1800 Kcal/die 40-50 g/die
9-11anni 2200 cc/die 1900 Kcal/die 50— 60 g/die
12 - 14 anni 2300 cc/die 2600 Kcal/die 60— 70 g/die
15-17 anni 3000 cc/die 2800 Kcal/die 70 g/die
Femmine

1 anno 1000 cc/die 1000 Kcal/die 30 g/die
2—4anni 1300 — 1500 cc/die 1300 — 1500 Kcal/die 30-40g/die
5-8anni 1800 cc/die 1600 Kcal/die 45 g/die
9—-11anni 2000 cc/die 2000 Kcal/die 50 g/die

12 —17 anni 2200 cc/die 2100 Kcal/die 50 g/die

interferire con la maturazione funzionale di organi ed
apparati. |l sistema nervoso centrale per esempio, com-
pletalo sviluppo nei primi due anni di vita postatale: la
malnutrizione in queste fasi pud contribuire a causare un
danno neurologico anche severo, mentre durante la pu-
bertd, oltre a determinare bassa statura definitiva, puo
interferire con il picco di massa ossea (10-14).

Le patologie acute e croniche sono spesso causa di
malnutrizione in eta pediatrica, perché causano anores-
sia e perché possono determinare ipercatabolismo, come
le malattie infliammatorie, per esempio. In genere, latol-
leranza a digiuno é significativamente minore per i
bambini rispetto agli adulti, e contribuisce a facilitare
I’insorgenza di malnutrizione in caso di mancato o in-
sufficiente apporto. E stato infatti calcolato che in con-
dizioni di completo digiuno un adulto pud sopravvivere
3 mesi, un bambino sano di 1 anno 40 giorni, un neona-
to 30 giorni, neonato di 2 kg appenadi 12 giorni (2, 3, 9).

In generale i fabbisogni nutrizionali del bambino so-
no superiori ameno del 40% rispetto a quelli dell’ adulto
(Tab. | e ll), ma le diversita non sono solo quantitative
ma anche qualitative, tanto da dover ritenere il bambino
non semplicemente un piccolo adulto, ma un essere con
richieste metaboliche per acuni vers profondamente di-
verse (4, 9).

Laterapia nutrizionale nel bambino deve tener conto
della massima completezza dei nutrienti, a fine di evita-
re I'insorgenza di deficit per mancato apporto o carente
sintesi. Un deficit di acidi grassi essenziali si palesa bio-
chimicamente dopo 1 settimana, e sul piano clinico do-
po 1-2 settimane di dieta privadi lipidi; lo stesso accade
per acuni micronutrienti, come zinco e rame (Tab. I11).
Alcuni nutrienti poi sono essenziali nel bambino per

TABELLA Il - APPORTI RACCOMANDATI DI ELETTROLITI EMINERALI

Apporti /kg/die

Sodio 2—-4mEq

Potassio 2-3mEq

Cloro 2-3mEq

Magnesio 0.25-0.5mEq

Calcio 100 — 200 mg (bambino)
50 — 100 mg (adol escente)

Fosforo 1 mMol (bambino)

0.5—-1 mMol (adolescente)

I'immaturita dei sistemi enzimatici preposti alla sintesi.
Questo interessa soprattutto alcuni aminoacidi, quali
tauring, istidina, cisteina, tirosina, arginina, forse anche
prolina e glicina, dei quali va adeguatamente prevista la
supplementazione (2, 3, 9, 15, 16).

La definizione degli apporti in nutrizione artificiale
tiene conto di standard utilizzati per il bambino sano:
cosi nel neonato lo standard di riferimento, qualitativo e
quantitativo, anche per la nutrizione parenterale, € I’ ap-
porto ricevuto attraverso il latte materno; per il neonato
pretermine si fa riferimento alle modalita di accresci-
mento in utero; spesso pero tali riferimenti possono non
rispondere bene ai fabbisogni indotti dalla patologia (4,
5, 7, 17, 18). In eta pediatrica inoltre, il fabbisogno si
modifica significativamente con |’ eta e le conclusioni
tratte dall’ osservazione di popolazioni adulte non posso-
no essere applicate ala realtd bambino: I’ipermetaboli-

S143



NutrizioneArtificiale in eta neonatale e pediatrica

TABELLA 11l - APPORTI RACCOMANDATI DI OLIGOELEMENTI
(MG/KG/DIE) E VITAMINE (DOSE/DIE)

Zinco 250 < 3 mesi
100 > 3 mesi
50> 1 anno di vita

Rame 20

Selenio 20

Cromo 0.2

Manganese 1.0

Molibdeno 0.25

lodio 10

VitaminaA (mcg) 700

Vitamina E (mg) 7

VitaminaK (mcg) 200

Vitamina D (mcg) 10

Acido ascorbico (mg) 80

Tiamina (mg) 12

Riboflavina (mg) 14

Piridossina (mg) 1.0

Niacina (mg) 17

Acido pantotenico (mg) 5

Biotina (mcg) 20

Acido folico (mcg) 140

Vitamina B,, (mcg) 1.0

smo dell’ adulto critico non si ritrova nel bambino, nem-
meno nel neonato; la nutrizione enterale nella malattia
di Crohn nel paziente pediatrico non ha solo un signifi-
cato nutrizionale, ma profondamente terapeutico (19,
20). Da ultimo é sempre indispensabile, soprattutto nei
cas di nutrizione artificiale di lunga durata, conservare
a meglio la funzione orale, anche attraverso I'impiego
del succhiotto. Talvolta infatti una prolungata, anche
perd poche settimane, interruzione dell’ esperienza orale,
pud causare importanti problemi di tipo psicologico,
quali la difficolta a riprendere la capacita di alimentars
autonomamente che nel tempo pud negativamente in-
fluire sul linguaggio (8).

Laviadi accesso in pediatria

La nutrizione artificiale pud essere condotta per via
enterale e parenterale; in linea generale, laddove non ci
siano condizioni che ne impediscano I'impiego, la via
enterale va preferita.

a) Nutrizione enterale

Leindicazioni alla nutrizione enterale (NE) sono an-
date ampliandosi con gli anni in ogni paziente pediatri-
co, dal neonato pretermine al bambino in terapiaintensi-
va al paziente chirurgico. Pud essere utilizzata per brevi
periodi per favorire i tempi di recupero e ridurre i tempi

di degenza (atresia esofagea, intestinale) o come com-
pletamento nello svezzamento dalla nutrizione parente-
rale (21-24).

Gli aspetti peculiari della NE sono legate oltre che
allatipologia del nutrimento, allaviadi infusione ed alle
modalita di somministrazione.

Via di infusione

Nei bambini critici viene posto un sondino naso- o
oro-gastrico, utile a monitorare la presenza, I’ entita ed il
tipo di ristagno gastrico e per infondere liquidi e nu-
trienti. In caso di impossibilita di utilizzare la via natu-
rale, come nelle ingestioni di caustici o nelle malforma-
zioni dell’ ato tratto digestivo, si opta per il confeziona-
mento precoce di una gastrostomia o di una digiunosto-
mia, interventi di modesta entita anche nel bambino pid
piccolo.

La scelta della via dipende dalla durata della terapia
e dal tipo di paziente. Nel neonato e preferita la via oro-
gastrica, nel bambino quella naso-gastrica, piu facilmen-
te tollerata anche per periodi molto lunghi.

Nel caso in cui sia prevedibile una durata molto lun-
ga (mesi, anni) o per un tempo indeterminato, & preferi-
bile confezionare, soprattutto per via endoscopica, la ga-
strostomia, sempre di piu impiegata soprattutto in pa-
zienti cerebrolesi (1, 22).

La digiunostomia & meno frequentemente impiegata,
ma rimane indicata nel casi di impossibilitaa confezio-
namento di gastrostomia e laddove ci sia un consistente
rischio di inalazione.

Le sonde utilizzate sono abitualmente in silicone ed
in poliuretano, materiale meglio tollerato nel neonato e
nel bambino piu piccolo. Altri materiali sono pit spesso
associati a lesioni da decubito ed andrebbero abbando-
nati.

Modalita di somministrazione

L’infusione continua € di solito preferita e meglio
tollerata in qualsiasi tipo di paziente, soprattutto se neo-
nato, se sottoposto ad intervento chirurgico o sein con-
dizioni critiche. In questo modo si migliora la tolleran-
za, anche perché spesso il bambino presenta un rallenta-
to svuotamento gastrico che rende la somministrazione
aboli meno facile. Questa peraltro ove non ci siarischio
di reflusso gastro-esofageo, pud essere efficacemente
condotta.

b) Nutrizione parenterale

Se la via enterica non € percorribile, va posizionato
un catetere venoso, utile non solo per la nutrizione ma
anche per laterapia farmacologia, quando indicata.

In caso di fabbisogno nutrizionale non elevato, di
durata prevedibilmente breve (1-2 settimane) ed in as-
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senza di gravi patologie d organo, quali cardiopatie, ne-
fropatie, broncopneumopatie severe e con patrimonio
periferico buono, la nutrizione per via venosa periferica
puod essere intrapresa, impiegando una vena periferica e
nel neonato, un’ epicranica.

Quando pero le condizioni del bambino sono pit
complesse e richiedono somministrazioni importanti di
farmaci e di nutrienti, & necessario disporre di un acces-
S0 venoso centrale, che consente anche il monitoraggio
dei parametri vitali.

L’ incannulamento pud avvenire per via chirurgica e
percutanea; la scelta tra queste due opzioni dipende da:

- L' esperienza dell’ operatore

- Durata del trattamento

- Andamento clinico del paziente

- Storia naturale della malattia.

Indipendentemente dalle modalita di inserzione, la
punta del catetere deve essere posta alla giunzione cava-
atrio, mai in atrio; il controllo della posizione della pun-
ta & sempre obbligatorio; il materiale del catetere, silico-
ne o poliuretano; in rapporto ale particolari situazioni
cliniche, s dovra stabilire la necessita di allestire anche
un tunnel sottocutaneo; ancorain relazione all’ operatore
ed al paziente, la scelta se impiegare un catetere a punta
aperta o chiusa (25, 26, 27).

Catetere venoso centrale non tunnelizzato

Viene preferito quanto la durata prevista del tratta-
mento non € molto lunga, mai superiore a 30 giorni. |
cateteri sono sempre in silicone o poliuretano, possono
essere posizionati per via percutanea ed ancorati alla cu-
te con punti di sutura. La gestione deve essere attenta
per ridurreil rischio di dislocamento spontaneo.

Catetere venoso centrale tunnelizzato

E il sistemada preferire nel trattamento del bambino
che necessita di un lungo tempo di incannulamento, per
terapia o per nutrizione. Consente infatti un’ adeguata
somministrazione di nutrienti ma anche di eseguire per
lungo tempo terapie complesse come quelle oncologi-
che. 1l vantaggio del tunnel & costituito dal maggior an-

coraggio per la presenza di una cuffia a distanza dalla
emergenza cutanea, e dalla riduzione del rischio infetti-
vo, allontanando la sede di ingresso del catetere dalla
emergenza.

P.1.C.C. (peripherally inserted central catheter)

E utilizzato in prevalenza nel neonato e permette I’in-
troduzione mediante puntura alla vena basilica del gomito
di un catetere in silicone la cui punta viene fatta progredi-
re fino alla giunzione cava superiore-atrio destro. Questa
via di accesso consente una corretta nutrizione, |’ esecu-
zione di prelievi ematici ed il monitoraggio; ha permesso
inoltre di ridurre sensibilmente la necessita di incannula-
mento chirurgico con vantaggi per il neonato critico.

Ogni sistema pud andare incontro a complicanze di
tipo meccanico (ostruzioni, trombosi, dislocamento) e
settico; la tempestivita della diagnosi e del trattamento €
fondamentale per preservare |’ accesso vascolare (28, 29).

Raccomandazioni pratiche

1) Lamalnutrizione in eta pediatrica puo insorgere ra-
pidamente ed interferire con i processi di sviluppo e
maturazione di organi ed apparati.

