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EditorialE adi 2010;2:1EditorialE

Abbiamo scritto nell’editoriale del primo numero che, con questa rivista, 
abbiamo inteso colmare un vuoto che ritenevamo importante e cioè quello 
del dialogo diretto tra specialisti e medici di medicina generale nel cam-
po della dietetica e nutrizione clinica. L’Associazione Italiana di Dietetica 
e Nutrizione Clinica (ADI) ha come finalità sancite dal proprio statuto il mi-
glioramento della qualità professionale degli operatori nel campo dell’ali-
mentazione e l’implementazione di programmi e iniziative che favoriscano 
l’aggiornamento su temi dietologici e nutrizionali. Per questo motivo abbia-
mo affiancato ad ADI Magazine, che è il giornale ufficiale della Società di-
retto ai soci, prima il Mediterranean Journal of Nutrition and Metabolism e 
nel	2009	questa	iniziativa	editoriale	diretta	ai	medici	di	medicina	generale.
In	questo	primo	numero	del	2010,	è	nostra	intenzione	trattare	temi	appa-
rentemente più complessi e meno comuni, come quelli relativi alla nutrizio-
ne artificiale ma con cui siamo costretti a confrontarci quotidianamente.
Un problema di impatto immediato nel giornaliero operare dei sanitari 
è quello della malnutrizione, non solo quella ospedaliera, che modifica 
significativamente la prognosi, la degenza e soprattutto la qualità di 
vita dei pazienti ospedalizzati o domiciliari e che, pertanto, deve esse-
re diagnosticata precocemente e trattata con le varie metodiche (ove 
necessario nutrizione parenterale e soprattutto enterale) che la ricerca 
ha messo a disposizione. Non si può sottovalutare il dato oggettivo 
che vede la frequenza della malnutrizione proteico energetica aumen-
tare con il prolungarsi dell’ospedalizzazione nonostante il Consiglio dei 
Ministri Europei abbia emesso una serie di raccomandazioni per i vari 
Stati membri finalizzate a far capire l’importanza di adeguati supporti 
nutrizionali per tutti i soggetti ospedalizzati.
La nutrizione artificiale è un insieme di interventi atti a permettere l’ali-
mentazione di pazienti che, per vari motivi, non sono in grado, mo-
mentaneamente o permanentemente, di assumere alimenti liquidi o 
solidi	per	via	orale.	Negli	ultimi	15	anni	si	sono	avuti	considerevoli	pro-
gressi; è sufficiente pensare allo sviluppo della nutrizione per via inte-
stinale in pazienti chirurgici e critici, ai nuovi substrati, al sempre più 
diffuso utilizzo della nutrizione domiciliare in pazienti altrimenti destinati 
ad una prognosi infausta a breve termine.
La persona in nutrizione artificiale si trova spesso in conseguenza della 
patologia di base da cui è affetta, in “situazione critica” e presenta una 
iperglicemia da stress anche in assenza di un’anamnesi positiva per dia-
bete. L’utilizzo della nutrizione artificiale, senza un’adeguata terapia in-
sulinica, può essere causa di grave scompenso metabolico. Per questi 
motivi abbiamo ritenuto opportuno presentare le raccomandazioni ADI-
AMD che trattano in modo specifico il problema e hanno lo scopo di 
evidenziare i punti critici del trattamento insulinico in nutrizione artificiale, 
analizzare le evidenze scientifiche e fornire linee di indirizzo che possono 
essere di pratica utilità anche per il medico di medicina generale.
Sono questi i temi che oggi affrontiamo e che abbiamo ritenuto impor-
tanti nel continuare il nostro colloquio bidirezionale con i medici di me-
dicina generale la cui collaborazione attiva, ribadiamo, è complemento 
prezioso e necessario per costruire quei percorsi diagnostico-terapeu-
tici indispensabili per migliorare l’assistenza al paziente bisognoso di 
intervento nutrizionale.

 Giuseppe Fatati Giuseppe Pipicelli
 Il Presidente ADI Il Direttore Scientifico
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articolo di aggiornamEnto

la nutrizione parenterale

adi 2010;2:2-8

Elena Agnello,  
Maria Luisa Amerio

SOC Dietetica e Nutrizione Clinica, 
Ospedale Cardinal Massaia di Asti

Parole chiave
Nutrizione parenterale, NPD,  

nutrizione artificiale, insufficienza intestinale

corrisPondenza
ELENA AGNELLO
eagnello@asl.at.it

La nutrizione artificiale (NA), enterale (NE) o parenterale (NP) 1, è una 
procedura terapeutica che permette di soddisfare i fabbisogni nutri-
zionali di pazienti non in grado di alimentarsi sufficientemente per via 
naturale. Permette di supportare il paziente in molte situazioni cliniche 
che compromettono lo stato nutrizionale o la capacità ad alimentarsi 
autonomamente. È uno strumento terapeutico, talvolta salvavita, utile 
in situazioni patologiche sia acute che croniche. È applicabile a con-
testi diversificati, sia in regime di ricovero sia a domicilio. La gestione 
della NA riguarda pertanto il medico in senso lato, coinvolgendo diver-
si specialisti (nutrizionista clinico, internista, chirurgo, oncologo, neu-
rologo, geriatra, ecc.) ma anche il medico di medicina generale attivo 
sul territorio e responsabile della gestione del paziente domiciliare. 
I soggetti per i quali è indispensabile la NA sono: 

i pazienti malnutriti che non possono soddisfare le proprie richieste •	
energetiche attraverso l’alimentazione orale;
i pazienti a rischio di malnutrizione, ossia pazienti che, seppur ben •	
nutriti,	già	da	5	giorni	non	riescono	a	soddisfare	le	proprie	richieste	
energetiche attraverso l’alimentazione orale; 
i pazienti a rischio di malnutrizione, ossia pazienti ben nutriti per i •	
quali	è	previsto	un	periodo	di	almeno	5	giorni	nel	quale	non	potran-
no soddisfare le proprie richieste energetiche attraverso l’alimen-
tazione orale;
i pazienti malnutriti o a rischio di malnutrizione da sottoporre a chi-•	
rurgia maggiore elettiva (trattamento pre-operatorio);
l’età e la patologia di base non possono rappresentare un limite •	
per la NA. 

La terapia nutrizionale, consentendo il trattamento della malnutrizione, mi-
gliora stabilmente il decorso clinico 2, la qualità di vita 3 la prognosi di nu-
merose patologie, influenzando significativamente morbilità e mortalità 4	5.
I vantaggi della NE sulla NP sono ormai assodati per il mantenimento 
dell’integrità anatomo-funzionale della mucosa intestinale, per la mi-
gliore utilizzazione dei substrati nutritivi, per la facilità e sicurezza di 
somministrazione, nonché per il minor costo della prima rispetto alla 
seconda 6. 
La NP permette di fornire adeguato apporto calorico e di nutrienti al 
paziente non in grado di alimentarsi in maniera sufficiente per via natu-
rale, nei casi in cui sia controindicata la NA per via enterale (per sonda 
nasogastrica o per sonda gastrostomica).

indicazioni alla nutrizione parenterale 
Le indicazioni alla NP, in quanto controindicazioni assolute all’impiego 
della NE, sono caratterizzate dalla mancanza di adeguata funzione in-
testinale assorbente o dalla compromissione del transito intestinale o 
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la nutrizione parenterale

In ambito di NP domiciliare si ricorre invece ad ac-
cessi	venosi	centrali	a	medio/lungo	termine,	caratte-
rizzati da materiale più biocompatibile (silicone, po-
liuretani di ultima generazione come i policarbotani 
alifatici), dalla possibilità di un uso discontinuo e dal 
costo	più	 elevato.	Per	periodi	 limitati	 di	 tempo	 (3-6	
mesi) si utilizzano per lo più CVC esterni non tunnel-
lizzati in silicone, ad inserzione centrale (catetere Ho-
hn) o ad inserzione periferica (PICC in silicone o po-
liuretano)	(Fig.	1).	Per	periodi	più	protratti	(>	6	mesi)	si	
utilizzano	CVC	esterni	 in	silicone	tunnellizzati	 (Fig.	2)	
(cateteri Groshong, Hickman o Broviac) oppure siste-
mi	totalmente	impiantabili	(Fig.	3)	(Port	a	cath,	CVC	di	
solito in silicone connesso con un serbatoio in titanio 
o in materiale plastico intascato nel sottocute della 
regione sottoclaveare). La scelta del tipo di accesso 

dal negato consenso da parte del paziente o del tu-
tore alla NE. Le principali condizioni cliniche in cui si 
verificano tali situazioni sono: 

l’occlusione o subocclusione cronica intestinale di •	
origine meccanica; 
la grave ischemia intestinale su base non ipovo-•	
lemica;
le fistole digiunali o ileali ad alta portata (output •	
>	400	ml/die);
la grave alterazione della funzione intestinale se-•	
condaria ad enteropatie o insufficienza della su-
perficie assorbente, tale da non permettere il man-
tenimento di un adeguato stato nutrizionale. 

La NP è anche indicata, in associazione alla NE, nei 
casi in cui quest’ultima non riesca da sola a soddisfa-
re i fabbisogni nutrizionali, come spesso capita nelle 
seguenti condizioni cliniche: 

gastroparesi;•	
ileo paralitico (in corso di pancreatite acuta, nel •	
postoperatorio precoce, dopo trauma, ecc.);
fistole enteriche a bassa portata;•	
fistole digestive alte; •	
resezioni intestinali massive;•	
anoressia con intestino funzionante (per insufficien-•	
za d’organo, irradiazione sovradiaframmatica);
malattia di Crohn non responsiva alla terapia me-•	
dica convenzionale o complicata dalla presenza 
di malnutrizione oppure condizionante un ritardo 
di crescita.

accessi per nutrizione parenterale
La NP può essere somministrata anche mediante ac-
cessi venosi periferici ma un accesso venoso centrale 
permette di somministrare nutrienti a concentrazioni 
più elevate (ad alta osmolarità) e volumi di liquidi infe-
riori rispetto a quanto sia possibile attraverso un vaso 
periferico ed assicura una maggiore stabilità dell’ac-
cesso, consentendo di proseguire le infusioni per lun-
ghi periodi (mesi o anni). Si intende per accesso ve-
noso centrale un presidio che una volta impiantato 
consente l’infusione dei nutrienti nella vena cava su-
periore o inferiore o in prossimità dell’atrio destro. 
In ambito ospedaliero l’accesso venoso centrale 
prescelto è solitamente un catetere venoso centra-
le (CVC) temporaneo, non tunnellizzato, a basso co-
sto, inserito mediante puntura percutanea della vena 
giugulare interna, della vena succlavia 7 o della vena 
femorale. Esistono presidi che possono essere inseriti 
mediante puntura di vene periferiche (basilica o cefa-
lica alla piega del gomito), purché il catetere sia suf-
ficientemente lungo da arrivare con la punta in pros-
simità dell’atrio destro: si parla in tal caso di CVC ad 
inserzione periferica o PICC 8. 

Figura 1. Catetere venoso centrale ad accesso periferico 
(PICC).

Figura 2. Catetere venoso centrale tunnellizzato tipo Gro-
shong.
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venoso più appropriato si basa sulla valutazione di 
numerosi fattori: il tipo e la durata prevista della NP, la 
situazione clinico-anatomica del paziente (patologia, 
stato emocoagulativo, anamnesi e patrimonio vasco-
lare), l’eventuale pregresso incannulamento di vene 
centrali, l’esperienza dell’operatore e la preferenza del 
paziente, oltre che la frequenza delle infusioni, il grado 
di autonomia del paziente, le sue capacità cognitive, 
la possibilità di autogestione e la rilevanza di fattori 
psicologici (immagine corporea) e sociali. 

complicanze degli accessi venosi 
centrali per nutrizione parenterale
Nessun accesso venoso centrale è privo di rischi e 
l’inserzione ed il mantenimento di questo si associa-
no ad una certa incidenza di complicanze, che pos-
sono essere classificate come: 

complicanze legate alla manovra di inserzione;•	
complicanze legate al mantenimento in sede del •	
CVC, o complicanze tardive:

meccaniche;  –
infettive. –

Le complicanze infettive degli accessi venosi centrali 
costituiscono attualmente la principale fonte di com-
plicanze e di mortalità nel paziente in NP.
Le complicanze legate alla manovra di inserzione 
possono essere:

immediate: •	
pneumotorace; –
aritmie; –
puntura arteriosa accidentale e conseguente  –
ematoma locale;
malposizione della punta del CVC; –
insuccesso della venipuntura; –

precoci	(nelle	prime	24-48	ore):•	
pneumotorace ad insorgenza tardiva, non evi- –

denziato dall’Rx torace post-venipuntura;
trombosi venose locali; –
“leaking” del CVC. –

Le complicanze tardive meccaniche possono essere:
complicanze trombotiche:•	

trombosi venosa centrale associata al CVC; –
formazione di un “fibrin sleeve” intorno al tratto  –
intravascolare del CVC;

complicanze meccaniche del tratto extravascolare •	
del catetere:

lesioni del raccordo, del cono, del tratto extra- –
cutaneo; lesioni del tratto tunnellizzato; altera-
zioni del reservoir nel caso di sistemi totalmen-
te impiantati;

complicanze meccaniche del tratto intravascolare:•	
ostruzione o sub-struzione del sistema; –
sindrome da “pinch-off” (pinzamento del CVC  –
tra clavicola e prima costa);
embolizzazione del CVC; –
migrazione della punta del CVC. –

Le complicanze infettive costituiscono ancora un’eve-
nienza molto frequente (mediamente nel paziente 
ospedalizzato	5-8	infezioni	ogni	1000	giorni	di	utilizzo	
del catetere, che si associa a non trascurabile morbi-
dità, mortalità, prolungamento dei tempi di degenza e 
aumento dei costi sanitari).
Possono essere così classificate:

infezioni del tratto extravascolare: •	
del punto di emergenza cutanea del CVC; –
della cute a livello dei punti di fissaggio; –
del tunnel in caso di CVC tunnellizzati; –
della tasca del Port nel caso di CVC totalmente  –
impiantati;

infezioni del tratto intravascolare.•	
Queste ultime sono le più frequenti e le più perico-
lose. La contaminazione della via venosa può avve-
nire dai germi della cute che circonda l’emergenza 
cutanea, dai germi già presenti nel torrente ematico 
oppure da germi provenienti dai raccordi e dalle so-
luzioni di continuo della linea infusionale. La risolu-
zione delle complicanze può richiedere la rimozione 
dell’accesso venoso centrale, a seconda del tipo di 
catetere e del tipo di agente responsabile dell’infe-
zione (nel caso di complicanza infettiva da infezione 
intravascolare). 

complicanze metaboliche  
della nutrizione parenterale
La NA, sia parenterale che enterale, può essere gra-
vata da complicanze metaboliche (sindrome da ria-
limentazione e squilibri glicemici, idro-elettrolitici ed 
acido-base) e disnutrizionali (carenze o iperappporti 
di	micro/macronutrienti);	la	NA	può	anche	essere	una	

Figura 3. Catetere venoso centrale totalmente impiantato ti-
po Port a Cath.
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concausa nel favorire un’alterata funzione di organi 
quali fegato, polmone, rene, cuore, osso.
La sindrome da rialimentazione o Refeeding syndro-
me rappresenta la complicanza più grave, anche mor-
tale in corso di renutrizione in pazienti molto malnutriti 
o digiunanti da lungo tempo. La Refeeding syndrome 
è dovuta a deficit di fosforo, di potassio, magnesio e 
vitamine	 idrosolubili	 (B1,	B12,	PP	e	acido	 folico),	 si	
accompagna a gravi complicanze cardiopolmonari e 
neurologiche come scompenso cardiaco, edema pe-
riferico, convulsioni e coma, fino a provocare il deces-
so. La malnutrizione proteico-calorica si accompagna 
a deplezione di sali minerali intracellulari e di vitamine. 
Tuttavia tali alterazioni possono non essere evidenti 
né dal punto di vista laboratoristico (i livelli sierici di 
nutrienti sono nella norma), né da quello clinico, ma lo 
diventano in caso di rialimentazione non appropriata. 
Se la somministrazione di glucosio non è accompa-
gnata da adeguate quantità di sali e vitamine, può ve-
rificarsi un rapido calo delle concentrazioni sieriche ed 
un deficit acuto di potassio, magnesio, fosforo e vita-
mine 9. Inoltre il glucosio interferisce con l’escrezione 
renale di sodio e acqua (effetto antinatriuretico dell’in-
sulina) aggravando così la ritenzione idrica, il che può 
precipitare un quadro di scompenso cardiaco dovuto 
alla rapida ricostituzione del volume circolante a fron-
te di una ridotta massa muscolare cardiaca, quale si 
verifica in presenza di malnutrizione proteico calorica. 
La Refeeding syndrome	può	verificarsi	entro	2-6	gior-
ni dall’inizio della rialimentazione, soprattutto tramite 
NP.
Altre complicanze metaboliche che possono compa-
rire in corso di NA, in particolare di NP sono:

l’iperglicemia	(>	200	mg/dl),	con	conseguente	diu-•	
resi osmotica e disidratazione. Questa complican-
za può essere evitata tenendo in considerazione la 
capacità massima di metabolizzazione dei carboi-
drati	(<	5	mg/kg/minuto	nel	paziente	critico);
l’ipoglicemia in seguito ad improvvisa sospensio-•	
ne del trattamento infusionale contenente insulina. 
È raccomandabile che la velocità di infusione nelle 
ultime due ore di infusione sia progressivamente 
ridotta prima dell’interruzione;
le alterazioni dell’equilibrio acido-base in corso di •	
NA sono spesso dovute alla patologia di base più 
che al trattamento nutrizionale, seppur il contenu-
to in cloruri, acetati e lattati delle miscele per NP 
possa indurre sul lungo periodo acidosi o alcalosi. 
Il monitoraggio degli elettroliti plasmatici, del pH, 
dell’eccesso di basi (BE) e dei bicarbonati è quindi 
opportuno in corso di NP specialmente se protrat-
ta per lunghi periodi,
l’ipertrigliceridemia può svilupparsi in corso di NP •	
contenente lipidi e può essere causa di pancre-

atite	 o	di	 alterazioni	 della	 ventilazione/perfusione	
polmonare. Utile è pertanto il controllo periodico 
dei trigliceridi plasmatici;
le complicanze epato-biliari comprendono: •	

la steatosi, precoce e reversibile; –
la colestasi intraepatica, tardiva e irreversibile,  –
ad eziologia multifattoriale (apporti di NP non 
corretti, stasi ed alterato metabolismo biliare 
da mancato utilizzo dell’apparato digerente, 
infezioni;

 per prevenire queste complicanze è utile la cicliz-
zazione delle infusioni di NP ed è indispensabile il 
monitoraggio della funzione epatica;
la	malattia	metabolica	dell’osso	compare	nel	30%	•	
dei pazienti in NP a lungo termine; vede come fat-
tori di rischio l’utilizzo cronico dei corticosteroidi, 
la menopausa, l’intestino corto, la familiarità per 
osteoporosi;
le	complicanze	da	eccesso/carenza	di	apporti	di	•	
microelementi come:

carenza di rame, con sviluppo di anemia, neu- –
tropenia, compromissione del metabolismo 
dei glicidi;
ipermanganesemia con sviluppo di quadri si- –
mil-parkinsoniani;
carenza di selenio e vitamina E con quadri di  –
miastenia e miocardiopatia;
carenza di zinco, vitamina A e C con alterata  –
cicatrizzazione.

Miscele per nutrizione parenterale
I componenti delle miscele nutrizionali, definiti sub-
strati, si distinguono in:

macronutrienti (acqua, glicidi, aminoacidi, lipidi);•	
micronutrienti (elettroliti e vitamine);•	
oligoelementi (o elementi introdotti in tracce).•	

Esistono in commercio, come specialità medicinali, 
miscele per NP binarie, ossia contenenti sia gluco-
sio che aminoacidi) o ternarie (cosiddette “all in one”, 
comprensive anche di lipidi). Le soluzioni glucosate, 
aminoacidiche e le emulsioni lipidiche isolate sono 
prescrivibili anche da parte del medico di medicina 
generale, le miscele binarie e ternarie invece richie-
dono la prescrizione specialistica con erogazione 
da parte dei Servizi di Nutrizione Clinica, in qualità di 
centri prescrittori. Esiste altresì la possibilità di allesti-
re miscele nutrizionali personalizzate, come preparati 
galenici, da parte di farmacie ospedaliere o di ditte 
specializzate. 
Le soluzioni per NP si distinguono per volume, per 
concentrazione e per osmolarità. Alcune consentono 
la somministrazione per vena periferica, altre richie-
dono l’accesso venoso centrale:
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per vena periferica:•	
soluzione	glucosata	5	e	10%; –
soluzione	aminoacidica	3,	7	e	8%; –
emulsione	lipidica	10	e	20%; –
sacche ternarie (glucosio + aminoacidi + lipidi):  –
a	bassa	osmolarità	(<	800	mOsm/l),	grazie	al-
la presenza dei lipidi che riducono l’osmolarità 
della miscela;

per vena centrale:•	
soluzione	glucosata	20	e	33%; –
sacche binarie (glucosio + aminoacidi): ad alta  –
osmolarità	(>	800	mOsm/l);
sacche ternarie (glucosio + aminoacidi + lipidi):  –
ad	alta	osmolarità	(>	800	mOsm/l).

Sono disponibili in commercio, prescrivibili anche da 
parte del medico di medicina generale, preparati per 
somministrazione parenterale contenenti in un’unica 
miscela tutte le vitamine, sia idrosolubili che liposo-
lubili, oppure formulazioni separate di vitamine idro-
solubili o liposolubili; esistono inoltre miscele di oli-
goelementi, che richiedono però particolare cautela 
nella somministrazione data la rara evenienza di stati 
di carenza ed il rischio di tossicità da accumulo degli 
stessi.

nutrizione parenterale domiciliare
La NA può essere condotta anche a domicilio del pa-
ziente, quando consentito dallo stato clinico del pa-
ziente e dalla sussistenza di condizioni socio-familiari 
tali da assicurare sicurezza ed efficacia del trattamen-
to al di fuori dell’ambiente ospedaliero. 
Quando la NA è un trattamento cronico, talvolta ne-
cessario per assicurare la sopravvivenza del malato, 
la sua utilizzazione può richiedere la realizzazione do-
miciliare. La nutrizione artificiale domiciliare (NAD) è 
una terapia extraospedaliera che assicura al malato 
ulteriori aspetti positivi quali:

un globale reinserimento del soggetto nel proprio •	
contesto familiare, sociale e lavorativo (de-ospe-
dalizzazione);
il miglioramento della sua qualità di vita e di quella •	
del suo nucleo familiare;
un contenimento della spesa sanitaria legata ad •	
una più breve ospedalizzazione e ad una riduzione 
delle successive reospedalizzazioni.

