
Il controllo glicemico e lo stato di nutrizione sono
entrambi fattori in grado di determinare la pro-
gnosi del paziente diabetico e di influenzarsi
vicendevolmente: un cattivo controllo glicometa-

bolico peggiora lo stato di nutrizione e, d’altro canto,
la malnutrizione può causare iperglicemia (1, 2). 
La prevalenza del diabete nei ricoverati in ospedale non
è ben conosciuta; nel 2000 il 12,5% delle dimissioni
ospedaliere negli USA riportava il diabete come dia-
gnosi. Umpierrez ha rilevato una prevalenza di diabete
in ospedale del 26%; in questo studio un ulteriore 12%
delle persone presentava forme di diabete misconosciu-
te o iperglicemia da stress (3). I dati italiani sono scar-
si, risalgono all’introduzione del sistema dei diagnosis
related groups (DRG) (4) e tendono a sottostimare la
prevalenza perché non sempre la diagnosi di diabete
viene inserita nella scheda di dimissione ospedaliera
(SDO). In Campania è stata descritta una prevalenza del
6% tra i dimessi, mentre in Emilia Romagna si arriva al
21%. La presenza di diabete nelle SDO è correlata a un
notevole allungamento dei tempi di degenza. Questi
studi, comunque, non considerano l’iperglicemia da
stress, cioè insorta durante il ricovero ma regredita alla
dimissione, anche se diversi report osservazionali
dimostrano che per valori glicemici tra 79 e 200 mg/dL
la durata di esposizione alle più alte concentrazioni gli-
cemiche si associa in maniera inversa alla sopravviven-
za (5, 6). Lo stress induce una aumentata secrezione
degli ormoni controregolatori (principalmente adrena-
lina e cortisolo) e un incremento del rilascio di citochi-
ne e di acidi grassi dal tessuto adiposo. Questi fattori
condizionano il peggioramento del controllo glicome-
tabolico mediante l’aumento dell’insulino-resistenza
sia periferica, sia epatica (Figura 1). La persona con
diabete in situazione critica o con iperglicemia da
stress, per gli stessi meccanismi che portano all’incre-
mento della glicemia, va incontro con maggiore fre-
quenza a uno stato di malnutrizione che rappresenta

un ulteriore fattore prognostico negativo. In questi casi
è di grande utilità intraprendere la nutrizione artificia-
le (NA) che è una procedura terapeutica destinata alle
persone in cui l’alimentazione orale non è praticabile
e/o è non sufficiente a soddisfare i fabbisogni calorico
proteici o è controindicata. Nella realtà ospedaliera la
maggior parte delle persone non riceve un supporto
nutrizionale sufficiente per la copertura dei fabbisogni,
sia per prevenire sia per curare la malnutrizione protei-
co energetica (PEM). Una delle ragioni del trattamento
inadeguato è proprio la paura di peggiorare l’assetto
metabolico: in tale prospettiva l’iperglicemia viene
considerata il maggior ostacolo alla pratica di un cor-
retto supporto nutrizionale (1, 7, 8). D’altra parte l’uti-
lizzo della NA, senza un’adeguata terapia insulinica,
può essere causa di grave scompenso metabolico. La
persona sottoposta a NA si trova spesso, in conseguen-
za della patologia di base, in “situazione critica”: studi
osservazionali hanno ben evidenziato come l’iperglice-
mia, sia nei casi di diabete noto sia di iperglicemia da
stress, porti a un peggioramento della prognosi per
incremento della morbilità, della mortalità e per l’au-
mento dei tempi di degenza. 

Lamalnutrizioneospedaliera

La gestione non corretta del paziente ospedalizzato dal
punto di vista nutrizionale può determinare complican-
ze e costituire quindi una “malattia nella malattia”. 
La malnutrizione, ossia quella condizione di depaupera-
mento delle riserve energetiche, proteiche e di altri
nutrienti dell’organismo tale da compromettere lo stato
di salute, è un problema misconosciuto e/o sottovaluta-
to, spesso già presente all’inizio del ricovero.
All’ammissione in ospedale il 20–40% dei pazienti rico-
verati presenta un quadro di malnutrizione e il 70% va
incontro a un peggioramento dello stato nutrizionale
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durante i primi 10 giorni di degenza (9, 10). Gli anzia-
ni, i diabetici, i pazienti oncologici, chirurgici, neurolo-
gici o con insufficienza d’organo sono le categorie
maggiormente a rischio. Gli ultraottantenni hanno una
probabilità di sviluppare la malnutrizione 5 volte supe-
riore rispetto a pazienti di età inferiore a 50 anni (11).
Nel 1994 una ricerca multicentrica italiana ha eviden-
ziato che all’atto dell’ingresso in ospedale i malnutriti
per difetto rappresentavano il 19,1% (quelli per eccesso
il 24,8%) e che una degenza ≥15 gg peggiorava lo stato
di nutrizione nel 63,1% dei casi (12). A distanza di circa
dieci anni lo studio PIMAI (Project Iatrogenic
Malnutrition in Italy), terminato nel settembre 2005, ha
confermato la gravità del problema, con una percentua-
le di soggetti malnutriti all’ingresso in ospedale pari al
31% (13). Nel novembre 2002 il Comitato dei Ministri
della Sanità del Consiglio d’Europa ha emanato una