2) Nelle patologie croniche € molto importante valu-
tare correttamente I’ introito alimentare che puo essere
anche gravemente ridotto.

3) Per definire i fabbisogni nutrizionali € opportuno
ancora fare riferimento alle tabelle per le diverse eta,
facendo attenzione soprattutto in nutrizione parente-
rale afornire lamiscela pit completa possibile.

4) Quando possibile, preferire la nutrizione enterale;
il sondino naso-gastrico pud essere ben tollerato, ma
la gastrostomia, soprattutto se con tecnica endoscopi-
ca, variservata alle durate pit lunghe.

5) Il catetere venoso centrale trova indicazione sem-
pre se necessario infondere soluzioni nutritive iper-
concentrate o per monitoraggio dei parametri vitali; la
scelta della tecnica (chirurgica o percutanea) dipende
dall’ operatore.
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B. Nutrizione Artificiale nel neonato

Premessa

L’ obiettivo della nutrizione artificiale nel neonato é
quello di mantenere/ottimizzare la crescita, assicurando
una velocita di accrescimento simile a quella in utero
nel nato pretermine (VLBW) e aquelladi un lattante sa-
no nel neonato a termine. Pur con grandi differenze tra
nato pretermine ed atermine, il rischio nutrizionale & le-
gato allaimpossibilita in acune specifiche situazione di
sostenere gli elevati ritmi di crescitain presenzadi un ri-
dotto o assente apporto alimentare per os.

Il nato pretermine in particolare, presenta ridotte
scorte di carboidrati e lipidi; spesa energetica elevata le-
gata alla presenza di tessuti metabolicamente molto atti-
vi; aumentata dispersione idrica, immaturita dei sistemi
digestivi che limita — talvolta impedisce — una normale
alimentazione per os. Questa condizione lo espone ad
un significativo rischio nutrizionale anche in tempi mol-
to brevi.

Numerosi sono gli studi che hanno valutato I’ effica-
cia della nutrizione in questa popolazione di pazienti:
negli ultimi anni ¢’é sempre maggiore evidenza che
un’ alimentazione precoce, riducendo il rischio del cata-
bolismo, indotto non tanto dalle patologie quanto dal ri-
dotto apporto nutritivo, siain grado di ottimizzare lo sta-
to clinico senza aumento dei rischi legati ala sommini-
strazione di nutrienti.

L' apporto precoce di aminoacidi anche nel neonato
piccolo per I’ eta gestazionale risulta efficace in termini
di sintes proteica e non induce, contrariamente a quanto
ritenuto in passato, iperammoniemia ed acidosi, cioé in-
tolleranza allainfusione. L’ apporto di 1-1.5 g/kg di ami-
noacidi fin dal primo giorno di vita risulta ben tollerato;
guesta quota € anche considerata efficace nel ridurre il
catabolismo proteico.

Pit controversa € la definizione dell’ adeguatezza
dell’ apporto di lipidi; mentre il glucosio appare ben tol-
lerato anche ad apporti superiori a quanto accade nell’ a-
dulto (fino a 15 mg/kg/minuto), per i lipidi alungo s é
discusso del rischio a questi legato, in particolare in rap-
porto alla malattia polmonare. Tuttavia, nessuno studio
puo dirsi conclusivo, ed apporti graduali appaiono ben
tollerati.

Come nel bambino, cosi anche nel neonato la com-
pletezza della miscela nutrizionale, enterale o parentera-
le, € cruciale, ai fini di garantire la crescita e lo svilup-
po; soprattutto nel neonato pretermine, che mostra le

maggiori richieste metaboliche, i deficit nutrizionali
possono essere molto evidenti. 1l deficit di acidi grass
essenziali (EFA) appare precocemente: gli EFA vanno
dunque sempre assicurati almeno nella quota pari a 1%
delle calorietotali.

Rispetto al’ adulto ed anche a bambino piu grande,
il metabolismo del calcio e del fosforo é stato oggetto di
numerosi studi, che hanno portato all’ evidenza delle
profonde differenze mostrate dal neonato pretermine,
nel quale I’ osteopenia € problema frequente anche in
nutrizione enterale, ed appare legata pit ad un difetto di
apporto di fosforo che di calcio, motivo che induce a
mantenere la supplementazione anche in allattamento
materno.

Razionale

I supporto nutrizionale diviene essenziale in ogni
condizione che implichi un'impossibilita alla alimenta-
zione adeguata per os; la capacita di sopravvivenzaa di-
giuno completo in un neonato atermine di peso adeguato
e di 30 giorni; per un neonato pretermine si limita a 4-5
giorni in relazione alla scarsita di risorse metaboliche.

Il neonato a termine puo richiedere nutrizione artifi-
ciale qualora presenti malformazioni, patologie congeni-
te, sofferenza feto-neonatale con insufficienza respirato-
ria; il neonato pretermine puo richiedere nutrizione arti-
ficiale anche in assenza di patologie. La NA diviene in-
fatti essenziale anche solo per I’incapacita del neonato a
succhiare, capacita che si sviluppa solo nelle ultime set-
timane della vita intrauterina. 1l neonato che nasce
orientativamente prima della 32.ma settimana difficil-
mente sara autonomo dal punto di vista della suzione e
richiedera nutrizione artificiale, attraverso un sondino
naso-gastrico, nell’ attesa dell’ acquisizione delle compe-
tenze neuromotorie.

La scelta della via e tuttora oggetto di discussione e
non esistono studi randomizzati che giustifichino I'im-
piego della nutrizione parenterale o della nutrizione en-
terale.

Nella nutrizione artificiale del neonato, gli obiettivi
da raggiungere sono di assicurare le necessarie calorie
per il metabolismo basale (50 Kcal/kg) per poi raggiun-
gere gli apporti parenterali necessari per la crescita (80-
90 Kcal/kg); di recuperare lamalnutrizione in caso di ri-
tardata crescita in utero; di consentire una crescita simi-
le aquellaintrauterina.
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Nella valutazione della risposta alla nutrizione artifi-
ciale, vanno considerati I’andamento del peso corporeo,
della circonferenza cranica e dellalunghezza corporea.

Nutrizione enterale

“Trophic feeding”: con questo termine si intende
definire la pratica di somministrare a neonato prematu-
ro piccole quantita di latte (possibilmente materno) fin
dai primi giorni di vita con I’ obiettivo di stimolare lo
sviluppo dell’ apparato gastrointestinale. Questa tecnica
consente di ottenere in tempi pit rapidi una migliore tol-
leranza all’ alimentazione, di diminuire quindi i tempi
della nutrizione parenterale, di ridurre il numero delle
sepsi, di favorire un piti rapido guadagno di peso ed infi-
ne di ridurre i tempi di ricovero e non & legata ad un
maggior rischio di enterocolite necrotizzante.

Le piccole quantitainiziali possono essere aumenta
te rapidamente se il bambino € in condizioni cliniche
stabili e se dimostra di tollerare bene |’ alimentazione.

Studi recenti dimostrano che la modalita di sommi-
nistrazione meglio tollerata & quellaaboli (in 20 minuti)
rispetto a quella continua.

La nutrizione ottimale & quella con latte materno
fresco; nel nati di basso peso (< 2000 g) va supplemen-
tato con:

- Aminoacidi 1 g/kg/dL

- Calcio 15 mg/kg/die

- Fosfato di sodio 1 mL/kg/die (9 mg P-0.5 mEq Na)

In caso di allattamento misto le supplementazioni
con proteine, Ca, P del latte materno vanno sospese
guando il latte materno copre meno del 50% dei fabbi-
sogni.

L’ apporto calorico totale da raggiungere € pari a
110-120 Kcal/kg/die.

Nutrizione parenterale

Trova indicazione quando la nutrizione enterale sia
impossibile o insufficiente a garantire apporti calorici
minimi (50 Kcal/kg) e nei neonati pretermine (VLBW),
per i ridotti depositi metabolici ed il rischio di depaupe-
ramento, soprattutto se ¢’ € necessita di terapia intensiva
prolungata (> 10 gg).

La nutrizione parenterale garantisce inoltre un ac-
CEessO VeNnoso sicuro, senza limitare il movimento e sen-
zalo stress di ripetute punture.

Essa puo essere condotta attraverso I’ incannulamen-
to dell’ arteria ombelicale, per un periodo massimo di 10
giorni, con un limite al’infusione legato al’ osmolarita
della miscela, che non deve essere superioe a 300 mo-
dl/L, pari dungue ad una concentrazione massimadi glu-
cosio del 10%, ad un apporto di elettroliti fino a 1

TABELLA | - GLI APPORTI IN NP NEL NEONATO

Apporto energetico totale 80 Kcal/kg/die
Liquidi 130 — 150 cc/kg/die
Glucosio 10 - 14 g/kg/die
Aminoacidi 2 -3 g/kg/die
pretermine: 3 g/kg/die
neonato atermine: 2.5 g/kg/die
Lipidi 2-3g/kg/die
Na K, Cl 3 mEg/kg/die
Ca 40 - 60 mg/kg/die
P 30—40 mg/kg/die
Mg 5—10 mg/kg/die
Zn 200 mcg/kg/die

mEg/dL, di minerali fino a 40 mg/dL per il cacio, 20
mg/dL per il fosforo, 10 mg/dL per il magnesio e di 1
grammo/dL per gli aminoacidi (Tab. I).

La vena periferica vaimpiegata per un breve periodo
di tempo in quanto non consente di raggiungere guote
caloriche soddisfacenti; da preferire la vena centrale,
isolata con tecnica chirurgica o percutanea, verificando
sempre la sede della punta del catetere.

| rischi della nutrizione artificiale e parenterale in
particolare sono numerosi; tra questi I'intolleranza me-
tabolica ma anche I’ overfeeding. Questi sono conse-
guenza della lipogenesi con aumento della massa grassa
piuttosto che della massa magra, all’ epatopatia con stea
tos e colestasi, all’ eccessivo impegno respiratorio e me-
tabolico (ad esempio un eccesso di glucosio porta ad un
aumento della ventilazione, della termogenesi e ad un
iperinsulinismo).

Raccomandazioni pratiche

1) Lanutrizione artificiale nel neonato e soprattut-
to nel neonato pretermine va avviata precocemen-
te al fine di evitare il catabolismo, conseguenza
del digiuno piuttosto che dello stato di malattia.

2) Laddove possibile preferire la via enterale; il
cosiddetto “trophic feeding” va assicurato in
quanto pare accelerare i tempi della recupero della
funzione digestiva.

3) La nutrizione parenterale va scelta qualora la
nutrizione enterale non sia praticabile o controin-
dicata.

4) | parametri guida per verificare la risposta alla
nutrizione artificiale sono i seguenti:
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a) Peso corporeo:

1° settimana: calo ponderale massimo 10%

2° settimana: recupero peso nascita

dalla 3° settimana crescita 15 g/die

a2mesi: 2 x il peso neonatale in VLBW.

b) Circonferenza cranica: + 1 cm alla settimana.
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C. Supporto nutrizionale nei bambini con malattie maligne o
sottoposti a trapianto di cellule staminali

Premessa

I tumori infantili rappresentano circail 2% del nuovi
casi di neoplasia che si osservano ogni anno in ltalia,
con un’incidenza di circa 120-150 nuovi casi /1.000.000
di soggetti di etainferiore a 15 anni. Le neoplasie infan-
tili differiscono nettamente da quelle degli adulti per ti-
pologia, distribuzione e prognosi: vi & una prevalenza
delle leucemie e dei linfomi sui tumori solidi, di deriva-
zione questi ultimi prevalentemente mesenchimale ri-
spetto a quella epiteliale; una maggior presenza di isto-
logie pit immature €, in generale, una buona risposta a
trattamento. Nelle ultime tre decadi | progressi nelladia-
gnosi e nella terapia hanno fatto si che circa il 70% dei
bambini colpiti dalla malattia possa guarire.