L’indicazione alla NAD viene posta su base clinica, 
etica,	di	adeguatezza	ambientale	e	del	paziente/care-
giver alla gestione domiciliare del trattamento.
La nutrizione parenterale domiciliare (NPD) è indica-
ta nelle situazioni di insufficienza intestinale cronica 
che determinano una riduzione della massa intestina-
le funzionante tale da non garantire un assorbimento 
sufficiente di nutrienti. Il paziente deve aver eviden-

ziato incapacità a mantenere il peso e condizioni nu-
trizionali soddisfacenti con la sola nutrizione orale o 
enterale. L’eligibilità richiede anche una prospettiva di 
necessità di trattamento di almeno alcuni mesi ed una 
stabilità dal punto di vista emodinamico e metabolico. 
Le cause più frequenti di ricorso alla NPD sono attual-
mente le neoplasie e, tra le patologie non neoplasti-
che,	la	vasculopatia	mesenterica	(24%),	le	malattie	in-
fiammatorie	intestinali	(20%),	l’enterite	attinica	(17%),	
la	pseudoostruzione	intestinale	(7%)	ed	una	miscella-
nea	(32%).	Nei	casi	di	sindrome	da	intestino	corto	la	
NPD sostituisce interamente l’intestino, ha una dura-
ta illimitata e rappresenta un trattamento salva-vita. 

indicazioni alla nutrizione 
parenterale domiciliare 
L’indicazione alla NPD distingue, sia dal punto di vi-
sta clinico che dal punto di vista burocratico-gestio-
nale, la NPD di breve durata da quella di lunga durata 
(Tab. I).

controindicazioni alla nutrizione 
parenterale domiciliare
La NPD è controindicata in tutti i casi in cui possa 
essere realizzato un approccio di NA per via entera-
le, comunque sufficiente a soddisfare integralmente 
le esigenze nutrizionali del paziente. Controindicazioni 
relative possono essere rappresentate da gravi coa-
gulopatie o sindromi trombofiliche, nelle quali rischi e 
benefici della NPD devono essere valutati caso per 
caso.

ruolo delle Unità operativa  
di nutrizione artificiale domiciliare 
(Uo-nad) e del medico di medicina 
generale 
In Italia vi sono molteplici modelli organizzativi riferiti 
alla NAD. Esistono alcuni criteri di minima che devono 
essere rispettati. Il modello gestionale previsto dalle 
linee guida per l’accreditamento dei centri di NAD 10 
identifica le struttura responsabili del trattamento con 
Unità Operative dedicate, come i servizi di Dietetica 
e Nutrizione Clinica, in stretta interazione con i servizi 
ADI ed i Distretti territoriali. La gestione del pazien-
te domiciliare è competenza del medico di medicina 
generale. Pertanto è necessario il contatto e la piena 
condivisione del caso tra le UO-NAD e i medici di me-
dicina generale. Compiti specifici UO-NAD sono in-
vece la valutazione dell’indicazione alla NAD, l’elabo-
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razione e la prescrizione del programma nutrizionale, 
l’addestramento alla gestione domiciliare, il monito-
raggio periodico programmato, la prevenzione, la dia-
gnosi e la gestione delle complicanze del trattamento, 
la decisione del termine del trattamento.

Bibliografia
1 Scolapio JS. A review of the trends in the use of enter-

al and parenteral nutrition support. J Clin Gastroenterol 
2004;38:403-7.

2 Malone M. Longitudinal assessment of outcome health 
status and changes in lifestyle associated with long-
term home parenteral and enteral nutrition. JPEN J 
Parenter	Enteral	Nutr	2002;26:164-8.

3 Winkler M. Quality of life in adult home parenteral nutri-
tion patients.	JPEN	J	Parenter	Enteral	Nutr	2005;29:162-
70.

4 Società Italiana di Nutrizione Parenterale ed Entera-
le (SINPE). Linee Guida per l’impiego della nutrizione 
parenterale ed enterale nei pazienti adulti a domicilio. 
Rivista Italiana di Nutrizione Parenterale ed Enterale 
1998;16(S3):1-68.

5 Sobotka L, editor. Basics in clinical Nutrition.	 3rd edn. 
Prague:	Galén	2004.

6 Società Italiana di Nutrizione Parenterale ed Enterale 
(SINPE). Linee guida SINPE per la nutrizione artificiale 
ospedaliera 2002. Rivista Italiana di Nutrizione Parente-
rale	ed	Enterale	2002;20(S5).

7 McDonald S, Watt AJ, McNally D, et al. Comparison of 
technical success and outcome of tunnelled catheters 
inserted via jugular and subclavian approaches. J Vasc 
Inter	Radiol	2000;11:225-31.

8 Duerken DR, Papineau N, Siemens J, et al. Periferal-
ly inserted central catheters for parenteral nutrition: a 
comparison with centrally inserted catheters. JPEN J 
Parenter	Enteral	Nutr	1999;23:85-9.

9 Marik P, Bedigian MK. Refeeding hypophosphatemia in 
critically ill patients in an intensive care unit: a prospec-
tive study.	Arch	Surg	1996;131:1043-7.

10 Commissione ad hoc della Società Italiana di Nutrizio-
ne Parenterale ed Enterale (SINPE) e dell’Associazione 
Italiana di Dietetica e Nutrizione Clinica (ADI). Linee gui-
da per l’accreditamento dei centri di nutrizione artificiale 
domiciliare. Rivista Italiana di Nutrizione Parenterale ed 
Enterale	2000;18:173-82.

Tabella I. Indicazioni alla nutrizione parenterale domiciliare.

Per la NPD di breve periodo
patologie neoplastiche in presenza delle seguenti condizioni•	

quando	siano	presenti	deficit	nutrizionali/digestivi	gravi,	postumi	di	trattamenti	oncologici	aggressivi,	senza	evi- –
denza di malattia in atto
in pazienti ambulatoriali con neoplasia in atto in cui le precarie condizioni nutrizionali compromettano l’attuazione  –
di una terapia oncologica adeguata 

pazienti	con	malattia	avanzata	in	cui	la	prognosi	finale	è	condizionata	più	dalla	malnutrizione/ipofagia	che	dalla	pro-•	
gressione di malattia, purché la qualità di vita del paziente sia accettabile altre patologie più rare con indicazione a 
NP	di	breve/medio	periodo

malassorbimenti gravi transitori –
fistole digesti –
iperemesi gravidica –
patologie immunitarie –

Per la NPD di lunga durata:
sindrome da intestino corto (esiti di ampie resezioni intestinali conseguenti a infarto mesenterico, malattia di Crohn, •	
enterite attinica, volvolo, sindrome aderenziale, …)
alterazioni della motilità intestinale (pseudo-ostruzione, esiti tardivi di enterite attinica, neuropatie tossiche e ischemi-•	
che)
malassorbimenti gravi non trattabili (malattia celiaca non responder, …)•	
patologie rare (errori metabolici congeniti che determinano malassorbimento, sclerodermia, linfangectasia, amiloido-•	
si, VIP syndrome)
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DA ricorDArE

Le indicazioni alla NP, in quanto controindicazioni assolute all’impiego della NE, sono la mancanza di adeguata funzione 
intestinale assorbente o la compromissione del transito intestinale o il negato consenso da parte del paziente o del tutore 
alla NE

La NP è anche indicata, in associazione alla NE, nei casi in cui quest’ultima non riesca da sola a soddisfare i fabbisogni 
nutrizionali

La NP può essere somministrata mediante accessi venosi periferici ma un CVC permette di somministrare nutrienti a con-
centrazioni più elevate, volumi inferiori e per lunghi periodi

In	ambito	di	NPD	sono	necessari	CVC	a	medio/lungo	termine:	esterni	non	tunnellizzati	ad	inserzione	centrale	(Hohn)	o	ad	
inserzione	periferica	(PICC)	per	durate	di	3-6	mesi.	Per	periodi	>	6	mesi	si	utilizzano	CVC	esterni	tunnellizzati	(Groshong,	
Hickman o Broviac) oppure sistemi totalmente impiantabili (Port a Cath)

Le complicanze infettive dei CVC costituiscono attualmente la principale fonte di complicanze e di mortalità nel paziente 
in NP

La contaminazione della via venosa può avvenire dai germi della cute che circonda l’emergenza cutanea, dai germi già 
presenti nel torrente ematico oppure da germi provenienti dai raccordi e dalle soluzioni di continuo della linea infusionale. 
La risoluzione delle complicanze può richiedere la rimozione del CVC

SezIone dI auTovaluTazIone 

è un’indicazione alla NP:

iporessia in anziano allettatoa. 

disfagia per solidi b. 

resezione ileale e colectomia totale con tenue residuo pari a 80 cmc. 

cachessia neoplastica, ascite ed iperbilirubinemiad. 

Non è requisito necessario per poter attivare una NPD:

presenza di CVCa. 

controindicazione alla NEDb. 

presenza di un care-giverc. 

assistenza	medica/infermieristica	continua	durante	le	ore	di	infusioned. 

è sconsigliato il posizionamento di CVC tipo Port a Cath:

nel soggetto giovane socialmente attivoa. 

se prevista necessità di NP per un breve periodob. 

nel paziente oncologico che necessita di NP in corso di chemioterapia c. 

nel paziente con ileostomia terminale definitivad. 

Il medico di medicina generale:

prescrive soluzioni aminoacidiche e lipidiche per vena perifericaa. 

è responsabile della gestione delle complicanze della NPDb. 

prescrive le sacche nutrizionali per NPD acquistabili in farmaciac. 

non è responsabile della gestione clinica del paziente in NPDd. 
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articolo di aggiornamEnto

Diversi studi randomizzati controllati hanno dimostrato che la nutrizio-
ne artificiale (NA) enterale (NE) e parenterale (NP), compresa l’integra-
zione della dieta per os attraverso l’uso di supplementi, se effettuata in 
accordo con linee guida scientifiche, contribuisce a:

sostituire o integrare una errata o insufficiente alimentazione spon-•	
tanea, attraverso l’implementazione dell’introito calorico-nutrizio-
nale;
limitare la perdita di peso corporeo e la perdita di massa ma-•	
gra;
ridurre la mortalità, la morbilità, le complicanze e la durata della •	
degenza in ospedale e, allo stesso tempo, ridurre i costi sani-
tari.

Il Consiglio d’Europa raccomanda una adeguata gestione della NA 
attraverso un corretto monitoraggio, l’uso di protocolli, la razionalizza-
zione delle risorse e la scelta dei supporti.
La gestione della NA dovrebbe essere effettuata da un Team specifico 
che, in presenza di diverse figure professionali, permette la migliore in-
dividuazione del paziente a rischio di malnutrizione.
La letteratura conferma, inoltre, la necessità della figura profes-
sionale del dietista all’interno del team nutrizionale, quale esper-
to nell’ambito dell’alimentazione, con una preparazione nel campo 
della NA che mette in pratica attraverso la valutazione, la pianifica-
zione, l’implementazione ed il controllo del piano nutrizionale.
La necessità di un team nutrizionale nasce anche dall’esigenza di una 
ottimizzazione dei percorsi diagnostici e assistenziali, il che richiede 
inevitabilmente una ottimale integrazione funzionale tra le diverse figu-
re professionali (medico, farmacista, infermiere, dietista, …) coinvolte 
nella programmazione e gestione della NA. All’interno del team è fon-
damentale che non ci sia la sovrapposizione di competenze e di azio-
ni, la dispersione di responsabilità, le omissione di interventi clinici per 
preoccupazioni di carattere legale, o infine interventi inappropriati per 
sfera di competenza.
In questo ambito, verrà evidenziato il ruolo e le attività del dietista, in 
quanto figura professionale rilevante e attiva nella moderna nutrizione 
clinica. In particolare, nei percorsi di NA, in virtù del suo stesso profilo 
professionale, il dietista opera in continua collaborazione e interazione 
con le altre figure professionali.
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il quadro normativo
Dalla metà degli anni novanta ad oggi, di maggior rilie-
vo è stata la trasformazione del sistema sanitario ita-
liano con la rapida evoluzione delle cosiddette profes-
sioni sanitarie, ovvero figure professionali operanti nel 
settore sanitario. Alcune sono state introdotte come 
nuove, di altre sono state ridefinite le competenze co-
me nel caso dell’infermiere e dell’ostetrica. La princi-
pale innovazione è stata l’acquisizione di autonomia e 
responsabilità nell’espletamento delle proprie funzioni.
Questo processo di professionalizzazione è avvenuto 
attraverso alcune importanti modifiche normative: 

definizione o riordino dell’area di competenza e di •	
responsabilità per ciascuna professione, mediante 
l’emanazione di uno specifico profilo professiona-
le, sotto forma di decreto del Ministero della Sani-
tà (ora, della Salute);
riconoscimento di una specifica autonomia pro-•	
fessionale;
valorizzazione della formazione di base e post-ba-•	
se, sancita con l’ingresso nel sistema universitario 
dei corsi per il conseguimento del relativo titolo (in 
una prima fase, con il diploma universitario, in se-
guito alla riforma universitaria del 1999, con l’isti-
tuzione delle lauree, delle lauree specialistiche e 
dei master universitari).

Il profilo professionale del dietista viene definito per la 
prima	volta	dal	D.M.	del	Ministero	della	Sanità	del	14	
settembre	1994,	n.	744.	
La Laurea in Dietistica si colloca, dal punto di vista 
giuridico, nella terza classe, denominata delle profes-
sioni tecnico-sanitarie (e, nello specifico, delle profes-
sioni tecnico-sanitarie assistenziali). 
I laureati nell’ambito professionale della dietistica, se-
condo	quanto	previsto	dal	D.M.	della	Sanità	n.	744,	
devono essere in grado:

di operare per tutte le attività finalizzate alla corret-•	
ta applicazione dell’alimentazione e della nutrizio-
ne ivi compresi gli aspetti educativi e di collabo-
razione delle politiche alimentari, nel rispetto della 
normativa vigente; di organizzare e coordinare le 
attività specifiche relative all’alimentazione in ge-
nerale e alla dietetica in particolare;
di collaborare con gli organismi preposti alla tute-•	
la degli aspetti igienico-sanitari del servizio di ali-
mentazione;
di elaborare, formulare ed attuare le diete prescrit-•	
te dal medico e controllarne l’accettabilità da par-
te del paziente;
di collaborare con altre figure al trattamento mul-•	
tidisciplinare dei disturbi del comportamento ali-
mentare;
di studiare ed elaborare la composizione di razioni •	

alimentari atte a soddisfare i bisogni nutrizionali di 
gruppi di popolazione e pianificare l’organizzazio-
ne dei servizi di alimentazione di comunità di sani 
e malati;
di svolgere attività didattico educative e di infor-•	
mazione finalizzate alla diffusione di principi di ali-
mentazione corretta, tale da consentire il recupero 
e il mantenimento di un buono stato di salute del 
singolo, di collettività e di gruppi di popolazione;
di svolgere l’attività professionale in strutture sani-•	
tarie, pubbliche o private, in regime di dipendenza 
o libero professionale.

Il dietista, fra tutti gli operatori sanitari, sia per il suo 
profilo professionale delineato dal D.M. della Sanità, 
sia per la formazione di base universitaria è quindi 
quel professionista competente nel campo dell’ali-
mentazione e della nutrizione, che opera nel soggetto 
sano e in quello malato.

il servizio di dietologia e nutrizione 
clinica
Un Servizio di Dietologia e Nutrizione Clinica (SDNC) si 
compone almeno di due professionalità di base (il medi-
co specialista e il dietista) a cui si affiancano, a seconda 
dello sviluppo del servizio, operatori diversi (personale 
infermieristico, personale ausiliario, amministrativo).
Se il medico dietologo è il professionista laureato 
in Medicina e Chirurgia e in seguito specializzato in 
Scienza dell’Alimentazione, preparato su moltepli-
ci aspetti connessi con la nutrizione (dall’infanzia alla 
vecchiaia, dall’alimentazione per os a quella artificiale, 
dalla nutrizione del sano a quella del malato), il dieti-
sta, come già detto, è il professionista laureato in Die-
tistica, competente per tutte le attività finalizzate alla 
corretta applicazione dell’alimentazione e della nutri-
zione, compresi gli aspetti educativi.
Gli ambiti di attività di un SDNC sono diversi. Tra i tanti 
che si possono enunciare spicca la Gestione della NA 
ospedaliera (in collaborazione con i medici di reparto 
ed il Servizio farmaceutico ospedaliero) e della nutrizio-
ne artificiale domiciliare (NAD) (in collaborazione con i 
medici di medicina generale, gli infermieri del servizio 
ADI – Assistenza Domiciliare Integrata, il settore farma-
ceutico territoriale, i familiari o i caregiver degli utenti).
Nel caso specifico del dietista, vengono indicate in 
Tabella I le principali attività all’interno di un SDNC.

le competenze specifiche del dietista 
nell’ambito della nutrizione artificiale
Nell’ambito della NA, il dietista acquisisce l’esperienza 
e le conoscenze necessarie per operare per quanto 
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di propria competenza, attraverso corsi di formazio-
ne e addestramento. Il dietista che opera nell’ambi-
to della NA collabora necessariamente con altri pro-
fessionisti sanitari (medico, infermiere e farmacista) e 
con altre figure (paziente, familiari e prestatori di cure), 
partecipando ai programmi di prevenzione e tratta-
mento della malnutrizione del paziente ospedalizza-
to, istituzionalizzato o domiciliarizzato. Vi è evidenza 
che la partecipazione attiva e continuativa del dietista 
alla conduzione del piano individuale d’intervento di 
NA comporti un significativo miglioramento dei risul-
tati della terapia. Il ruolo del dietista nell’ambito della 
NA può essere così riassunto: 

collabora allo screening nutrizionale ed effettua la •	
valutazione dello stato nutrizionale nei pazienti a 
rischio nutrizionale o malnutriti; 
partecipa allo sviluppo e alla implementazione del •	
piano individuale d’intervento nutrizionale, inco-
raggiando il paziente, quando possibile, a parteci-
pare attivamente alle decisioni che lo riguardano; 
in collaborazione con gli altri membri del team nu-•	
trizionale, monitora e valuta la qualità del piano te-
rapeutico nutrizionale; 
contribuisce alla stesura di protocolli per le singole •	
unità operative, secondo gli standard nazionali e 
le linee guida; 
partecipa attivamente, per quanto di propria com-•	
petenza, alla formazione e all’addestramento dei 
pazienti, dei prestatori di cure e degli altri profes-
sionisti sanitari per un’efficace e sicura attuazione 
della NA; 
partecipa all’attività di ricerca. •	

il dietista e il processo assistenziale 
della nutrizione artificiale
È stato già ribadito che far lavorare insieme profes-
sionisti con competenze diverse, prospettive e punti 
di osservazione differenti, tuttavia complementari, è 
uno dei maggiori contributi all’efficacia e alla sicurez-
za delle pratiche di NA. Come già detto, molti studi 
hanno confermato che la presenza di un Team Nu-
trizionale competente e ben strutturato determina un 
miglioramento della qualità dell’assistenza e di con-
seguenza una riduzione globale delle complicanze e 
della spesa sanitaria. La composizione del Team può 
essere diversa a seconda delle differenti realtà, anche 
se la presenza di un medico, di un infermiere, di un 
dietista e di un farmacista è da considerarsi basilare. 
Infatti, poiché la NA è a tutti gli effetti un trattamento 
medico, la sua attuazione prevede l’atto prescrittivo 
(di competenza esclusivamente medica), nonché la 
somministrazione del trattamento e il suo monitorag-
gio (di competenza medico-infermieristica); il dietista 
ha altresì la competenza specifica per la valutazione 
dello stato nutrizionale e per la valutazione della ade-
guatezza della quantità e qualità di nutrienti infusi ri-
spetto alle esigenze del paziente. Nel caso della NP 
il farmacista ha specifica competenza nel garantire il 
corretto allestimento, manipolazione e conservazione 
della sacca galenica o industriale. In questa ottica di 
collaborazione, le funzioni del dietista e delle altre fi-
gure professionali non devono sovrapporsi. Per que-
sto è necessario che i componenti del team nutrizio-
nale non siano investiti di compiti e funzioni stabilite 

Tabella I. Principali attività del dietista afferente al Servizio di Dietologia e Nutrizione Clinica (da Zoni et al., 2007).

1. Rilevamento delle abitudini alimentari con metodiche specifiche

2. Raccolta dei dati antropometrici

3. Esecuzione di esami strumentali a scopo nutrizionale (calorimetria indiretta, BIA, psicometria)

4. Formulazione di piani dietoterapeutici personalizzati sulla base di informazioni raccolte e di prescrizioni specifiche

5. Formazione ed educazione degli utenti per promuovere un cambiamento a lungo termine delle abitudini alimentari

6. Controllo periodico dell’adesione alla dietoterapia

7. Conduzione di incontri educativi e di gruppo

8. Gestione ed elaborazione della terapia nutrizionale dei degenti

9. Formulazione del dietetico ospedaliero

10. Partecipazione alla stesura del capitolato d’acquisto dei prodotti alimentari

11. Attività didattica di formazione degli operatori di area sanitaria coinvolti nell’assistenza nutrizionale dei pazienti

12. Addestramento alla NA domiciliare rivolto a pazienti e caregiver

13. Tutoraggio di formazione per i laureandi in Dietistica
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per ragioni di opportunità o di necessità contingenti, 
ma siano strettamente congruenti con le specifiche 
competenze delle singole figure professionali.
Il dietista, in quanto componente del team nutriziona-
le, collabora con le altre figure professionali a tutte le 
fasi del processo assistenziale di NA: 1) accertamen-
to	e	valutazione;	2)	pianificazione;	3)	attuazione;	4)	va-
lutazione della qualità delle cure.

