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Introduzione 

Il supporto nutrizionale rappresenta un elemento di primo
piano nella strategia terapeutica del paziente con insuffi-
cienza renale acuta (IRA), soprattutto in ambito di terapia
intensiva, e nel caso specifico è reso particolarmente com-
plesso dalle numerose e peculiari caratteristiche della sin-
drome: disomogeneità patogenetica e clinica, centralità del
problema nutrizionale in condizioni di ridotta funzione
renale, possibili effetti dell’uremia sull’apparato gastroen-
terico, perdita della funzione omeostatica del rene, necessi-
tà di stretta integrazione tra nutrizione e trattamento sosti-
tutivo della funzione renale ecc (1). Ulteriori problemi pos-
sono derivare dal duplice ruolo che le alterazioni dello stato
nutrizionale possono assumere in corso di IRA, in quanto la
malnutrizione può essere sia comorbilità (ad es. in pazienti
con patologie croniche, o provenienti da prolungati periodi
di ospedalizzazione), che complicanza, per l’ipercataboli-

smo associato. L’integrazione costante di tali aspetti fisio-
patologici, clinici e terapeutici costituisce di conseguenza
presupposto irrinunciabile al corretto approccio alla nutri-
zione artificiale nell’IRA. 

Malnutrizione e prognosi dell’IRA

a) La malnutrizione come comorbilità nell’IRA

La prognosi del paziente con IRA rimane a tutt’oggi
estremamente sfavorevole, ed è ormai sufficientemente
dimostrato come anche riduzioni apparentemente modeste
della funzione renale si possano associare a significativi
aumenti della mortalità e delle complicanze (2). L’impatto
prognostico negativo dell’IRA sarebbe legato alle conse-
guenze sistemiche e metaboliche della sindrome, attraverso
meccanismi di disfunzione endoteliale, stress ossidativo e
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induzione di uno stato proinfiammatorio (2). Inoltre, è da
sottolineare come le casistiche attuali di pazienti con IRA
siano caratterizzate da più elevata complessità e maggiore
gravità clinica rispetto al passato, per la presenza di nume-
rose comorbilità acute e croniche, che di per se stesse si
configurano come importanti variabili prognostiche negati-
ve (3). Su queste basi studi recenti hanno tentato di costrui-
re modelli predittivi di mortalità nell’IRA, anche allo scopo
di ottenere criteri di valutazione della gravità della sindro-
me stessa: tra le variabili classicamente associate a progno-
si negativa nell’IRA sono da annoverare lo shock e la
necessità di elevati dosaggi di inotropi, l’insufficienza
respiratoria in ventilazione meccanica, l’insufficienza car-
diaca, il coma, l‘insufficienza epatica ecc. (4, 5). Anche le
alterazioni dello stato nutrizionale possono essere annove-
rate tra i fattori prognostici negativi della sindrome (5).

Mentre l’elevata frequenza della malnutrizione nei
pazienti ospedalizzati è da tempo ampiamente documenta-
ta, così come gli effetti negativi di essa sulla mortalità e sul-
l’utilizzo delle risorse sanitarie (6, 7), i dati riguardanti
l’IRA sono più scarsi. Un limite importante a tale analisi
deriva sicuramente dalle difficoltà di valutazione dello stato
nutrizionale in tale condizione clinica, essendo noti i limiti
dei parametri nutrizionali classici nel soggetto nefropatico,
sia per quanto riguarda la diagnosi di malnutrizione che per
il monitoraggio del supporto nutrizionale. Utilizzando uno
strumento di valutazione di tipo globale, come l’SGA
(Subjective Global Assessment) (8), la percentuale di
pazienti che presentano malnutrizione grave in corso di
IRA può raggiungere valori pari a circa il 40% (5), un dato
sovrapponibile a quanto osservato anche in casistiche di
pazienti critici senza IRA (6). Nei pazienti con IRA la pre-
senza di malnutrizione grave si associa ad aumento della
mortalità ospedaliera indipendentemente dal numero e gra-
vità delle comorbilità acute o croniche, con incremento
significativo delle complicanze di tipo infettivo, oltre ad
aumento dei tempi di degenza ospedaliera (5).