Nonostante i bambini siano teoricamente pit esposti
dell’adulto a sviluppare malnutrizione tumorale in ra-
gione della loro maggior richiesta calorica basale e ale
loro piu limitate riserve caloriche, in essi, diversamente
dall’ adulto, il tumore si presenta spesso con caratteristi-
che di acuzie, percio nellamaggioranza dei casi |I'impat-
to della malattia sullo stato nutrizionale del paziente, a
momento della diagnosi, € modesto. | dati della lettera-
tura, infatti, mostrano un’incidenza di malnutrizione so-
stanzialmente sovrapponibile a quello della popolazione
normale. Rare sono le eccezioni e, fra queste, il neuro-
blastoma che pud presentarsi anche con una storia di
diarrea intrattabile o i tumori cerebrali con sindrome
diencefalica

Nonostante |’ assenza di una malnutrizione evidente
sul piano clinico, aterazioni biochimiche possono esse-
re sempre messe in evidenza anche all’ esordio. Per con-
tro, la malnutrizione o la cachessia neoplastica diventa-
no frequenti (5-50% dei casi) durante la chemioterapiae
nellefasi terminali della malattia.

Il trattamento del tumori infantili prevede sempre un
approccio multidisciplinare chemioterapico, radioterapi-
co e, per le forme solide, chirurgico. La chemioterapia
nella maggioranza dei casi molto aggressiva, quindi con
un impatto pesante, diretto, sul metabolismo (ipercata-
bolico); condiziona inoltre un minor introito calorico,
legato alla nausea ed a vomito, alla mucosite ed ai di-
sturbi gastrointestinali.

Dati recenti sulle relazioni tra stato nutrizionale e
prognosi non sono disponibili, peraltro e esperienza
quotidiana che una grave compromissione dello stato
nutrizionale del bambino compromette la corretta appli-

cazione dei protocolli di cura e questo influisce sull’esi-
to. E evidente poi che il mantenimento di un adeguato
stato nutrizionale ha effetti sulla qualita di vita, sull’ ac-
crescimento, sullo stato immunitario e quindi sul rischio
infettivo; lo stato nutrizionale normale permette inoltre
una migliore tolleranza della chemio-radioterapia e ne
attenua gli effetti soppressivi sul midollo osseo.

L' alimentazione orale € indicata laddove il paziente
non abbia mucosite, negli intervalli della chemioterapia
e puo contemplare anche degli integratori energetici e
minerali.

Laviaentrale haindubbi vantaggi siadal punto di
vista nutrizionale che di sicurezzatecnica: tuttavia, non
trova applicazione se non in condizioni molto
selezionate. || maggior ostacolo éil posizionamento del
sondino naso-gastrico, poco tollerato dal bambino
oncologico durante la chemioterapia, per la stomatite e
lamucosite.

Tenuto conto che la maggioranza dei pazienti on-
cologici ha un Catetere Venoso Centrale (CVC) posi-
zionato fin dalle prime fasi del trattamento per I’ esecu-
zione dei prelievi, la somministrazione di farmaci ed
emoderivati, nella pratica la nutrizione parenterale
(NP) viene impiegata come principale risorsa nutritiva
durante le fasi acute del trattamento chemioterapico,
anche se alcuni autori ne scoraggerebbero I'impiego
per le complicanze.

Per quanto riguarda il trapianto di midollo osseo
(TMO), soprattutto allogenico, numerosi dati dimostra-
no I’ utilita della NP in termini di riduzione delle com-
plicanze, miglior attecchimento e, in definitiva, miglior
prognosi. Tutti gli studi concordano nell’indicare I’ uti-
litd della NP nel trapianto, e I’ attuale attenzione e posta
sui tempi di avvio della NP (durante il condizionamento
o nellafase di aplasia), sul rapporto costi-benefici, sulla
durata ed sulla formulazione. Sono tuttora aperti degli
studi per confermare se I’impiego della glutamina riduca
lamucosite e migliori I’ outcome come alcuni lavori sug-
geriscono.

Discussa € attualmente I’indicazione all’impiego
della NP nel trapianto autologo, caratterizzato da minor
tossicita d’ organo e dalla minor durata dell’ aplasia gra-
zie all’impiego delle cellule staminali periferiche. In
questi pazienti, va confrontato il rischio di complicanze
legate alla NP con i benefici possibili: la valutazione
dello stato nutrizionale € utile per distinguere i pazienti
che possono avvantaggiarsi dalla procedura.
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Razionale e vie di somministrazione

Il supporto nutrizionale nei bambini oncologici halo
scopo di prevenire o di correggere la malnutrizione pro-
teico-calorica che pud instaurarsi, ma non ha certo nes-
sun impatto sulla progressione del tumore. Numerosi
dati indicano la necessita di un corretto supporto nutri-
zionale nei bambini oncologici, ma non esistono studi
prospettici policentrici che, basandosi su una valida va-
lutazione dello stato nutrizionale, dimostrino il reale
vantaggio della nutrizione artificiale sulla qualita di vita
o sulla sopravvivenza libera da malattia.

La NP nei bambini sottoposti a trapianto di midollo
alogenico sembra dare vantaggio nel mantenere almeno
lo stato nutrizionale. Una significativa alta mortalita &
stata del resto segnalata in pazienti trapiantati sottopeso
come del resto in pazienti obesi, dati che sottolineano la
rilevanza dell’ intervento nutrizionale.

Una recente revisione delle indicazioni all’'impiego
dellanutrizione artificiale distingue i pazienti a basso od
ato rischio di malnutrizione in relazione alla patologia.
Nel primo gruppo sono considerati i pazienti con leuce-
mia linfobl astica a buona prognosi, i tumori non metasta-
tici, I pazienti in lunga remissione; a questi possono esse-
re aggiunti bambini sottoposti a trapianto autologo di
cellule stamindi periferiche (CSE) e quelli sottoposti a
TMO allogenico non-mieloablativo. Tutte le altre forme
tumorali e il TMO alogenico devono essere considerate
ad ato rischio. Secondo queste indicazioni si dovrebbe
optare per la NP allorquando non sia possibile utilizzare
la via enterica per un periodo abbastanza prolungato.
Queste condizioni s verificano in conseguenza di cicli
terapeutici particolarmente aggressivi, in caso di irradia
Zione sull’addome o TBI, oppure dopo chemioterapia ad
ate dosi (Condizionamento pre-trapianto). Candidati a
NP sono inoltre i pazienti avviati ad un programma di
chirurgia maggiore sull’ apparato gastroenterico (Linfo-
ma o tumori addominali) con calo ponderale > a 10%.

Nei pazienti pediatrici con tumore non malnuitriti, la
nutrizione artificiale trova indicazione quando s preve-
da un periodo di digiuno superiore a 10 giorni. Tale si-
tuazione € comune sia ai soggetti sottoposti a chemiote-
rapia aggressiva in fasi particolari di malattia (terapia
d'induzione della remissione in soggetti affetti da leuce-
mia mieloide acuta o dopo laricadutain leucemia) siaai
soggetti sottoposti a trapianto di CSE.

Non risolto infine il problema della malnutrizione
che sempre accompagna le fasi terminali. Spesso |'a-
spettativa di vita non é ben quantificabile nel tempo
(brevisssima o di vari mesi) e, soprattutto, il problemava
discusso con i genitori del pazienti stessi per raggiunge-
re un consenso che tenga in conto la qualita di vita da
assicurare ai pazienti stessi prima ancora del trattamento
nutrizionale.

La scelta della via e condizionata spesso dalla diffi-
colta ad inserire un sondino naso-gastrico in un bambino
oncologico e dalla presenza di un catetere venoso cen-
trale per leterapie ed i controlli. Nessuno studio hafino-
raindicato inefficace la nutrizione enterale in questi pa-
zienti. Le principali condizioni cliniche nelle quali la
NE rimane controindicata sono:

- L’occlusione o la subocclusione intestinale

- Lagrave ischemiaintestinale su base ipovolemica

- Lefistole digiunali oileali ad ata portata

- Una recente alterazione della funzionalita intesti-
nale per tossicita da chemioradioterapia e successivo
grave malassorbimento.

Raccomandazioni pratiche

1) Un gruppo “multidisciplinare” esperto in nutrizio-
ne nell’ambito oncologico dovrebbe farsi carico di
valutare: — quali siano i soggetti da sottoporre ad NP
o0 aNE, —il momento ideale per I'avvio, —i tempi ela
realizzazione di tale supporto.

2) L’avvio del programma nutrizionale presuppone
una corretta valutazione dello stato nutrizionale in
ogni paziente oncologico; parimenti € necessario pre-
vedere la durata del digiuno durante le fasi di terapia
per mettere in atto solo in questi pazienti la nutrizione
artificiale di supporto.

3) La gestione del supporto nutrizionale e complessa
in quanto rivolta a pazienti spesso immunocompro-
messi e con numerose problematiche d’ organo legate
ai trattamenti.

4) Le variazioni riguardanti I’ apporto calorico, volu-
mi e velocita d’infusione, o la compatibilita trale va-
rie soluzioni infuse devono essere attentamente valu-
tate giorno per giorno da personale adeguatamente
addestrato e continuamente aggiornato.
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D. Nutrizione Artificiale nel bambino con insufficienza intestinale

1) SSINDROME DELL'INTESTINO CORTO
Premessa

Ladefinizione di sindrome dell’ intestino corto (SIC)
in eta pediatrica non & univoca: da un lato ci si riferisce
a danno anatomico e ala lunghezza dell’intestino resi-
duo, dall’altro considerazioni di tipo funzionale pongo-
no di piu I’ accento sulla funzione residua; entrambi cor-
relano con la durata della dipendenza dalla nutrizione
artificiae.

Classicamente per SIC s definisce |’ assenza anato-
mica o la carenza funzionale di piu del 50% del piccolo
intestino (1). In generale s parla di intestino corto se la
lunghezza del segmento digiuno-ileale € inferiore a 100
cm mentre si parla di intestino molto corto se éinferiore
a38-40 cm (2-3). Lavalutazione funzionale indicainve-
ce come SIC una condizione di mal assorbimento conge-
nita od acquisita, secondaria ad intervento chirurgico,
che presupponga una dipendenza dalla nutrizione artifi-
ciale per viavenosa superiore a 3-6 mesi (4).

In eta neonatale €& spesso difficile definire con cor-
rettezza se un intestino sia corto, per I’ estrema variabi-
lita della lunghezza dell’ intestino alla nascita a termine
e la variabilita in rapporto all’ eta gestazionale. La lun-
ghezza media dell’intestino s modifica nel corso dello
sviluppo fetale: essaé pari a142 + 22 cmtrala19 e 27°
settimana di eta gestazionale; 217 + 24 cmtrala27 ela
35° settimana di eta gestazionale e 304 + 44 cm dopo la
35° settimana (6); alla nascita sono descritte lunghezze
comprese tra 50 e 500 cm, con sempre minore variazio-
ne all’aumentare dell’ eta.

Nella valutazione della SIC in eta pediatrica, ai fini
di una corretta definizione diagnostica e prognostica de-
ve essere considerata non solo dell’ eta gestazionale ma
anche |’ eta di esordio della sindrome. | neonati pretermi-
ne, infatti, in rapporto alle potenzialita maggiori di cre-
scita e sviluppo dell’ intestino, presentano la prognosi mi-
gliore, per le maggiori possibilita di recupero completo
della funzione intestinale anche dopo ampie resezioni
(5). Le pubblicazioni piu recenti riguardanti la SIC nel
neonato si riferiscono ad una definizione di tipo funzio-
nale (dipendenza dalla NP) mentre per il bambino a ter-
mine e per le dtre eta va considerata la definizione ana-
tomica.

La SIC in eta pediatrica riconosce cause congenite
ed acquisite. In eta prenatale & secondaria ad atresia in-

testinale, sindrome dell’ intestino “a buccia di mela’,
volvolo del piccolo intestino, gastroschisi, estrofia della
cloaca, peritonite fetale, malattia di Hirschsprung estesa.
Nel periodo neonatale e postnatale e cause piu frequenti
sono: enterocolite necrotizzante, volvolo del piccolo in-
testino, trombosi vascolari, traumi addominali, malattia
infiammatoria cronica (4, 5).