risoluzione, teoricamente vincolante per i paesi firmata-
ri (tra cui l’Italia), dal titolo Food and nutritional care in
hospital: How to prevent undernutrition, in cui veniva-
no valutati il problema malnutrizione in Europa e le
strategie atte a migliorare l’attuale situazione (14). 
È ormai accertato che la malnutrizione aumenta la
durata della degenza in media di circa 6 giorni (15) e si
accompagna a un incremento della morbilità e morta-
lità (16). L’incidenza di complicanze nei soggetti malnu-
triti è del 27% rispetto al 16% dei normonutriti e la
mortalità è 3 volte maggiore (12,4 vs 4,7%) (17). 
La malnutrizione condiziona negativamente i risultati
delle terapie, riduce la risposta immunitaria, aumenta le
infezioni intraospedaliere, ritarda la cicatrizzazione e
diminuisce massa e forza muscolare (18–20). L’ostacolo
principale che emerge dalla letteratura è il non ricono-
scimento della malnutrizione (mancato riconoscimento
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Risposta metabolica allo stress

Alterazioni proinfiammatorie

Danno cellulare/apoptosi
Infiammazione
Danno tissutale

Alterazioni tissuto-riparative
Acidosi

Ischemia/Infarto

≠ Ospedalizzazione
≠ Morbilità e mortalità

≠ Radicali liberi (ROS)

≠ Fattori trascrizionali

≠ Mediatori secondari

Aumento degli ormoni dello stress e citochine

≠ Glucosio
Ø Insulina

≠ FFA
≠ Chetoni
≠ Lattato

Figura 1 Meccanismi attraverso i quali l’iperglicemia influenza la prognosi
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62–70% dei casi), nonostante lo screening per la valu-
tazione del rischio di malnutrizione sia una semplice
procedura (Tabella 1), utilizzabile da infermieri, dietisti,
medici già al primo contatto con il malato, che consen-
te di individuare tempestivamente una condizione non
altrimenti riconoscibile e sensibile al trattamento nutri-
zionale. 
Richiamando i criteri espressi da diverse società

scientifiche, la procedura per la valutazione dovrebbe
comprendere: 
1. determinazione di peso e statura
2. calcolo dell'indice di massa corporea (IMC) 
3. rilevazione e valutazione del calo/incremento pon-
derale negli ultimi 3–6 mesi 

4. valutazione della gravità della malattia.
La procedura va eseguita da parte del personale sanita-
rio del reparto di degenza entro 48 ore dall’accettazio-
ne e ripetuta ogni 7 giorni, anche nei pazienti senza
fattori di rischio (21, 22). Accertata la necessità di

instaurare un supporto nutrizionale, il passo successivo
è la scelta della via di accesso e della tipologia della
miscela nutrizionale (Figura 2).

Lanutrizioneartificiale

La NA è una procedura terapeutica destinata alle per-
sone in cui l’alimentazione orale non è praticabile e/o
non è sufficiente a soddisfare i fabbisogni calorico pro-
teici o è controindicata. In tali soggetti la terapia nutri-
zionale è indicata nella prevenzione e nel trattamento
della malnutrizione (condizione di alterazione funzio-
nale, strutturale e di sviluppo dell’organismo conse-
guente allo squilibrio tra fabbisogni, introiti e utilizza-
zione dei nutrienti, tale da comportare un eccesso di
morbilità e mortalità o un’alterazione della qualità
della vita) e nel soddisfare gli aumentati fabbisogni
calorico proteici tipici degli stati di ipercatabolismo

L’intake nutrizionale è diminuito nei precedenti 3 mesi a causa di una perdita di appetito, difficoltà 
digestive, difficoltà di masticazione, disfagia?

