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Premessa

La sepsi è la conseguenza dell’attività di microrgani-
smi esogeni od endogeni capaci di svolgere un’azione
tessutale patogena, in risposta alla quale si innesca un
meccanismo di difesa (con il coinvolgimento di tutte le
componenti del sistema immunitario) che – qualora non
sia in grado di circoscrivere e controllare l’infezione
nella sua fase iniziale – può sfuggire ai meccanismi di
controllo dell’organismo ed innescare una cascata reatti-
va non più controllabile ed apparentemente afinalistica
con conseguenze sistemiche di gravità varia che possono
giungere fino all’insufficienza multiorganica (MODS).

La sepsi è condizione clinica assai frequente nel pa-
ziente chirurgico, del paziente traumatizzato e del pa-
ziente acuto grave in terapia intensiva: è favorita dalla
malattia di base, da fattori che possono indurre immuno-
depressione (malnutrizione, terapie immunosoppressive,
ecc.), dalle frequenti e indispensabili procedure diagno-
stico-terapeutiche invasive (uso di cateteri, interventi chi-
rurgici, ecc.) che interrompono le barriere che normal-
mente proteggono l’organismo dagli agenti patogeni.

La mortalità delle sepsi chirurgiche, nonostante i
progressi terapeutici, è ancora elevata: varia dal 20 al
50%, ed aumenta ulteriormente nelle fasi più avanzate
della malattia (1). Data la complessità eziopatologica si
è molto discusso sulla definizione di sepsi e della sua
gravità con una conseguente difficoltà di comparazione
dei pazienti presi in considerazione nelle ricerche scien-
tifiche e specifiche. Appare indispensabile quindi ripor-
tare – a scopo di unificare la terminologia in materia – la
classificazione di gravità delle infezioni definita dall’
American College of Chest Physicians e dalla Society of
Critical Care Medicine nel 1991 ed oggi universalmente
accettata (Tab. I) (2-3).

Razionale

Le alterazioni metaboliche che caratterizzano la se-
psi (ma anche la SIRS non settica) sono rappresentate da:

- Aumento del dispendio energetico
- Iperglicemia con resistenza all’insulina
- Incremento della lipolisi
- Ipercatabolismo proteico. 
Tali alterazioni del metabolismo – associate all’ine-

vitabile allettamento, alla ipertermia, agli effetti metabo-
lici della patologie di base o di patologie associate, alla

mancanza di alimentazione – ben si comprende come
questi pazienti – in assenza di interventi di supporto nu-
trizionale – possano facilmente e rapidamente raggiun-
gere uno stato di deplezione dell’intera massa magra.

La nutrizione artificiale (NA) non può interamente
prevenire o inibire le varie alterazioni metaboliche di
questi pazienti, ma rappresenta tuttavia un supporto sin-
tomatico necessario per rallentare l’entità della deple-
zione proteica calorica, permettendo così alle altre tera-
pie di agire e di consentire di superare la malattia (1, 4).
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TABELLA I

Infezione
Fenomeno caratterizzato dall’invasione di tessuti sterili dell’organismo, da

parte di microorganismi: la gran parte di esse provocano una risposta
infiammatoria locale, moltissime restano subcliniche e solo “pochi”

microorganismi che “infettano” provocano malattia

Batteriemia
Presenza di batteri vitali nel sangue. Analoga terminologia è valida per la
presenza nel sangue di virus, miceti, parassiti (rispettivamente: viremia,

fungemia, parassitemia)

SIRS: Sindrome da Risposta Infiammatoria Sistemica
Systemic Inflammatory Response Sindrome: è la risposta infiammatoria
sistemica a una varietà di insulti clinici di una certa gravità compreso il
trauma, la sepsi e lo stress chirurgico. È caratterizzata da due o più delle

seguenti condizioni:
* Temperatura > 38° o < 36°

* Frequenza cardiaca > 90 battiti/min
* Frequenza respiratoria > 22 atti/min o PaCO2 < 32 mmHg

* Globuli bianchi > 12.000 per mm3, < 4.000 per mm3 o più del 10% di forme
immature

Sepsi
Rappresenta una SIRS secondaria o associata adun’infezione manifesta. 

Sepsi grave
Sepsi associata a disfunzione di un organo, ipoperfusione o ipotensione.

Ipoperfusione o ipotensione possono comprendere acidosi lattica, oliguria, o
alterazioni acute dello stato mentale

Shock settico
Sepsi grave più ipotensione (PA sistolica< 90 mmHg, o riduzione superiore a

40 mmHg della PA sistolica abituale)

MODS: Sindrome da Disfunzione Multiorgano
Multiple Organ Failure Dysfunction Syndrome: presenza di alterazioni della
funzione di almeno 2 organi, in un paziente critico in cui non sia possibile

mantenere una omeostasi senza interventi terapeutici (vedi capitolo su
Multiple Organ Failure Syndrome) 
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Evidenze

Considerando la varietà e diversità dei quadri meta-
bolici e clinici che vengano inclusi sotto il termine “se-
psi”, nonché la frequente instabilità cardiocircolatoria e
di distribuzione distrettuale del flusso ematico, è arduo
fornire degli indirizzi nutrizionali univoci in questi pa-
zienti. La gran parte delle raccomandazioni di seguito ri-
portate si riferiscono al paziente settico che abbia rag-
giunto una condizione minima accettabile di stabilità
emodinamica.