Razionale del supporto nutrizionale

Le conseguenze anatomo-funzionali della riduzione
della superficie assorbente nella SIC si estrinsecano con
un difetto dell’ assorbimento dei nutrienti e dell’ attivita
motoria peristaltica, con effetti dipendenti dall’entita
dellaresezione, e dalle potenzialita adattive dei segmen-
ti residui (7).

| fattori anatomici correlati alla capacita di adatta-
mento sono la lunghezza dell’ intestino residuo, il tipo di
segmento digestivo rimasto la presenza della valvola
ileo-cecale e la resezione colica associata; I'ileo presen-
ta potenzialita adattative superiori a digiuno (5); la pre-
senza della valvola ileo-cecale non condiziona la morta-
lita maladurata della nutrizione parenterale ed il rischio
di colonizzazione intestinale, significativo in caso di sua
assenza (7); I'entita della resezione colica associata in-
fluisce sulla capacita riassorbitiva di acqua e sali (8-10).
Questi 3 fattori devono essere tenuti in considerazione
per correttamente definire la SIC e pianificare il succes-
sivo intervento nutrizionale, fondamentale nello sfrutta-
re nel modo migliore le capacita di adattamento dell’in-
testino residuo e nel ridurre il rischio di complicanze,
come ad esempio quelle epatiche (4, 5, 7).

Il rischio nutrizionale e conseguente a malassorbi-
mento, & anche strettamente legato al’eta del paziente,
essendo questo maggiore per le eta pit basse, quando fi-
siologicamente le capacita di tollerareil digiuno sono ri-
dotte e gli apporti calorico e proteico dovrebbero essere
maggiori (4, 7). Il supporto nutrizionale infatti deve es-
Sere assicurato per esempio, ad ogni bambino sottoposto
ad intervento chirurgico per il quale si preveda un digiu-
no 0 una mancata ripresa dell’ alimentazione orale per:
3-5 giorni successivi all’intervento. Tale periodo € ne-
cessariamente ridotto in caso di neonati, la cui tolleran-
za al digiuno & nettamente inferiore per la scarsita delle
riserve metaboliche (8).

Sul piano fisiopatologico, la riduzione della superfi-
cie assorbente determina un mal assorbimento di nutrien-
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ti, acqua, elettraliti e oligoelementi, che viene aggravato
dalle turbe della motilitd; un transito accelerato compor-
ta una riduzione del tempo di digestione e assorbimento
mentre un transito rallentato, associato spesso a dilata-
zione dell’intestino residuo e alla mancanza della valvo-
la ileo-cecale, determina la contaminazione dell’intesti-
no da parte dei batteri, fattore determinante per il peg-
gioramento delle funzioni digestive e per |’ estrinsecars
inoltre quadri clinici di lattico-acidos (8, 9).

Laperditadi nutrienti € significativa per i grassi, an-
che in relazione alla deplezione di sali biliari in caso di
resezione dell’ ultima ansa intestinale o alla presenza di
stomie, ma anche per I’ azoto. Importante ma spesso mi-
sconosciuta € la perdita di oligoelementi, in particolare
rame e zinco e di elettroliti. Le perdite di zinco, per
esempio, comprese tra 12 e 17 mg per litro di feci per-
dute, rispettivamente in caso di ileostomia e di diarrea,
devono essere tenute in considerazione per evitare qua-
dri carenziali, nel bambino sempre a comparsa molto
precoce (11-13).

In eta pediatrica la perdita cronica di sali & causa di
arresto della crescita. || monitoraggio urinario degli elet-
troliti, soprattutto del sodio, appare la migliore metodica
per valutare uno stato di deplezione e verificare I’ effica-
cia delle supplementazioni (12).

Un’ altra alterazione associata alla SIC, legata all’in-
tensa attivita metabolica ed ormonale e diretta a com-
penso dell’ intestino residuo, € I'ipersecrezione acida ga-
strica, che talvolta richiede trattamento antisecretivo.

Altre complicanze della SIC spesso riscontrate in que-
st pazienti, come lalitias biliare e renae, appaiono inve-
ce come una diretta conseguenza dell’ terata circolazione
di sdi biliari e del malassorbimento, attraverso la perdita
fecaledi calcio eformazione di calcoli di ossaato (2, 4).

Il rischio nutrizionale nel bambino con SIC appare
dunqgue legato direttamente al malassorbimento ma an-
che ad un insufficiente apporto/incrementata perdita di
nutrienti. La nutrizione artificiale pertanto &€ fondamen-
tale per evitare la malnutrizione che si estrinseca in eta
pediatrica con arresto della crescita (14).

Evidenza ed efficacia del supporto nutrizionale e vie
di somministrazione

Il trattamento medico nella SIC mira a favorire I'a
dattamento intestinale ed a garantire uno stato nutrizio-
nale adeguato (2, 5).

In letteratura sono pochi gli studi clinici randomiz-
zati a causa dell’ esiguita ed eterogeneita delle casistiche
mentre sarebbero auspicabili studi multicentrici su pa-
Zienti omogenei. La nutrizione parenterale (NP) € uti-
lizzata nella prima fase dopo |la resezione per favorire
I"apporto calorico necessario all’ accrescimento, per la

reintegrazione delle perdite e per latroficita dell’ intesti-
no rimanente fino a quando quest’ ultimo non siain gra-
do di permettere un accrescimento adeguato con |’ ali-
mentazione orale o enterale (15).

| tempi con cui iniziare la nutrizione orale/enterale
non sono riportati, ma indicazione di massima é di av-
viarla non appena la diarrea che segue la prima fase di
adattamento della SIC si riduce; idealmente quando |’ e-
missione di feci siainferiore a 10 cc/kg/die anche se non
Vi € consenso unanime sui valori di normalitarelativi al-
le perdite intestinali: generamente si parla di flusso fe-
caleinferiore ai 45 mL/kg/die anche se sono stati dimo-
strati volumi anche maggiori nei prematuri (11).

Al fine di ottimizzare la funzione intestinale residua,
I"'impiego delle formule idrolisate, soprattutto quelle con
una bassa percentuale di carboidrati ed alta percentuale
di grassi, e la somministrazione in enterale continua ri-
spetto a quella intermittente, danno sempre i risultati
migliori in termini di tolleranza (16, 17).

Lapossihilitadi svezzamento dalla nutrizione parente-
rae é funzione del grado di insufficienza intestinale ma
dati recenti, anche se a di fuori datria clinici, appaiono
suggerire I’ importanza del bowel management nel favorire
e potenziare le capacita di adattamento ddll’intestino resi-
duo. In quest’ ottica appare crucial e assicurare un adeguato
apporto di caorie ed azoto, avviare quanto prima la nutri-
zione entrale, potente stimolo alla ripresa della funzione
digestiva, e prevenire o trattare la sindrome da colonizza-
Zione intestinale, associata a una piu lunga durata di nutri-
zione parenterale ed ad esito infausto. Le stesse attenzioni
valgono anche nel minimizzare il rischio di epatopatia co-
lestatica, la pit frequente e severa complicanza ddlla SIC,
soprattutto in eta pediatrica (18).

In alcuni casi, la brevita dell’intestino residuo non
consente il raggiungimento dell’ autonomia intestinale;
per questi & necessario pianificare fin dai primi giorni
una lunga durata della nutrizione parenterale ed even-
tualmente individuare la necessita di inserimento in un
programmadi trapianto di intestino (19).

Raccomandazioni pratiche

1) La SIC é una condizione che comporta un rischio
nutrizionale; pertanto é richiesta una valutazione del-
lo stato nutrizionale per impostare una corretta piani-
ficazione del programma nutrizionale.

2) La nutrizione parenterale deve essere iniziata pre-
cocemente nella fase post-operatoria per permettere la
correzione delle perdite digestive, per positivizzare il
bilancio azotato e favorire il trofismo dell’ intestino
residuo ed impedire lo sviluppo di malnutrizione che
nel bambino € molto precoce in rapporto alle ridotte
riserve energetiche.
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3) La nutrizione enterale continua con una formula a
base di idrolisato deve essere iniziata il piu precoce-
mente possibile.

4) E necessario un monitoraggio di tutti i nutrienti per
prevenire quadri clinici carenziali; I’ apporto di oligoele-
menti, vitamine e sali vaassicurato fin dalle prime fasi.
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manifestano con gradi divers di atrofia villositaria, as-
sociata 0 meno ad altre alterazioni strutturali dell’ ente-
rocita, esclusione di difetti immunologici specifici e di
sensibilizzazioni a proteine alimentari, e dipendenza
dallanutrizione parenterale (1).

La IDI e una sindrome eterogenea e include molte
malattie a diversa etiologia. Una recente analisi retro-
spettiva clinico-patologica ha permesso di delineare dif-
ferenti gruppi (2):

- Le forme ad esordio precoce in cui € compromessa
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primitivamente la struttura e la funzione dell’ ente-
rocita (la diarrea sindromica o fenotipica, la displa-
siaepiteliale e’ atrofia congenitadei microvilli)

- Leforme ad esordio piu tardivo in cui € presente at-
tivazione immunitaria (I’ enteropatia autoimmune
ed immune)

- Le forme in cui I’atrofia villositaria non é caratte-

_rizzabile fenotipicamente.

E possibile inoltre non trovare acuna correlazione tra
la severita ddl quadro istologico ed il decorso clinico (3).
Le bas molecolari di queste forme sono state descritte (4).

Tra le cause di IDI, si ritrovano anche la pseudo-
ostruzione intestinale cronica, la poliintolleranza ali-
mentare multipla, la sindrome postenteritica, la linfan-
giectasia intestinale, lamalattia di Hischsprung e |’ ente-
ropatia eosinofila; tra tutte queste condizioni descritte in
studi multicentrici di prevalenza, viene confermata la di-
pendenza dalla nutrizione parenterale totale o parziale
solo per le forme autoimmunitarie e le forme strutturali
(5, 6). Per queste forme si potrebbe dunque parlare di
insufficienza intestinale transitoria, mentre le IDI conse-
guenti a danno strutturale ed autoimmune condizionano
quadri di insufficienza intestinale spesso irreversibile,
con dipendenza completa dalla nutrizione parenterale.

Razionale del supporto nutrizionale

I malassorbimento della IDI, conseguente al danno
intestinale primitivo su base morfologica o immunolo-
gia, richiede un supporto nutrizionale specializzato per
il rischio elevato di malnutrizione proteico-calorica as-
sociata a squilibri idroelettrolitici e per il rischio di un
arresto dello sviluppo psico-fisico (7, 8).

L'unico studio prospettico randomizzato pubblicato
che confronta |’ efficacia della nutrizione enterale rispet-
to alla nutrizione parenterale nella diarrea intrattabile,
dimostra che entrambi determinano una correzione simi-
le della malnutrizione ma che la nutrizione enterale si
associa ad una piu veloce risoluzione del malassorbi-
mento e della diarrea, minor numero di complicanze e
una minore durata dell’ ospedalizzazione totale; tuttavia
lo studio € limitato in termini di numerosita del campio-
ne e di classificazione su baseistologica (9).

LalDI con atrofia villositaria persistente richiede ed
e dipendente dalla nutrizione parenterale nell’80% dei
cas (2) per far fronte alla malnutrizione severa di cui
sono affetti i bambini e ai disturbi dell’equilibrio idroe-
lettrolitico secondari al malassorbimento ed alla diarrea
imponente; in queste forme la NP é utilizzata anche nel
periodo subito dopo il trapianto di intestino che rappre-
sentail trattamento definitivo di queste forme in caso di
presenzadi complicanze da NP (10).