0 = perdita severa di appetito
1 = perdita moderata di appetito
2 = nessuna perdita di appetito

Calo ponderale durante l’ultimo mese?

0 = calo ponderale >3 kg
1 = non è noto
2 = calo tra 1 e 3 kg
3 = nessun calo ponderale

A

B

Mobilità

0 = confinato a letto o sulla sedia
1 = capace di alzarsi dal letto/sedia, ma non di uscire
2 = capace di uscire

C

Ha sofferto di stress fisico o malattia acuta nei precedenti 3 mesi?

0 = sì
1 = no

D

Problemi neuropsicologici?

0 = demenza grave o depressione
1 = demenza media
2 = nessun problema psicologico

E

BMI (kg/m2):

0 = BMI <19
1 = BMI tra 19 e 20,9
2 = BMI tra 21 e 22,9
3 = BMI ≥23

F

Tabella 1 Initial Mini Nutritional Assessment (MNA)

Punteggio di screening (totale massimo = 14)
≥12 normale, non a rischio. Nessuna necessità di complementare l’assessment
£11 possibile malnutrizione. Continuare l’assessment
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(risposta metabolica allo stress secondario a eventi
patologici, come politraumi, sepsi, interventi di chirur-
gia maggiore, caratterizzata da un’accentuata proteoli-
si muscolare e da una deplezione di proteine viscerali)
(23, 24). 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 nutrizionali che
richiedono un supporto nutrizionale” tra le caratteristi-
che di criticità al pari delle seguenti condizioni morbo-
se: instabilità emodinamica; insufficienza respiratoria
con o senza necessità di ventilazione meccanica; insul-
to neurologico acuto e ipertensione endocranica; insuf-
ficienza renale acuta; disordini endocrini e/o metaboli-
ci pericolosi per la vita; overdose; reazioni avverse ai
farmaci e intossicazioni; disordini della coagulazione e
infezioni gravi (25). La NA migliora significativamente
la prognosi di numerosi quadri patologici, con riduzio-
ne di morbilità e mortalità, miglioramento del decorso
clinico e della qualità di vita (26–28). In particolare, la

review di Stratton, Green e Elia ha evidenziato i gran-
di benefici della nutrizione enterale (NE): in 12 trial cli-
nici randomizzati (RCT) (600 soggetti) si è ridotta la
mortalità (23 vs 11%), in 17 RCT (749 soggetti) si è assi-
stito a una diminuzione delle complicanze totali (48 vs
33%) e in 9 RCT (442 soggetti) si è documentata la
riduzione delle complicanze infettive (46 vs 23%). Tali
risultati sono correlati all’incremento dell’intake nutri-
zionale e al recupero di peso (29). Si definisce NE la
modalità che permette di veicolare i nutrienti nel tubo
digerente (stomaco, duodeno o digiuno) mediante
sonde, mentre nutrizione parenterale (NP) la modalità
di somministrazione dei nutrienti attraverso la via
venosa (in vena periferica o in vena centrale) (30). 
In tutte le condizioni in cui si pone l’indicazione alla
NA e sussiste una normale funzione del tratto
gastroenterico, con possibilità di coprire i fabbisogni
per via enterale, la NE (Tabelle 2 e 3) deve essere con-
siderata la tecnica di prima scelta rispetto alla NP in
quanto più fisiologica, in grado di mantenere l’integrità
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Valutazione stato nutrizionale

Valutazione alimentazione orale residua

Ingesta >50% fabbisogni

OSN

Ingesta <50% fabbisogni

Necessità di supporto

Counselling dietistico

NE

Mancato raggiungimento
obiettivo nutrizionale

Figura 2 Scelta del supporto nutrizionale 

OSN: supplementazione per os; NE: nutrizione enterale
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anatomo-funzionale della mucosa intestinale, gravata
da minori effetti collaterali e minori effetti sulla glice-
mia e in quanto meno costosa (24, 31–33). La NE può
risultare di difficile esecuzione in presenza di gastropa-
resi, condizione clinica di facile riscontro nel diabetico
che, se non diagnosticata, può portare a complicanze
anche gravi: ab ingestis in pazienti non coscienti. La
gastroparesi è secondaria non solo alla neuropatia
autonomica, ma può dipendere anche dall’iperglicemia
e come tale essere reversibile. 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
costituiscono controindicazioni all’uso della NE. In
particolare, i quadri di insufficienza intestinale secon-
dari a sindrome dell’intestino corto o a grave enteropa-
tia, il vomito intrattabile, l’ileo paralitico oppure le
condizioni di occlusione meccanica o di severa ische-
mia intestinale e infine la presenza di fistole digiunali
o ileali ad alta portata fanno propendere verso la NP.
Quest’ultima può essere totale (NPT, nihil per os) o
integrativa alla nutrizione orale o enterale. Sia la NE

sia la NP necessitano di precisi protocolli di monitorag-
gio in quanto sono possibili vari tipi di complicanze:
metaboliche (comuni a NE e a NP), gastrointestinali e
meccaniche secondarie a NE e infine legate all’accesso
venoso centrale per NP (1, 34–36).