b) La malnutrizione come complicanza: il ruolo
del catabolismo

I pazienti ospedalizzati, ed in particolare i soggetti mal-
nutriti, sono ad elevato rischio di peggioramento dello stato
nutrizionale; l’apporto di nutrienti è, infatti, spesso inade-
guato, anche per il frequente aumento del fabbisogno ener-
getico e del catabolismo (9). Il catabolismo è definito come
uno stato di alterazione metabolica, funzionale e struttura-
le conseguente all’influenza di fattori endogeni o esogeni
sull’utilizzazione dei substrati metabolici, ed è caratterizza-
to da aumento della spesa energetica a riposo, alterato
metabolismo dei substrati, aumento della produzione azo-
tata a digiuno con perdita della massa magra, espansione
del compartimento extracellulare (9). I pazienti con IRA
rappresentano una popolazione ad elevato rischio di mal-
nutrizione, in quanto la sindrome può essere associata a

rilevante aumento del catabolismo (10), che può dipendere
da numerosi fattori, quali la presenza di “tossine uremi-
che”, peraltro non ancora identificate, acidosi metabolica,
alterazioni endocrine (aumentata secrezione di glucagone,
catecolamine, cortisolo, paratormone, resistenza all’insuli-
na ecc.), squilibri tra sistemi proteasici ed antiproteasici,
immobilizzazione, perdite ematiche, perdite di nutrienti
con il trattamento sostitutivo, eventi associati (trauma,
sepsi, ustioni, insufficienza multiorgano), apporto inade-
guato di nutrienti ecc. (10). In base all’entità del cataboli-
smo, l’IRA può essere classificata in forme normocatabo-
liche ed ipercataboliche. Classicamente, le prime sono
quelle a prognosi più favorevole e con ridotte conseguenze
sullo stato nutrizionale (ad es. IRA da mezzo di contrasto o
da farmaci), mentre le seconde sono tipiche dei pazienti di
ambiente chirurgico o di terapia intensiva, e comportano
elevato rischio di malnutrizione. Il catabolismo nell’IRA è
strettamente connesso alla presenza di complesse alterazio-
ni del metabolismo intermedio (1).

Alterazioni metaboliche nell’IRA

a) Metabolismo proteico

Varie condizioni cliniche associate all’IRA, o che di essa
rappresentano l’evento scatenante (trauma, ustioni, sepsi,
shock ecc.), si associano ad una peculiare risposta metabo-
lica (“stress response” o “acute phase response”), con atti-
vazione di complessi meccanismi (sistema adrenergico,
asse ipotalamo-ipofisario-surrene, citochine ecc.) che com-
portano aumento del consumo energetico basale e aumento
del breakdown proteico (9). L’IRA stessa, almeno in condi-
zioni sperimentali, può rappresentare una condizione cata-
bolica (11, 12): in tale condizione il metabolismo proteico
è infatti caratterizzato da aumentata degradazione proteica
muscolare, con parallela riduzione dell’utilizzo degli ami-
noacidi per la sintesi proteica a livello locale (uptake cellu-
lare di aminoacidi compromesso per alterazioni dei mecca-
nismi di trasporto di membrana). Ne deriverebbe un
aumentato flusso di aminoacidi liberi dal muscolo schele-
trico verso il fegato, dove si verifica incremento della glu-
coneogenesi e dell’ureagenesi (13). L’estrazione di aminoa-
cidi dallo spazio intravascolare sarebbe alterata, con
aumentata velocità di eliminazione di aminoacidi di tipo
gluconeogenetico, mentre per altri si verificherebbe accu-
mulo (fenilalanina, metionina ecc.). In definitiva, la deple-
zione proteica e la conseguente perdita di massa magra, con
le importanti funzioni ad essa deputate (difesa immunitaria,
riparazione delle ferite, performance dei muscoli respirato-
ri ecc.), sono il risultato della coesistenza di una moderata
riduzione della sintesi proteica e di un aumento rilevante
della degradazione proteica (14). Nell’IRA, oltre a non
essere escluso un possibile effetto di sostanze ad azione tos-
sica non ancora chiaramente individuate (tossicità uremi-
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ca), è stato dimostrato un rilevante aumento dell’attività
proteolitica (15); sotto questo punto di vista un ruolo cen-
trale sarebbe rivestito dalla condizione di insulino-resisten-
za, alla quale contribuirebbero anche la condizione uremi-
ca e l’acidosi, con attivazione delle caspasi e del sistema
ubiquitin-proteasoma (15-18). 