La sceltatra nutrizione parenterale ed entrale é stret-
tamente dipendente dal grado di insufficienza intestinale
e dalla eziologia della IDI: le forme di diarrea conse-
guenti ad intolleranza alimentare per esempio risentono
sempre positivamente della dieta priva di proteine del
latte vaccino o delle proteine della soja; alcuni casi ri-
chiedono I’ alimentazione con dieta speciale oligomeri-
ca, ma meno frequentemente richiedono un sistema arti-
ficiale di somministrazione (il sondino). Le forme piti se-
vere di IDI a contrario, non beneficiano in alcun modo
della manipolazione dietetica e richiedono spesso la nu-
trizione parenterale, soprattutto se ala base s riconosce
un’ alterazione strutturale o una patol ogia autoimmune.

Raccomandazioni pratiche

1) La IDI determina una condizione di malassorbi-
mento cui consegue malnutrizione severa; € obbliga-
toria una valutazione nutrizionale completa per piani-
ficare una strategia nutrizional e appropriata.

2) La nutrizione parenterale deve essere fornita nel
caso di IDI con persistenza dell’ atrofia villositaria per
correggere e mantenere lo stato nutrizionale; e stretta-
mente indicata nei casi che non rispondono alla nutri-
zione enterale; in alcuni casi, in particolare se con al-
terazione strutturale dell’ enterocita, la dipendenza
dalla nutrizione parenterale é assoluta.

3) La nutrizione enterale puo contribuire a mantiene
un adeguato stato di nutrizione ed essere risolutiva in
alcune forme di diarrea cronica.

4) La sostituzione di organo con il trapianto di intesti-
no, € laterapia definitivadi alcune forme.
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3) LA PSEUDO-OSTRUZIONE INTESTINALE
CRONICA

Premessa

La pseudo-ostruzione intestinale cronica e un raro di-
sordine, primitivo o secondario, della motilita in cui si
determinano ricorrenti sintomi di ostruzione intestinale
in assenza di occlusione meccanica con il coinvolgimen-
to di segmenti intestinali ma anche di tutto I’intestino. E
caratterizzata da sintomi di ostruzione intestinale come
distensione addominale, vomiti e malassorbimento (1).
Laforma primitiva € causata generalmente da un disordi-
ne della componente muscolare 0 nervosa (2) e puo esse-
re associata a malformazioni in altre sedi (apparato uri-
nario) ed anche a patologie di tipo tumorale; nelle forme
secondarie ne sono responsabili le malattie endocrine, la
malattie del tessuto connettivo, le radiazioni ei farmaci.

Il supporto nutrizionale é variabile da una normae
dieta con supplementazione enterale alla dipendenza
dalla nutrizione parenterale e questo a causa dell’ etero-
geneita delle cause, del diverso coinvolgimento intesti-
nale e della durata dell’ ostruzione; 1a nutrizione parente-
rale puod essere utilizzata nella fase di ostruzione acuta
oppure a lungo termine, come unico/principal e supporto
nutrizionale qualora I’ ostruzione precluda un adeguato
utilizzo dellavia enterale (3).

Razionale del supporto nutrizionale

Il supporto nutrizionale & necessario per correggere
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la malnutrizione, le aterazioni carenziali e gli squilibri
idroelettrolitici secondari al’impossibilita di fornire un
apporto nutrizionale adeguato per bocca, per il malas-
sorbimento spesso severo legato alle turbe della motilita
ed eventualmente anche per le resezioni associate talvol-
ta estese.

Pochi dati esistono in letteratura sull’ approccio
nutrizionale in queste forme.

Un’indagine eseguita nel 1988 ha riportato una
dipendenza totale dalla nutrizione parenterale del
15% mentre la necessita di una integrazione tra nu-
trizione enterale e nutrizione parenterale nel 31% dei
casi (1).

Piu recentemente uno studio in cui sono stati segui-
ti con un lungo follow-up 44 casi, ha dimostrato una
mortalita del 31% e una dipendenza dalla nutrizione
enterale e parenteral e rispettivamente del 45% e 23%;
il trattamento nutrizionale era associato con una sto-
mia decompressiva a livello gastrico o del piccolo in-
testino sulla base della localizzazione del tratto inte-
ressato (4, 6). La nutrizione con sonda digiunale, indi-
cata in caso di intolleranza alla nutrizione naso-gastri-
ca e dopo aver dimostrato la presenza di complessi
motori migranti a livello di duodeno e digiuno, pud
permettere di garantire il mantenimento dello stato nu-
trizionale (5). Un programma di nutrizione parenterale
alungo termine é indicato nel caso di assenza dei com-
plessi motori migranti (7).

L' efficacia del trattamento con procinetici e con
agenti decontaminanti € utile in pazienti selezionati (5)
oppure avere effetto temporaneo (4).
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Raccomandazioni pratiche

1) La nutrizione parenterale € indicata nella fase oc-
clusiva della pseudo-ostruzione intestinal e cronica.

2) Né caso di episodi limitati di ostruzione |’ apporto
orale puo essere dternato alla nutrizione parenterale.
3) La nutrizione enterale continua attraverso stomia
posizionata sopra il segmento interessato deve essere
presa in considerazione in caso di intolleranza al’ ali-
mentazione orale.
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E. Malattia inflammatoria cronica intestinale nel bambino

Premessa

Le malattie infiammatorie croniche intestinali di pit
freguente riscontro in eta pediatrica sono, cosi come
nell’ eta adulta, la Colite Ulcerosa (CU) e la malattia di
Crohn (MC).

Entrambe le patologie, anche se con caratteristiche,
evoluzione e incidenze diverse, comportano una com-
promissione dell’ apparato intestinale e possono presen-
tare notevoli rischi di malnutrizione per cui rappresenta
no una delle piu frequenti indicazioni ala nutrizione ar-
tificiale in eta pediatrica.

La compromissione nutrizionale & meno importante
nella CU per I’ assenza dell’ interessamento ileale e per
lamaggiore facilita e rapidita della diagnosi.

Il disturbo nutrizionale include non solo la malnutri-
zione proteico-calorica ed il deficit di micronutrienti, ma
anche il ritardo di crescita staturale e la riduzione della
densita ossea. |l deficit nutrizionale pud dipendere da:

- Ridotto apporto calorico

- Aumento del metabolismo

- Proteino-dispersione intestinale
- Malassorbimento.

1) Malattia di Crohn
Razionale del supporto nutrizionale

Lamalattiadi Crohn é frale malattie infiammatorie
croniche intestinali la formain cui i quadri di malnuitri-
zione sono pil frequenti e pit gravi, presentano in gene-
re le caratteristiche dello stunting, con importante difet-
to di crescita staturale e ritardo di maturazione puberale
1, 2).

Le cause della manutrizione nella malattia di Crohn
sono legate all’ inadeguatezza degli apporti calorico-pro-
teici per la presenza di dolori addominali e anoressia; a
mal assorbimento dei macro e dei micronutrienti, all’ au-
mento delle perdite e dei fabbisogni (per flogosi, febbre,
corticoterapia, accrescimento) (3, 4).

La prevenzione ed il trattamento della malnutrizio-
ne non rappresentano I’ unico scopo dell’ intervento nu-
trizionale nella malattia di Crohn. Il trattamento nutri-
zionale s é dimostrato infatti in grado di indurre piu ra-
pide e durature remissioni con la conseguente possibilita
di ridurre I'uso e le dosi dei cortisonici (5, 6). L' inter-

vento nutrizionale quindi determina un miglioramento
dellaqualita di vita correggendo i difetti di crescitae al-
leviando i sintomi e contribuisce a ridurre gli interventi
di exeresi chirurgica motivati da una resistenza al tratta-
mento medico.

Ladietaelementare e semi-elementare si & dimostra-
ta efficace non solo nell’ ottenere un soddisfacente recu-
pero nutrizionale ma anche nell’indurre la remissione
clinica e biochimica della malattia (5, 7-9).

La nutrizione enterale, anche se in molti cas appli-
cata per superare il rifiuto delle formule, ha indicazioni
e obiettivi specifici nella malattia di Crohn ed ha assun-
to attualmente un ruolo determinante nella strategia nu-
trizionale di tale patologia. Essa infatti si & dimostrata
efficace nel controllare la fase attiva della malattia con-
sentendo la riduzione e la successiva sospensione della
corticoterapia, oltre a garantire il recupero ponderale,
migliorare la crescita staturale e indurre lo sviluppo pu-
berale (3, 10, 11).

La nutrizione enterale esclusiva con dieta elementa-
re e stata realizzata con |’ obiettivo del riposo digestivo,
e della riduzione dell’ antigenicita (stimolo antigenico
elementare) ma anche per rendere possibile la sommini-
strazione di formule monomeriche difficilmente propo-
nibili per via orale, soprattutto in eta pediatrica, a causa
dellaloro scarsa paatabilita.

I limitati studi in campo pediatrico riportano dati si-
mili aquelli registrati nell’ adulto.

Numeros studi hanno valutato I’ efficacia a breve e a
lungo termine sull’ attivita della malattia della dieta ele-
mentare esclusiva e della terapia steroidea. | dati suggeri-
scono che la dieta elementare somministrata sia per via
orale che per via enterae é efficace quanto la corticotera-
pia nell’indurre la remissione nella malattia di Crohn in
fase attiva dopo un periodo variabile da 3 settimane a 1
anno (9, 12-16), non presentando gli effetti collaterali del-
la terapia steroidea. Va segnaato che non vi sono diffe-
renze significative nell’induzione dellaremissione tra die-
ta elementare e dieta semielementare, e tra dieta e emen-
tare e dieta polimerica, col vantaggio in quest’ ultimo caso
di una piu facile somministrazione per os.

La nutrizione parenterale resta la tecnica di scelta
solo in casi complicati da stati occlusivi, fistole ad alta
gittata, gravi emorragie gastrointestinali, ampie resezio-
ni con esito in intestino corto; atali indicazioni obbliga-
te per laNP vanno aggiunti tutti i casi di insuccesso o ri-
fiuto della nutrizione enterale, i casi che necessitano di
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rianimazione nutrizionale per malnutrizione critica o in
fase pre- o post-chirurgicaed i casi in cui si voglia ten-
tare una almeno parziale correzione dello stunting in
soggetti vicini alla maturazione puberale e quindi con
necessita di piu rapide crescite di recupero (17, 18).

Regimi nutrizionali

Gli apporti consigliati, dovendo coprire fabbisogni
aumentati ed aumentate perdite, prevedono una quota
maggiore di calorie e di proteine, speciein caso di nutri-
zione enterale. Data la variabilita dei fabbisogni in base
al’eta e a peso, s consigliadi somministrare quote del
150% rispetto agli apporti raccomandati per |’eta, sia
per le calorie che per le proteine.

A volte sono consigliabili in caso di diete elementari
le somministrazioni parenterali di vitamine liposolubili,
in presenza di gravi insufficienze ileali supplementazio-
ni di Vit. B, e acido folico ed in presenza di aumentate
perdite supplementazioni di minerali e oligoelementi.

Gli apporti parenterali devono privilegiare le formu-
lazioni ternarie data la possibile ridotta tolleranza al glu-
cosio, ed essere inizialmente impostati con un corretto
graduale aumento di tutte le componenti.

2) Coliteulcerosa
Razionale del supporto nutrizionale

In eta pediatrica anche nella colite ulcerosa sono de-
scritti quadri di malnutrizione se pure meno frequenti e
meno gravi che nel malattia di Crohn (1, 2). Essi in ge-
nere hanno le caratteristiche del wasting, con calo pon-
derale che a volte riduce in maniera marcata I’ indice di
massa corporea di questi pazienti, e sono ovviamente
piu evidenti nelle forme piu severe e piu estese (pancoli-
ti), pit frequenti nell’infanzia e nell’ adolescenza rispetto
all’ eta adulta (19, 20).

Anche nella CU possono essere presenti una ridu-
zione degli apporti, un aumento delle perdite ed un au-
mento dei fabbisogni come cause di malnutrizione.