Accertamento e valutazione
Il dietista, in collaborazione con le altre figure profes-
sionali del team, effettua la valutazione dello stato nu-
trizionale del paziente, identificandone deficit e fatto-
ri di rischio. Il dietista può partecipare a programmi 
di screening volti a identificare i pazienti malnutriti e 
quelli a rischio di sviluppare uno stato di malnutrizione 
(screening nutrizionale). In particolare, il dietista, insie-
me alle altre figure professionali del team nutriziona-
le, individua una metodologia appropriata per l’iden-
tificazione di pazienti a rischio nutrizionale utilizzando 
strumenti con documentata validità scientifica (come 
per	esempio	l’NRS-2002	o	il	MUST	2002).	Il	dietista,	
inoltre, curerà per la parte di sua competenza che i 
risultati dello screening nutrizionale siano riportati su 
apposita scheda nutrizionale. Per tutti i pazienti clas-
sificati come a rischio nutrizionale o malnutriti, il die-
tista effettua la valutazione dello stato nutrizionale at-
traverso:

la valutazione della composizione corporea (in-•	
dici antropometrici, test multiparametrici, impe-
denziometria, calorimetria diretta e indiretta, di-
namometria);
l’anamnesi nutrizionale quantitativa e qualitativa;•	
la segnalazione al medico di eventuali segni clinici •	
che evidenzino uno stato di deficit nutrizionale;
la registrazione su indicazione del medico degli •	
indici bio-chimici e immunologici significativi dello 
stato nutrizionale;
la stima del bilancio calorico-nutrizionale.•	

I risultati della valutazione vengono riportati in apposi-
ta scheda nutrizionale allegabile alla cartella clinica.

Pianificazione
Nella pianificazione della NA, il dietista:

partecipa allo sviluppo del piano nutrizionale sulla •	
base dei risultati della valutazione dello stato nutri-
zionale e degli obiettivi concordati;
partecipa alla definizione degli obiettivi primari e •	
secondari del piano nutrizionale (ad esempio, ri-
torno all’alimentazione orale, aumento del peso 
corporeo, miglioramento della forza muscolare);
viene informato dagli altri componenti del team •	
sulle problematiche connesse alla individuazione 

della via di accesso più appropriata, sulle condi-
zioni cliniche generali del paziente e sulle indica-
zioni	 e/o	 controindicazioni	 del	 trattamento	 nutri-
zionale;
assiste il medico nella scelta delle miscele nutri-•	
zionali	(enterali	e/o	parenterali)	e	alla	sua	revisione	
sulla base delle mutate esigenze o condizioni cli-
niche del paziente; 
partecipa alla compilazione della scheda nutrizio-•	
nale dove sono registrati lo stato nutrizionale e i 
fabbisogni calorico-nutrizionali del paziente e le 
modalità attuative del piano nutrizionale così co-
me stabilite dal team;
collabora con le altre figure professionali a forni-•	
re informazioni chiare e complete al paziente e ai 
familiari.

Attuazione
Il dietista partecipa alla realizzazione del piano nutri-
zionale, da attuarsi secondo criteri di appropriatezza, 
sicurezza, efficacia e efficienza. In particolare:

verifica che il supporto nutrizionale somministrato •	
corrisponda ai fabbisogni previsti nel piano nutri-
zionale;
viene informato di eventuali revisioni del piano nu-•	
trizionale qualora si rendessero necessarie in rela-
zione alle mutate condizioni cliniche del paziente;
si accerta in collaborazione con l’infermiere se i •	
tempi e le modalità di somministrazione delle mi-
scele nutrizionali rispettino il piano prestabilito se-
condo gli obiettivi nutrizionali prefissati;
collabora con le altre figure professionali sanitarie •	
nello sviluppo di protocolli che assicurino la ge-
stione e la somministrazione di un supporto nutri-
zionale sicuro ed efficace.

Valutazione della qualità delle cure 
Al fine di assicurare un efficace e appropriato suppor-
to nutrizionale, il piano terapeutico deve essere sotto-
posto a periodiche revisioni, che possono richiedere 
modifiche negli obiettivi o nelle azioni volte a conse-
guirli. A tal fine, il dietista, in collaborazione con gli 
altri membri del team nutrizionale, monitora e valuta 
l’efficacia e l’appropriatezza della terapia nutriziona-
le, e partecipa attivamente all’eventuale revisione del 
programma nutrizionale. Il ruolo del dietista in questo 
ambito può essere così riassunto:

in collaborazione con gli altri professionisti sanitari, •	
valuta l’efficacia e la tolleranza del paziente al sup-
porto nutrizionale;
partecipa al monitoraggio dello stato nutrizionale •	
del paziente e degli apporti nutrizionali effettiva-
mente introdotti;
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in presenza di problemi di tolleranza del paziente •	
alla miscela nutrizionale, o di complicanze rela-
tive alla via di accesso, qualora si rendesse ne-
cessario, e per la parte di sua competenza, par-
tecipa alla revisione del piano nutrizionale decisa 
dal medico;
collabora con il team nutrizionale anche per la •	
migliore attuazione delle fasi di transizione tra le 
diverse tipologie di NA (ad esempio, dalla NP a 
quella enterale o per os), così come dell’eventua-
le sospensione (temporanea o definitiva) del sup-
porto nutrizionale. In tal caso, infatti, la decisione 
sarà assunta dal medico anche sulla base delle 
informazioni fornitegli dal dietista e dall’infermiere. 
L’adeguatezza dell’apporto calorico-nutrizionale 
valutata dal dietista costituisce elemento rilevan-
te nella decisione medica di procedere allo stadio 
successivo di supporto nutrizionale (ad esempio, 
la rialimentazione parziale per os). I risultati della 
valutazione saranno riportati nella apposita sche-
da nutrizionale ove saranno a disposizione degli 
altri membri del team nutrizionale.

Nel paziente da avviare alla NE domiciliare il dietista 
partecipa con gli altri membri del team e nell’ambito 
delle proprie competenze professionali all’addestra-
mento del paziente o del caregiver per la gestione del 
programma di NE. Il dietista collabora nell’agevolare lo 
scambio di informazioni utili alla migliore attuazione del 
piano nutrizionale tra i diversi centri di cura coinvolti, 
nell’interesse del paziente e nel pieno rispetto della sua 
privacy. Infine, partecipa allo sviluppo e alla implemen-
tazione di protocolli e procedure per il monitoraggio 
dei pazienti che ricevono un supporto nutrizionale.

le competenze specifiche  
del dietista nell’ambito  
della nutrizione artificiale  
a domicilio
La NA domiciliare può essere considerata la prose-
cuzione della NA iniziata durante il ricovero, ma può 
essere anche attivata in pazienti già al proprio domi-
cilio. Per l’attuazione della NA in ambito domiciliare, 
è necessaria la presenza di un team nutrizionale, pre-
feribilmente strutturato in Unità Operativa dedicata, 
diretta da un medico con documentata esperienza 
clinica in NA, il quale è responsabile del trattamen-
to nutrizione artificiale a domicilio (NAD). Ogni team 
NAD, oltre che da personale medico, è composto 
da diverse figure professionali: infermieri, farmacisti, 
dietisti ed ove possibile logopedisti, psicologi, assi-
stenti sociali, personale di segreteria, ecc. Il dietista, 
in quanto componente del team nutrizionale, parteci-

pa all’attuazione dei programmi di NAD con specifica 
competenza per quanto attiene agli aspetti dietetico-
alimentari. Sostanzialmente i compiti e le funzioni del 
dietista per l’attuazione della NAD non si diversificano 
in modo significativo da quelli relativi alla nutrizione in 
ambito ospedaliero. In particolare egli collabora con 
le altre figure professionali alle fasi di:

selezione del paziente candidato alla NAD;•	
educazione	del	paziente	e/o	parente	(o	prestatore	•	
di cura);
verifica di attuazione del piano nutrizionale.•	

Inoltre, in collaborazione con le altre figure sanitarie 
del team nutrizionale, ha il compito di monitorare lo 
stato nutrizionale del paziente in NAD, con dati antro-
pometrici e con bilanci calorico-nutrizionali e monito-
rare la congruenza tra i nutrienti effettivamente som-
ministrati e gli obiettivi nutrizionali prefissati.
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DA ricorDArE

Il	profilo	professionale	del	dietista	viene	definito	dal	D.M.	del	Ministero	della	Sanità	del	14	settembre	1994,	n.	744.	La	Laurea	
in Dietistica si colloca nella terza classe, denominata delle professioni tecnico-sanitarie (e, nello specifico, delle professioni 
tecnico-sanitarie assistenziali)

Il dietista partecipa a tutte le fasi del processo assistenziale di nutrizione artificiale: accertamento e valutazione; pianificazio-
ne; attuazione; valutazione della qualità delle cure

Nell’ambito della NA il dietista:
collabora allo screening nutrizionale ed effettua la valutazione dello stato nutrizionale nei pazienti a rischio nutrizionale o •	
malnutriti
partecipa allo sviluppo del piano d’intervento nutrizionale•	
monitora e valuta la qualità del piano terapeutico nutrizionale•	
contribuisce alla stesura di protocolli per le singole Unità Operative•	
partecipa alla formazione e all’addestramento dei pazienti, dei caregiver e degli altri professionisti sanitari per un’efficace •	
e sicura attuazione della nutrizione artificiale
partecipa all’attività di ricerca•	

SezIone dI auTovaluTazIone 

1. La NA contribuisce a:

limitare la perdita di peso corporeo e la perdita di massa magraa. 

diminuire la perdita di peso corporeob. 

diminuire la massa magrac. 

aumentare la perdita di massa grassad. 

2. I laureati in dietistica:

non possono collaborare con altre figure professionalia. 

possono elaborare, formulare ed attuare le diete prescritte dal medicob. 

non possono svolgere attività didattichec. 

non possono svolgere l’attività professionale in strutture sanitarie pubbliche o privated. 

3. Il dietista partecipa alle fasi del processo assistenziale di NA:

attuazione e valutazione della qualità delle curea. 

accertamento e valutazioneb. 

pianificazione e attuazionec. 

accertamento e valutazione; pianificazione; attuazione; valutazione della qualità delle cured. 
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cosa fare nel paziente disfagico: 
dalle modifiche dietetiche  

alla nutrizione enterale
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dalle raccomandazioni adi sulla disfagia 1
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articolo di aggiornamEnto

Con il termine disfagia si intende qualsiasi alterazione della progressio-
ne del cibo dal cavo orale allo stomaco. L’atto deglutitorio è costituito 
da una serie di movimenti in parte volontari ed in parte riflessi nel quale 
sono coinvolte diverse strutture nervose e muscolari. 
Schematicamente possiamo dividere la deglutizione in diverse fasi. In 
particolare distinguiamo la fase orale in cui, attraverso la masticazione, 
si viene a formare il bolo alimentare grazie alla chiusura dello sfinte-
re labiale e al movimento rotatorio della mandibola e della lingua. Nel 
momento in cui la lingua entra in contatto con il palato duro, il bolo 
alimentare viene spinto in senso antero-posteriore verso l’orofaringe. 
Ciò determina a sua volta l’innesco del riflesso faringeo – fase faringea 
– con l’attivazione di importanti meccanismi riflessi, la conseguente 
chiusura delle vie aeree e la progressione del bolo alimentare attraver-
so l’esofago – fase esofagea. Mediante onde peristaltiche della mu-
scolatura esofagea e l’arrivo del bolo alimentare nello stomaco – fase 
gastrica – termina la deglutizione ed inizia la digestione (Fig. 1).
Analogamente la disfagia si può differenziare a seconda della fase e 
delle strutture coinvolte.
Gli studi di prevalenza hanno definito percentuali variabili a seconda 
della modalità con cui la disfagia veniva indagata e della popolazione 
presa	in	considerazione,	passando	da	una	prevalenza	del	12-13%	ne-
gli	ospedali	per	acuti	fino	al	40-60%	in	strutture	residenziali	2	3.
Il corretto inquadramento della disfagia deve comprendere sia nella 
fase diagnostica che terapeutica un’équipe multidisciplinare qualifica-
ta, al fine di poter identificare la migliore modalità di alimentazione del 
paziente 4.
Inoltre, un’adeguata gestione della disfagia riduce il rischio di compli-
canze e i costi ad essa associati.

Qual è il ruolo della valutazione clinica del paziente disfagico?
In tutti i pazienti in cui si sospetti una disfagia (segni o sintomi, esor-
dio con complicanze) deve essere avviato un percorso di screening 
e valutazione prima di iniziare a somministrare alimenti o bevande 
(Tabb. I, II) 5. 
In generale i pazienti con patologie neurologiche sia acute che croni-
che, neurodegenerative o secondarie ad altre cause di tipo vascolare 
o traumatico possono presentare un quadro disfagico relativo ad una 
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o più fasi della deglutizione, di tipo subdolo o silente. 
Nei pazienti con disfagia devono essere valutate 
sempre le abilità comunicative e le funzioni cognitive. 

L’esame non strumentale di solito comprende diver-
se componenti quali l’anamnesi generale e specifica, 
l’osservazione del paziente e l’esame clinico della de-
glutizione.
Le anamnesi generale e specifica devono includere 
informazioni relative a: diagnosi clinica, storia dell’in-
sorgenza ed evoluzione del disturbo della deglutizio-
ne, terapie farmacologiche in atto, lo stato nutriziona-
le, la funzione respiratoria (con particolare attenzione 
a eventuali complicanze polmonari), le abilità relative 
alle funzioni comunicative e cognitive 5	8	9. Nei pazienti 
affetti da disfagia è inoltre fondamentale una corretta 
valutazione e gestione dell’igiene del cavo orale ed il 
controllo delle secrezioni.
È fondamentale e necessario in questi gruppi di pa-
zienti effettuare un corretto screening. Tale screening 
deve essere effettuato da personale opportunamente 
addestrato al fine di identificare i pazienti che dovran-
no essere successivamente sottoposti a una presa in 
carico specialistica (foniatrica e logopedica).
Come test di screening può essere utilizzato il test 
del bolo d’acqua. Tale test presenta una sensibilità 
>	70%	ed	una	specificità	che	varia,	 nei	diversi	 stu-
di,	dal	22	al	66%.	Consiste	nel	somministrare	al	pa-
ziente	piccole	quantità	di	acqua	(3-4	ml)	per	tre	volte	
e,	 se	negativo,	maggiori	 quantità	 (circa	50	ml).	Do-
po ciascuna somministrazione deve essere rilevata la 
presenza o assenza di segni patologici (evocazione 
di tosse riflessa associata all’atto deglutitorio, voce 
umida o gorgogliante, tracce di bolo presenti da sto-
ma o cannula tracheale). Per poter effettuare tale test 
devono essere precedentemente osservati il livello di 
coscienza del paziente, il controllo posturale, il grado 
di collaborazione 10-12. 

Quali indagini strumentali possono essere utili  
per un corretto inquadramento della disfagia?
La valutazione clinica-strumentale deve stabilire l’in-
tegrità delle strutture coinvolte nella deglutizione così 
come il fisiologico funzionamento degli effettori orali, 
faringe, laringe, esofago cervicale, stomaco e duode-
no durante il passaggio del bolo. La valutazione stru-
mentale deve consentire una definizione diagnostica, 
documentando la progressione delle secrezioni o del 
bolo nelle basse vie respiratorie ovvero penetrazio-
ne (progressione fino alle corde vocali) ed inalazione 
(progressione sotto le corde vocali) 13. Tale riscontro 
può essere utilizzato per ricavare un parametro clini-
co di gravità 4. 
Lo studio fibroendoscopico della deglutizione (FEES) 
è stato introdotto nella pratica clinica da oltre dieci 
anni; è minimamente invasivo e si esegue di norma 
ambulatoriamente. Utilizzando un rinofaringolarin-

Figura 1. Le fasi della deglutizione 6.

Tabella I. Cause di disfagia 7.

Patologia neoplastica del tratto gastrointestinale superiore

Patologia neoplastica compressiva sul tratto gastrointe-
stinale superiore

Patologia neurologica degenerativa, neurovascolare e 
neoplastica, miastenia gravis

Disordini motori esofagei 

Ipermotilità (acalasia, spasmo esofageo diffuso, esofago 
a schiaccianoci, lupus eritematoso sistemico ipertensivo)

Ipomotilità (lupus eritematoso sistemico ipotensivo, con-
nettiviti-polimiosite; sclerodermia; dermatomiosite-alcoli-
smo, diabete, amiloidosi, ipotiroidismo)

Esiti di interventi demolitivi distretto cervico-cefalico ed 
esofageo

Effetti della CT ed esiti di RT 

Patologie infettive (fungine, batteriche, virali) 

Tabella II. Sintomi sentinella di disfagia 7.

Accessi di tosse involontaria anche leggeri subito dopo 
o	 comunque	 entro	 2-3	minuti	 dalla	 deglutizione	 di	 un	
boccone

Comparsa di velatura della voce o di franca raucedine 
dopo deglutizione di un boccone

Fuoriuscita di liquido o cibo dal naso

Presenza di febbre o febbricola, senza cause evidenti

Scialorrea

Emissione frequente di catarro

a b c

d e f
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goscopio flessibile, attraverso una fossa nasale, si 
raggiungono la cavità faringea ed il tratto sovraglot-
tico. Effettuato il posizionamento dello strumento si 
procede, inizialmente, all’esame anatomo-funziona-
le della struttura palato-faringo-laringea – compresa 
la valutazione della sensibilità laringea – e, succes-
sivamente, all’esame della deglutizione con la som-
ministrazione di cibo secondo le necessità del sin-
golo caso.
Relativamente a questo ultimo aspetto la FEES per-
mette di valutare la caduta predeglutitoria del bolo, la 
penetrazione, l’aspirazione (predeglutitoria, postde-
glutitoria), l’efficacia detersiva della tosse volontaria e 
riflessa, i ristagni postdeglutitori. Permette, inoltre, di 
verificare le posture di compenso ed elicitare alcune 
zone trigger faringee e laringee.
Sulla base di tale valutazione, infatti, verrà stabilito se 
il paziente potrà essere nutrito o meno per via orale 
e specificato come (in autonomia o con supervisio-
ne, con quali cibi, con quali modalità di somministra-
zione, in quale posizione, ecc.). Potrà, inoltre, essere 
indicato se saranno necessarie altre modalità nutri-
zionali	(SNG	[sondino	naso	gastrico],	PEG	[gastrosto-
mia	endoscopica	percutanea],	ecc.),	oppure	se	sarà	
possibile una nutrizione doppia (es. PEG più OS). Po-
tranno essere fornite informazioni sulla necessità di 
un trattamento logopedico e sulle modalità di sommi-
nistrazione dei farmaci. Inoltre, attraverso tale metodi-
ca potrà essere definito un preciso counselling infor-
mativo comprendente tutte le informazioni necessarie 
per la cura del paziente (precauzioni comportamenta-
li, modalità di igiene riguardanti bocca, denti e protesi, 
l’adozione di eventuali ausilii) 14	15.
La valutazione della deglutizione per via endoscopica 
è una procedura sicura e ben tollerata per valutare 
obiettivamente pazienti con disfagia quando effettua-
ta da foniatri esperti 16	17.
Un’ altra indagine strumentale è costituita dalla vide-
ofluoroscopica (VFSS), che permette lo studio dell’in-
tero atto deglutitorio, dalla cavità orale allo stomaco, 
senza però alcuna informazione rispetto alla sensibi-
lità dei distretti. La videofluoroscopia e la valutazione 
endoscopica della deglutizione sono entrambi meto-
di validi per la valutazione della disfagia. Il clinico do-
vrebbe considerare quale sia il più appropriato per i 
diversi pazienti nei diversi setting 18. 
Tuttavia la videofluoroscopia viene considerata ne-
cessaria quando la valutazione clinica ed endosco-
pica non sono sufficienti ad accertare od escludere 
una disfunzionalità deglutitoria con rischio di inalazio-
ne. Questo avviene sicuramente nelle disfunzionalità 
della fase faringea (es. patologia dello sfintere esofa-
geo superiore), per le quali la videofluoroscopia rap-
presenta il “gold standard” diagnostico 19.

Che indicazioni nutrizionali possono essere fornite 
ad un paziente affetto da disfagia?
Le indicazioni nutrizionali che possono essere fornite 
ad un paziente disfagico variano non solo in base al 
grado di disfagia (parziale o totale) ma anche in base 
alla patologia che l’ha determinata. Possiamo sostan-
zialmente distinguere alcuni gruppi di patologie. Una 
possibile flowchart della disfagia è riassunta schema-
ticamente	nella	Figura	2.

Indicazioni nutrizionali per il paziente oncologico
In presenza di una deglutizione sufficientemente sicu-
ra l’alimentazione orale (con dieta di consistenza mo-
dificata) rappresenta la prima scelta 20.
La nutrizione artificiale (NA) è indicata in caso di di-
sfagia grave (quando è controindicata l’alimentazione 
orale). Se il paziente si alimenta per os, la NA è indi-
cata	quando	l’intake	è	inferiore	al	60%	dei	fabbisogni	
calorico-proteici 21. 

Quando utilizzare gli integratori orali?
L’utilizzo di un integratore orale (eventualmente ad-
densato)	è	indicato	quando	l’intake	è	inferiore	al	60%	
dei fabbisogni calorico-proteici (in pratica in caso di 
necessità	di	integrazione	fino	a	600	kcal/die).

Quali sono i fabbisogni del paziente affetto  
da patologia oncologica? 
In assenza di dati specifici sembra ragionevole rac-
comandare, per i pazienti oncologici non obesi, i se-
guenti apporti 22:	calorie:	30-35	kcal/kg	peso	ideale	nel	
paziente	deambulante;	20-25	kcal/kg	peso	ideale	nel	
paziente	allettato;	proteine:	1,2-1,5	g/kg	di	peso	idea-
le;	fabbisogno	idrico:	30-35	cc/kg	di	peso	attuale.