b) Metabolismo glucidico

L’IRA è frequentemente associata ad iperglicemia ed
insulino-resistenza; la resistenza periferica all’azione
dell’insulina e l’intolleranza glucidica dipenderebbero da
una compromissione dell’uptake muscolare di glucosio
(13, 15, 19). La dimostrazione che l’insulino-resistenza a
livello del muscolo scheletrico si manifesta preferenzial-
mente per alcune vie metaboliche (uptake di glucosio, gli-
cogenosintesi, trasporto degli aminoacidi, turnover delle
proteine), è compatibile con un difetto di tipo post-recet-
toriale (13). L’iperglicemia associata ad insulino-resisten-
za è un’alterazione metabolica frequente nel paziente cri-
tico ed è stato dimostrato come un migliore controllo dei
livelli glicemici possa associarsi a più elevata sopravvi-
venza in terapia intensiva (20). In particolare, studi con-
trollati recenti suggeriscono che un regime terapeutico
insulinico intensivo, con l’obiettivo di mantenere valori
glicemici tra 80 e 110 mg/dL, sarebbe in grado di ridurre
la mortalità e le complicanze nei pazienti ricoverati in
terapia intensiva chirurgica (21) e in sottogruppi di
pazienti in ambiente di terapia intensiva medica (22).
Infine, uno studio osservazionale su pazienti con IRA ha
documentato come la mortalità sia significativamente più
elevata per ciascun quintile di aumento dei valori glice-
mici e di insulina; nella stessa casistica l’iperglicemia
rimaneva un fattore prognostico negativo anche dopo
aggiustamento per gravità di malattia e altre comorbilità
di rilievo (23). 

c) Metabolismo lipidico

La presenza di IRA comporta importanti alterazioni del
metabolismo lipidico: in generale l’utilizzazione dei sub-
strati lipidici è rallentata, e in tale condizione clinica è stata
documentata una ridotta clearance lipidica dopo carico di
lipidi esogeni sotto forma di particelle VLDL-simili (24).
La trigliceridemia e la frazione di trigliceridi delle lipopro-
teine plasmatiche, sia VLDL che LDL, sono aumentate ed
il colesterolo, soprattutto HDL, è ridotto (10). La causa
principale di tali alterazioni è rappresentata da una alterata
lipolisi. Infatti, l’attività della lipoproteinlipasi periferica e
di quella epatica sarebbero ridotte di circa il 50% (10). Non
sono tuttavia disponibili dati sulla incidenza e gravità del-
l’ipertrigliceridemia in corso di IRA, né sugli effetti della
somministrazione di emulsioni lipidiche sui livelli di trigli-
ceridi in tale condizione clinica. Le particelle lipidiche con-
tenute nelle emulsioni del commercio utilizzate in parente-

rale sono metabolizzate in maniera del tutto simile alle
VLDL endogene; di conseguenza, la compromissione della
lipolisi osservata nell’IRA può ritardare anche l’elimina-
zione dei lipidi esogeni, somministrati in corso di nutrizio-
ne parenterale sotto forma di trigliceridi di acidi grassi a
catena lunga o media (24). 

Nutrizione artificiale e prognosi dell’IRA

Gli studi clinici riguardanti gli effetti del supporto nutri-
zionale sulla prognosi dell’IRA non sono numerosi. Dopo
un periodo iniziale, che risale ormai a circa 20 anni fa,
durante il quale sono stati eseguiti prevalentemente studi di
confronto tra miscele per parenterale contenenti differenti
proporzioni di aminoacidi essenziali e non essenziali, solo
in tempi recenti sono comparsi studi rivolti alla valutazione
degli effetti della nutrizione artificiale sullo stato nutrizio-
nale e la prognosi nei pazienti con IRA. Non esiste nel caso
dell’IRA, in quanto non etico, uno studio nel quale siano
stati confrontati pazienti in nutrizione artificiale con sog-
getti non alimentati. 

Nel caso della parenterale, negli studi di confronto tra
aminoacidi essenziali (AAE) e aminoacidi non essenziali
(AANE) sono stati in genere utilizzati tre tipi di soluzio-
ne nutrizionale: glucosio, glucosio +  AAE, glucosio +
AAE + AANE, valutandone gli effetti su uno o più end-
points (bilancio azotato, andamento degli indici di riten-
zione azotata, mortalità). In quattro studi (25-28), sono
stati confrontati AAE + glucosio rispetto alla sommini-
strazione isolata di glucosio, con risultati contrastanti
sulla sopravvivenza: risultati favorevoli con gli AAE sono
stati, infatti, ottenuti solamente in due studi (25, 27), uno
solo dei quali prospettico e randomizzato (25). Pur in pre-
senza di una riduzione dei valori di azotemia nei gruppi
trattati con AAE (25, 27), non sono stati documentati
effetti positivi sul bilancio azotato, valutato del resto in
un solo studio (28). Complessivamente, cinque studi
(27-31) hanno confrontato la somministrazione di
AAE+AANE+glucosio rispetto a glucosio: in due studi
(29, 30), uno solo dei quali randomizzato, la prognosi dei
pazienti trattati anche con AAE sarebbe più favorevole
rispetto a quella dei pazienti trattati solamente con gluco-
sio; non si sono osservate variazioni degli indici di riten-
zione azotata e, se si eccettua un solo studio su di un
numero limitato di pazienti (31), manca la dimostrazione
di effetti positivi sul bilancio azotato.