Il trattamento nutrizionale nella CU non s & dimo-
strato efficace nel ridurre |’ attivita della malattia, ma re-
sta indispensabile per la correzione degli squilibri nutri-
zionali a volte gravissmi che si determinano nelle fasi
iperacute e si e spesso dimostrato efficace nell’ accelera
re il recupero degli indici nutrizionali rispetto a tratta-
menti esclusivamente farmacol ogici.

Anche se non tutti gli autori sono d’accordo nel ri-
conoscere a riposo intestinale un’ efficacia sui tempi di

recupero delle lesioni nelle fasi acute, |’ esperienza di
molti dimostra che un riposo intestinale totale a volte &
indispensabile per realizzare una riduzione delle perdite e
per favorire una piu rapidaremissione dellamalattia (11).

Rarissima ¢ |’ applicazione della nutrizione enterale,
a volte come fase di divezzamento dalla nutrizione pa-
renterale o in sostituzione di questa. Piu frequentemente
vengono realizzate diete semielementari per sip-feeding.

La nutrizione parenterale resta indispensabile nelle
forme iperacute complicate da megacol on tossico, emor-
ragie massive, e nelle fasi pre e post operatorie. Essa
puo risultare utile nelle forme pitl gravi (pancoliti) come
complemento della terapia farmacologica, garantendo
un riposo intestinale totale ed un miglioramento dello
stato nutrizionale, e permettendo cosi una piu rapida re-
missione.

Va considerato che la nutrizione parenterale, per il
miglioramento sintomatol ogico che determina, puo talo-
ra mascherare i segni di aggravamento della colite e
spingere a ritardare, a torto, I'intervento chirurgico. Di
qui lanecessitadi un’ attenta e continua sorveglianza cli-
nica e laboratoristicadi questi pazienti (21, 22).

Raccomandazioni pratiche

Malattiadi Crohn

1) La nutrizione enterale con dieta elementare o se-
mielementare permette di ottenere una remissione
della malattia di Crohn; in aternativa alla terapia far-
macol ogica permette inoltre un recupero nutrizionale
soddisfacente. La durata dell’ intervento nutrizionale e
di 8-10 settimane.

2) L'uso di diete polimeriche, piu paatabili e piu fa-
cilmente somministrabili per os, sembra avere un’u-
guale efficacia.

3) La nutrizione enterale cosi come la NP non sem-
brano ridurreil rischio di ricadute a distanza.

4) La nutrizione parenterale trova indicazione nelle
forme complicate di malattia.

Colite ulcerosa

1) La nutrizione artificiale trova scarsa applicazione,
in particolare la nutrizione enterale.

2) La nutrizione parenterale € indicata in caso di me-
gacolon tossico, emorragie massive, e nellafasi pre e
post-operatorie.

3) La NP puo risultare utile in acune forme di panco-
lite come completamento della terapia farmacologica,
garantendo un riposo intestinale totale, un piu rapido
miglioramento dello stato nutrizionale e di conse-
guenza una piu rapida remissione della patologia.
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F. La Nutrizione Atrtificiale negli errori congeniti del metabolismo

Premessa

Gli errori congeniti del metabolismo rappresentano
un’ eterogenea categoria di patologie rare se considerate
singolarmente per categoria, ma che nel loro insieme
rappresentano una parte importante della patologia cro-
nicadell’ eta pediatrica.

S tratta di patologie genetiche, in genere autosomiche
recessive, permanenti e definitive sostenute dal deficit par-
Zideototale di unaproteinaenzimaticao di trasporto.

A causadi tali deficit s determinano alterazioni del-
le normali reazioni biochimiche del metabolismo, con
accumulo del metabolita a di sopra del difetto moleco-
lare, 0 sua carenza; talvoltaal contrario s ottiene |’ accu-
mulo di metaboliti secondari, generalmente tossici, sin-
tetizzati attraverso una via aternativa (anomala) della
sostanza accumul ata.

Daun punto di vista fisiopatologico le pitu importan-
ti e le meglio conosciute di queste malattie possono es-
seredistintein:

A) Difetti con alterata sintesi o catabolismo di
molecole complesse o grandi molecole: I’accumulo del
metabolita provoca gravi danni irreversibili nei tessuti in
cui si deposita come cervello ossa midollo fegato ed al-
tri; queste comprendono:

- Le malattie lisosomiali (sfingolipidosi, lipidosi,
mucopolisaccaridosi, oligosaccaridosi) non influenzate
daladieta

- | difetti ereditari dei perossisomi (come lamalattia
di Refsum e I’accumulo di acido fitanico), che solo tal-
volta si possono giovare di una dieta specifica.

B) Difetti del metabolismo intermedio di piccole
molecole, queste patologie si manifestano:

1. Con quadri di intossicazione acuta o subacuta
da parte del metabolita accumulato e queste comprendono:

- La maggior parte delle aminoacidopatie, e acide-
mie organiche ed i difetti del ciclo dell’urea

- Lagdattosemiael’intolleranza ereditaria a fruttosio.

Molte di queste malattie rispondono ad una dieta ba-
sata sulla restrizione del nutriente che s accumula o dei
Suoi precursori, se questo € un nutriente essenziale (co-
me le proteine o acuni aminoacidi essenziali come la
fenilalanina, laleucinaed altri), o sulla sua eliminazione
dalladieta se s tratta di un nutriente non essenziale co-
meil galattosio ed il fruttosio.

In acuni casi il difetto enzimatico € legato ad un di-

fetto del metabolismo del cofattori vitaminici ed in qual-
che caso la forma patologica € sensibile a trattamento
vitaminico.

2. Con difetto della produzione o déll’ utilizzazio-
ne dell’energia; questi difetti coinvolgono prevalente-
mente muscoli miocardio e fegato e comprendono:

- Leglicogenosi

- | difetti della gluconeogenesi (come il difetto frut-
tosio 1-6-difosfatasi)

- Le acidos lattiche primitive (come i difetti della
piruvato-carbossilasi e piruvato-deidrogenasi)

- | difetti della beta-ossidazione degli acidi grassi

- | difetti mitocondriali della catenarespiratoria.

In queste patologie il trattamento dietetico principa-
le mira afornire il metabolita carente a valle del blocco
enzimatico (nella maggior parte dei casi il glucosio) per
la prevenzione delle gravissime, anche letali ipoglicemie
da digiuno sia attraverso alcune scelte dietetiche come
I" utilizzo dell’ amido di mais crudo o lariduzione o I’ li-
minazione degli acidi grassi in alcuni difetti della beta-
ossidazione, sia attraverso |I'impiego della nutrizione en-
terale (NE) continua.

Il problema principale in queste malattie & quindi
una sostanza che non riesce ad essere metabolizzata cor-
rettamente e di cui si deve percio limitare I’introduzione
con gli alimenti, ma anche evitare |’ eccessiva produzio-
ne endogena come avviene in caso di catabolismo da di-
giuno, o in caso di ipercatabolismo da stress infettivo o
di altra natura (traumi, chirurgia).

La maggior parte di questi bambini muore durante
crisi di scompenso metabolico acuto che accompagnano
il quadro clinico iniziale, prima della diagnosi, o che,
nel soggetto diagnosticato e trattato, sono innescate da
digiuno prolungato, patologie intercorrenti o piu rara-
mente da eccessiva introduzione di alimenti contenenti
la sostanza tossica o precursori di questa. Queste crisi di
scompenso metabolico possono, come detto essere leta-
li, ma anche comportare gravi conseguenze per o svi-
luppo neurologico del paziente.

Le malattie congenite del metabolismo si accom-
pagnano tipicamente ad un difetto di crescita, oltre
che di sviluppo, i soggetti affetti possono a volte pre-
sentare una vera e propria avversione per i nutrienti
tossici ed i sintomi piu frequenti (nausea, vomito, le-
targia) possono pesantemente incidere sulle loro capa-
citadi alimentarsi, queste sono quindi patologie ad al-
to rischio di malnutrizione.
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Razionale dell’intervento nutrizionale

La dieta rappresenta a volte il solo intervento tera-
peutico eziologico possibile in queste patologie. Tale in-
tervento puod essere rappresentato da regimi di elimina
zione totale (fruttosio e galattosio), che si basano fonda-
mentalmente sul rispetto di una lista di alimenti proibiti
ed in cui lamassima attenzione va posta ala corretta co-
noscenza della reae diffusione della sostanza da elimi-
nare nel vari alimenti; talvolta & necessario scegliere al-
ternative alimentari (come nel caso della galattosemia).

In atri casi si deve procedere ad unarestrizione con-
trollata dell’ apporto proteico o in particolare di qualche
aminoacido essenziale. Queste rappresentano le diete di
pit complessa realizzazione, richiedono un’ adeguata co-
noscenza della fisiopatologia della singola patologia e
dei fabbisogni minimi della sostanza da limitare e deve
inoltre essere valutata la tolleranza individuale in ogni
singolo soggetto. La prescrizione degli alimenti naturali
deve essere effettuata a copertura dei fabbisogni minimi
della sostanza limitata, per la parte restante del fabbiso-
gno proteico viene prescritta una necessaria integrazio-
ne, con specifiche preparazioni industriali opportuna-
mente formulate per le singole patologie.

Nel caso di patologie con difettosa produzione di
glucosio, come tipicamente nelle glicogenosi, si ricorre
oltre che ad un adeguato frazionamento dei pasti, alla
somministrazione di amido crudo che viene assorbito
lentamente, non stimola rapide secrezioni di insulina e
riesce a mantenere piu a lungo un sufficientemente nor-
male livello della glicemia.

In questi casi, come in altre patologie con rischio di
ipoglicemia, atro presidio importante e la NE con for-
mule complete o soluzioni di maltodestrine e glucosio a
seconda dei casi.
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G. La Nutrizione Artificiale nei disturbi del comportamento
alimentare in eta pediatrica ed adolescenziale

Premessa

| disturbi del comportamento alimentare in eta pe-
diatrica possono essere anche esordire in epoca molto
precoce, essere associati, pitl spesso, a patologie croni-
che ed essere inquadrati nel capitolo dell’ anoressia ner-
vosa propriamente detta. L’ origine delle forme primitive
e solitamente legata ad un disturbo primario della perso-
nalitd o della relazione madre-bambino. In ogni caso,
I’ esclusione di una patologia organica € prioritaria.

L’ Anoressia Infantile & un rifiuto dell’ alimentazione
in assenza di disturbi organici primari, talvolta accom-
pagnato da sintomi come vomito, singhiozzo prolunga-
to, esagerata introduzione di liquidi. Si distinguono:

- Anoressia essenziale precoce (0 neonatale): com-
pare precocemente, & accompagnata da un disinteresse
per il cibo e da un atteggiamento passivo e pud essere
una delle prime manifestazioni dell’autismo o di atre
psicosi infantili; solo raramente comporta conseguenze
somatiche che arrivino a richiedere un intervento di nu-
trizione artificiale

- Anoressia semplice (comune precoce o d’ Opposi-
zione): si pud manifestare come reazione a modifiche
dello schema alimentare (svezzamento o modifiche nella
preparazione dei cibi) 0 seguire patologie intercorrenti,
in genere transitoria e autolimitantesi specie se Si riesco-
no ad evitare atteggiamenti di forzatura da parte della
madre

- Anoressia grave: rappresenta |’ evoluzione negativa
dellaforma precedente; il bambino pud presentare sinto-
mi diversi e avolte aggressivita, in questi casi il bambi-
No Spesso presenta compromissione dello stato nutrizio-
nae.

In questi casi € talvolta necessario un intervento nu-
trizionale di supporto, dopo un adeguato periodo di os-
servazione e di intervento comportamentale, affiancato
a tentativo di ottimizzare la dieta. In caso di malnutri-
zione severa, puod essere impiegata la nutrizione entera-
le, in genere per sonda nasogastrica; il suo impiego tut-
tavia pud aggravare |’ anoressia primaria.