Quale tipo di dieta può essere assunta  
da un paziente sottoposto a radioterapia a livello 
cervico-cefalico o toracico?
La radioterapia a livello cervico-cefalico o toracico 
può	causare	disfagia,	mucosite,	 xerostomia,	 ipo/di-
sgeusia ed esofagite. Può essere, di volta in volta, 
necessario modificare la consistenza della dieta (da 
semiliquida/purea	 fino	a	soffice/morbida),	 evitare	ci-
bi/bevande	che	possono	causare/aggravare	il	dolore	
(es. succhi di frutta, frutta acida), considerare la sen-
sibilità alle varie temperature del cibo, aggiungere ai 
cibi	lubrificanti	come	salse/condimenti	e	bere	durante	
i pasti, utilizzare aromi artificiali, spezie e cibi dai sa-
pori forti (acido, amaro, piccante).
Nei pazienti sottoposti a trattamento radioterapico per 
neoplasia dell’esofago o della regione cervico-cefali-
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ca, quando indicato, l’utilizzo dell’integratore orale, 
in associazione al counselling nutrizionale, è efficace 
nell’aumentare l’intake calorico-proteico e nel preveni-
re il calo di peso e l’interruzione del trattamento 23	24.

Quando iniziare la nutrizione artificiale?
La NA deve essere avviata in presenza di malnutrizio-
ne o quando si prevede un periodo di disfagia grave 
superiore a 7 giorni o di inadeguati introiti (inferiore al 
60%	dei	fabbisogni)	per	almeno	10	giorni.
Nei pazienti con neoplasia cervico-cefalica o esofagea, 
in presenza di un tratto gastroenterico accessibile e fun-
zionante, la nutrizione enterale (NE) rappresenta la via 
di scelta. La NE è efficace nel contenere il calo di peso 
e prevenire la disidratazione e le interruzioni del trat-

tamento	radio/chemioterapico,	nel	ridurre	la	frequenza	
dei ricoveri e nel migliorare la qualità di vita 25-27. 
In presenza di neoplasia esofagea o cervico-cefalica, la 
NE può essere effettuata tramite sondino naso-gastrico 
o, in caso di durata prevista del supporto nutrizionale 
inferiore	a	3-4	settimane,	tramite	PEG	(oppure	gastro-
stomia radiologica percutanea) o digiunostomia 28-30.

Quali parametri nutrizionali valutare all’inizio  
del trattamento nutrizionale e durante il follow-up?
All’inizio del trattamento nutrizionale e durante il fol-
low-up devono essere valutati i seguenti parametri 
nutrizionali: introiti per via orale (calorie, proteine, li-
quidi), tipo di dieta (consistenza e frazionamento dei 
pasti), stato d’idratazione (turgore cutaneo, idratazio-

Figura 2. Flowchart diagnostica-terapeutica della disfagia 7.
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ne delle mucose, bilancio idrico, ematocrito, volume 
corpuscolare medio, azotemia, natriemia), parametri 
antropometrici (peso o, nei pazienti in cui il peso cor-
poreo non sia valutabile, plica tricipitale e circonferen-
za del braccio), biochimici (albumina e, se possibile, 
vitamine e minerali) e funzionali.

Quando sospendere la nutrizione artificiale 
o la dieta?
Nei pazienti che riprendono l’alimentazione per os la 
NE	deve	proseguire	fino	a	che	circa	il	75%	dei	fabbi-
sogni venga coperto per via orale 31. Anche l’introito 
di liquidi deve essere attentamente valutato. Appare 
ragionevole suggerire il mantenimento dell’accesso 
enterale (a volte necessario solo per la somministra-
zione di liquidi) per un tempo adeguato (alcuni mesi o 
più) dopo la ripresa dell’alimentazione orale.

indicazioni nutrizionali in corso  
di disfagia neurologica acuta
Nel soggetto con ictus la presenza di disfagia, spesso 
correlata con complicanze gravi e talora fatali, è pre-
sente	in	una	alta	percentuale	di	casi	e	oscilla	tra	il	40	e	
l’80%,	essendo	più	alta	nella	fase	acuta	e	riducendosi	
progressivamente nelle settimane e nei mesi succes-
sivi,	stabilizzandosi	poi	su	valori	del	20-30%.
In una percentuale variabile di casi la disfagia cronica 
è così grave da rendere necessario il ricorso alla PEG 
(3%	circa	dei	soggetti	con	ictus	acuto).

Qual è la prognosi di recupero della alimentazione 
orale in soggetti avviati a nutrizione enterale  
per disfagia emergente post-ictus?
Un recupero spontaneo della deglutizione sicura è 
atteso	nella	maggioranza	dei	soggetti	entro	i	primi	6	
mesi dall’ictus.
Variazioni nelle percentuali di recupero descritte da 
Autori diversi possono essere attribuite a differente 
composizione della casistica o all’utilizzo di test clinici 
di affidabilità disomogenea.

Quali sono gli indicatori prognostici sfavorevoli  
di disfagia persistente oltre i 6 mesi?
Allo stato attuale non è possibile identificare con sicu-
rezza specifici predittori clinici indipendenti del man-
cato recupero della deglutizione sicura.
L’entità e la prognosi di recupero della disfagia ap-
paiono indipendenti dal lato della lesione mentre po-
trebbero essere correlate alle dimensioni della rap-
presentazione faringea nell’area corticale motoria 

dell’emisfero sano ovvero vicariante. Il giudizio pro-
gnostico, in base a diversi studi di prevalenza retro-
spettivi, tiene conto dei parametri rappresentati nella 
Tabella III, in correlazione con un esito sfavorevole.

Quali criteri per valutare l’indicazione a dieta 
modificata o alla nutrizione artificiale?
I criteri per valutare l’indicazione alla dieta di consi-
stenza modificata o alla NA sono lo stato di coscienza, 
la gravità della disfagia, la presenza di malnutrizione.
La dieta di consistenza modificata deve essere attua-
ta in presenza di deglutizione sufficientemente sicu-
ra. La NA (enterale) è indicata in presenza di coma, 
di disfagia grave e in associazione alla dieta di con-
sistenza modificata se questa non garantisce la co-
pertura	dei	fabbisogni	giornalieri	(inferiore	al	60%	dei	
fabbisogni	per	3	giorni)	e	nel	soggetto	non	disfagico	
in presenza di rilevazioni confermate nel tempo di as-
sunzione dietetica insufficiente 14.

Che tipo di alimentazione?
I pazienti con disfagia devono assumere diete il più 
possibile gradevoli e curate, di diversi livelli di consi-
stenza (da dieta “purea” a dieta normale) a seconda 
della capacità di deglutire i solidi e i liquidi. Il fraziona-
mento dei pasti, le posture e i comportamenti idonei 
alla sicurezza della deglutizione possono favorire l’as-
sunzione dietetica 18	32. La somministrazione di liquidi 
è facilitata dall’impiego di addensanti. Per i pazienti 
incapaci di consumare adeguati volumi di cibo occor-
re utilizzare alimenti ad elevata densità calorica.

Quali fabbisogni?
Il fabbisogno proteico nei casi non complicati è di 
1	g/kg/die	e,	 in	presenza	di	condizioni	 ipercataboli-
che	o	piaghe	da	decubito,	è	di	1,2-1,5	g/kg/die.

Tabella III. Parametri indicativi di indice prognostico sfavo-
revole.

Persistenza	della	disfagia	oltre	3-4	settimane	dall’ictus

Severa disabilità residua (punteggio al Barthel index infe-
riore	a	20/100)

Pregressi ictus

Età avanzata (sopra ai 70 anni)

Sesso maschile

Evidenza	clinica,	in	fase	acuta,	di	almeno	4/6	dei	seguen-
ti segni di alterata deglutizione: disfonia, disartria, alterato 
riflesso deglutitorio, ridotta-abolita tosse volontaria, tosse 
alla deglutizione o modifiche della voce dopo deglutizione

Evidenza videofluoroscopica di un riflesso di deglutizione 
ritardato	o	assente	e/o	di	un	ritardo	nel	transito	orale
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Il fabbisogno di vitamine e minerali per i normonutriti è 
sovrapponibile a quello della popolazione generale di 
età, sesso e peso corporeo similare, mentre nel caso 
di soggetti malnutriti deve essere stimato in modo in-
dividuale. Il fabbisogno idrico, in assenza di perdite pa-
tologiche,	è	di	30-35	mL/kg/die	e	nell’anziano	di	25-
30	mL/kg/die,	ma	è	da	rivalutare	in	presenza	di	perdite	
patologiche o di condizioni ambientali che possano 
variarlo o in base a situazioni cliniche particolari.

Quando utilizzare gli integratori?
Gli integratori dietetici orali devono essere utilizzati, in 
caso	di	ingesta	inferiori	al	75%	dei	fabbisogni,	preferi-
bilmente nei soggetti malnutriti non disfagici 33.

Quando iniziare la nutrizione artificiale?
La	NA	di	scelta	è	la	NE:	iniziare	la	NE	non	oltre	i	5-7	
giorni	 nei	 pazienti	 normonutriti	 e	 non	oltre	 le	 24-72	
ore nei pazienti malnutriti ha un effetto favorevole sulla 
sopravvivenza 33.

Quale via scegliere?
La nutrizione parenterale è indicata se la NE non è re-
alizzabile o è controindicata oppure se non è in grado 
di coprire i fabbisogni nutrizionali giornalieri.
Il sondino naso-gastrico, se non esistono controin-
dicazioni al posizionamento, rappresenta l’accesso 
preferenziale	 nelle	 prime	2-3	 settimane	dopo	 l’ictus	
per il più favorevole impatto sull’outcome; l’inserzione 
della	PEG	deve	essere	eseguita	non	prima	di	4	set-
timane dall’evento se è ipotizzabile una durata della 
NE	 superiore	 ai	 2	mesi.	 In	 caso	 di	 evidente	 rischio	
di aspirazione è consigliato il posizionamento di una 
sonda digiunale 34.

Per quanto tempo trattare? Quando sospendere  
la dieta o la nutrizione artificiale?
La sospensione della dieta a consistenza modifica-
ta e l’assunzione di una dieta normale dipendono 
dal progressivo recupero di una deglutizione sicu-
ra ed efficace 32; la sospensione della NE è indicata 
quando l’assunzione orale è adeguata (copre circa 
il	75%	dei	 fabbisogni	nutrizionali)	e	possibile	senza	
complicazioni.

Quali sono i soggetti in nutrizione enterale  
per disfagia post-ictus da avviare a procedure  
di svezzamento?
Non esistono predittori condivisi di recupero della di-
sfagia in soggetti avviati alla NA post-cerebrolesione.
In considerazione del valore rappresentato dall’ali-

mentazione orale è raccomandato procedere a ten-
tativi di svezzamento in tutti i soggetti in cui siano ga-
rantiti criteri di sicurezza quali:

basso rischio di aspirazione o, in alternativa, bas-•	
so rischio di polmonite ab ingestis;
indice di massa corporea non indicativo di mal-•	
nutrizione;
capacità di mantenere uno stato di vigilanza du-•	
rante i pasti;
collaborazione adeguata.•	

Quali sono le risorse (di personale, strumentali, 
strutturali) necessarie per avviare la procedura  
di svezzamento?
Non esistono indicazioni a sostegno della opportunità 
di procedere allo svezzamento dalla NE in un setting 
di degenza piuttosto che ambulatoriale o domiciliare.
In considerazione della necessità di monitorare indi-
catori di rischio di malnutrizione ed ab ingestis du-
rante la fase di svezzamento è raccomandato rea-
lizzare la procedura in un setting che garantisca un 
approccio multiprofessionale (che coinvolga le figure 
del neurologo, foniatra, fisiatra, infermiere, logopedi-
sta, nutrizionista, dietista).
In particolare, la valutazione dei rischi correlati alla 
reintroduzione dell’alimentazione orale e il monito-
raggio delle competenze funzionali deglutitorie deve 
essere affidata a personale specializzato (foniatra, lo-
gopedista), così come il monitoraggio dello stato nu-
trizionale e l’integrazione dietetica saranno compito 
del nutrizionista e del dietista.

indicazioni nutrizionali in corso  
di disfagia neurologica cronica 
La disfagia neurologica può insorgere in tutta una se-
rie di diverse patologie che, in qualche maniera, in-
terferiscono negativamente sui meccanismi della de-
glutizione.
Possono essere presenti alterazioni delle funzioni 
neurologiche superiori (coscienza e cognitività), alte-
razioni della coordinazione motoria, disturbi paretici o 
alterazioni dei meccanismi automatici e riflessi dell’at-
to deglutitorio; infine possono essere alterati i muscoli 
deputati alla funzione della deglutizione, in maniera 
temporanea o cronico-progressiva.
In senso generale possiamo dunque avere malattie 
cronico-degenerative oppure acute-subacute che 
colpiscono il Sistema Nervoso Centrale (SNC) o il Si-
stema Nervoso Periferico (SNP), o ambedue, oltre a 
malattie o sindromi in cui la disfunzione è primaria-
mente muscolare.
Intendiamo per disfagia neurologica cronica la 
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compromissione della deglutizione che si manife-
sta nel corso delle malattie neurologiche evolutive: 
malattia di Parkinson e parkinsonismi, sclerosi la-
terale amiotrofica (SLA), sclerosi multipla e demen-
ze, neurodegenerative e secondarie a vasculopatia 
cerebrale cronica. Viene inclusa in questo ambito 
anche la disfagia dell’anziano, che comprende sia 
i disturbi della deglutizione secondari alle alterazio-
ni primarie da invecchiamento, o presbifagia, sia i 
disturbi della deglutizione a eziologia multifattoria-
le, spesso di difficile inquadramento diagnostico e 
con componente eziopatogenetica di tipo neuro-
degenerativo.
Caratteristiche comuni di queste condizioni sono: 
l’esordio insidioso dei disturbi della deglutizione 
con evoluzione lenta e progressiva della sintoma-
tologia, la difficoltà di diagnosi precoce a causa di 
manifestazioni cliniche sfumate e poco evidenti nel-
la complessità sintomatologica della patologia che 
le ha determinate; l’intervento riabilitativo nutriziona-
le condizionato dall’evolutività della sintomatologia, 
che ha come obiettivo il mantenimento dell’alimen-
tazione orale sicura, anche parziale, fino a quando 
possibile.

In quali pazienti ricercare la disfagia?
Tutti i pazienti affetti da sclerosi multipla dovrebbe-
ro essere sottoposti a un’attenta valutazione della 
funzione deglutitoria, specialmente quelli con com-
promissione bulbare e con un livello di disabilità ele-
vato. La sintomatologia va ricercata perché spesso 
i pazienti non la lamentano. La disfagia è più grave 
e frequente nelle forme avanzate, ma è presente 
anche nelle forme meno gravi di malattia 35	36. 
Negli altri casi, in assenza di indicazioni specifiche, si 
può proporre la seguente raccomandazione: in tut-
ti i pazienti affetti da patologia neurologica cronica e 
negli anziani in generale, che presentino un calo pon-
derale	 superiore	 al	 5%	 in	 3-6	mesi,	 verosimilmente	
secondario	a	ipofagia	e	non	altrimenti	spiegabile,	e/o	
infezioni ripetute delle basse vie aeree, va considerata 
la presenza di disfagia.

Come intervenire in caso di disfagia?
Le evidenze in letteratura sono scarse. Nella sclerosi 
multipla, la concomitanza frequente con altri disturbi 
rende utile l’approccio al problema con team multidi-
sciplinare costituito dal medico, dalla logopedista, dal 
fisioterapista, dal terapista occupazionale, dal dietista). 
Nella malattia di Parkinson non c’è evidenza con studi 
controllati che il trattamento non farmacologico della 
deglutizione sia efficace nel prevenire l’aspirazione 37. 
Nelle demenze neurodegenerative e demenze secon-

darie a vasculopatia cerebrale cronica non c’è eviden-
za sufficiente per suggerire che un intervento riabilita-
tivo possa essere efficace nel migliorare la disfagia. In 
pazienti affetti da Corea di Huntington, qualche evi-
denza preliminare suggerisce che l’esercizio (logope-
dia) possa ridurre il rischio di aspirazione in soggetti 
con patologie di grado lieve 38. 

Quando introdurre una nutrizione non orale  
o una nutrizione orale modificata?
Va sottolineata l’assenza in letteratura di linee guida 
specifiche relative al trattamento nutrizionale della di-
sfagia cronica delle patologie neurologiche evolutive.
Dopo il riscontro di disfagia la prima decisione da 
prendere è relativa all’introduzione di una nutrizione 
non orale. Tale decisione dipende dalla probabilità 
che il paziente ha di mantenere una nutrizione sicu-
ra tramite la via orale e dalla premessa – non provata 
ma ragionevole – che la nutrizione non orale probabil-
mente riduce il rischio di polmonite da aspirazione.
Questa decisione va presa insieme al foniatra che 
può – sulla base dell’esame videofluoroscopico della 
deglutizione e sulla base delle manovre terapeutiche 
– stimare la possibilità di ridurre i rischi dell’alimenta-
zione orale e di migliorare l’efficacia della deglutizione 
con tali manovre (posture o strategie compensatorie).
La scelta tra nutrizione orale e non orale sarà anche 
condizionata dalla evoluzione naturale e dalla progno-
si della malattia sottostante e dalle capacità cognitive 
del paziente.

Qual è il momento migliore per passare  
alla nutrizione enterale?
Nei pazienti affetti da SLA non c’è evidenza su quale 
sia il momento migliore per passare alla nutrizione per 
sonda (posizionamento PEG). In generale, a parità di 
gravità di condizioni (il maggiore significato preditti-
vo sembra essere legato alla condizione respiratoria 
e comunque i fattori coinvolti sono numerosi) la so-
pravvivenza sembra essere tanto maggiore tanto più 
precoce il posizionamento di una PEG. Non esistono 
studi che verifichino se il supporto enterale possa mi-
gliorare o stabilizzare la capacità vitale massima; c’è 
quindi la necessità di ricerca in relazione alle diverse 
condizioni nutrizionali 39.
In assenza di evidenza, resta valida la raccomanda-
zione dell’American Academy of Neurology, anche se 
poco supportata, e cioè che la PEG è indicata “quan-
do la disfagia è significativa e c’è perdita di peso” 40.
Nella sclerosi multipla non c’è evidenza su quale sia 
il momento migliore per passare alla nutrizione per 
sonda (posizionamento PEG).
In generale, con o senza disfagia, se il calo ponderale 
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è progressivo malgrado l’intervento dietetico, dovreb-
be essere considerata l’indicazione alla NE, tramite 
SNG	nel	caso	di	provvedimento	ad	interim/tempora-
neo, con PEG nel caso di nutrizione continuativa 41.
Nel paziente anziano, le linee guida delle principali so-
cietà scientifiche di nutrizione clinica (SINPE, Società 
Italiana di Nutrizione Parenterale ed Enterale; ESPEN, 
European Society of Parenteral and Enteral Nutrition; 
ASPEN, American Society of Parenteral and Enteral 
Nutrition) danno indicazione a una NA nei pazienti an-
ziani in caso di:

malnutrizione proteico-energetica grave o mode-•	
rata	(calo	ponderale	comunque	superiore	al	10%	
negli	ultimi	6	mesi)	con	apporto	alimentare	previ-
sto	o	stimato	come	insufficiente	(inferiore	al	50%	
del	fabbisogno)	per	un	periodo	superiore	a	5	gior-
ni; in questo caso l’obiettivo della NA è la correzio-
ne della malnutrizione esistente;
stato nutrizionale normale, con stima o previsione •	
di insufficiente nutrizione orale per almeno 10 gior-
ni; in questo caso l’obiettivo della NA è la preven-
zione della malnutrizione 42.

In generale, la via di somministrazione della nutrizione 
varia in base alla capacità di coprire i fabbisogni nutri-
zionali ed al rischio di aspirazione secondo la Tabella IV.

La nutrizione enterale è vantaggiosa ai fini 
nutrizionali?
Nei pazienti affetti da SLA c’è evidenza debole, ma 
positiva. Sembra ovvio che pazienti incapaci di de-
glutire possano beneficiare dal posizionamento di una 
PEG, ma manca l’evidenza a favore di un migliora-
mento nutrizionale in pazienti che perdono peso per 
motivi indipendenti dalla disfagia.
Sono necessari studi prospettici che confrontino l’ou-
tcome di pazienti sottoposti a PEG in stadi differenti 
di nutrizione e di malnutrizione.
Nella sclerosi multipla, la NE può migliorare lo stato 
nutrizionale, ridurre il rischio di polmonite da aspira-
zione, ridurre il rischio di ulcere da pressione e ridurre 
al minimo l’affaticamento associato all’alimentazione 
nella SM. La nutrizione orale può spesso essere pro-
seguita e in alcuni casi è possibile il recupero di una 
nutrizione orale totale 41.
Nella demenza di Alzheimer non è chiaro se la perdi-

ta di peso che si accompagna alla malattia avanzata 
possa essere prevenuto completamente ottimizzan-
do il trattamento della disfagia 37.