Più recentemente sono stati documentati effetti positivi
della nutrizione artificiale sulla mortalità, soprattutto se
attuata per via enterale (32, 33), anche se tali studi soffro-
no di alcune limitazioni metodologiche ed i risultati dis-
ponibili non consentono ancora di differenziare i possibi-
li effetti della nutrizione artificiale da quelli attribuibili
all’utilizzazione di differenti modalità e dosi di trattamen-
to sostitutivo.
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In conclusione, effetti positivi della nutrizione artificiale
sulla prognosi nei pazienti con IRA non sono stati ancora
dimostrati in maniera conclusiva. Ciò dipende essenzial-
mente dal fatto che gli studi finora condotti soffrono di
importanti limitazioni metodologiche e statistiche. Tuttavia,
la necessità di evitare la perdita di massa magra conse-
guente al catabolismo, così come la dimostrazione dell’ef-
fetto prognostico negativo associato alla malnutrizione,
fanno comunque ritenere appropriata l’integrazione del
supporto nutrizionale nella strategia terapeutica complessi-
va della sindrome.

Razionale e indicazioni della nutrizione
artificiale nell’IRA, scelta della metodica
nutrizionale

Il razionale della nutrizione artificiale nell’IRA può esse-
re individuato in obiettivi generali (correzione di uno stato
di malnutrizione esistente, prevenzione della malnutrizio-
ne, controllo del catabolismo) ed in obiettivi specifici della
sindrome stessa, di più complessa realizzazione e difficile
dimostrazione clinica o sperimentale: tra questi ultimi la
correzione delle alterazioni metaboliche, il controllo della
tossicità uremica, il recupero della funzione renale, il
miglioramento della sopravvivenza (1, 10, 14).

Le indicazioni al supporto nutrizionale nell’IRA sono
rappresentate, come del resto in altre condizioni cliniche,
dalla presenza di malnutrizione severa o moderata, con pre-
visione di apporti insufficienti; l’ipercatabolismo può esse-
re considerato una indicazione alla nutrizione artificiale
indipendentemente dalle condizioni nutrizionali di parten-
za (1, 10). Poiché nella maggior parte dei pazienti con IRA
non risultano alterazioni strutturali e/o funzionali a carico
del tratto gastroenterico tali da impedirne l'utilizzazione, la
nutrizione enterale dovrebbe rappresentare la tecnica nutri-
zionale di prima scelta (1, 10). Anche nel caso dei pazienti
con IRA, le controindicazioni assolute all’utilizzazione del
tratto gastroenterico sono, infatti, estremamente limitate:
occlusione intestinale cronica di tipo meccanico, fistole
digiunali ad alta portata (> 500 mL/die), gravi alterazioni
della funzione intestinale secondarie ad enteropatie o ad
insufficiente estensione della superficie assorbente (ad es.
sindrome da intestino corto).

Fabbisogno di macro- e micronutrienti
nell’IRA

Mentre i principi basilari della valutazione del fabbiso-
gno nutrizionale non sono differenti nell’IRA rispetto alla
popolazione generale dei pazienti in nutrizione artificiale,
un importante aspetto specifico deriva dalla necessità di
stretta integrazione tra nutrizione artificiale e terapia sosti-
tutiva. Anche in anni recenti, il supporto nutrizionale in

corso di IRA è spesso passato in secondo piano rispetto al
trattamento sostitutivo, per cui di frequente si è giunti al
controsenso di alimentare in maniera inadeguata il pazien-
te, in modo da procrastinare o limitare il ricorso al tratta-
mento sostitutivo. In realtà, il problema dovrebbe essere
affrontato diversamente, adattando il trattamento sostitutivo
(in termini di timing, dose dialitica, modalità di trattamen-
to, ecc.) alle necessità depurative del paziente, che deriva-
no anche da un supporto nutrizionale adeguato: a sua volta,
quest’ultimo obiettivo verrà tanto più facilmente raggiunto
quanto più precoce ed intensivo sarà il trattamento sostitu-
tivo. Ne deriva che in corso di IRA risulteranno sempre più
limitate le indicazioni alla terapia cosiddetta “conservativa”
(forme di IRA non associate ad ipercatabolismo, non oli-
guriche, e nelle quali si preveda un recupero rapido della
funzione renale); infine, è opportuno evitare la riduzione
dell’apporto proteico allo scopo di procrastinare l’inizio
della terapia sostitutiva della funzione renale. Ciò a mag-
gior ragione, in quanto l’unico fattore dimostratosi finora
in grado di influenzare positivamente la prognosi dell’IRA,
è rappresentato dalla dose di terapia sostitutiva, indipen-
dentemente dalla modalità scelta (34, 35).