- L' Anoressia Mentale (AM) dell’ eta preadol escen-
Ziale ed adolescenziale rappresenta la forma tipica che
risponde ai criteri diagnostici del DSM 1V. LaAM appa-
re in costante incremento e I’ esordio sempre pill preco-
ce, in eta premenarcale o subito dopo il menarca.

In tale patologia la componente somatica & sempre
conseguenza del disordine mentale, ma deve essere sem-

pre condotta un'’ ettenta diagnosi differenziale dalle altre
patologie nutrizionali, sicuramente piu frequenti in que-
sta etarispetto all’ eta adulta.

La malnutrizione e di tipo marasmatico, dovuta cioé
ad un deficit prevalentemente calorico, la cui entita puo
essere media 0 grave; n genere e infatti riscontrabile un
calo di peso di aimeno il 20-25 %. Le particolarita della
malnutrizione nell’ anoressia mentale sono dovute alla
capacita di adattamento di questi soggetti che partono da
condizioni basali generalmente buone, non presentano
inizialmente insufficienze d’ organo ed in cui lariduzio-
ne degli apporti, in genere selettiva, avviene in modo
graduale anche se a volte raggiunge livelli considerevol-
mente ridotti. Si determina una condizione di malnutri-
zione adattativa-ipometabolica che consente a questi
soggetti di tollerare livelli di riduzione di massa corpo-
rea particolarmente gravi, pur mantenendo un relativo
equilibrio metabolico, seppure molto labile.

Le caratteristiche della malnutrizione dell’ anoressia
mentale condizionano sia la valutazione dello stato nu-
trizionale, spesso con indici biochimici normali, sial’in-
tervento nutrizionale stesso, in quanto il rischio della
“refeeding syndrome” € molto elevato.

La cosiddetta “sindrome da refeeding” & una reazio-
ne metabolica ad un intervento nutrizionale non corretto
condotto in una severa malnutrizione, in cui |’ adatta-
mento ormonale e metabolico alla deplezione dei nu-
trienti conduce ad un compenso. Viene infatti ridotta la
componente tissutale metabolicamente attiva, viene fre-
nata la produzione di insulina, rallentano i meccanismi
di eliminazione, mentre vengono favoriti quelli di riten-
zione, si utilizzano le riserve per mantenere normali i li-
velli plasmatici delle proteine viscerali. Il soggetto con
anoressia mentale viene quindi a trovarsi in una condi-
zione di equilibrio apparente, che una renutrizione non
corretta pud pericolosamente aterare, soprattutto se vie-
ne stimolata troppo rapidamente la ripresa dell’ attivita
metabolica, in particolare laliberazione di insulina dopo
somministrazione di glucosio.

Razionale

L’ anoressia mentale condiziona come detto una mal-
nutrizione di tipo marasmatico, talvolta estremamente
severa, conseguente alla riduzione spontanea dell’ introi-
to aimentare. 1l rifiuto del soggetto a riprendere un’ ade-
guata nutrizione puo costringere allamessain opera del-
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I” alimentazione forzata, imponendo scelte sia qualitative
che quantitative del tutto particolari.

L’intervento nutrizionale (scelte qualitative) nell’ a-
noressia mentale pud avvalersi di diete particolari o pud
giungere fino alanutrizione artificiale (enterale e paren-
terae).

La sceltatra queste metodiche si basa sull’ entita del-
la malnutrizione e sulla condizione funzionale dei vari
organi ed apparati.

La scelta della metodica da adottare nel trattamento
nutrizionale dell’ anoressia mentale e pesantemente con-
dizionata dagli aspetti psicologici di questa patologia.

Un intervento dietetico naturale viene generalmente
sempre tentato almeno nelle fasi iniziai e risulta effica-
ce nei casi di malnutrizione di grado lieve o medio, se
gli apporti alimentari sono conservati, anche se ristretti,
e quando esiste comunque un’ effettiva, se pure relativa,
tendenza alla collaborazione da parte del malato.

Il controllo calorimetrico, quando disponibile, o la
verifica dele assunzioni in atto, permettono di modulare
I'intervento stesso. La valutazione del fabbisogno calo-
rico su formule puo in questi soggetti portare a pericolo-
se sovrastime: &€ importante quindi controllare e verifica-
re sempre |’ adeguatezza degli apporti, tenendo conto di
incremento calorici lentamente progressivi, attorno a
200-300 calorie ogni settimana.

L’ entita del recupero ponderale, che € molto variabi-
le da paziente a paziente, oscilla tra 0.5 kg a 1.5 kg a
settimanaed eil parametro guida.

L’ efficacia dell’intervento dietetico € dipendente
non solo dallo stato di nutrizione ma soprattutto dalle
condizioni psichiatriche: € piu efficace nel cas me-
no severi dal punto di vista psichiatrico ma recupera la
suaimportanzanelle fasi di recupero della malattia.

La nutrizione enterale (NE) pur strettamente indica-
ta, € meno utilizzata rispetto a quanto prevedibile per il
frequente rifiuto del paziente e dello psichiatra.

La nutrizione parenterale (NP), che non richiede
I"'impiego di aimenti, risulta piu accettata sia dai malati
che dagli psichiatri curanti.

Nell’intervento dietetico per via orale é ridotto il ri-
schio di sindrome del refeeding, che invece pud compli-
caregli interventi di renutrizione artificiale.

Nella renutrizione é necessario tener contro dell’ ap-
porto di acqua, sodio, glucosio, che vanno somministrati
in scarse quantita al’avvio della nutrizione, mentre fo-
sforo e micronutrienti, perduti per la malnutrizione, van-
no adeguatamente supplementari fin dall’inizio della nu-
trizione artificiale, a fine di ridurre il rischio di refee-
ding, ed i gravi danni muscolari, neurologici e cardiaci

che essa determina.

Il fosforo € essenziale in quanto assicura nucleotidi
ad ata energia (ATP, ADP), indispensabili nell’ anaboli-
smo; il potassio € associato alla corretta utilizzazione
del glucosio. Oligoelementi e vitamine garantiscono il
mantenimento |’ attivita enzimatica, essendo cofattori
delle reazioni metaboliche, e vanno ugualmente garantiti
fin dall’ avvio della nutrizione.

Gli apporti calorici iniziali dovranno basarsi sulla
valutazione della quota calorica correntemente assunta
dal soggetto e non superarla anche nel caso in cui essa
siainferiore a minimo richiesto per il peso attuale. Tale
apporto verra gradualmente ma lentamente aumentato
soprattutto se la renutrizione € artificiale ed in particola-
re se essa avviene per via parenterae.

L applicazione della calorimetria indiretta ha recen-
temente consentito una piu corretta valutazione del fab-
bisogno energetico basale di questi soggetti, permetten-
do di individualizzare nella maniera migliore gli apporti
calorici con cui avviare I’ intervento nutritivo.

La NP dovrebbe essere condotta se possibile sotto
monitoraggio calorimetrico del fabbisogno energetico
basale e con apporti calorici non superiori a 10% di
quelli attualmente introdotti; |’ apporto di glucosio, ac-
gua e sodio deve essere inizialmente molto ridotto men-
tre completo fin dall’inizio della renutrizione deve esse-
re |I’apporto di potassio, fosforo, vitamine ed oligoele-
menti.

Raccomandazioni pratiche

1) Nei disturbi del comportamento alimentare il trat-
tamento nutrizionale dovrebbe sempre essere integra-
to con il trattamento psichiatrico.

2) La valutazione nutrizionale deve tenere in maggio-
re considerazione gli indici antropometrici e strumen-
tali piuttosto che gli indici biochimici.

3) Il trattamento con Nutrizione Artificiale deve esse-
re presain considerazione in caso di

- Rapida riduzione del peso (> 2 punti BMI)

- Digiuno assoluto (chetonuria stabile)

- | podi sprotidemia con edemi

- I potensione grave-sindromi collassiali

- Patologie gravi associate (problemi cardiaci, renali,
ematologici e altri).

4) La NP dovrebbe essere applicatain caso di:

- Rischio imminente di morte

- Disidratazione e grave squilibrio elettrolitico

- Vomito ripetuto con diselettrolitemia

- Intolleranza o rifiuto alla nutrizione enterale.
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H. Il bambino in terapia intensiva

Premessa

Poche sono le conoscenze riguardanti i fabbisogni
nutrizionali del bambino sottoposto aterapiaintensiva; &
stato tuttavia cal colato che almeno il 16-20% dei bambi-
ni sono a rischio di sviluppare malnutrizione proteico-
calorica, talvolta anche molto precocemente, appena a
distanza di 48 ore dall’ evento acuto (1). Nel bambino la
risposta metabolica allo stress appare presentare aspetti
unici. Alcune segnalazioni indicherebbero importanti e
significative differenze rispetto all’ adulto: il neonato ed
il bambino intensivo non presenterebbero infatti, per
motivi ancora in parte non chiari, la stessa reazione alo
stress dell’ adulto. La condizione di ipermetabolismo co-
Si tipicamente caratterizzante il paziente adulto critico,
non si rilevanel bambino (2, 3).

Queste conclusioni trovano anche conferma recente
in acuni studi sulla spesa energetica di questi pazienti,
valutata con confronto tra valori misurati, mediante ca-
lorimetriaindiretta (4), e valori stimati dalle formule di-
sponibili, derivate da quelle dell’ adulto ed adattate al
paziente pediatrico (5-7). In questi studi emerge che la
spesa energetica misurata € inferiore a quella stimabile.
Essa e risultata essere mediamente pari a 45 Kcal/kg, in-
feriore anche a quanto ipotizzabile anche per un bambi-
no in condizioni normali (8). In termini generali, almeno
nelle fasi iniziali di un evento critico (intervento di car-
diochirurgia, sepsi, MOF, insufficienza respiratoria acu-
ta), la spesa energetica misurata sembra essere calcola
bile in 800-900 Kcal/n?, al’incirca pari a 30% in meno
rispetto a quanto derivabile dalle formule (in media
1100 — 1200 Kcal/m?) (1, 9, 10).

In rapporto alla diagnosi di ingresso, pazienti sotto-
posti ad intervento chirurgico maggiore mostrano la piu
elevata spesa energetica, seguiti da pazienti con trauma
cranico, sepsi ed insufficienza respiratoria (8). Altro da-
to significativo e diverso rispetto al’ adulto, € la mancata
relazione tra gravita di score clinico ed incremento della
spesa energetica (1, 11, 12). Risultati analoghi sono stati
ancherilevati nel neonato chirurgico (13).

La riduzione osservata della spesa energetica potreb-
be essere legata alle modificazioni metaboliche che av-
vengono in corso di ventilazione assistita; il minor sfor-
Z0 muscolare, la somministrazione di gas umidificati e
quindi minor perdita calorica attraverso il tratto respira-
torio, la riduzione dell’ attivita cerebrale e motoriain se-
dazione profonda; la riduzione delle perdite insensibili

qualora il paziente, soprattutto se neonato, venga posto
in ambiente termoneutrale rappresentano le possibili ra-
gioni del contenimento della spesa energetica (14-18).
La soppressione o la riduzione del metabolismo “facol-
tativo”, legato alla crescita, alla termogenesi associata
alle catecolamine o alla sintesi di neutrotrasmettitori,
potrebbe anch’ contribuire alariduzione della REE
(4, 8). Il bambino dunque in condizioni critiche potreb-
be modificare la spesa energetica sopprimendo o devian-
do la quota destinata alla crescita. Questa fase non € ov-
viamente costante: durante i primi giorni successivi ad
un evento acuto il “blocco” della crescita ha un signifi-
cato di protezione, ma successivamente le condizioni
metaboliche si modificano e la crescita riprende, in-
fluenzando quindi i fabbisogni, il cui andamento nel
corso della malattia non & costante (9).

Le conseguenze nutrizionali di tali osservazioni so-
no rilevanti: daun lato ¢’ & il rischio di overfeeding, lad-
dove | apporto energetico stimato sia superiore a fabbi-
sogno metabolico, e dall’altro, a contrario, di favorire
I"insorgenza di malnutrizione, sottostimando i fabbiso-
gni reali. Lasomministrazione di calorie in eccesso e as-
sociata a steatosi epatica, aumento della produzione di
anidride carbonica e del consumo di ossigeno e della
termogenesi indotta da alimenti, fenomeni che a loro
volta possono complicare il decorso in un paziente criti-
co (13, 19, 20).