La nutrizione enterale è vantaggiosa  
sulla sopravvivenza?
Nei pazienti affetti da SLA il posizionamento di una 
PEG sembra essere vantaggioso, con un’evidenza 
debolmente positiva. Sono necessari altri studi, poi-
ché sono molti i fattori, oltre alla PEG, che influenzano 
la sopravvivenza.
Nella demenza di Alzheimer la polmonite è una cau-
sa comune di morbilità e di decesso; il rischio di pol-
monite è correlato non solo con la disfagia e il rischio 
di aspirazione, ma anche con l’autonomia motoria, lo 
stato nutrizionale e la risposta immunitaria 43.
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Presentazione
L’elevata prevalenza di malnutrizione proteico energetica (MPE) se-
gnalata all’inizio degli anni settanta tra i pazienti ospedalizzati, è sta-
ta successivamente confermata anche in tempi recenti. Il trattamento 
della MPE deve prevedere un approccio di tipo internistico caratteriz-
zato dall’impegno sinergico di più strumenti terapeutici, primo fra tutti 
il supporto nutrizionale che si è andato progressivamente modificando 
fino a divenire una vera e propria terapia metabolica. Autorevoli ricer-
catori hanno definito la nutrizione artificiale (NA) come una delle quat-
tro grandi scoperte della medicina moderna dopo l’antisepsi, l’aneste-
sia e gli antibiotici (Bozzetti, Guarnieri). Per una corretta applicazione 
di questa metodica, è indispensabile ottimizzare la via di somministra-
zione (enterale o parenterale), il volume infuso, la composizione dei 
nutrienti ed infine l’integrazione insulinica. Questo ultimo punto (inte-
grazione insulinica) è senza dubbio quello su cui i nutrizionisti hanno 
posto meno attenzione, almeno fino ad oggi nonostante l’insulina sia il 
più importante ormone ad azione metabolica e sia essenziale per una 
corretta terapia nutrizionale. L’utilizzo di substrati farmacologicamen-
te attivi è in diretta relazione all’azione anticatabolica dell’insulina che 
consente di superare le diverse reazioni allo stress. Queste raccoman-
dazioni, elaborate dal gruppo di studio ADI-AMD, hanno lo scopo di 
evidenziare i punti critici del trattamento insulinico in NA, analizzare le 
evidenze scientifiche e fornire linee di indirizzo che possono essere di 
pratica utilità anche per il medico di medicina generale che ha un ruolo 
centrale	nella	gestione	del	paziente	deospedalizzato	e/o	 in	dimissio-
ne protetta. Siamo coscienti che a terapia nutrizionale, consentendo il 
trattamento della malnutrizione, migliora stabilmente il decorso clinico, 
la qualità di vita e la prognosi di numerose patologie, influenzandone 
significativamente morbilità e mortalità. Poiché, molto spesso, la NA è 
un trattamento cronico, che può non solo essere salva vita ma anche 
capace di assicurare la sopravvivenza del malato, la sua utilizzazione 
può richiedere la realizzazione di un trattamento di nutrizione artificiale 
domiciliare (NAD). La NAD rappresenta quindi una terapia extraospe-
daliera importante per alcuni pazienti e saper gestire il controllo meta-
bolico anche in questi casi è elemento indispensabile per i per ottenere 
risultati positivi.
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introduzione
La prevalenza del diabete nei ricoverati in ospedale 
non	è	ben	conosciuta;	nel	2000	il	12,5%	delle	dimis-
sioni ospedaliere negli U.S. riportavano il diabete co-
me diagnosi. Umpierrez ha rilevato una prevalenza di 
diabete	in	ospedale	del	26%;	in	questo	studio	un	ul-
teriore	12%	delle	persone	presentava	 forme	di	 dia-
bete misconosciute o iperglicemia da stress 1. I dati 
italiani sono scarsi e risalgono all’introduzione del si-
stema dei DRG e tendono a sottostimare la preva-
lenza del diabete perché non sempre la diagnosi vie-
ne inserita nella Scheda di Dimissione Ospedaliera 
(SDO). In Campania questi dati mostrano una preva-
lenza	di	diabete	tra	i	dimessi	del	6%,	mentre	in	Emi-
lia	Romagna	si	arriva	al	21%.	Questi	dati	non	consi-
derano l’iperglicemia da stress. Esistono, infatti, tre 
categorie di persone che possono presentare iper-
glicemia durante il ricovero ospedaliero: quelle con 
diabete noto già diagnosticato prima del ricovero, 
quelle con diabete diagnosticato durante il ricovero 
e quelle con iperglicemia da stress, cioè iperglicemia 
insorta durante il ricovero, ma regredita alla dimissio-
ne. Un’elevata percentuale dei ricoverati è affetta da 
diabete	mellito	 tipo	2	e	presenta	 insulino-resistenza	
che influenza non solo il metabolismo glucidico, ma 
anche quello proteico, lipidico ed idroelettrolitico. La 
persona in NA si trova spesso in conseguenza della 
patologia di base da cui è affetta, in “situazione criti-
ca”. Lo stress porta ad aumentata secrezione degli 
ormoni contro regolatori (principalmente adrenalina e 
cortisolo), aumentato rilascio di acidi grassi dal tessu-
to adiposo e rilascio di citochine. Questi fattori condi-
zionano il peggioramento del controllo glicometabo-
lico, mediante l’aumento dell’insulino-resistenza sia 
periferica, che epatica. Questi stessi fattori sono an-
che responsabili dell’aumento del catabolismo che si 
registra durante lo stress nella persona con diabete, 
accrescendo il rischio di malnutrizione. Studi osserva-
zionali hanno ben evidenziato come l’iperglicemia, sia 
nei casi di diabete noto che di iperglicemia da stress, 
porti ad un peggioramento della prognosi per incre-
mento della morbilità, della mortalità e per l’aumento 
dei tempi di degenza. Studi d’intervento hanno con-
fermato che lo stretto controllo glicemico porta ad un 
significativo miglioramento della prognosi per cui oggi 
è riconosciuta l’importanza di un buon controllo gli-
cemico anche nelle persone in situazioni critiche ed 
in NA. Negli ultimi anni, l’interesse per la prevenzio-
ne delle complicanze microangiopatiche e macroan-
giopatiche, ha spostato l’interesse verso i picchi iper-
glicemici e la variabilità glicemica, accanto al fattore 
“emoglobina glicata”. La variabilità glicemica, sia post 
prandiale che intragiornaliera, potrebbe essere infatti 

un fattore coinvolto nella formazione di molecole reat-
tive dell’ossigeno (ROS) aumentando quindi lo stress 
ossidativo. In NA non ci sono però abbastanza studi 
che indichino l’importanza dei picchi iperglicemici e 
della variabilità glicemica nella patogenesi delle com-
plicanze. È comunque sempre consigliabile evitare 
quanto più possibile i picchi iperglicemici e mante-
nere costante la glicemia durante la giornata. La per-
sona con diabete in situazione critica o con iperglice-
mia da stress, per gli stessi meccanismi che portano 
ad aumento della glicemia, va incontro con maggiore 
frequenza ad uno stato di malnutrizione che rappre-
senta un ulteriore fattore prognostico negativo. Nella 
realtà ospedaliera la maggior parte delle persone non 
riceve un supporto nutrizionale adeguato alla coper-
tura dei fabbisogni, sia per prevenire, che per curare 
la malnutrizione proteico energetica (PEM). Una delle 
ragioni del trattamento inadeguato è proprio la paura 
di peggiorare l’iperglicemia: in tale prospettiva l’iper-
glicemia viene considerata il maggior ostacolo alla 
pratica di un corretto supporto nutrizionale 2	3. D’al-
tra parte l’utilizzo della NA, senza un’adeguata tera-
pia insulinica, può essere causa di grave scompenso 
metabolico. Recentemente AMD-SID-Diabete Italia 
hanno proposto standard di cura con l’intento di for-
nire ai clinici, ai pazienti, ai ricercatori e a quanti sono 
coinvolti nella cura del diabete, obiettivi di trattamen-
to suffragati dal grado di evidenza scientifica, su cui 
basare le scelte per la cura della singola persona con 
diabete, nonché strumenti di valutazione della qualità 
della cura adattati alla realtà italiana 4. Essi costitui-
scono il modello di riferimento scientifico per la cura 
del diabete sia per gli obiettivi, sia per i processi. Il 
progetto si propone di condividere con i diabetologi e 
tutte le figure mediche e non, modelli e obiettivi di cu-
ra comuni per l’assistenza per la nostra realtà nazio-
nale. Gli standard, tuttavia, non affrontano il problema 
del trattamento dell’iperglicemia nel soggetto in NA; 
per questo motivo il gruppo di studio ADI-AMD Nutri-
zione e Diabete (GS) ha ritenuto opportuno rivisitare le 
precedenti	raccomandazioni	redatte	nel	2005	5 utiliz-
zando una metodologia analoga a quella degli Stan-
dard ed accettando integralmente quanto proposto 
dagli Standard stessi. Il livello delle prove scientifiche 
alla base di ogni raccomandazione è stato classifica-
to secondo quanto previsto dal Piano Nazionale delle 
linee-guida (Tabb. I, II – www.pnlg.it). Il documento 
riporta gli obiettivi ritenuti desiderabili nella gestione 
della maggior parte delle persone con iperglicemia in 
corso di NA; comorbilità e altri fattori legati al singo-
lo possono giustificare scelte diverse. Le raccoman-
dazioni, inoltre, non intendono precludere valutazioni 
più approfondite o la gestione delle persone da par-
te di altri specialisti, qualora necessario. Il gruppo di 
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studio ritiene che la cura della persona con diabete 
in NA necessiti di una ricerca continua al fine di svi-
luppare protocolli sempre più sicuri ed efficienti per 
la gestione della glicemia. Queste raccomandazioni 
sono rivolte a tutti i medici coinvolti nella gestione del-
le persone con iperglicemia in NA (nutrizionisti clini-
ci, diabetologi, rianimatori, chirurghi, ecc.) al fine di 
condividere un protocollo comune che andrà chiara-
mente modificato sulla base delle esigenze locali. Per 
informazioni più dettagliate, si consiglia di fare riferi-
mento sia alle linee guida citate, sia alla bibliografia 
dei singoli capitoli.

Metodologia
In Italia sono presenti le Raccomandazioni del Grup-
po	ADI-AMD	del	2005	e	 le	 linee	guida	della	Società	
Italiana di Nutrizione Parenterale e Enterale (SINPE) 
del	 2002	6 che in modo specifico trattano il tema 
dell’iperglicemia in NA. Nella letteratura internazionale 
questo problema è affrontato in modo non univoco. 
Esistono molti protocolli finalizzati al trattamento in-
sulinico dell’iperglicemia nei ricoverati in area critica, 
mentre la stessa cosa non si può dire per la persona 
in NA stabilizzata o per chi non risiede in una degen-
za intensiva 7-13. Recentemente è stata segnalata la 

notevole variabilità dei protocolli di infusione endove-
nosa insulinica legata alla scarsa attenzione a que-
sto problema 14. Il gruppo di studio (GS) ADI-AMD ha 
analizzato i dati presenti in letteratura, le precedenti 
raccomandazioni prodotte e, nel corso di incontri-di-
battito, ha portato alla condivisione, dei componenti 
del GS, di affermazioni che esprimono i presuppo-
sti per nuove raccomandazioni (R) e un equivalente 
numero di punti chiave (K, keynote). Il gruppo ADI-
AMD – costituito da S. Leotta, G. Marelli, M. Parillo, 
M. Tagliaferri, F. Tomasi C. Tubili – è stato integrato 
con quattro clinici con esperienza nel trattamento in-
sulinico in NA – F. Cortinovis, G. Fatati, L. Fontana, E. 
Mirri –. Per giungere alla stesura finale del documento 
è stato scelto il metodo della consensus conference 
a gruppo ristretto.

il processo
Il processo che ha portato a queste Raccomandazio-
ni è stato il seguente:

i committenti del progetto sono i Consigli Direttivi •	
Nazionali di ADI e AMD che hanno richiesto una 
revisione e aggiornamento delle Raccomandazio-
ni	del	2005;	
per garantire la migliore efficacia applicativa del •	

Tabella I. Liveli di prova.

Livelli di prova Prove 

I Prove	ottenute	da	più	studi	clinici	controllati	randomizzati	e/o	da	revisioni	sistematiche	di	studi	randomizzati

II Prove ottenute da un solo studio randomizzato di disegno adeguato

III Prove ottenute da studi di coorte non randomizzati con controlli concorrenti o storici o loro metanalisi

IV Prove ottenute da studi retrospettivi tipo caso-controllo o loro metanalisi

V Prove ottenute da studi di casistica (“serie di casi”) senza gruppo di controllo

VI Prove basate sull’opinione di esperti autorevoli o di comitati di esperti come indicato in linee guida o con-
sensus conference, o basate su opinioni dei membri del gruppo di lavoro responsabile di queste linee-
guida

Tabella II. Forza delle raccomandazioni.

Forza delle raccomandazioni Forza

A L’esecuzione di quella particolare procedura o test diagnostico è fortemente raccoman-
data. Indica una particolare raccomandazione sostenuta da prove scientifiche di buona 
qualità, anche se non necessariamente di tipo I o II

B Si nutrono dei dubbi sul fatto che quella particolare procedura o intervento debba sempre 
essere raccomandata, ma si ritiene che la sua esecuzione debba essere attentamente 
considerata

C Esiste una sostanziale incertezza a favore o contro la raccomandazione di eseguire la 
procedura o l’intervento

D L’esecuzione della procedura non è raccomandata

E Si sconsiglia fortemente l’esecuzione della procedura
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documento è stato creato un gruppo di esperti in 
diabetologia e NA con provata esperienza clinica. 
A questi è stato richiesto: 

l’approfondimento sulle nuove evidenze dei  –
protocolli di trattamento insulinico intensivo 
nelle persone con iperglicemia in NA;
le riflessioni sull’utilizzo a tre anni delle racco- –
mandazioni	 ADI-AMD	2005	 nel	 paziente	 sta-
bilizzato;
definire i livelli di prova e la forza delle nuove  –
Raccomandazioni ADI-AMD; 
integrazione con gli Standard di cura (il Gruppo  –
di Redazione è costituito da dieci esperti di dia-
betologia e NA, due dei quali – G. Fatati, E. Mirri 
– compongono il Comitato di Coordinamento).
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cap. 1. indicazioni alla nutrizione 
artificiale
R: La NA è una procedura terapeutica destinata alle 
persone in cui la alimentazione orale non è praticabile 
e/o	non	è	sufficiente	a	soddisfare	i	fabbisogni	calorico	
proteici o è controindicata. Livello di Prova I, Forza A
R: Gli obiettivi principali della terapia nutrizionale sono 
la prevenzione e il trattamento della malnutrizione ed 
il supporto calorico proteico negli stati di ipercatabo-
lismo. Livello di Prova I, Forza A
R: La nutrizione enterale (NE) va considerata di prima 
scelta rispetto alla nutrizione parenterale (NP). La NP 
va utilizzata quando la NE non è praticabile o risulti 
insufficiente a coprire i fabbisogni. Livello di Prova I, 
Forza A
K: La persona candidata alla NA deve essere consi-
derata in condizioni critiche.
K: La NA migliora significativamente la prognosi in nu-
merosi quadri patologici, con riduzione di morbilità e 
mortalità, miglioramento del decorso clinico e della 
qualità di vita.

La NA è una procedura terapeutica destinata alle per-
sone in cui la alimentazione orale non è praticabile 
e/o	non	è	sufficiente	a	soddisfare	 i	 fabbisogni	calo-
rico proteici o è controindicata. In tali soggetti la te-
rapia nutrizionale risulta indicata nella prevenzione e 
nel trattamento della malnutrizione (condizione di al-
terazione funzionale, strutturale e di sviluppo dell’or-
ganismo conseguente allo squilibrio tra fabbisogni, 
introiti ed utilizzazione dei nutrienti tale da compor-
tare un eccesso di morbilità e mortalità o un’altera-
zione della qualità della vita) e nel soddisfare gli au-
mentati fabbisogni calorico proteici tipici degli stati di 
ipercatabolismo (risposta metabolica allo stress se-
condario ad eventi patologici, come politraumi, sep-
si, interventi di chirurgia maggiore, caratterizzata da 
un accentuata proteolisi muscolare e deplezione di 
proteine viscerali) 1	2. Le persone in NA devono essere 
considerate in condizioni critiche come suggerito dal 
Comitato per le Linee Guida della Società Americana 
di Terapia Intensiva che inserisce le “gravi turbe nu-
trizionali che richiedono un supporto nutrizionale” tra 
le caratteristiche di criticità al pari delle seguenti con-
dizioni morbose: instabilità emodinamica; insufficien-
za respiratoria con o senza necessità di ventilazione 
meccanica; insulto neurologico acuto ed ipertensione 
endocranica; insufficienza renale acuta; disordini en-
docrini	e/o	metabolici	pericolosi	per	la	vita;	overdose;	
reazioni avverse ai farmaci ed intossicazioni; disordini 
della coagulazione ed infezioni gravi 3. La NA miglio-
ra significativamente la prognosi di numerosi quadri 
patologici, con riduzione di morbilità e mortalità 4, mi-
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glioramento del decorso clinico 5 e della qualità di vi-
ta 6. In particolare la review di Stratton, Green e Elia 
ha	evidenziato	i	grandi	benefici	della	NE:	in	12	RCT’s	
(600	soggetti)	 si	 è	 ridotta	 la	mortalità	 (23	vs.	 11%),	
in	17	RCT’s	(749	soggetti)	si	è	assistito	ad	una	ridu-
zione	delle	 complicanze	 totali	 (48	 vs.	 33%)	 ed	 in	 9	
RCT’s	 (442	 soggetti)	 si	 è	 documentata	 la	 riduzione	
delle	complicanze	 infettive	 (46	vs.	23%).	Tali	 risulta-
ti sono correlati all’incremento dell’intake nutrizionale 
ed al recupero di peso 7. Si definisce NE la modalità 
che permette di veicolare i nutrienti nel tubo digerente 
(stomaco, duodeno o digiuno) mediante sonde e NP 
la modalità di somministrazione dei nutrienti attraver-
so la via venosa (in vena periferica o in vena centra-
le) 8-10. La NE risulta di prima scelta rispetto alla NP in 
quanto più fisiologica, gravata da minori effetti colla-
terali e meno costosa 9	11-13. La NP va utilizzata quan-
do la NE non è praticabile o quando risulta insufficien-
te a coprire i fabbisogni del soggetto. Le condizioni 
anatomo-funzionali di inabilità del tratto digerente co-
stituiscono controindicazioni all’uso della NE. In parti-
colare i quadri di insufficienza intestinale secondari a 
sindrome dell’intestino corto o a grave enteropatia, il 
vomito intrattabile, ileo paralitico, oppure le condizioni 
di occlusione meccanica o di severa ischemia intesti-
nale ed infine la presenza di fistole digiunali o ileali ad 
alta portata fanno propendere verso la NP 9 10. Sia la 
NE che la NP necessitano di precisi protocolli di mo-
nitoraggio in quanto sono possibili vari tipi di compli-
canze: metaboliche (comuni a NE e a NP), gastrointe-
stinali e meccaniche secondarie a NE ed infine legate 
all’accesso venoso centrale per NP 9.
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cap. 2. Gli obiettivi del controllo 
glicometabolico in corso di na  
ed i rischi di ipoglicemia
R: La normalizzazione dei livelli glicemici utilizzando 
protocolli intensivi di infusione insulinica (IIP) migliora 
gli esiti clinici nelle persone in condizioni critiche. Li-
vello di Prova II, Forza B
R: Il raggiungimento di target glicemici “prossimi al-
la normalità” deve essere graduale: anche nelle te-
rapie	intensive	deve	realizzarsi	in	6-24	ore,	per	non	
aumentare il rischio di ipoglicemia. Livello di Prova 
VI, Forza B
R:	Il	target	di	80-110	mg/dl	è	indicato	nelle	persone	
in condizioni critiche in terapia intensiva medica e chi-
rurgica. Livello di Prova II, Forza B
R.	Valori	glicemici	<	140	mg/dl	sono	indicati	nelle	per-
sone in condizioni critiche in terapia intensiva medica 
e chirurgica. Livello di Prova II, Forza B
R: Nelle persone ospedalizzate in condizioni non cri-
tiche	i	valori	auspicabili	sono	<	126	mg/dl	a	digiuno	e	
<	180	mg/dl	postprandiale	o	random.	Livello	di	Prova	
VI, Forza B
R:	Valori	glicemici	≤	140	mg/dl	sono	sufficienti	nelle	
persone ricoverate in Unità Coronarica indipendente-
mente dalla presenza o meno di diabete in anamnesi. 
Livello di Prova VI, Forza B
R: Nelle persone con coronaropatia ricoverate in 
degenze non intensive è raccomandato un target 
<	180	mg/dl.	Livello	di	Prova	VI,	Forza	C
K: L’iperglicemia è un importante fattore prognostico 
sfavorevole, sia nelle persone con diabete, sia in quel-
le non diabetiche
K: Le persone con iperglicemia da stress devono es-
sere studiate dopo l’evento acuto per verificare il livel-
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lo di compromissione metabolica con glicemia a di-
giuno, HbA1c ed eventualmente OGTT (test da carico 
orale di glucosio)
K: Le persone in NA ricoverate nelle degenze ordina-
rie o seguite in RSA (Residenza Sanitaria Assisten-
ziale) o a domicilio, in condizioni cliniche stabilizza-
te, possono essere trattate con gli stessi standard di 
quelle in condizioni non critiche
K: La variabilità glicemica, è un importante fattore 
prognostico nelle persone in condizioni critiche