a) Proteine

- aspetti quantitativi
Nei pazienti con IRA l’apporto azotato dipende da nume-

rosi fattori, quali le condizioni cliniche, l’entità del catabo-
lismo, il grado di riduzione della funzione renale, la previ-
sione di recupero della funzione renale, ecc. Nelle forme di
IRA non cataboliche, con diuresi conservata, e con pro-
spettive di recupero in tempi brevi della funzione renale (ad
es. IRA da mezzo di contrasto o da farmaci), può essere
indicato somministrare 0.6 g/kg/die di proteine ad elevato
valore biologico, oppure 0.3 g/kg/die di proteine associan-
do 0.3 g/kg/die di aminoacidi essenziali con istidina (1).
Tale schema nutrizionale dovrebbe essere utilizzato per non
più di 7-10 giorni, esclusivamente in pazienti non malnu-
triti e che non presentino condizioni di stress prolungato
(sepsi, postoperatorio complicato di chirurgia maggiore,
shock ecc.), e comunque non allo scopo di ridurre la dose
di trattamento sostitutivo se questo si renda necessario. In
tutti gli altri casi, la quota proteica non dovrebbe mai esse-
re inferiore a 1 g/kg/die, con supplementazioni che tengano
conto di eventuali perdite (ad esempio durante il trattamen-
to sostitutivo). Nei pazienti con IRA gravemente catabolici,
nei quali si osservano valori di catabolismo proteico nel-
l’ordine di 1.4-1.8 g/kg/die, l’apporto proteico dovrebbe
essere sovrapponibile a quello comunemente utilizzato nei
pazienti critici indipendentemente dalla presenza di IRA
(almeno 1.5 g/kg/die), integrando eventualmente le perdite
legate al trattamento sostitutivo, che corrisponderebbero a
circa 0.2 g/kg/die, o a circa il 15-20% degli apporti som-
ministrati nei pazienti sottoposti a trattamenti in continuo
(32, 36-40). Tali livelli di apporto azotato sarebbero asso-
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ciati a significativo miglioramento del bilancio azotato, in
presenza di un rapporto calorie/azoto adeguato (e cioè
compreso tra 100 e 120) (32, 37, 41, 42).

- aspetti qualitativi
In letteratura non vi sono dati che comprovino la supe-

riorità dell’utilizzazione di miscele di aminoacidi conte-
nenti esclusivamente AAE rispetto a soluzioni a base di
AAE+AANE nei pazienti con IRA in trattamento sostituti-
vo. Gli effetti di regimi nutrizionali contenenti AAE + glu-
cosio rispetto a AAE + AANE + glucosio sono stati con-
frontati in tre studi (27, 28, 43). In uno solo di essi viene
osservato un più favorevole recupero della funzione renale
ed una migliore sopravvivenza con AAE + glucosio (27),
mentre negli altri due (28, 43), non si evidenziano differen-
ze per quanto riguarda il bilancio azotato, l’entità della
riduzione degli indici di ritenzione azotata o della soprav-
vivenza. Numerose considerazioni di ordine metabolico e
clinico supportano l’indicazione all’utilizzazione di misce-
le di AAE e AANE nell’IRA:

- Anche un deficit di AANE può condizionare negativa-
mente la sintesi proteica. Un aminoacido è definito non
essenziale se può essere sintetizzato nell’organismo;
tuttavia, in particolari situazioni, la sintesi può essere
inadeguata ai fabbisogni, soprattutto se vengono som-
ministrate elevate quantità di alcuni aminoacidi (AAE)
ad esclusione di altri (AANE). In tali condizioni clini-
che, anche un aumento della sintesi proteica può deter-
minare una deplezione selettiva di alcuni AANE non
contenuti nell’infusione

- Il costo metabolico della sintesi degli AANE a partire
dagli AAE non è noto, e può essere svantaggioso,
soprattutto per pazienti ipercatabolici;

- Un eccesso di AAE (> 0.6 g/kg/die) potrebbe compor-
tare mancata utilizzazione di una parte di essi nella sin-
tesi proteica. Tali AAE in eccesso possono essere degra-
dati, con produzione di cataboliti azotati

- Nel paziente con insufficienza renale la riutilizzazione
dell’azoto ureico per la sintesi proteica è marginale;

- In letteratura sono stati segnalati gravi squilibri del pat-
tern aminoacidico, associati a sintomatologia neurolo-
gica, dopo infusione di miscele di aminoacidi conte-
nenti quantità eccessive di AAE

- Le perdite di aminoacidi che si verificano durante i trat-
tamenti sostitutivi sono costituite sia da AAE che da
AANE.