A caratterizzare fortemente la reazione allo stress
nel paziente adulto & anche e soprattutto il metabolismo
dell’ azoto; la condizione nota come ipercatabolismo e
definita dall’ entita della perdita azotata a digiuno. Nel
bambino dopo un evento acuto s assiste ad una intensa
perdita di azoto, da compensare attraverso una modula-
zione dell’ apporto (21).

La definizione degli apporti in terapia intensiva pe-
diatrica appare dunque complessa e guestione non del
tutto risolta: |’ apporto energetico andrebbe correttamen-
te stabilito solo dopo accurata misurazione mediante ca-
lorimetria, strumento non universalmente disponibile. |1
fabbisogno di azoto pud essere piu facilmente desunto
dallavalutazione del bilancio, come nell’ adulto.

Razionale del supporto nutrizionale
Nonostante |a mancata evidenza dell’ esistenza di

una reazione allo stress sovrapponibile a quella dell’ a-
dulto, patologie acute sono in grado di determinare mal-
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nutrizione con diversi meccanismi: il digiuno, il catabo-
lismo proteico con la perdita di proteine viscerali, la
convalescenza con laripresa dell’ attivita di crescita, che
impone rispetto alle prime fasi dopo un evento acuto,
una maggiore richiesta metabolica (1, 8, 9).

Si creano cosi due fasi nelle patologie acute del
bambino: la prima con una minor richiesta energetica
dovuta a — momentaneo — arresto della crescita, la se-
conda, di convalescenza, con ripristino degli abituali
fabbisogni. Mancal’ evidenza di un’induzione piu rapida
dell’ anabolismo attraverso la somministrazione di calo-
rie oltre il fabbisogno nelle prime fasi dopo un evento
acuto. Tuttavia la perdita di proteine e di grassi si asso-
ciaad un piu elevato rischio di mortalita (50% vs. 6%) e
di morbidita (aumento del rischio di multiple organ fai-
lure) (1).

Per la definizione dello stato nutrizionale e utile
considerare la perdita urinaria di azoto, la misurazione
della spesa energetica, il pool di proteine viscerali
(prealbumina) e le proteine C-Reattiva (PCR) (9). Lari-
duzione della perdita urinaria di azoto va considerata
come un indice di ripresa dell’ anabolismo e di controllo
della fase acuta, cosi come la riduzione della PCR.
Prealbumina, laddove possibile la sua misurazione, e
PCR hanno un andamento opposto: in fase acuta si assi-
ste ad una riduzione della prealbumina, indice di perdita
di proteine viscerali, ed ad un aumento della PCR, men-
tre|’inverso accade durante il recupero (22, 23).

Come detto nessuna delle formule disponibili per la
definizione del fabbisogno calorico stimerebbe in ma-
niera corretta le reali necessita metaboliche del bambi-
no; esse rimangono un utile riferimento qualora la calo-
rimetria non sia disponibile, ma va tenuto presente che
soprattutto nei primi giorni, le richieste metaboliche
possono risultare nettamente inferiori a quelle di un
bambino sano con un’ abituale attivita fisica (8) (Tab. I).

Nel bambino non ci sono studi che dimostrino evi-
denze di vantaggio della nutrizione enterale (NE) sulla
nutrizione parenterale (NP) come alcuni studi condotti
nell’ adulto, main linea di massima la nutrizione entera-
le va preferita ogniqualvolta sia possibile. Di prima scel-
ta il sondino naso-gastrico (0 oro-gastrico nei neonati),
ma la nutrizione digiunale laddove I’infusione gastrica

TABELLA | - APPORTI PARENTERALI CONSIGLIATI IN BAMBINI IN
CONDIZIONI CRITICHE

Eta Proteine Glucosio Lipidi

<2anni 25-3.0g/kg/d 8.5-10 g/kg/d 1.0-3g/kg/d
2-11anni 2.0-25g/kg/d 5 g/kg/d 1.0-2gkg/d
> 11 anni 15-2g/kg/d 5 g/kg/d 0.5-1g/kg/d

non sia ottenibile, offre garanzie anche nel bambino cri-
tico, in quanto permette la somministrazione di nutrienti
riducendo il rischio di inalazione. La nutrizione digiuna-
le trova specifica indicazione quando la via gastrica non
sia percorribile (ingestione di caustici, malformazioni),
cosi come la digiunostomia confezionata all’ atto opera-
torio (24).

Lapresenzadi un catetere venoso centrale € utile alla
terapia farmacol ogica ma anche ai fini dellanutrizione.

Raccomandazioni pratiche

1) Pazienti pediatrici critici sono arischio di sviluppa-
re malnutrizione soprattutto proteica acuta e uno
screening adeguato dello stato nutrizionale va sempre
condotto.

2) Il rischio di overfeeding & peratro significativo (au-
mento della produzione di CO,, aumento del consumo
di O,, incremento della DIT, statosi epatica) qualora i
fabbisogni calorici vengano stimati sulla base delle
formule derivate dall’ adulto.

3) L’ apporto di azoto va definito sulla base della
perdita urinaria; il fabbisogno calorico andrebbe mi-
surato o comungue stabilito sulla base degli apporti
abituali raccomandati per le diverse eta (tabelle di
riferimento).

4) LaNE, anche digiunale, € da preferirsi.

5) L'insorgenza di deficit di micro- e macro-nutrienti
(acidi grassi essenzidli) e possibile dopo pochi giorni
di nutrizione parenterale priva di micronutrienti o
EFA, la cui somministrazione va sempre assicurata al-
meno come apporto minimo (1% delle calorie totali).
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Glossario

AA
AAA
AAE
AANE
AAR
ADL
AGE
AIDS

AMA
ARDS
BCAA
BE
BEE
BMI
BPCO
BSA
BUN

CHF
Cl
COPD

CvC
CVVH
CVVHD
DCA

DSM-IV
E/T
EAPC
ECM
EFA
EPA
ER
FEB
FOS
FvC
GCS
GIC
GLN
GVHD
HAART
H-B
HDL
HIV
IADL
ICP
IMC

IRC
ISS
Kcal

LARN
LCS
LCT
LOS

aminoacidi

aminoacidi aromatici

aminoacidi essenziali

aminoacidi non essenziali

aminoacidi a catena ramificata

activities of daily living

acidi grassi essenziali

sindrome da immunodeficienza acquisita
anoressia mentale

american medical association

acute respiratory distress syndrome
branched chain amino acid: aminoacidi a catena ramificata
base excess

basal energy expenditure

body mass index o indice di massa corporea
broncopneumopatia cronica ostruttiva
body surface area

blood urea nitrogen

cachessia cardiaca

scompenso cardiaco cronico

colite indeterminata

chronic obstructive pulmonary disease
colite ulcerosa

catetere venoso centrale

emofiltrazione veno-venosa continua
emodialis veno-venosa continua

disturbi del comportamentro alimentare
2,3 difosfoglicerato

diagnostic and statistical manual of mental disordes
aminoacidi essenziali/g di azoto totali
associazione europea di cure palliative
errori congeniti del metabolismo
essential fatty acids

acido eicosopentaenoico

enteropatia da raggi

fabbisogno energetico basale
frutto-oligo-saccaridi

forced vital capacity

glasgow comascale
glucosio-insulina-potassio

glutamina

graft-versus-host disease

highly active antiretroviral therapy
harris-benedict

high density lipoprotein

humal immunodeficiency virus
instrumental activities of daily living
intracranic pressure o pressione intracranica
indice di massa corporea
insufficienzarenale acuta

insufficienza renale cronica

injury severity score

kilocalorie

kilojoule

livelli di assunzione raccomandati di energia e nutrienti
sindrome da bassa portata post-chirurgica
long chain triglycerides

length of stay — durata del ricovero

PICC
PINI
PNI
PNX

RBP
RCT
RCU
RDA
REE
rGH
RME
RNA
RS

SCFA
SGA
SIC
SIFO
SIRS
SLA
SNG

TEE
T™MO
TPN
UNA
UTI
VLDL
VOD

middle arm fatty area

middle arm muscolar area

malattiadi crohn

medium chain triglycerides

mal attie infiammatorie croniche

mini nutritional assessment

multiple organ dysfunction syndrome
multiple organ failure

multiple organ failure syndrome

mal nutrizione calorico proteica
malnutrizione proteico-energetica

azoto

nutrizione artificiale

nutrizione enterale

nutrizione enterale domiciliare

nutrizione parenterale

nutrizione parenterale domiciliare

nutrizione parenterale per vena periferica
nutrizione parenteral e totale

nutritional risk index

new york heart association

overfeeding syndrome

pancrestite acuta

spesa energetica basal e predetta

attivita della piruvico-deidrogenasi
percutaneous endoscopic gastrostomy
digiunostomia per endoscopica

perpherally inserted central cathter
prognostic inflammatory nutritional index
prognostic nutritional index

pneumotorace

recommended adeguate intake
proteinaleganteil retinolo (retinol binding protein)
randomized controlled trial o studio randomizzato controllato
rettocolite ulcerosa

recommended dietary allowance

resting energy expenditure

recombinant growth hormon

resting metabolic expenditure

acido ribonucleico

sindrome darialimentazione o refeeding syndrome
radioterapia

acidi grassi a catena corta o short chain fatty acid
subjective global assessment

sindrome daintestino corto

Societa Italiana di Farmacia Ospedaliera
sindrome da risposta infiammatoria sistemica
sclerosi laterale amiotrofica

sondino naso-gasrico

single organ failure

total energy expenditure o spesa caloricatotae
trapianto di midollo osseo

nutrizione parenterale totale

urea hitrogen appearance

unitadi terapiaintensiva

very low density lipoprotein

malattia veno-occlusiva del fegato

© SINPE-GASAPE

S171



	001_Introduzione .pdf
	002_premessa_metodologica.pdf
	01_indicazioni.pdf
	02_valutazione_nutrizionale.pdf
	03_fabbisogni.pdf
	04a_vie_scelta.pdf
	04b_accessi_ per_enterale.pdf
	04c_accessi_per_parenterale.pdf
	05a_complicanze_metaboliche.pdf
	05b_gastrointestinali.pdf
	05c_accessi.pdf
	06_monitoraggio.pdf
	07_evidencebased_nursing.pdf
	08a_aspetti_far_par.pdf
	08b_contaminazione.pdf
	08c_aspetti_far_ent.pdf
	09_aspetti_bioetici.pdf
	10_paziente_oncologico.pdf
	11_trapianto_midollo.pdf
	12_perioperatorio.pdf
	13_ins_epatica.pdf
	14_pancreatite_acuta.pdf
	15-Iintestino_corto.pdf
	16_fistole_digestive.pdf
	17_mal_infiam_intestinali.pdf
	18_enteropatia_raggi.pdf
	19_patologie_neurologiche.pdf
	20_paziente_diabetico.pdf
	21_comport_aliment.pdf
	22_aids.pdf
	23_geriatria.pdf
	24_gravidanza.pdf
	25_insuff_renale.pdf
	26_insuff_cardiaca.pdf
	27a_terapia_concetti.pdf
	27b_insuff_respiratoria.pdf
	27c_terapia_politrauma.pdf
	27d_terapia_trauma_cranico.pdf
	27e_terapia_ustionato.pdf
	27f_terapia_sepsi.pdf
	27g_terapia_mods.pdf
	28a_neonatale_concetti.pdf
	28b_neonatale_neonato.pdf
	28c_malattie_maligne.pdf
	28d_insuff_intestinale.pdf
	28e_infiam_cronica.pdf
	28f_errori_congeniti.pdf
	28g_disturbi_comport.pdf
	28h_terapia_intensiva.pdf
	29_glossario.pdf