Si definisce “iperglicemia” un livello di glucosio ema-
tico a digiuno o postprandiale (o random) superiore 
ai livelli prefissati sulla base del comportamento di 
questa variabile nella popolazione sana. Le società 
scientifiche che si occupano di diabete hanno rece-
pito le indicazioni dell’ADA che pongono il limite su-
periore	del	range	glicemico	normale	a	100	mg/dL	1. 
Una	glicemia	superiore	a	126	mg/dL,	confermata	 in	
almeno due rilevazioni, consente la diagnosi di dia-
bete;	 i	valori	compresi	 fra	100	e	126	mg/dL	 indica-
no un’alterazione del metabolismo glucidico (IFG) 2. 
I	valori	postprandiali	rilevati	2	ore	dopo	un	pasto	ge-
neralmente non superano nella popolazione sana il 
livello	di	140	mg/dL	3. L’iperglicemia è una caratteri-
stica frequentemente riscontrabile negli ospedalizzati 
(è	rilevabile	fino	al	38%	dei	ricoverati)	specie	in	quel-
li con gravi patologie che evocano una risposta da 
stress 4. Circa un terzo delle persone con iperglicemia 
non riferisce una precedente storia clinica di diabe-
te; in quelle con sindrome coronarica acuta all’ingres-
so	la	sua	prevalenza	è	del	25-50%	4. L’iperglicemia è 
un importante fattore prognostico sfavorevole, sia nei 
diabetici, sia nei non diabetici	5	6. Nelle persone con 
infarto miocardico acuto (IMA) l’effetto prognostico 
sfavorevole dell’iperglicemia si rileva anche dopo la 
dimissione	da	1	fino	a	6	mesi	7 8. L’iperglicemia svol-
ge un ruolo proinfiammatorio documentato dagli alti 
livelli di molecole di adesione, citochine e metaboli-
ti dell’ossido nitrico che si riscontrano in tale condi-
zione; la terapia insulinica, oltre a correggere l’iper-
glicemia, svolge di per sé un ruolo antinfiammatorio, 
riducendo i livelli dei suddetti indici 9. Non esiste in let-
teratura una definizione unanime dei livelli glicemici 
che definiscono questa condizione per cui sono stati 
suggeriti,	 in	 persone	con	 traumi,	 target	 di	 150	mg/
dL 10 11	o	di	139	mg/dL	12 e, in quelle in Terapia Inten-
siva,	 di	 125	mg/dL	13. Le persone con iperglicemia 
da stress devono essere studiate dopo l’evento acu-
to con glicemia a digiuno, HbA1c ed eventualmente 
con OGTT 14. È verosimile che i target debbano esse-
re differenziati fra diabetici e non diabetici che espri-
mono un’iperglicemia da stress, dato l’adattamento 
tessutale all’iperglicemia nei primi e la diversa soglia 

di risposta iperglicemica allo stress. In una metanalisi 
il	rischio	di	mortalità	ospedaliera	è	circa	4	volte	mag-
giore nei non diabetici che al ricovero per IMA pre-
sentano	una	glicemia	 superiore	a	110	mg/dL	5; per 
i	 diabetici	 invece	 valori	 all’ingresso	 >	 180	mg/dL	 si	
associano	ad	un	aumento	della	mortalità	del	70%	6. 
In un’analisi post hoc nelle persone in ICU (intensive 
care unit) mediche e chirurgiche, che aveva confer-
mato la riduzione di mortalità e morbilità con la terapia 
insulinica intensiva e lo stretto controllo glicemico, è 
stata osservata una assenza di benefici sulla morta-
lità fra quelle con anamnesi positiva per diabete, in 
particolare se trattate con ipoglicemizzanti orali 15. Il 
target glicemico è ancora oggetto di discussione, ma 
è probabile che non esistano livelli ottimali “universali” 
per le diverse tipologie di soggetti, alla luce dei possi-
bili rischi di un approccio terapeutico-aggressivo. Per 
rendere valutabili i risultati vi è la necessità di unificare 
i parametri standardizzati di buon controllo glicome-
tabolico. A tale scopo può essere utilizzata la defi-
nizione	di	controllo	glicemico	 in	6	 livelli	proposta	da	
Finney 21	22 che comprende:

ipoglicemia:	<	80	mg/dL;•	
controllo	aggressivo:	80-110	mg/dL;•	
controllo	accettabile:	111-144	mg/dL;•	
controllo	intermedio:	145-180	mg/dL;•	
controllo	mediocre:	181-200	mg/dL;•	
iperglicemia:	>	200	mg/dL.•	

Il monitoraggio della glicemia nelle persone in condi-
zioni critiche deve essere effettuato con glucometri 
validati nelle ICU, onde evitare errori soprattutto sul 
versante dell’ipoglicemia. Un contributo alla preven-
zione dell’ipoglicemia potrà essere fornito dai sensori 
sottocutanei per il glucosio interstiziale che fornisco-
no letture in tempo reale 15	16. La normalizzazione dei 
livelli glicemici utilizzando protocolli intensivi di infusio-
ne insulinica (IIP) migliora gli esiti clinici nelle persone 
in condizioni critiche nelle Terapie Intensive 6	11	17-19. In 
questo tipo di soggetti il controllo glicemico dovreb-
be pertanto essere aggressivo 20. Il raggiungimento 
di questo obiettivo nella pratica clinica espone ad un 
più alto rischio di ipoglicemia: già negli studi di Leu-
wen i soggetti sotto stretto controllo glicemico aveva-
no un aumento degli episodi di ipoglicemia dallo 0,8 
al	5,1%	6	19. Un aumento degli episodi di ipoglicemia 
con il conseguente aumento del rischio e degli eventi 
cardiovascolari è stato riportato nelle Unità di Tera-
pia Intensiva traumatologica 21 e soprattutto cardio-
logica 22-24	e	 richiede	un	 impegno	 infermieristico	2-6	
volte più alto di un approccio meno aggressivo 25-28. 
L’inizio più o meno precoce della NA e i protocolli di 
somministrazione seguiti nei diversi Centri (timing re-
lativo di inizio e di integrazione di NP e NE) giocano 
un ruolo importante. Nei report di stretto controllo gli-
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cemico, la NE è stata iniziata non appena ottenuta 
la stabilizzazione emodinamica dei soggetti, con in-
tegrazione/sostituzione	parenterale	 in	 caso	di	 insuf-
ficiente apporto 15.Il	 target	di	80-110	mg/dL	è	stato	
indicato dall’ADA per le persone in condizioni criti-
che 29.	Valori	più	alti	(<	140	mg/dL)	potrebbero	essere	
sufficienti nei soggetti ricoverati in Unità Coronarica 
indipendentemente dalla presenza o meno di diabe-
te in anamnesi. Il tentativo di ottimizzare la glicemia 
deve comunque essere effettuato anche se i bene-
fici di questo approccio non sono ancora completa-
mente documentati 14	30.	 Nel	 DIGAMI	 2	 il	 protocollo	
di intervento intensivo non è riuscito a raggiungere i 
target aggressivi prefissati e non ha comportato mi-
glioramento della prognosi rispetto ad un approccio 
meno aggressivo 31. Nelle singole realtà ospedaliere 
può pertanto essere raccomandato inizialmente un 
target	meno	aggressivo	(accettabile:	111-144	mg/dL	
secondo Finney) che nello Stanford Project si è dimo-
strato	efficace	nel	ridurre	mortalità	(-9,3%)	e	morbilità	
in Unità di Terapia Intensiva con soggetti portatori di 
varie patologie 18. In ogni caso il raggiungimento di 
target glicemici “near normal” deve essere graduale: 
anche	nelle	Terapie	 Intensive	deve	 realizzarsi	 in	12-
24	ore	perché	una	correzione	più	rapida	può	aumen-
tare il rischio di ipoglicemia 15. L’implementazione dei 
protocolli terapeutici nelle singole Unità, spostandoli 
da	 valori	 più	 conservativi	 agli	 80-110	mg/dL,	 come	
raccomandato da ACE e ADA deve essere realizzata 
gradualmente stabilendo degli obiettivi intermedi (90-
119	mg/dL)	e	incrementando	prudentemente	(40%)	i	
boli di insulina in uso, come dall’esperienza di Yale 32. 
Gli Autori dello studio, randomizzato, denominato Ni-
ce-Sugar riportano un aumento di mortalità, nelle Uni-
tà Intensive Cardiologiche, negli adulti sottoposti ad 
un controllo glicemico intensivo: nei soggetti con un 
target	glicemico	<	180	mg/dL	la	mortalità	era	inferiore	
rispetto	a	quelli	con	un	target	di	81-108	mg/dL	33. Ci 
sembra giusto ricordare che in questo trial il nume-
ro di pazienti in trattamento steroideo era maggiore 
nel gruppo sottoposto a controllo intensivo rispetto 
al gruppo sottoposto ad un controllo convenzionale e 
che la mortalità era prevalentemente legata a cause 
cardiovascolari. È stata sottolineata anche nei sog-
getti ospedalizzati l’importanza della variabilità glice-
mica 34	35: la sua misurazione attraverso la deviazione 
standard o altri indici ad hoc (lability index, hypergly-
cemic index) 36 è un importante fattore prognostico 
nelle persone in condizioni critiche. Nelle persone 
ospedalizzate in condizioni non critiche i valori otti-
mali	sono	secondo	 l’ADA	<	126	mg/dL	a	digiuno	e	
<	180-200	mg/dL	 postprandiale	 o	 random	28 e se-
condo	l’ACE	<	110	mg/dL	preprandiale	e	<	180	mg/
dL postprandiale 20. Nelle persone con coronaropatia 

ricoverate in degenze non intensive è raccomandato 
un	target	<180	mg/dL	14. Nelle persone in condizioni 
non critiche, i principali ostacoli al raggiungimento di 
target glicemici ottimali sono: le ripercussioni meta-
boliche dello stress e della patologia di base, l’irre-
golarità dell’orario dei pasti, l’insufficiente intake nu-
trizionale, l’ipoglicemia e l’inappropriata correzione di 
valori troppo alti o troppo bassi (“sliding scales”) 37. 
Anche se i soggetti in NA ospedalizzati devono es-
sere considerati alla stregua di persone in condizioni 
critiche 29, una buona parte di essi, ricoverati nelle de-
genze ordinarie, seguiti in RSA o a domicilio, in condi-
zioni cliniche stabilizzate, possono essere trattati con 
gli stessi standard di quelle in condizioni non critiche. 
È auspicabile che ogni Centro utilizzi un protocollo 
standardizzato intensivo di infusione insulinica. Le ca-
ratteristiche essenziali di tale protocollo devono esse-
re quelle di consentire un controllo glicemico quanto 
più possibile ottimale e di avere disponibile un mez-
zo pratico che ne consenta un’utilizzazione costante. 
In letteratura sono presenti esperienze notevolmente 
complesse ed altre di più semplice attuazione 34-39.
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cenni storici
L’interesse	per	i	benefici	degli	acidi	grassi	omega	3	nel	mantenimento	
dello stato di salute, nella prevenzione e nel trattamento di diverse pa-
tologie è in continuo aumento. Numerose evidenze epidemiologiche 
e cliniche indicano che questi composti, indispensabili per lo sviluppo 
e la crescita dell’organismo umano, sono efficaci soprattutto nei con-
fronti delle malattie a sviluppo progressivo.
Prime tra tutte le malattie cardiovascolari, per le quali la relazione con il 
consumo	di	pesce,	particolarmente	ricco	di	omega	3,	è	stata	messa	in	
luce circa quarant’anni fa, quando dei ricercatori danesi osservarono 
la bassissima prevalenza di mortalità per infarto tra gli Eschimesi della 
Groenlandia, ma non tra gli Eschimesi emigrati in Danimarca, che ave-
vano gli stessi preoccupanti problemi in termini di rischio cardiovasco-
lare dei Danesi. Gli stessi ricercatori analizzando le diete delle due po-
polazioni scoprirono che esse si differenziavano sostanzialmente per 
la qualità dei grassi: quella eschimese a base di pesci grassi, foca e 
grasso	di	balena	era	ricca	di	acidi	grassi	polinsaturi	omega	3,	mentre	
quella danese a base soprattutto di carne e di grassi animali, era ricca 
di grassi saturi.
In seguito diverse osservazioni hanno confermato gli effetti cardiopro-
tettivi	degli	omega	3.	Se	il	Seven Countries Study ha dimostrato l’as-
sociazione tra la dieta cretese, ricca di questi grassi, e la maggiore 
aspettativa di vita, altri studi hanno evidenziato la correlazione tra la 
longevità	dei	Giapponesi	e	il	consumo	elevato	di	fonti	di	omega	3.	Più	
recentemente i risultati dello studio di Chicago (Western Electric Stu-
dy)	hanno	permesso	di	definire	che	l’assunzione	di	almeno	35	grammi	
di	pesce	al	giorno	dimezza	il	rischio	di	infarto	e	riduce	del	38%	l’inci-
denza di tutte le malattie coronariche, rispetto al consumo occasiona-
le. Inoltre secondo le conclusioni del Nurses’ Health Study	almeno	5	
porzioni di pesce alla settimana comportano la riduzione del rischio di 
malattia	coronarica	(-35%)	e	soprattutto	di	morte	improvvisa	(-50%).
Nonostante le differenze geografiche e culturali delle popolazioni allo 
studio e la variabilità dei disegni sperimentali, i risultati delle diverse ri-
cerche sono del tutto concordi: il passaggio da un consumo saltuario 
di	pesce	ad	un	consumo	moderato,	equivalente	a	1-2	porzioni	setti-
manali	di	pesce	grasso	(circa	250-500	mg	al	giorno	di	omega	3	EPA	
– acido eicosapentaenoico – e DHA – acido docosaesaenoico) è suffi-



33

omega 3, acido docosaesaenoico (dha)  
e degenerazione maculare legata all’eta

ciente	per	ridurre	del	25-50%	il	rischio	di	mortalità	per	
malattie coronariche. 
La disponibilità, in seguito, di preparazioni a base di 
omega	3	purificate	e	standardizzate,	ha	reso	possibili	
gli studi clinici, il più ampio dei quali è senza dubbio il 
GISSI-Prevenzione (Gruppo Italiano per lo Studio del-
la Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico). L’intervento 
su più di 11000 pazienti sopravvissuti ad un infarto 
del	miocardio	reclutati	in	172	centri	cardiologici	italiani	
ha	permesso	di	definire	che	1	g	al	giorno	di	omega	3	
riduce	del	10-15%	la	mortalità	per	infarto	del	miocar-
dio	e	del	40%	la	morte	improvvisa;	gli	effetti	protettivi	
degli	omega	3,	in	questo	studio,	erano	già	discerni-
bili	(e	statisticamente	significativi)	dopo	soli	3	mesi	di	
somministrazione.

Biochimica e ruolo metabolico  
degli omega 3
Contemporaneamente agli studi osservazione e di in-
tervento, una serie di ricerche di base ha permesso 
di acquisire informazioni sulla chimica e la biochimica 
degli	omega	3.	 Innanzitutto	 tale	definizione	 riguarda	
composti che sono diversi dal punto di vista struttu-
rale ma anche per quanto riguarda il ruolo fisiologico; 
bisogna	infatti	distinguere	l’alfa	linolenico,	l’omega	3	
di origine vegetale, dall’EPA e dal DHA, di origine ma-
rina. Il primo è un costituente minore di quasi tutti i ve-
getali, è contenuto in quantità rilevanti nelle noci, negli 
oli di semi di lino e di colza, nei legumi e nelle verdu-
re	a	foglie	verdi,	mentre	gli	omega	3	a	lunga	catena	
e ad alto grado di insaturazione, EPA e DHA, sono 
presenti quasi esclusivamente nei pesci, soprattutto 
in quelli che vivono nei mari freddi e che hanno una 
componente lipidica maggiore. Il contenuto di EPA e 

DHA, che è molto variabile nelle diverse specie ittiche 
(Tab. I) dipende dall’assunzione di questi acidi gras-
si da parte dei pesci con le alghe, che sono i primi 
produttori	di	omega	3	a	 lunga	catena	dell’ecosiste-
ma (Fig. 1): oli di origine algale rappresentano infatti le 
fonti più ricche di DHA.
Dal punto di vista metabolico, l’alfa linolenico è con-
siderato fin dalla sua scoperta agli inizi del secolo 
scorso un acido grasso essenziale, cioè di vitale im-
portanza per l’organismo umano, che non lo può sin-
tetizzare e deve pertanto assumerlo con gli alimenti. 
Recentemente	anche	gli	omega	3	di	origine	marina	
sono stati definiti essenziali. Infatti il corredo enzima-
tico	necessario	per	 la	conversione	dell’omega	3	ve-
getale nei prodotti a catena più lunga e con più doppi 
legami, che è presente nell’organismo umano, non 
sembra essere completamente efficace. Studi con-
dotti con isotopi stabili nell’uomo hanno dimostrato 
che l’assunzione di alfa linolenico con la dieta com-
porta l’aumento dei livelli di EPA ma non di DHA, sug-
gerendo	che	la	sintesi	endogena	di	questo	omega	3	
non sia sufficiente. In particolare tra le tappe che ca-
ratterizzano	 il	 processo	 biosintetico	 degli	 omega	 3,	
ad opera degli enzimi elongasi (che inseriscono due 
atomi di carbonio nella molecola) e desaturasi (che 
introducono un altro doppio legame), sembra non 
essere completamente efficiente quella finale che ha 
luogo nei perossisomi, più complessa, e che preve-
de la trasformazione dell’acido docosapentaenoico 
(22:5)	in	DHA	(Fig.	2). Inoltre, poiché la via metabolica 
è	comune	agli	acidi	grassi	omega	3	e	omega	6,	ben	
più presenti in una grande varietà di alimenti, è stata 
ipotizzata una competizione tra le due serie di aci-
di grassi. Pertanto l’apporto di quantità adeguate di 
omega	3	a	lunga	catena	e	soprattutto	di	DHA	con	gli	
alimenti è determinante per il corretto funzionamento 

Tabella I. Livelli di omega 3 in diversi alimenti (g/100 g) (da USDA Food Composition Data 2010, mod.). 

EPA DHA EPA + DHA

Salmone 1,008 0,944 1,952

Aringa 0,709 0,862 1,571

Acciuga 0,538 0,911 1,449

Sgombro 0,329 1,012 1,341

Trota 0,260 0,668 0,928

Pesce spada 0,108 0,531 0,639

Branzino 0,161 0,434 0,595

Calamari 0,146 0,342 0,488

Cozze 0,188 0,253 0,441

Sogliola 0,093 0,106 0,199

Merluzzo 0,064 0,120 0,184

Uova 0,004 0,037 0,041
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del metabolismo cellulare a livello di organi e tessuti.
Il	fabbisogno	giornaliero	per	i	diversi	omega	3	non	è	
ancora completamente definito ma è opinione diffusa 
che	siano	necessari	1-2	g	al	giorno	di	alfa	linolenico,	
raggiungibili con una dieta ricca di vegetali, cereali e 
legumi,	e	circa	250-500	mg	al	giorno	di	omega	3	a	
lunga catena, ottenibili esclusivamente con il consu-
mo regolare di pesce o con la supplementazione. Se-
condo	i	risultati	di	uno	studio	italiano,	circa	l’80%	del-
la popolazione nel nostro paese non assume la dose 
di	omega	3	a	lunga	catena	considerata	efficace	per	la	
prevenzione delle malattie degenerative.
Il	ruolo	degli	omega	3	nelle	cellule	è	strutturale	e	fun-
zionale al tempo stesso: la loro incorporazione nei fo-
sfolipidi di membrana ne aumenta la fluidità e miglio-
ra la funzionalità dei recettori in essa presenti. D’altra 
parte questi acidi grassi sono anche precursori di 
molecole biologicamente attive coinvolte nei processi 
di difesa dell’organismo. 
I	benefici	diretti	del	consumo	di	omega	3	sono	parti-
colarmente evidenti sul sistema cardiovascolare e, a 
seconda dei fattori di rischio coinvolti, possono esse-
re visibili già in poche settimane dall’inizio dell’assun-
zione, come conseguenza della modificazione della 
composizione della membrana e quindi dell’attività 
enzimatica. L’eterogeneità degli effetti descritti dipen-
de dalla dose giornaliera e dal tempo necessario per 
ottenere una risposta. A livelli di assunzione otteni-
bili con la sola dieta si osserva soprattutto un effetto 
antiaritmico, con la riduzione del rischio di morte im-
provvisa e per coronaropatie, mentre con concentra-

Figura 1. Presenza degli acidi grassi omega 3 nelle diverse fasi dell’evoluzione e nell’ambiente marino (da Galli et al., 2008, mod.).
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zioni più elevate si possono ottenere altri effetti clinici 
rilevanti (riduzione dei trigliceridi e del rischio di trom-
bosi) che richiedono però tempi più lunghi di assun-
zione	(mesi/anni).
Benefici	degli	omega	3	sono	stati	 successivamente	
descritti anche per altre patologie: migliorano lo stato 
di pazienti affetti da asma, artrite reumatoide, psoria-
si, morbo di Crohn; riducono i sintomi di alcune ma-
lattie del sistema nervoso, come la depressione e la 
schizofrenia; contribuiscono a prevenire malattie de-
generative come il morbo di Alzheimer e la degenera-
zione maculare legata all’età.
Infatti il rischio di sviluppare demenze si riduce per gli 
anziani che consumano pesce almeno una volta alla 
settimana, mentre una dieta povera da un punto di 
vista nutrizionale, frequente nella terza età, e carente 
di	omega	3,	sembra	essere	una	delle	cause	del	de-
clino	cognitivo.	I	benefici	 in	tal	senso	degli	omega	3	
sarebbero mediati dagli effetti di protezione vascolare 
e antinfiammatorio che questi acidi grassi esercite-
rebbero a livello cerebrale, promuovendo la rigenera-
zione neuronale. 
Un meccanismo d’azione analogo è stato ipotizza-
to anche in relazione alla prevenzione delle malattie 
degenerative dell’occhio, frequenti nella popolazione 
anziana in associazione con carenze nutrizionali.

dha e funzione visiva
Il DHA è un componente molto importante delle 
membrane cellulari di organi altamente specializzati, 
soprattutto del cervello e della retina, che conten-
gono livelli elevati di questo acido grasso. L’apporto 
adeguato di DHA è fondamentale negli ultimi me-

si di vita fetale e nei primi mesi di vita post nata-
le, quando il sistema nervoso centrale e gli organi 
coinvolti nella vista completano la loro formazione, e 
determina il corretto sviluppo psicomotorio e visivo. 
Il latte materno, che rappresenta l’unico alimento fi-
no allo svezzamento, contiene DHA, a differenza del 
latte vaccino che ne è privo, che viene apportato 
al bambino in quantità ben superiori a quelle forni-
te all’adulto da un’alimentazione di tipo occidentale. 
Osservazioni sui neonati prematuri non allattati al se-
no all’inizio degli anni ’80, hanno dimostrato che la 
carenza di DHA influenza la risposta a test cognitivi 
e visivi nei mesi successivi alla nascita, supportando 
l’importanza dell’assunzione di DHA anche da par-
te della madre durante la gravidanza per garantire il 
trasferimento ottimale al feto attraverso la placenta.
Il ruolo del DHA nella funzionalità cerebrale trova 
conferma in osservazioni nell’adulto e nell’anziano, 
secondo le quali la carenza di questo acido grasso 
è associata alla riduzione del benessere psicofisico, 
alla variabilità del tono dell’umore, ad un maggiore 
rischio di sviluppare depressione e demenze nell’an-
ziano, prima tra tutte l’Alzheimer. Al contrario in po-
polazioni caratterizzate da alti livelli di consumo di 
pesce,	 e	 quindi	 di	 omega	 3	 a	 lunga	 catena,	 e	 da	
elevate concentrazioni di questi acidi grassi nel san-
gue, la prevalenza di queste patologie è decisamen-
te bassa.
Anche alcune patologie dell’occhio, come la sec-
chezza oculare, la retinite pigmentosa e la dege-
nerazione maculare legata all’età sono associate a 
bassi livelli di assunzione e a ridotte concentrazioni 
circolanti	di	omega	3	ed	in	particolare	di	DHA.
Come già accennato, questo acido grasso si trova 

Tabella II. Associazione tra il consumo di pesce o i livelli di assunzione di acidi grassi polinsaturi omega 3 e la prevalenza della de-
generazione maculare legata all’età negli studi epidemiologici (Sangiovanni et al., 2005).

caratteristiche dello Studio

Studio, anno 
di pubblicazione

tipo di studio Esposizione 
(alta vs. bassa)

outcome casi

BDES,	1995 Di popolazione Pesce AMD tardiva 30

BMES,	2000 Di popolazione Pesce AMD tardiva 46

NHS/HPFU,	2001 Prospettico LCPUFA NV AMD –

NHANES,	2001 Indagine nazionale Pesce AMD tardiva 9

EDCCS,	2001 Caso-controllo LCPUFA NV AMD 349

AREDS,	2003 Caso-controllo LCPUFA NV AMD 657

BDES: Beaver Dam Eye Study; BMES: Blue Mountains Eye Study;	NHS/HPFU:	Nurses 
Health Study/Health Professionals Follow-Up; NHANES: National Health and Nutrition 
Survey; EDCCS: Eye Disease Case-Control Study; AREDS: Age-Related Eye Disease 
Study; AMD tardiva: atrofia geografica o degenerazione maculare neovascolare legata 
all’età; NV AMD: degenerazione maculare neovascolare legata all’età.