Indicazione alla NA: sussiste quando il paziente as-
sume per os meno del 50 % del suo fabbisogno giorna-
liero per più di 7 giorni (se normonutrito) o per più di
5 giorni (se parte da una condizione di denutrizione
preesistente).

Via di somministrazione: la NA nel settico può esse-
re condotta sia per via parenterale che per via enterale, o
anche – come spesso si rende necessario – associando in
modo complementare le due vie di somministrazione.
Benchè la via enterale sia sempre da preferire (per la
minore incidenza di complicanze settiche e per il mante-
nimento del trofismo intestinale) (5), non sempre essa è
praticabile in pieno nel paziente settico, a causa della
frequente condizione di ipoperfusione splancnica (6, 7).
In caso di intolleranza alla NE è comunque buona rego-
la, se possibile, mantenere almeno un minimo “enteral
feeding” (esempio: 250-400 mL di miscela/24 hr). La
nutrizione parenterale totale va riservata ai casi in cui
non è possibile utilizzare neanche parzialmente la via
enterale (5, 8) (14).

Apporti: recenti studi hanno riportato che la spesa
energetica in un paziente critico nella prima settimana si
aggira intorno a 25 + 5 Kcal/kg/die e tale dispendio
energetico aumenta sino a 47 + 6 Kcal/kg/die nella se-
conda settimana. Ciononostante, non vi sono evidenze
che apporti superiori alle 35 Kcal/kg/die possano mi-
gliorare la prognosi; al contrario, essi possono associarsi
ad un maggior rischio di complicanze metaboliche (9).
La quantità di calorie non proteiche attualmente consi-
gliate è quindi compresa tra 25 e 35 Kcal/kg/die.

Substrati : il rapporto tra calorie da glucidi e calorie
da lipidi può essere compreso tra 50:50 e 100:0 (solo
glucidi), a seconda della gravità della sepsi e dal tipo di
compromissione metabolica da esso indotta (10). 

È particolamente importante il mantenimento di un
livello di glicemia al di sopra di 80 e al di sotto di 110
mg/dL (11, 12), mediante somministrazione (anche con
pompa) di insulina esogena e mediante monitoraggio
della glicemia e della glicosuria. Inoltre, la somministra-

zione di lipidi dovrà accompagnarsi ad un attento moni-
toraggio della lipemia (mediante test di lattescenza e
controllo dei livelli plasmatici di trigliceridi). 

In assenza di insufficienza d’organo (soprattutto ins.
epatica o renale), la quantità giornaliera di proteine, pep-
tidi o aminoacidi da somministrare è compresa tra 1.2-2
g/kg/die; non vi sono evidenze che apporti proteici supe-
riori a 2 g/kg/die abbiano una maggiore efficacia.

Ogni giorno va assicurato un apporto sopranormale
di vitamine idrosolubili e liposolubili.

Non vi sono evidenze che indichino un beneficio
nella somministrazione esogena di oligoelementi, spe-
cialmente considerando che i fabbisogni giornalieri in
questi malati vengono spesso coperti dalla somministra-
zione episodica di sangue o emoderivati.

La somministrazione di farmaconutrienti (per via
parenterale e/o enterale) non ha attualmente dimostrato
evidenza di maggior efficacia nel trattamento del pa-
ziente settico. Recenti lavori indicano un possibile peg-
giore “outcome” del paziente settico grave trattato con
miscele immunomodulanti (13).

Raccomandazioni pratiche

1) Somministrare nutrienti preferibilmente per via en-
terale; se utilizzando soltanto tale via non è possibile
coprire i fabbisogni calorici e proteici, ricorrere alla
via parenterale, da sola o meglio in associazione con
la enterale (C).
2) Non eccedere nella somministrazione di substrati
calorici (non superare le 35 Kcal non proteiche/die,
neanche nei casi di ipermetabolismo documentato), e
monitorarne la somministrazione per prevenire iper-
glicemia o iperlipemia (C).
3) In assenza di insufficienza renale o epatica, som-
ministrare l’equivalente di 1.2-2 g/kg/die di aminoaci-
di o proteine (C).
4) Assicurare ogni giorno un apporto vitaminico an-
che eccedente i requisiti normali (C).
5) Modulare quantità e qualità della NA in base alla
presenza di eventuali insufficienze d’organo, evitando
danni iatrogeni e ricordando che il mantenimento del-
l’equilibrio idroelettrolitico, dell’equilibrio acido base
e di un buon compenso cardiorespiratorio sono sem-
pre prioritari rispetto alla prevenzione e al trattamento
di uno stato di disnutrizione (C).
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