In conclusione, l’indicazione attuale è di somministrare
quantità adeguate di aminoacidi, con rapporto AAE/AANE
2-3:1; nella pratica clinica vengono comunemente utilizza-
te soluzioni standard di aminoacidi, che contengono AAE
ed AANE in rapporto 1-2:1 (1, 10).

b) Calorie

- aspetti quantitativi
In condizioni cliniche, il consumo energetico misurato

mediante calorimetria indiretta in corso di IRA non appare
significativamente differente da quello osservato nei
pazienti critici con normale funzione renale, tranne che in
presenza di comorbilità acute tali da determinare un
aumento del consumo energetico a riposo (ad es. sepsi,
ustioni, ecc.) (44, 45). Da un punto di vista pratico, poiché
la misurazione del consumo energetico non è di facile
applicazione nella routine clinica, e presenta limiti metodo-
logici ed interpretativi, il fabbisogno energetico basale
(BEE) nel paziente con IRA può essere calcolato in circa
25 Kcal/kg/die (riferito al peso secco). Nella maggior parte
dei pazienti il fabbisogno complessivo giornaliero di calo-
rie non-proteiche non supera quantità equivalenti al BEE
aumentato del 20-30%, oppure 30 Kcal/kg (1, 10). La som-
ministrazione di quantità maggiori di calorie non proteiche
(fino a 40 Kcal/kg/die) non solo non comporta un bilancio
azotato più positivo, ma soprattutto si associa a peggiore
controllo glicemico, ipertrigliceridemia, ed aumentata posi-
tività del bilancio dei fluidi (42).

- aspetti qualitativi
Il glucosio resta il principale substrato energetico nei

pazienti con IRA, anche se l’ossidazione degli acidi
grassi viene a rappresentare in proporzione una quota
maggiore del consumo di ossigeno rispetto ai soggetti
normali (1, 10). Le calorie glucidiche da infondere
dovrebbero costituire circa il 65-70% delle calorie non
proteiche totali, per quantità di glucosio non superiori a
5 g/kg/die, al di sopra delle quali sull’ossidazione del
carboidrato prevale la lipogenesi (1); per il controllo
dell’omeostasi glicemica può rendersi necessaria la
somministrazione di insulina. La restante quota calorica
può essere somministrata sotto forma di emulsioni lipi-
diche, utilizzando le emulsioni lipidiche al 20% o le
sacche ternarie del commercio; i vantaggi delle calorie
lipidiche sono legati alla bassa osmolarità delle emul-
sioni (280 mOsm/L), all’elevata densità calorica (2
Kcal/mL), alla presenza degli acidi grassi essenziali.
Poiché l’insufficienza renale, sia acuta che cronica, si
caratterizza, come si è detto, per la presenza di una
ridotta clearance dei lipidi esogeni, senza differenze
sostanziali fra trigliceridi di acidi grassi a catena lunga
o media, non dovrebbero essere superate quantità pari a
1 g/kg/die, da somministrare in 24 ore (in pratica quan-
tità non superiori a 500 mL di emulsione al 20%) moni-
torando la trigliceridemia. Da tenere presente che le
emulsioni lipidiche contengono 8-16 mmol di fosforo
per litro, sotto forma di fosfolipidi di uovo o di soia, uti-
lizzati come emulsionanti.
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c) Oligoelementi