Odds	Ratio	(95%	IC)

0,0 0,5 1,0 1,5

Protezione Rischio



36

F. Marangoni

infatti in concentrazione rilevanti nei bastoncelli nella 
retina, a livello dei quali è incorporato soprattutto nei 
glicerofosfolipidi strutturali del foglietto lipidico della 
membrana	cellulare,	dove	rappresenta	l’8-20%	degli	
acidi grassi totali nell’uomo. Più precisamente esso 
si concentra all’interno delle membrane dei segmen-
ti esterni dei bastoncelli – che, molto sensibili an-
che con scarsa luminosità, permettono agli animali 
la visione notturna – in associazione al fotopigmento 
rodopsina. La retina è dotata di un efficiente mecca-
nismo di mantenimento dei livelli di DHA: in questo 
modo vengono assicurate concentrazioni elevate 
anche durante i periodi prolungati di basso apporto 
con la dieta. 
Informazioni utili per comprendere il ruolo del DHA 
nella funzionalità retinica vengono dagli studi sui 
neonati prematuri non allattati al seno, che non ri-
cevono fonti di DHA, e che presentano delle diffe-
renze sostanziali all’elettroretinogramma rispetto ai 
neonati supplementati con acidi grassi polinsaturi a 
lunga catena e in particolare con DHA. Proprio du-
rante l’ultimo trimestre di gravidanza infatti si assiste 
all’incremento	del	35%	dei	livelli	di	DHA	nella	retina;	
per	 questo	 i	 nati	 a	 28-33	 settimane	 di	 gestazione	
rischiano una carenza importante di questo acido 
grasso. Secondo studi condotti nelle scimmie, dopo 
un	periodo	di	carenza	grave	di	omega	3,	 i	benefici	
della supplementazione richiedono diversi mesi pri-
ma di manifestarsi, anche dopo il raggiungimento di 
valori di DHA nella norma. Questa osservazione, in-
sieme ad altre in diversi modelli animali, suggerisce 
l’esistenza di un periodo critico nel quale il DHA è 
indispensabile per garantire il normale sviluppo della 
funzione retinica.
I risultati di studi sperimentali in animali a dieta priva 
di	omega	3,	 indicano	che	 il	DHA	è	coinvolto	 in	di-
versi meccanismi importanti per la funzione dei foto-
recettori di membrana, alterando la permeabilità, la 
fluidità, lo spessore, le caratteristiche e l’attivazione 
delle proteine di membrana, compresi la regolazione 
del trasporto di retinoidi e la regolazione degli ioni 
calcio, e modulando i meccanismi coinvolti nella foto 
trasduzione. Grazie all’elevato grado di insaturazio-
ne contribuisce a mantenere un ambiente favorevo-
le alle variazioni della rodopsina durante il processo 
foto recettoriale. 
Le alterazioni osservate a livello della retina in ani-
mali	carenti	di	omega	3	possono	essere	estese	ad	
altri tessuti che richiedono concentrazioni elevate 
di DHA, come ad esempio il cervello, che a diffe-
renza della retina non possiede alcun meccanismo 
di conservazione dei livelli di questo acido grasso e 
la cui funzionalità pertanto dipende costantemente 
dall’apporto esogeno.

dha e degenerazione maculare 
legata all’età
La perdita della vista associata all’età è uno dei prin-
cipali problemi sanitari in molti Paesi industrializzati 
nei quali la degenerazione maculare, una patologia 
che compromette la visione centrale, della quale è re-
sponsabile la macula posizionata al centro della reti-
na, è una delle principali cause.
Proprio perché associata all’età, la degenerazione 
maculare è una di quelle patologie destinate ad au-
mentare sensibilmente per incidenza nella popolazio-
ne generale con il progressivo aumento dell’età me-
dia e dell’aspettativa di vita.
L’eziologia di questa malattia è piuttosto complessa. 
È stato suggerito che l’arteriosclerosi dei vasi sangui-
gni retinici contribuisca ad aumentare il rischio di de-
generazione maculare con un meccanismo simile a 
quello responsabile delle coronaropatie. Ciò spiega 
l’influenza della componente lipidica, ed in particolare 
degli	acidi	grassi	omega	3	della	dieta,	in	entrambe	le	
condizioni patologiche. Infatti secondo numerose os-
servazioni epidemiologiche, vi è una associazione in-
versa tra il consumo di pesce, e soprattutto l’apporto 
di	omega	3,	e	il	rischio	di	sviluppare	la	degenerazione	
maculare legata all’età.
In un ampio studio prospettico per il quale sono sta-
ti considerati i dati raccolti in due importanti coorti 
(Nurses’ Health Study e Health Professionals Follow-
up Study),	di	72.489	uomini	e	donne	senza	diagnosi	
di	degenerazione	maculare,	seguiti	per	10-12	anni,	
il rischio di sviluppare la malattia (con un calo della 
vista	come	minimo	di	20/30	in	almeno	un	occhio)	si	
riduce	di	circa	 il	30%	all’aumentare	dei	 livelli	di	as-
sunzione	di	DHA	e	del	23%	 in	 relazione	ai	 livelli	di	
EPA. L’alfa linolenico invece non ha mostrato alcun 
effetto. Gli autori di questa ricerca, hanno associato 
il rischio di degenerazione maculare con il consumo 
di pesce, che hanno concluso essere responsabile 
del	77%	del	DHA	assunto	con	la	dieta	nelle	donne	e	
dell’80%	negli	uomini.	Secondo	queste	osservazio-
ni, quattro porzioni di pesce alla settimana riducono 
del	35%	il	rischio	di	degenerazione	maculare	rispet-
to	a	3	porzioni	settimanali.
Queste considerazioni sono state confermate anche 
nella progressione delle diverse forme di degenera-
zione maculare da altri studi come il NHANES (Third 
National Health and Nutrition Examination Survey), 
nel quale la prevalenza della malattia si riduce di circa 
il	50%	per	i	soggetti	con	più	di	60	anni	all’aumentare	
del numero di porzioni mensili di pesce, o il Dietary 
Ancillary Study of the Eye Disease Case Control Stu-
dy (EDCCS) e il Blue Mountains Eye Study, nei quali 
è stata valutata la minore progressione della patolo-
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gia in pazienti già affetti da degenerazione maculare 
all’aumentare del consumo di pesce (Tab. II). 
In una recente metanalisi sono stati valutati i risultati 
di	più	di	2500	pubblicazioni	reperite	in	7	banche	dati	
sulla	relazione	tra	il	consumo	di	pesce	o	omega	3	e	
lo sviluppo della malattia: solo 9 studi, per un totale 
di circa 89.000 soggetti, sono stati considerati ade-
guati dal punto di vista del protocollo sperimentale e 
dell’elaborazione dei dati e sono quindi stati conside-
rati	per	 l’analisi	 (3	studi	caso	controllo,	3	studi	pro-
spettici	e	3	studi	di	tipo	crossover)	(Fig.	3).	Tutti	sono	
risultati concordi nel confermare l’associazione inver-
sa tra i livelli di assunzione di pesce e la degenerazio-
ne maculare allo stadio iniziale: il rischio per questa 
malattia	si	ridurrebbe	del	38%	aumentando	il	consu-
mo di pesce da meno di una porzione al mese a una-
due porzioni alla settimana. Per quanto riguarda inve-
ce la patologia allo stadio precoce gli studi in merito 
sono abbastanza eterogenei; tuttavia l’analisi di tutti 
i dati raccolti ha permesso di rilevare una riduzione 
media	del	23%	del	rischio	nei	consumatori	regolari	di	
pesce verso i consumatori occasionali.
Anche gli studi più recenti confermano i benefici 
dell’assunzione	regolare	di	omega	3	nella	prevenzio-
ne della maculopatia degenerativa. Nell’ultimo report 
dell’AREDS (Age-Related Eye Disease Study), uno 
studio di coorte prospettico condotto su soggetti con 
un moderato rischio di progressione della patologia 
nella forma avanzata in entrambi gli occhi, sono de-
scritti	i	risultati	dell’osservazione	a	12	anni	sull’assun-
zione	di	omega	3	e	la	degenerazione	maculare	neova-
scolare e la degenerazione atrofica a carta geografica. 
Ai	 livelli	di	assunzione	di	omega	3	più	elevati	 (0,11%	
delle calorie giornaliere) corrisponde una riduzione del 
30%	della	probabilità	di	sviluppare	la	malattia.	
Tutte queste informazioni sono importanti per lo svi-
luppo di un intervento preventivo caratterizzato da 
costi contenuti e di facile applicazione alla popolazio-
ne generale. Infatti le terapie più innovative, che ol-
tretutto sono efficaci soltanto per la forma essuda-
tiva della degenerazione maculare, comportano non 
pochi effetti indesiderati. È pertanto molto importante 
la prevenzione primaria, che rappresenta la strategia 
principale nei confronti di questa patologia, e quindi la 
modificazione radicale dello stile di vita (alimentazio-
ne, attività fisica, fumo, ecc.).

altri composti naturali  
per la degenerazione maculare 
legata all’età
Gli	 effetti	 protettivi	 degli	 omega	 3,	 e	 soprattutto	 del	
DHA, a livello della retina, nei confronti dei processi 

chiave che determinano la degenerazione maculare, 
come l’attacco dei radicali liberi, l’infiammazione e l’in-
vecchiamento possono essere in qualche modo po-
tenziati dall’associazione degli acidi grassi con il con-
trollo dei fattori di rischio (fumo, sovrappeso e obesità) 
e con altri composti naturali biologicamente attivi in 
questo senso. Nell’ambito dell’AREDS, anche i livelli 
di	assunzione	di	vitamine	C	e	E,	di	zinco,	di	 luteina/
zeaxantina, e di cibi a basso indice glicemico, sono 
risultati inversamente correlati alla malattia, suggeren-
do che una integrazione articolata della dieta possa 
essere	più	efficace	di	quella	con	i	soli	omega	3. 
In particolare la luteina, un carotenoide che non viene 
sintetizzato de novo nell’uomo – il cui apporto dipen-
de dal consumo di frutta e verdura giallo arancio o a 
foglie verdi e di uova –, si trova concentrato, insieme 
all’isomero strutturale zeaxantina, nella macula, do-
ve svolge un ruolo protettivo dall’attacco dei radicali 
liberi. Studi epidemiologici hanno confermato l’asso-
ciazione tra l’apporto di luteina con gli alimenti e la ri-
duzione del rischio di malattie dell’occhio.
I benefici della supplementazione combinata con 
omega	3,	luteina	e	zeaxantina	sono	oggetto	dell’Age-
Related Eye Disease Study 2	 (AREDS2),	uno	studio	
multicentrico randomizzato attualmente in corso al-
lo scopo di definirne l’effetto sulla progressione della 
degenerazione	maculare	avanzata	in	circa	4000	sog-
getti	di	età	compresa	tra	50	e	85	anni	che	al	momen-
to dell’arruolamento presentavano già drusen (ovve-
ro le tipiche lesioni della degenerazione maculare) di 
grandi dimensioni bilaterali oppure drusen di grandi 
dimensioni in un occhio e degenerazione maculare 
avanzata nell’altro.

Perché l’integrazione  
con supplementi a base di omega 3
L’evoluzione tecnologica ha portato alla preparazio-
ne	di	 prodotti	 a	 base	di	 omega	3	 standardizzati	 e	
sicuri che hanno facilitato l’utilizzo farmacologico di 
questi composti. Oggi sul mercato è presente una 
grande varietà di integratori a base di olio di pesce 
più o meno purificato che contengono EPA e DHA 
in concentrazioni variabili. Per raggiungere i dosaggi 
necessari per ottenere l’effetto ipotrigliceridemizzan-
te	o	antinfiammatorio,	pari	a	circa	2-4	g	al	giorno,	bi-
sogna però ricorrere a prodotti di qualità più elevata, 
in commercio anche come farmaci, nei quali la som-
ma	dei	due	omega	3	a	lunga	catena	può	raggiunge-
re	il	65%	del	peso	della	capsula.
Negli ultimi anni lo studio di una fonte primaria di 
omega	3	a	lunga	catena,	le	alghe,	ha	consentito	di	
ottenere formulazioni ancora più purificate che con-
tengono prevalentemente un solo acido grasso po-
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linsaturo. Si tratta di trigliceridi prodotti secondo 
processi controllati da microalghe, che contengono 
circa	 il	 30-40%	dell’acido	grasso	e	quantità	mino-
ri di altri grassi polinsaturi. Questi prodotti sono or-

mai stati ampiamente utilizzati in studi clinici, che ne 
hanno confermato la biodisponibilità e la sicurezza, 
che secondo la Food and Drug Administration, si 
mantiene	fino	a	1,5	g	di	DHA	al	giorno.	La	loro	intro-

A)
    Peso (%) OR (95% CI)
Studio  

Chua	et	al.	 	 	 2,52	 0,44	(0,08-2,39)
Seddon	et	al.	 	 	 24,36	 0,55	(0,32-0,95)
Seddon	et	al.	 	 	 26,46	 0,75	(0,44-1,26)
AREDS	 	 	 46,66	 0,61	(0,41-0,90)

tutti gli studi   100 0,62 (0,48-0,82)

	 0,2	 0,5	 1,0	 2,0	 5,0	 I2 per eterogeneità 
	 	 	 	 	 	 =	0%	(p	<	,001)
  OR (95% CI)

B)
     Peso (%) OR (95% CI)
Studio  

Delcourt	et	al.	 	 	 	 	 	 5,71	 0,64	(0,31-1,31)
Chua	et	al.	 	 	 	 	 	 11,80	 0,62	(0,38-1,02)
Arnarsson	et	al.	 	 	 	 	 	 13,23	 0,61	(0,38-0,98)
Mares-Periman	et	al.	 	 	 	 	 	 19,63	 0,90	(0,60-1,30)
Heuberger	et	al.	 	 	 	 	 	 24,42	 1,00	(0,70-1,40)
Cho	et	al.	 	 	 	 	 	 25,21	 0,65	(0,46-0,91)

tutti gli studi      100 0,76 (0,64-0,90)

	 0,2	 0,5	 1,0	 2,0	 5,0	 	 I2 per eterogeneità 
	 	 	 	 	 	 	 =	11,5%	(p	=	,002)
   OR (95% CI)

c)
     Peso (%) OR (95% CI)
Studio  

Chua	et	al.	 	 	 	 	 	 2,81	 0,25	(0,06-1,02)
Mares-Periman	et	al.	 	 	 	 	 	 3,49	 0,80	(0,20-2,50)
Heuberger	et	al.	 	 	 	 	 	 6,93	 0,40	(0,20-1,20)
AREDS	 	 	 	 	 	 22,52	 0,61	(0,37-1,00)
Seddon	et	al.	 	 	 	 	 	 28,01	 0,64	(0,41-1,00)
Seddon	et	al.	 	 	 	 	 	 36,24	 0,86	(0,58-1,27)

tutti gli studi      100 0,67 (0,53-0,85)

	 0,2	 0,5	 1,0	 2,0	 5,0	 	 I2 per eterogeneità 
	 	 	 	 	 	 	 =	0%	(p	<	,001)
   OR (95% CI)

Figura 3. Risultati della metanalisi di Chong et al., 2009. A) Livelli di assunzione di omega 3 e rischio di degenerazione maculare 
avanzata. B) Consumo di pesce e rischio di degenerazione maculare allo stadio iniziale. C) Consumo di pesce e rischio di degene-
razione maculare allo stadio avanzato.
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duzione in commercio è stata subordinata all’appro-
vazione dell’Agenzia Europea per la Sicurezza degli 
Alimenti (EFSA) che ne ha definito i modi d’uso per 
le aziende che li impiegano per la produzione di inte-
gratori e di alimenti. È il caso ad esempio dell’olio da 
Schizochytrium sp., una microalga, ad elevato tenore 
di DHA. La disponibilità degli oli di origine algale che, 
a differenza degli oli di pesce, sono inodori, ha age-
volato l’incorporazione del DHA nei diversi prodotti 
assicurando eccellenti caratteristiche organolettiche. 
Infatti l’olio algale ricco in DHA viene utilizzato per 
fortificare il latte formulato e i cibi per bambini.
Questo tipo di prodotto appare particolarmente inte-
ressante nei casi in cui le maggiori evidenze suggeri-
scano i benefici di un particolare acido grasso. È il caso 
della degenerazione maculare legata all’età, nei con-
fronti della quale il DHA, secondo i dati epidemiologici 
e clinici disponibili, svolge il maggiore ruolo protettivo. 
Integrando le informazioni provenienti dagli studi di 
intervento, in base ai quali una formulazione con vi-
tamine C ed E, minerali, come il rame e lo zinco, ca-
rotenoidi come la luteina e la zeaxantina, è efficace 
nella riduzione del rischio di progressione della ma-
culopatia degenerativa, in pazienti a rischio interme-
dio per questa patologia o che ne sono già affetti, 
con le informazioni fornite dagli studi osservazionali, 
che confermano l’efficacia preventiva degli omega 
3	e	soprattutto	del	DHA	dei	carotenoidi,	è	possibile	
quindi scegliere complementi alimentari ad hoc per 
la prevenzione  e il trattamento della degenerazio-
ne maculare associata all’età. Tali prodotti possono 
anche migliorare il profilo nutrizionale della dieta lad-
dove l’apporto di vitamine, minerali, carotenoidi ed 
omega	3	con	gli	alimenti	non	sia	adeguato	per	sod-
disfare il fabbisogno dell’organismo.
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Sin dall’antichità il miele è stato utilizzato con successo in medici-
na. Con l’avvento, però della medicina moderna, specie nella cultu-
ra anglosassone, è stato messo da parte e solo negli ultimi decenni 
è stato riscoperto con successo in varie patologie che andiamo ad 
esaminare in base ad una serie di lavori scientifici internazionali pub-
blicati sulla Medline che hanno investigato le proprietà terapeutiche 
di questo prodotto naturale. 
Da ribadire, comunque, che l’uso terapeutico del miele nella prati-
ca clinica quotidiana deve essere validato dalle linee guida ufficiali in 
materia e dietro precisa prescrizione medica in accordo con i con-
cetti di efficacia e di sicurezza per l’operatore e per il paziente.

