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Premessa

Poche sono le conoscenze riguardanti i fabbisogni
nutrizionali del bambino sottoposto a terapia intensiva; è
stato tuttavia calcolato che almeno il 16-20% dei bambi-
ni sono a rischio di sviluppare malnutrizione proteico-
calorica, talvolta anche molto precocemente, appena a
distanza di 48 ore dall’evento acuto (1). Nel bambino la
risposta metabolica allo stress appare presentare aspetti
unici. Alcune segnalazioni indicherebbero importanti e
significative differenze rispetto all’adulto: il neonato ed
il bambino intensivo non presenterebbero infatti, per
motivi ancora in parte non chiari, la stessa reazione allo
stress dell’adulto. La condizione di ipermetabolismo co-
sì tipicamente caratterizzante il paziente adulto critico,
non si rileva nel bambino (2, 3).

Queste conclusioni trovano anche conferma recente
in alcuni studi sulla spesa energetica di questi pazienti,
valutata con confronto tra valori misurati, mediante ca-
lorimetria indiretta (4), e valori stimati dalle formule di-
sponibili, derivate da quelle dell’adulto ed adattate al
paziente pediatrico (5-7). In questi studi emerge che la
spesa energetica misurata è inferiore a quella stimabile.
Essa è risultata essere mediamente pari a 45 Kcal/kg, in-
feriore anche a quanto ipotizzabile anche per un bambi-
no in condizioni normali (8). In termini generali, almeno
nelle fasi iniziali di un evento critico (intervento di car-
diochirurgia, sepsi, MOF, insufficienza respiratoria acu-
ta), la spesa energetica misurata sembra essere calcola-
bile in 800-900 Kcal/m2, all’incirca pari al 30% in meno
rispetto a quanto derivabile dalle formule (in media
1100 – 1200 Kcal/m2) (1, 9, 10).

In rapporto alla diagnosi di ingresso, pazienti sotto-
posti ad intervento chirurgico maggiore mostrano la più
elevata spesa energetica, seguiti da pazienti con trauma
cranico, sepsi ed insufficienza respiratoria (8). Altro da-
to significativo e diverso rispetto all’adulto, è la mancata
relazione tra gravità di score clinico ed incremento della
spesa energetica (1, 11, 12). Risultati analoghi sono stati
anche rilevati nel neonato chirurgico (13).

La riduzione osservata della spesa energetica potreb-
be essere legata alle modificazioni metaboliche che av-
vengono in corso di ventilazione assistita; il minor sfor-
zo muscolare, la somministrazione di gas umidificati e
quindi minor perdita calorica attraverso il tratto respira-
torio, la riduzione dell’attività cerebrale e motoria in se-
dazione profonda; la riduzione delle perdite insensibili

qualora il paziente, soprattutto se neonato, venga posto
in ambiente termoneutrale rappresentano le possibili ra-
gioni del contenimento della spesa energetica (14-18).
La soppressione o la riduzione del metabolismo “facol-
tativo”, legato alla crescita, alla termogenesi associata
alle catecolamine o alla sintesi di neutrotrasmettitori,
potrebbe anch’esso contribuire alla riduzione della REE
(1, 8). Il bambino dunque in condizioni critiche potreb-
be modificare la spesa energetica sopprimendo o devian-
do la quota destinata alla crescita. Questa fase non è ov-
viamente costante: durante i primi giorni successivi ad
un evento acuto il “blocco” della crescita ha un signifi-
cato di protezione, ma successivamente le condizioni
metaboliche si modificano e la crescita riprende, in-
fluenzando quindi i fabbisogni, il cui andamento nel
corso della malattia non è costante (9).

Le conseguenze nutrizionali di tali osservazioni so-
no rilevanti: da un lato c’è il rischio di overfeeding, lad-
dove l’apporto energetico stimato sia superiore al fabbi-
sogno metabolico, e dall’altro, al contrario, di favorire
l’insorgenza di malnutrizione, sottostimando i fabbiso-
gni reali. La somministrazione di calorie in eccesso è as-
sociata a steatosi epatica, aumento della produzione di
anidride carbonica e del consumo di ossigeno e della
termogenesi indotta da alimenti, fenomeni che a loro
volta possono complicare il decorso in un paziente criti-
co (13, 19, 20).

A caratterizzare fortemente la reazione allo stress
nel paziente adulto è anche e soprattutto il metabolismo
dell’azoto; la condizione nota come ipercatabolismo è
definita dall’entità della perdita azotata a digiuno. Nel
bambino dopo un evento acuto si assiste ad una intensa
perdita di azoto, da compensare attraverso una modula-
zione dell’apporto (21). 

La definizione degli apporti in terapia intensiva pe-
diatrica appare dunque complessa e questione non del
tutto risolta: l’apporto energetico andrebbe correttamen-
te stabilito solo dopo accurata misurazione mediante ca-
lorimetria, strumento non universalmente disponibile. Il
fabbisogno di azoto può essere più facilmente desunto
dalla valutazione del bilancio, come nell’adulto. 