Targetglicemici

La maggioranza dei pazienti diabetici in NA si trova in
situazioni cliniche che possiamo definire critiche, per
cui i target glicemici da considerare sono quelli dei
pazienti in condizioni critiche. Nella maggior parte
delle raccomandazioni ci si riferisce a iperglicemia
quando i valori di glicemia sono superiori a 140 mg/dL,
a ipoglicemia per valori inferiori a 70 mg/dL e a ipogli-
cemia severa per glicemie inferiori a 40 mg/dL. I primi
studi della Van der Berghe (37) hanno evidenziato che
uno stretto controllo glicemico (glicemie tra 80–110
mg/dL) in pazienti ricoverati in terapia intensiva post-
chirurgica produceva una riduzione della mortalità
durante il ricovero in terapia intensiva e degenza ospe-

Nutrizione enterale di lunga durata >4 settimane

• Sondino naso-gastrico
• Sondino naso-digiunale

• Gastrostomia percutanea radiologica (PRG)
• Gastrostomia percutanea endoscopica (PEG)
• Gastrostomia chirurgica

• Bottone gastrostomico

• Digiunostomia percutanea endoscopica (PEJ)
• Digiunostomia chirurgica

Nutrizione enterale di breve durata <4 settimane

Tabella 2 Criteri di scelta dell’accesso enterale

Condizioni favorenti

• Pazienti di terapia intensiva con intolleranza/
 controindicazioni alla NE

• Pazienti chirurgici con complicanze maggiori

• Pancreatite severa (intolleranza alla NE)

• Malattie infiammatorie acute intestinali

• Carcinosi peritoneale (all’interno delle cure palliative,
 valutate le indicazioni oncologiche)

• Malnutrizione o rischio di malnutrizione

• Previsione di ripresa dell’alimentazione orale in tempi brevi

Possibile utilizzazione

Tabella 3 Possibile utilizzazione della nutrizione parenterale totale in ambito ospedaliero
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daliera e una diminuzione significativa di alcune com-
plicanze post-operatorie, quali infezioni, insufficienza
renale acuta, ma con un aumento delle ipoglicemie
(5,1% trattamento intensivo vs 0,8% controllo). Questi
dati non sono stati però confermati. Lo stesso gruppo
di ricercatori ha valutato in 1200 pazienti il controllo
intensivo della glicemia (glicemia inferiore a 110
mg/dL) in pazienti medici ricoverati in terapia intensi-
va, ma non ha registrato una riduzione della mortalità,
confermando l’aumento di incidenza di ipoglicemia (19
vs 3,1%). Più recentemente lo studio NICE-SUGAR (38)
ha analizzato l’effetto del controllo intensivo (target
81–108 mg/dL vs <180 mg/dL) in 6104 pazienti sia
medici sia chirurgici, evidenziando una più alta morta-
lità nei pazienti in trattamento intensivo (OR: 1,14;
95% CI 1,02–1,08) e un aumento di ipoglicemie (OR:
1,31; 95% CI 1,07–1,61). Ci sembra giusto ricordare che
in questo trial il numero di pazienti in trattamento ste-
roideo era maggiore nel gruppo sottoposto a controllo
intensivo rispetto a quello sottoposto a un controllo
convenzionale e che la mortalità era prevalentemente
legata a cause cardiovascolari. È importante, per evita-
re comportamenti non corretti, riflettere su quanto
scritto da Inzucchi nell’editoriale del NEJM (39) dedica-
to a questo report e che, per evitare dubbie interpreta-
zioni, preferiamo riportare come testo originale: 
“However, we would caution against any overreac-

tion to the NICE-SUGAR findings. As noted, many hos-
pitals have implemented refined insulin-infusion proto-
cols and are achieving exemplary glucose control and
clinical outcomes in their ICUs. The NICE-SUGAR
study simply tells us that in cohorts of patients such as
those studied, there is no additional benefit from the
lowering of blood glucose levels below the range of
approximately 140 to 180 mg per deciliter; indeed, for
unclear reasons, there may be some risk that remains
to be elucidated”. 
Altri trial, quali il VISEP in pazienti con sepsi e il