Sono noti complessivamente quindici oligoelementi o
elementi traccia (sostanze presenti nell’organismo in quan-
tità inferiori a 100 mg), nove dei quali sono considerati
essenziali (ferro, zinco, rame, manganese, cromo, cobalto,
selenio, iodio, fluoro) (46). Gli oligoelementi sono fonda-
mentali per l’attività enzimatica, la conduzione elettrica a
livello delle cellule muscolari e nervose, la sintesi proteica
ed il metabolismo intermedio. Carenze di oligoelementi si
manifestano più frequentemente in condizioni di stress ed i
meccanismi patogenetici sono rappresentati da inadeguato
apporto, malassorbimento, aumentate perdite, o da patolo-
gie di base specifiche. Le manifestazioni cliniche sono
multiformi e comprendono alterazioni metaboliche,
depressione immunitaria, ritardata riparazione delle ferite,
compromissione della crasi ematica, alterata performance
muscolare, alterazioni neurologiche. Gli oligoelementi
sono comunemente presenti negli alimenti e nelle formule
per nutrizione enterale, mentre sono assenti nei prodotti per
alimentazione parenterale; quest’ultima, se prolungata,
viene supplementata, utilizzando i preparati in commercio.
Non esistono indicazioni sul fabbisogno di oligoelementi
del paziente con IRA. Anche se nei pazienti in trattamento
sostitutivo è stata dimostrata una elevata prevalenza di alte-
razioni dei livelli plasmatici di oligoelementi (ad es. bassi
livelli di selenio e zinco) (47), soprattutto nel caso dei trat-
tamenti in continuo (47-51), il significato clinico di esse
appare di difficile definizione, per problemi di metodologie
di dosaggio e di quantificazione delle riserve tissutali e cor-
poree. Nei pazienti con IRA in alimentazione parenterale,
poiché quest’ultima è di solito di durata relativamente
breve e gli oligoelementi sono eliminati in gran parte attra-
verso il rene, non vi sarebbe necessità di iniziare la supple-
mentazione fin dall’inizio della nutrizione artificiale; dopo
due-tre settimane di nutrizione parenterale potrebbe essere
indicata la somministrazione di preparati multipli, a fre-
quenza bisettimanale. Solo in condizioni caratterizzate da
aumento delle perdite vi sarebbe indicazione alla supple-
mentazione giornaliera o a giorni alterni.

d) Vitamine

In nutrizione artificiale sono necessarie quantità adegua-
te di vitamine per una efficace utilizzazione dei macronu-
trienti. Il fabbisogno vitaminico nel paziente con IRA non
è noto, così come non esistono Linee Guida sulla supple-
mentazione vitaminica in tale condizione clinica (1, 10). I
pazienti con IRA in trattamento sostitutivo sarebbero a
rischio di deficit di vitamine idrosolubili; è prudente una
supplementazione in questo senso, con quantità equivalen-
ti a quelle indicate dalle Linee Guida esistenti per i pazien-
ti con funzione renale normale; eccezioni sono rappresen-
tate dalla vitamina C, il cui apporto andrebbe ridotto, e
dalla B6

e dall’acido folico, i fabbisogni dei quali sarebbe-

ro aumentati (1, 10). Per quanto riguarda le vitamine lipo-
solubili, vi può essere accumulo di vitamina A, con possi-
bili effetti tossici, per cui l’uso routinario non appare rac-
comandabile (1, 52). Anche la vitamina D non dovrebbe
essere supplementata se la parenterale è di breve durata,
mentre la vitamina K può essere somministrata a ritmo
bisettimanale. In corso di nutrizione enterale la supplemen-
tazione vitaminica non è di solito necessaria in quanto le
formule polimeriche standard o nefrologiche attualmente
utilizzate prevedono il soddisfacimento del fabbisogno
vitaminico in caso di somministrazione di quantitativi gior-
nalieri pari a 1000-1500 mL di prodotto. 

Gestione pratica e complicanze della
nutrizione artificiale nell’IRA

a) Nutrizione enterale

Nel paziente con IRA possono essere utilizzate formule
per enterale standard (formule “polimeriche”) oppure for-
mule nefrologiche; queste ultime sono preparati ad elevata
densità calorica (2 Kcal/mL), con rapporto 1:1 tra calorie
glucidiche e lipidiche, e contenuto proteico compreso fra 30
e 75 g/L sotto forma di caseinati (40% circa di AAE). Per
quanto riguarda la gestione pratica della nutrizione enterale,
nei pazienti con IRA non vi sono differenze di rilievo rispet-
to ad una enterale standard in pazienti con funzione renale
normale. Anche se la nutrizione enterale è considerata la
metodica nutrizionale più fisiologica, non è del tutto scevra
da complicanze, che sono classificabili in tre categorie:
meccaniche, gastroenteriche e metaboliche. Gli aspetti epi-
demiologici, la prevenzione ed il trattamento di tali compli-
canze sono stati approfonditi principalmente in casistiche
mediche o chirurgiche di pazienti con funzione renale nor-
male, per cui il confronto con i pazienti affetti da IRA non è
agevole (53). Dati recenti suggeriscono che le complicanze
meccaniche e gastroenteriche nei pazienti con IRA sono
sovrapponibili a quelle osservate in casistiche di soggetti
con funzione renale normale, se si eccettua una aumentata
incidenza di elevato ristagno gastrico e di ostruzione del
sondino (53), quest’ultima legata alla maggiore viscosità
delle formule nefrologiche. La frequenza delle complicanze
metaboliche osservate in corso di nutrizione enterale nei
pazienti con insufficienza renale risulta in genere più eleva-
to rispetto a quanto riportato in letteratura per i pazienti con
funzione renale normale, senza tuttavia che tali complican-
ze rendano necessaria l’interruzione della somministrazione
dei nutrienti o riducano sensibilmente le quantità realmente
somministrate rispetto a quelle prescritte (53).