Razionale del supporto nutrizionale

Nonostante la mancata evidenza dell’esistenza di
una reazione allo stress sovrapponibile a quella dell’a-
dulto, patologie acute sono in grado di determinare mal-
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nutrizione con diversi meccanismi: il digiuno, il catabo-
lismo proteico con la perdita di proteine viscerali, la
convalescenza con la ripresa dell’attività di crescita, che
impone rispetto alle prime fasi dopo un evento acuto,
una maggiore richiesta metabolica (1, 8, 9). 

Si creano così due fasi nelle patologie acute del
bambino: la prima con una minor richiesta energetica
dovuta al – momentaneo – arresto della crescita, la se-
conda, di convalescenza, con ripristino degli abituali
fabbisogni. Manca l’evidenza di un’induzione più rapida
dell’anabolismo attraverso la somministrazione di calo-
rie oltre il fabbisogno nelle prime fasi dopo un evento
acuto. Tuttavia la perdita di proteine e di grassi si asso-
cia ad un più elevato rischio di mortalità (50% vs. 6%) e
di morbidità (aumento del rischio di multiple organ fai-
lure) (1).

Per la definizione dello stato nutrizionale è utile
considerare la perdita urinaria di azoto, la misurazione
della spesa energetica, il pool di proteine viscerali
(prealbumina) e le proteine C-Reattiva (PCR) (9). La ri-
duzione della perdita urinaria di azoto va considerata
come un indice di ripresa dell’anabolismo e di controllo
della fase acuta, così come la riduzione della PCR.
Prealbumina, laddove possibile la sua misurazione, e
PCR hanno un andamento opposto: in fase acuta si assi-
ste ad una riduzione della prealbumina, indice di perdita
di proteine viscerali, ed ad un aumento della PCR, men-
tre l’inverso accade durante il recupero (22, 23). 

Come detto nessuna delle formule disponibili per la
definizione del fabbisogno calorico stimerebbe in ma-
niera corretta le reali necessità metaboliche del bambi-
no; esse rimangono un utile riferimento qualora la calo-
rimetria non sia disponibile, ma va tenuto presente che
soprattutto nei primi giorni, le richieste metaboliche
possono risultare nettamente inferiori a quelle di un
bambino sano con un’abituale attività fisica (8) (Tab. I). 

Nel bambino non ci sono studi che dimostrino evi-
denze di vantaggio della nutrizione enterale (NE) sulla
nutrizione parenterale (NP) come alcuni studi condotti
nell’adulto, ma in linea di massima la nutrizione entera-
le va preferita ogniqualvolta sia possibile. Di prima scel-
ta il sondino naso-gastrico (o oro-gastrico nei neonati),
ma la nutrizione digiunale laddove l’infusione gastrica

non sia ottenibile, offre garanzie anche nel bambino cri-
tico, in quanto permette la somministrazione di nutrienti
riducendo il rischio di inalazione. La nutrizione digiuna-
le trova specifica indicazione quando la via gastrica non
sia percorribile (ingestione di caustici, malformazioni),
così come la digiunostomia confezionata all’atto opera-
torio (24). 

La presenza di un catetere venoso centrale è utile alla
terapia farmacologica ma anche ai fini della nutrizione.

Raccomandazioni pratiche

1) Pazienti pediatrici critici sono a rischio di sviluppa-
re malnutrizione soprattutto proteica acuta e uno
screening adeguato dello stato nutrizionale va sempre
condotto.
2) Il rischio di overfeeding è peraltro significativo (au-
mento della produzione di CO2, aumento del consumo
di O2, incremento della DIT, statosi epatica) qualora i
fabbisogni calorici vengano stimati sulla base delle
formule derivate dall’adulto.
3) L’apporto di azoto va definito sulla base della
perdita urinaria; il fabbisogno calorico andrebbe mi-
surato o comunque stabilito sulla base degli apporti
abituali raccomandati per le diverse età (tabelle di
riferimento).
4) La NE, anche digiunale, è da preferirsi.
5) L’insorgenza di deficit di micro- e macro-nutrienti
(acidi grassi essenziali) è possibile dopo pochi giorni
di nutrizione parenterale priva di micronutrienti o
EFA, la cui somministrazione va sempre assicurata al-
meno come apporto minimo (1% delle calorie totali).

TABELLA I - APPORTI PARENTERALI CONSIGLIATI IN BAMBINI IN
CONDIZIONI CRITICHE

Età Proteine Glucosio Lipidi

< 2 anni 2.5 – 3.0 g/kg/d 8.5 – 10 g/kg/d 1.0 – 3 g/kg/d
2 – 11 anni 2.0 – 2.5 g/kg/d 5 g/kg/d 1.0 – 2 g/kg/d
> 11 anni 1.5 – 2 g/kg/d 5 g/kg/d 0.5 – 1 g/kg/d
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