Glucontrol, non hanno evidenziato un miglioramento

della mortalità nei pazienti in trattamento intensivo
con target glicemici bassi. Recentemente una metana-
lisi (40) di tutti gli studi pubblicati fino al 2009 ha con-
fermato che il trattamento intensivo della glicemia non
migliora la mortalità, aumentando il rischio di ipogli-
cemia. Sulla base di queste evidenze l’American
Association of Clinical Endocrinologists (AACE) e
l’American Diabetes Association (ADA) (41) raccoman-
dano di iniziare il trattamento dell’iperglicemia per
valori superiori a 180 mg/dL, con l’obiettivo di mante-
nere la glicemia tra 140 e 180 mg/dL e di scendere
sotto questa soglia solo in casi selezionati e, comunque,
in tutti i casi di non arrivare sotto i 110 mg/dL. 
In pazienti in condizioni non critiche la glicemia pre-
prandiale dovrebbe essere <140 mg/dL e non superare
i 180 mg/dL durante la giornata. È auspicabile che ogni
centro utilizzi un protocollo standardizzato intensivo di
infusione insulinica. Le caratteristiche essenziali di tale
protocollo devono essere quelle di consentire un con-
trollo glicemico quanto più possibile ottimale e di avere
disponibile un mezzo pratico che ne giustifichi un’uti-
lizzazione costante. In letteratura sono presenti espe-
rienze notevolmente complesse (42) e altre di più sem-
plice attuazione (43); di seguito viene riportato un pos-
sibile protocollo (Tabelle 4 e 5).

Nutrizioneartificialeetrattamento
insulinico

Sia il buon controllo glicometabolico sia l’adeguato
supporto nutrizionale sono in grado di influenzare
l’outcome clinico dei pazienti ricoverati. Supportare i
soggetti malnutriti usando la nutrizione enterale o
parenterale accentua il rischio di iperglicemia, partico-
larmente nei diabetici. L’iperglicemia può essere preve-
nuta utilizzando miscele per NE a basso contenuto di
carboidrati (Tabella 5) o limitando la concentrazione di
glucosio nelle sacche per NP. Nella realtà ospedaliera la
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<180 181–200 201–250 251–300 301–350 351–400Glicemia (mg/dL)

Bolus insulina R

Infusione insulina R

>400

No 2 UI ev 4 UI  ev 6 UI  ev 8 UI  ev 10 UI  ev Intervento medico
specifico

2 UI/h 2 UI/h 2 UI/h 4 UI/h 4 UI/h 4 UI/h Intervento medico
specifico

Tabella 4 Quantitativi di insulina pronta da infondere inizialmente



maggior parte delle persone non riceve un supporto
nutrizionale idoneo per la copertura dei fabbisogni, sia
per prevenire, sia per curare la PEM. Una delle ragioni
del trattamento inappropriato è proprio la paura di peg-
giorare l’iperglicemia; in tale prospettiva quest’ultima
viene considerata il maggior ostacolo alla pratica di un
corretto supporto nutrizionale. D’altra parte l’utilizzo
della NA senza un’adeguata terapia insulinica può esse-
re causa di grave scompenso metabolico e influenza
negativamente la mortalità anche nei pazienti non cri-
tici (35, 36). L’uso di protocolli di trattamento insulini-
co mirati e un supporto nutrizionale precoce e appro-
priato consentono un ottimo controllo glicemico ed evi-
tano un bilancio energetico negativo (44–47). La NA va
iniziata solo quando la glicemia è a valori inferiori a
200 mg/dL, in assenza di disidratazione e iperosmola-
rità. Il calcolo del fabbisogno energetico e di liquidi è
simile a quello del soggetto non diabetico (1, 32–34).