evidenze scientifiche internazionali dell’uso  
del miele in medicina
Storicamente nell’antichità i guerrieri con ferite ed ustioni molto gra-
vi venivano medicati utilizzando una amalgama di miele e latte coa-
gulato applicata sulle lesioni con una benda di cotone. Una mistura 
simile fu impiegata da diverse popolazioni dell’antichità, dai Romani, 
dalle tribù africane, dagli Indiani d’America e dalle popolazioni rurali 
del sud degli Stati Uniti. Il miele, come trattamento topico, è molto 
utile nel favorire la cicatrizzazione delle ferite con il vantaggio rispetto 
ai preparati farmaceutici di essere economico, particolare non di se-
condo piano nel periodo attuale nel quale si chiede alla medicina ef-
ficacia, efficienza ed economicità. Nella terapia delle ferite medicate 
o infette è spesso più efficace delle preparazioni farmaceutiche e più 
facilmente disponibile. Viene infatti utilizzato impregnando di miele le 
garze da applicare sulle ferite. Questa tecnica conferma quanto era 
noto da secoli, cioè che il miele ha riconosciute capacità antibatteri-
che. Il suo uso in ambito chirurgico è fortemente raccomandato an-
che come applicazione topica nelle ferite postoperatorie quali quelle 
conseguenti ad intervento di parto cesareo. L’uso del miele alginato 
sulle ulcere sta diventando un presidio molto importante e di facile 
applicazione. Risultati simili sono stati dimostrati anche nel tratta-
mento delle ustioni. In particolare l’uso topico di miele concentrato 
ha portato ad una più veloce eradicazione dei batteri patogeni, ha 
ridotto il periodo di terapia antibiotica e di degenza ed ha prevenuto 
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la deiscenza delle ferite e la formazione di escare. La 
limitazione per tutto ciò è legata alla effettiva sterilità 
delle preparazioni. Se infatti non vi è la necessaria 
sterilità la terapia può essere altamente contropro-
ducente.
Oltre la capacità antibatterica vi sono evidenze 
scientifiche di attività antinfiammatoria ed immuno-
stimolante. Alcuni tipi di miele derivato da particolari 
fiori dell’Australia e della Nuova Zelanda (leptosper-
mum spp.) hanno forte proprietà antinfiammatoria e 
sono stati approvati nel commercio come miele te-
rapeutico (Medihoney e Manuka honey) ed utilizzati 
per la terapia di un gran numero di tipi di lesioni cu-
tanee. Un mistura di miele, olio di oliva e cera d’api è 
un efficace trattamento nella terapia delle emorroidi 
e delle fistole anali. Non sono segnalati effetti colla-
terali. L’utilizzo di preparati a base di miele per ap-
plicazione sui cateteri in pazienti sottoposti ad emo-
dialisi con cateteri venosi centrali rappresenta una 
alternativa soddisfacente nella chemioprofilassi. An-
che in questo caso la pregiudiziale è la condizione di 
sterilità e tale uso, come negli altri casi, deve essere 
validato dalle linee guida mediche ufficiali.
In ambito oncologico è stato usato come barrie-
ra contro l’impianto dei tumori metastatici negli in-

terventi di chirurgia laparoscopica. Sempre in am-
bito oncologico il miele riduce la pancitopenia che 
ha ruolo importante nella comparsa della febbre da 
chemioterapia. In uno studio dell’Università di Bonn 
è stato evidenziato come l’assunzione di speciali 
preparazioni di miele potrebbe proteggere da infe-
zioni nosocomiali in bambini immunodepressi affetti 
da tumori ematologici. In uno studio russo l’utilizzo 
di un prodotto alimentare, l’Honey Laminolact, con-
tenente fermenti lattici, aminoacidi, pectine di frutta 
e miele, ha avuto effetto protettivo per il trattamento 
radiante del tratto gastrointestinale in donne affette 
da tumori uterini .
La valutazione sperimentale delle proprietà antitu-
morali del miele sono state testate sui tumori dei rat-
ti. Il miele ha rivelato moderati effetti antitumorali e 
pronunciati effetti antimetastatici. Ha inoltre poten-
ziato	l’attività	antitumorale	del	5-fluorouracile	e	della	
ciclofosfamide.
È inoltre un valido trattamento per la tosse e le dif-
ficoltà respiratorie in bambini con infezioni delle vie 
aeree superiori. Altri studi hanno confermato le ca-
pacità antibatteriche del miele, tra cui uno studio 
australiano	nel	quale	 l’uso	di	13	tipi	di	miele	ha	di-
mostrato efficacia antibatterica sulla crescita delle 
colonie di Escherichia coli e Pseudomonas aerugi-
nosa. Questo effetto antibatterico era simile nei mieli 
artigianali ed in quelli dell’industria se la concentra-
zione	era	del	2,5%	miele	puro.	Secondo	alcuni	studi	
effettuati negli Emirati Arabi l’aggiunta di miele nelle 
colture di batteri specie anaerobici, riduce la crescita 
e l’effetto è dose dipendente.
Anche per l’igiene dentale il miele viene raccoman-
dato. L’uso di chewingum al miele tre volte al gior-
no dopo i pasti principali riduce significativamente 
l’insorgenza della placca e delle gengiviti, ed ha po-
tenziale terapeutico nel trattamento delle malattie 
del periodonzio. Negli ascessi dentali e nelle osteo-
mieliti croniche (studio su 10 casi di infezioni dentali) 
l’uso locale di miele naturale ha dimostrato effetto 
antibatterico. L’uso terapeutico del miele si esten-
de anche alla dermatologia: in questo campo l’uso 
di misture contenenti miele, olio di oliva e cera d’api 
appare molto efficace nel trattamento delle derma-
titi, della psoriasi vulgaris della dermatite seborroi-
ca e della forfora se effettuato quotidianamente per 
almeno quattro settimane in quanto associa all’ef-
fetto antibatterico quello antifungino ed antiossidan-
te. Fino ad ora abbiamo valutato le capacità tera-
peutiche del miele per uso topico. Ma anche per via 
orale e, quindi, sistemica le applicazioni del miele in 
medicina sono evidenziate da altri importanti studi. 
In particolare la propoli, prodotto del miele, sembra 
abbia effetti positivi sulla giardiasi intestinale, paras-

Tabella nutrizionale del miele (Fonte Istituto Nazionale di Ri-
cerca per gli Alimenti e la Nutrizione – INRAN)

Parte edibile (%) 100

Acqua (g) 18

Proteine (g) 0,6

Lipidi (g) 0

Carboidrati (g) 80,3

Amido (g) 0

Zuccheri solubili (g) 80,3

Fibra totale 0

Energia (kcal) 304

Energia (kJ) 1270

Sodio 11

Potassio 51

Ferro 0,5

Calcio 5

Fosforo 6

Tiamina tr.

Riboflavina 0,04

Niacina 0,30

Vitamina A ret. eq. 0

Vitamina C 1

Vitamina E 0
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sitosi presente specie nei bambini. In alcuni studi sui 
ratti l’assunzione di miele ha mostrato effetto posi-
tivo sull’insorgenza di coliti. Non sono stati ancora 
eseguiti in questo campo studi sull’uomo per cui la 
validità dell’uso del miele in queste patologie neces-
sita di ulteriori approfondimenti. Al momento attuale 
si può supporre che il miele abbia ruolo importante 
nella prevenzione della formazione di radicali liberi 
nei tessuti infiammatori. In ambito gastrointestinale è 
molto difficile curare ed eradicare l’Helicobacter py-
lori verso cui compare spesso antibiotico-resisten-
za. L’uso sistemico del miele consente di curare l’in-
fezione senza indurre questo fenomeno che è causa 
di fallimento della terapia. Il miele è un rimedio tra-
dizionale per la dispepsia ed è molto consigliato dai 
medici anche se non vi sono evidenze scientifiche 
ma solo empiriche. La scoperta che l’Helicobacter 
pylori è probabilmente l’agente etiologico della di-
spepsia ha fatto supporre che l’azione terapeutica 
del miele anche a livello sistemico sia di natura an-
tibatterica. È stato anche valutato l’effetto iperglice-
mizzante del glucosio e del miele in pazienti affetti 
da diabete mellito, e l’indice glicemico del miele è 
risultato inferiore a quello del glucosio. Si conclude 
quindi che il miele nel paziente diabetico è un valido 
sostituto dello zucchero con il vantaggio di avere un 
indice glicemico inferiore.
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Per agricoltura biologica si intende un sistema di produzione che per-
mette di ottenere prodotti senza utilizzo di sostanze chimiche di sinte-
si (pesticidi e fertilizzanti sintetici), organismi geneticamente modificati 
(OGM), antibiotici e ormoni della crescita.
A differenza dell’agricoltura tradizionale, o convenzionale, la quale si 
basa principalmente su monocolture, utilizzo di diserbanti e concimi 
chimici, antiparassitari chimici e pesticidi di sintesi, 
l’agricoltura biologica ha un sistema di produzione improntato sulla 
rotazione delle colture (per sfruttare al meglio le sostanze nutritive del 
terreno e evitare il proliferare di parassiti), utilizzo di fertilizzanti organici 
(concimi naturali) come letame animale.
Gli allevamenti biologici prevedono ambiente di vita naturale (anima-
le allo stato brado) e nutrimento con cibo biologico, mentre gli alle-
vamenti convenzionali possono prevedere ambienti di vita molto ri-
stretti, nutrimento forzato e utilizzo di prodotti chimici e ormoni della 
crescita. 
La produzione biologica è regolamentata da una rigorosa Normativa 
Comunitaria	(dal	Reg.	CE	834/07,	e	Reg.	di	applicazione	CE	889/08),	
e	Nazionale	(dal	D.M.	220/95)	del	Ministero	delle	Politiche	Agricole.	
La Normativa indica chiaramente: 

norme di produzione; •	
sistema di controllo; •	
importazione dei paesi terzi extra europei;•	
etichettatura.•	

Qualità nutrizionali 
Nonostante la crescente domanda dei consumatori di prodotti biolo-
gici, le informazioni sulla base di una revisione sistematica della loro 
qualità nutrizionale è carente. Da una accurata review delle pubblica-
zioni scientifiche sul confronto del contenuto di nutrienti tra alimenti 
biologici	e	convenzionali	(Dangour	et	al.,	2009)	svolta	per	un	periodo	di	
50	anni	(dal	1	gennaio	1958	al	29	febbraio	2008)	è	emerso	che,	su	un	
totale	di	52.471	articoli,	non	vi	è	una	visione	chiara	e	concorde.	Alcuni	
studi	(Dangour	et	al.,	2009;	Benbrook,	2008)	hanno	dimostrato	che	il	
contenuto di azoto risulta significativamente maggiore negli alimenti 
convenzionali, mentre il contenuto di fosforo risulta significativamente 
più alto nei prodotti biologici. Queste differenze sono state attribuite a 
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differenze nell’uso di fertilizzanti. Una tendenza mag-
giore contenuto di quercetina, un fitochimico impor-
tante e della capacità antiossidante è stato segnalato 
negli alimenti biologici. Nei prodotti biologici, i livelli di 
quercetina	sono	risultati	essere	27	µ ±	3	g/24	h	as-
sunzione di cibo rispetto al 19 µ ±	2	g/24	h	per	l’as-
sunzione di cibo con prodotti convenzionali (p < 0,01) 
(Asami,	2003).	Altri	studi	hanno	dimostrato	che	i	feno-
li delle piante, metaboliti secondari che svolgono un 
ruolo nei meccanismi di difesa delle piante, e servono 
come antiossidanti nella nutrizione umana, risultava-
no più elevati nei prodotti biologici (Grinder-Pedersen, 
2003).

alimentazione e sport 
È noto a tutti l’importanza di una buona alimentazio-
ne per mantenere sano il nostro organismo e farlo 
funzionare al meglio. Se questo principio è valido per 
qualsiasi persona, con un vita più o meno sedenta-
ria, a maggior ragione lo è per coloro che praticano 
sport. Consapevoli che l’alimentazione corretta ha un 
ruolo chiave nella vita dello sportivo ma non perché 
una dieta adeguata si traduce immediatamente in un 
incremento di forza, potenza o resistenza e trasforma 
un mediocre calciatore in un campione, ma se inade-
guata può impedire una prestazione ottimale. 
Allo stato attuale sappiamo che tutte le forme di eser-
cizio fisico, sia aerobico che anaerobico, producono 
un aumento dei radicali liberi con conseguente au-
mento dello stress ossidativo. Un aumento eccessivo 
di stress ossidativo ha la capacità di provocare danni 
fisiologici magari portando allo sviluppo di malattie nel 
tempo, mentre mantenuto a livelli ottimali potrebbe 
servire da stimolo necessario per la sovraregolazione 
di difese antiossidanti fornendo così delle difese. 
Lo stress ossidativo può provocare gravi danni alle 
componenti cellulari:

perossidazione degli acidi grassi insaturi;•	
modificazioni delle basi del DNA;•	
inattivazione, denaturazione e polimerizzazione •	
delle proteine;
depolimerizzazione polisaccaridica.•	

Le tecniche agronomiche, legate alle produzioni bio-
logiche, oltre che contribuire notevolmente all’abbat-
timento dell’uso dei pesticidi, sembrerebbero confe-
rire alle produzioni vegetali e animali una maggiore 
concentrazione in sostanze ad azione antiossidante.

Materiali e metodi 
Lo studio ha come obiettivo quello di valutare l’ef-
fetto sui parametri metabolici di una dieta basata su 
prodotti di agricoltura biologica e convenzionale, con 
particolare attenzione alla capacità totale antiossidan-
te plasmatica e alla valutazione dello stato energetico, 
dei soggetti partecipanti allo studio.
Lo studio è stato eseguito su 18 soggetti di sesso ma-
schile,	praticanti	calcio,	con	età	di	20	±	3,6,	peso	di	
72,9	±	5,3	e	altezza	di	178,8	±	5,3.	Clinicamente	sa-
ni, non fumatori, non sottoposti ad alcuna terapia far-
macologia, con abitudini alimentari e stile di vita simili 
(l’omogeneità di abitudini alimentari e di stile di vita so-
no state garantite dal fatto che i soggetti dello studio 
sono stati arruolati all’interno di una stessa comunità, 
cioè sportivi appartenenti alla stessa squadra di cal-
cio). I soggetti, praticanti la stessa disciplina sportiva, 
erano sottoposti allo stesso tipo di allenamento fisico. 
Tutti i soggetti inclusi nello studio hanno sottoscritto il 
consenso informato per tutte le fasi di studio.

soggetti
I soggetti, praticanti calcio a livello professionistico, 
sono stati suddivisi in due sottogruppi A e B: il gruppo 
A assumerà per tutto il periodo dello studio prodot-
ti provenienti da agricoltura biologica forniti da Pro-
bios®, mentre il gruppo B prodotti di agricoltura con-
venzionale. 
I due gruppi, presentano valori espressi in media e 
deviazione standard, vedi Tabella I. 
Lo studio è stato così suddiviso:

visita medica comprendente anamnesi patologica •	
individuale e familiare, esame obiettivo e compila-
zione della cartella clinica; 

Tabella I. Misure antropometriche del campione all’inizio dello studio.

campione studiato Gruppo A Gruppo B

(n = 18) (n = 9) (n = 9)

Età 19,9	±	3,6 21,3	±	4,4 18,4	±	1,5

Peso 72,9	±	5,3 74,3	±	3,2 71,3	±	6,9

Altezza 178,8	±	5,3 180,2	±	4,5 177,1	±	6,0

BMi 22,8	±	1,3 22,9	±	1,3 22,7	±	1,3

Gruppo A: foods from organic production. Gruppo B: foods from conventional production.
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misurazione della pressione arteriosa e della fre-•	
quenza cardiaca a riposo;
antropometria di base (peso, statura, BMI);•	
misura del dispendio energetico con calorimetria •	
indiretta;
composizione corporea con bioimpedenziome-•	
tria;
analisi ematochimiche: emocromo, glicemia basa-•	
le, Urea, creatinina, sodio, potassio, AST (GOT), 
ALT (GPT), CPK, LDH, bilirubina diretta e totale, 
proteine totali, ferro, acido urico, ecc.;
test	per	misurare	la	VO2max	(indiretto);•	
valutazione, in campioni plasmatici, dello stato re-•	
dox. Esso prevede il dosaggio di alcuni marcatori 
di stress ossidativo (tipicamente prodotti della li-
poperossidazione e della carbonilazione proteica) 
e della capacità antiossidante totale; 
intervista alimentare; •	
prescrizione di un regime alimentare nutrizional-•	
mente adeguato, utilizzando alimenti prodotti con 
tecniche di agricoltura biologica forniti da Pro-
bios®, e convenzionale; 
tutte le valutazioni sono state effettuate al tempo •	
zero e verranno riproposte dopo due mesi di dieta 
con prodotti biologici.

Lo studio è attualmente in corso e varranno presto 
forniti i risultati tramite pubblicazione. 
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La gestione integrata dell’obesità: ruolo del medico di medicina generale 
M.A. Fusco

risposte ai questionari precedenti
n. 1, vol. 1, 2009

1. una dieta equilibrata per quanto attiene ai lipidi dovrebbe fornire: 

a. circa il 30% delle calorie giornaliere come lipidi

b. non	più	del	20%

c. una quota pari a quella fornita dai carboidrati 

d. una quota più bassa possibile purché siano presenti gli Acidi grassi essenziali 

2. una giusta dose di riposo può favorire il mantenimento di un peso corretto?

a. non interferisce a meno che non induca crisi bulimiche notturne

b. la riduzione del sonno favorisce la comparsa di obesità tramite l’alterazione di meccanismi neuroendocrini

c. non vi è alcuna correlazione documentata tra i due fattori

d. interferisce solamente quando induce aumento del consumo alimentare diurno 

3. L’obiettivo da perseguire relativamente al peso per un paziente obeso deve essere:

a. mirato	al	raggiungimento	di	un	BMI	<	25

b. mirato	alla	riduzione	solamente	del	5-10%	al	fine	di	ridurre	i	fattori	di	rischio	cardiovascolari	

c. mirato al raggiungimento del peso ideale per l’età e il sesso

d. mirato al raggiungimento di un peso “ragionevole” cioè il peso mantenuto senza sforzo dopo i 21 anni e che 
permette buone condizioni di salute

4. Al medico di medicina generale relativamente al paziente obeso spettano i seguenti compiti:

a. effettuare diagnosi di obesità e delle sue complicanze

b. impostare una corretta educazione nutrizionale ed eventuale prescrizione di un piano dietetico

c. suggerire modifiche comportamentali soprattutto relativamente all’attività fisica

d. tutte le precedenti 

e. solo la prima in quanto il paziente obeso per il trattamento è di pertinenza dello specialista 
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1. L’uso dei prodotti dietetici per il reintegro idro-salino è indicato quando?

a. si svolge un’attività di tipo aerobico 

b. l’impegno sportivo ha una durata > 45-60 minuti o le condizioni di umidità relativa lo richiedono

c. l’allenamento è breve ma intenso

d. si partecipa a gare ciclistiche, maratone o prove di canottaggio

2. Secondo le “Linee guida sulla composizione, etichettatura e pubblicità dei prodotti dietetici per sportivi” (circo-
lare 30 novembre 2005, n. 3), quali sono le principali caratteristiche dei prodotti con minerali destinati a reinte-
grare le perdite idro-saline, causate dalla sudorazione conseguente all’attività muscolare svolta?

a. nelle forme pronte all’uso, la presenza di sodio, cloro, potassio e magnesio, in concentrazioni rispettivamente di 
20-50	mEq/l,	36	mEq/l,	7,5	mEq/l,	4,1	mEq/l

b. la	presenza	di	amminoacidi	ramificati	in	quantità	>	5	g

c. contenere elettroliti per il reintegro delle perdite idro-saline e in particolare il sodio; avere un tenore energetico 
compreso tra 80 e 350 kcal/l, ottenuto per il 75% da carboidrati semplici e/o maltodestrine; presenza auspica-
bile di potassio, magnesio e cloro; integrazione facoltativa con vitamina C e altri nutrienti

d. non è esatta nessuna delle precedenti risposte

3. Quale deve essere l’osmolarità dei prodotti con minerali destinati a reintegrare le perdite idro-saline, causate 
dalla sudorazione conseguente all’attività muscolare svolta?

a. <	330	mOsm/kg	di	acqua

b. compresa	tra	220	e	300	mOsm/kg	di	acqua

c. >	200	mOsm/kg	di	acqua

d. > 200 ma < 330 mOsm/kg di acqua

4. Qual è la concentrazione ottimale di sodio in una bevanda utile per il reintegro idro-salino?

a. 20-50	mEq/l

b. 460-1150	mg/l

c. non esiste una concentrazione ottimale di sodio perché la sua presenza è solamente auspicabile

d. sono esatte entrambe le risposte A e B

5. Perché i prodotti con minerali destinati a reintegrare le perdite idro-saline, causate dalla sudorazione conse-
guente all’attività muscolare svolta, devono contenere glucosio e sodio in determinate concentrazioni?

a. per favorire l’assorbimento dell’acqua, efficace solo se le bevande hanno una specifica osmolarità, che tenga 
conto dei tempi necessari per lo svuotamento gastrico e dei meccanismi di assimilazione a livello intestinale

b. per ottenere un gusto palatabile, che consenta l’assunzione della bevanda a chiunque

c. per poter essere vendute come integratori

d. sono errate tutte le risposte precedenti

6. La creatina è una sostanza dopante, in grado di migliorare la prestazione atletica?

a. no, non è contemplata nell’elenco delle sostanze dopanti

b. sì,	ma	solo	se	il	quantitativo	nelle	urine	è	>	12	mg/l

c. dipende dal dosaggio e dalla formulazione chimica

d. sì, sempre

i prodotti dietetici per lo sport:  uso razionale degli integratori per gli sportivi 
M. Giampietro, E. Ebner, G. caldarone
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7. Secondo le Linee Guida del Ministero della Salute “Linee guida sulla composizione, etichettatura e pubblicità 
dei prodotti dietetici per sportivi” (circolare 30 novembre 2005, n. 3) l’uso dei prodotti dietetici (integratori per lo 
sportivo) è sconsigliato nei ragazzi di età?

a. <	12	anni

b. < 14 anni

c. <	16	anni

d. non esiste limitazione al loro uso

8. Il ferro sotto forma di integratori e/o farmaci deve essere prescritto:

a. sempre per tutti gli atleti 

b. solo per gli atleti degli sport aerobici 

c. solo nei rari casi di reale carenza di ferro e/o anemia, correttamente accertati

d. in tutti i casi quando la ferritinemia sia inferiore ai valori normali

9. Gli integratori proteici per lo sportivo:

a. sono indispensabili per migliorare la prestazione sportiva

b. sono inutili quando l’alimentazione è adeguata e corretta 

c. sono sconsigliati in caso di patologia renale ed epatica

d. risposte B e C

1. La malnutrizione è più frequente nei pazienti con neoplasia:

a. gastroenterica

b. polmonare

c. emoblastosi 

2. La malnutrizione lieve è caratterizzata da:

a. BMI 17-18,4

b. Calo	ponderale	del	15%

c. Albuminemia	3	g\dl

3. un paziente con disfagia per malattia di Parkinson, se necessita di NA, è candidato a:

a. nutrizione enterale

b. nutrizione parenterale totale

c. nutrizione parenterale periferica

4. La NED rispetto alla NPD presenta:

a. maggiori complicanze infettive

b. costi più elevati

c. minori complicanze metaboliche

La malnutrizione
M.L. Amerio, D. Domeniconi



50

SEzionE di aUtoValUtazionEadi 2010;2:50-51

risposte ai questionari precedenti
vol. 1, numero 2, 2009

Bioetica e nutrizione 
M. Tagliaferri

1. Che cosa è la bioetica?

a. area della ricerca che studia la condotta umana nell’ambito delle scienze della vita e della salute

b. etica della vita umana ed animale

c. corpus normativo che regola la vita tra gli uomini

d. scienza del comportamento

2. Che cosa si intende per autodeterminazione?

a. essere liberi di scegliere

b. il medico per agire necessita del pieno consenso del paziente

c. condizionare le scelte degli altri

d. essere determinati nell’azione

3. Quando un comportamento è eticamente fondato?

a. se fa riferimento a valori personali

b. se è lecito

c. se promuove la salute, valorizza la persona, esprime progetti di vita

d. se è rispettoso dei comportamenti dell’uomo

4. Perché al cibo deve essere attribuito un valore etico?

a. perché crea felicità

b. perché è in grado di promuovere e valorizzare la persona umana

c. perché nutre la persona

d. perché garantisce un migliore equilibrio di vita
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1. Nel paziente diabetico obeso il primo intervento nutrizionale deve mirare a:

a. perdere peso 

b. ridurre i carboidrati

c. ridurre le proteine

d. mantenere il peso

2. Il principale apporto di grassi dalla dieta deve derivare da:

a. saturi

b. poliinsaturi	omega	3

c. poliinsaturi	omega	6

d. monoinsaturi 

3. Gli alimenti ad alto contenuto in carboidrati da preferire sono:

a. legumi e pasta 

b. pane e riso

c. riso e patate

d. grissini e fette biscottate

nutrizione e diabete mellito
M. Parillo
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