b) Nutrizione parenterale

La nutrizione parenterale nell’IRA prevede più frequen-
temente l’utilizzazione di accessi venosi di tipo centrale, in
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quanto la via periferica difficilmente consente la sommini-
strazione di quantità adeguate di nutrienti in presenza di
restrizione dell’apporto di fluidi. Possono essere utilizzati
gli stessi cateteri venosi centrali (CVC) posizionati per il
trattamento sostitutivo in vena succlavia o in vena giugula-
re interna. I nutrienti dovrebbero essere somministrati
nell’arco delle 24 ore sotto forma di miscele ternarie di
nutrienti del commercio (sacche contenenti aminoacidi,
glucosio e lipidi) alle quali possono essere aggiunti vitami-
ne, oligoelementi ed elettroliti; sono anche disponibili sac-
che del commercio senza elettroliti. Tale sistema di sommi-
nistrazione riduce significativamente le complicanze meta-
boliche, diminuisce il fabbisogno insulinico, e favorisce
una migliore utilizzazione metabolica dei nutrienti, oltre a
migliorare i tempi di gestione infermieristica della nutri-
zione artificiale. La composizione della miscela infusa
viene stabilita giornalmente in base ai fabbisogni di
nutrienti e deve essere personalizzata rispetto alle necessità
di restrizione di fluidi, all'equilibrio idro-elettrolitico ed
acido-base, alla necessità di vitamine ed oligoelementi del
paziente. L’infusione delle miscele deve avvenire in conti-
nuo nelle 24 ore, mediante nutripompe; sacche e apparati
deflussori devono essere sostituiti ogni 24 ore. In caso di
somministrazione separata di emulsioni lipidiche, l’infusio-
ne dovrebbe avvenire lentamente (non meno di 12 ore per
500 mL di emulsione al 20%), per evitare possibili effetti
collaterali di tipo emodinamico o respiratorio, soprattutto
in caso di insufficienza cardiaca o respiratoria concomitan-
ti. L’insulina, se necessaria, non deve essere aggiunta alla
miscela nutrizionale, ma deve essere somministrata sotto
forma di insulina pronta in infusione continua in pompa, in
modo da consentire di variare la velocità di infusione indi-
pendentemente da quella dei nutrienti; da evitare l’aggiun-
ta a flaconi o sacche, che per problemi di adsorbimento alle
superfici può rendere imprevedibile la quantità di ormone
realmente somministrata al paziente. 

Conclusioni

La malnutrizione è frequente in corso di IRA e si associa
ad aumento della mortalità, morbilità ed utilizzo delle risor-
se sanitarie. Per tale motivo, la nutrizione artificiale

dovrebbe costituire parte integrante del complesso approc-
cio terapeutico alla sindrome. La via di somministrazione
preferenziale dei nutrienti dovrebbe essere quella enterale,
con apporti quantitativi e qualitativi che non si dovrebbero
discostare sensibilmente da quelli attualmente suggeriti per
il paziente critico in terapia intensiva.

Riassunto

In questa rassegna si è inteso approfondire i principali
aspetti della nutrizione artificiale in corso di insufficienza
renale acuta (IRA), alla luce dei recenti concetti sull’epide-
miologia e la prognosi della sindrome nel paziente critico in
terapia intensiva. Sulla base dei dati della letteratura che
documentano gli stretti rapporti tra IRA e stato nutrizionale
è stato analizzato il duplice ruolo rivestito dalla malnutri-
zione in tale sindrome (comorbilità e/o complicanze).
Successivamente sono stati presi in esame gli effetti della
nutrizione artificiale (parenterale ed enterale) sullo stato
nutrizionale, oltre che sulla morbilità e mortalità in corso di
IRA, individuando il razionale del supporto nutrizionale in
tale condizione clinica. Gli aspetti quantitativi e qualitativi
della nutrizione artificiale sono stati discussi alla luce delle
peculiari alterazioni metaboliche dell’IRA, sottolineando la
necessità di una stretta integrazione tra supporto nutriziona-
le e terapia sostitutiva della funzione renale. Sono descritti,
infine, i criteri di scelta delle metodiche nutrizionali nei
pazienti con IRA, illustrando i principali aspetti gestionali
della nutrizione parenterale ed enterale in tale sindrome, e le
possibili complicanze della nutrizione artificiale.
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