Nutrizione enterale e insulina
Non ci sono trial clinici confrontabili che prendano in
esame le differenti strategie di trattamento insulinico
nelle persone con iperglicemia in NE. Nella fase inizia-
le di NE, induzione, si può utilizzare insulina per via
endovenosa (ev) con infusione continua (come descrit-
to nella NP) o boli di analogo rapido sottocute, fino al
raggiungimento di glicemie intorno a 140 mg/dL. 
Il trattamento insulinico è, poi, valutato in relazione
alle modalità con cui viene effettuata la NE.
1. Nutrizione enterale continua: prevede la sommini-
strazione del volume prescritto di miscela a velocità
costante durante un periodo di 20–24 ore e rappre-

senta la modalità più vantaggiosa ed efficace in
quanto riduce la velocità di riempimento gastrico e
diminuisce gli effetti collaterali gastrointestinali.
Quando la nutrizione è somministrata in maniera
continua l’intake di carboidrati per ora di infusione
rimane costante. In questo caso, il modello sottocu-
taneo più comunemente utilizzato risulta ancora
essere l’insulina basale due volte al giorno ogni 12
ore. All’inizio della NE può essere utile una piccola
dose di insulina pronta. L’uso degli analoghi a lunga
durata di azione sottocute deve essere considerato
appropriato; l’insulina glargine può essere sommi-
nistrata una volta al giorno (48–52). La dose inizia-
le di insulina, nel paziente in precedenza trattato
con altri schemi e stabilizzato, può essere calcolata
considerando la media dell’insulina praticata nei
due giorni precedenti. Alcuni autori consigliano di
cominciare con una dose ridotta di analogo a lunga
durata di azione, correggendo gradatamente le iper-
glicemie con insulina rapida e progressivamente
aggiustando i dosaggi. Il rischio dell’analogo a
lunga durata di azione, se si usano alti dosaggi,
potrebbe essere la comparsa di ipoglicemie quando
viene interrotta la NE per motivi tecnici legati o alla
stessa nutrizione o alla patologia di base. Sono suf-
ficienti l’utilizzo di una pompa peristaltica che ridu-
ce al minimo i rischi dell’ipoglicemia e un attento
monitoraggio glicemico, nel momento in cui si
decide la sospensione della NE, per evitare possibili
problemi. La necessità del lavaggio del sondino
naso-gastrico (SNG) con 20–30 mL di acqua ogni
8–12 ore, come comunemente consigliato per evita-
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1–3 UI/h 4 UI/h 7–9 UI/h 10–12 UI/h 13–16 UI/hGlicemia

Insulina Insulina Insulina Insulina Insulina Insulina

81–139 mg/dL

140–180 mg/dL

>16 UI/h

<1 UI/h <2 UI/h <3 UI/h <5 UI/h <7 UI/h <8 UI/h

NV NV NV NV NV NV

181–220 mg/dL >1 UI/h >2 UI/h >2 UI/h >3 UI/h >3 UI/h Intervento medico
specifico

221–300 mg/dL >3 UI/h >3 UI/h >5 UI/h >5 UI/h >5 UI/h Intervento medico
specifico

301–400 mg/dL >5 UI/h >5 UI/h >8 UI/h >8 UI/h >8 UI/h Intervento medico
specifico

Tabella 5 Aggiustamenti da praticare a seconda dei valori glicemici rilevati

< diminuire infusione; > aumentare infusione; NV = nessuna variazione



re l’occlusione del lume, non è considerato un osta-
colo all’utilizzo di un analogo a lunga durata di
azione (1). 
Durante la NE la glicemia andrà controllata ogni 2–4
ore fin quando non si raggiunge il target desiderato
e, in seguito, ogni 8 ore.

2. Nutrizione enterale ciclica o notturna: in caso di NE
ciclica che preveda un tempo di 10–12 ore, come
quella notturna, è utilizzabile insulina ad azione
intermedia con una piccola dose di analogo rapido.
In alternativa possono essere impiegati analoghi
lenti. Alcuni soggetti potrebbero trarre beneficio
dalle insuline premiscelate.

3. Nutrizione in boli: se si usa una metodica (sempre
intermittente) che preveda la suddivisione della
quantità totale di miscela in porzioni uguali sommi-
nistrate più volte al giorno per un periodo di 20–30
minuti, può essere impiegato uno schema insulinico
con boli o basal bolus, considerando questa metodi-
ca molto simile alla normale alimentazione. Le dosi
andrebbero calcolate controllando la glicemia prima
dell’inizio della NE e due ore dopo il termine (38, 47). 

Le miscele a formulazione standard utilizzabili nella NE
contengono generalmente carboidrati a basso peso
molecolare (soprattutto maltodestrine) in quantità
abbastanza elevate, associati a un modesto contenuto in
grassi e fibre. La velocità con cui tali carboidrati ven-
gono assorbiti, in seguito al rapido svuotamento gastri-
co conseguente alla loro ingestione, si traduce in un
inevitabile e notevole incremento della glicemia post-
prandiale e ciò può, a sua volta, mettere le persone con
diabete a rischio di un pericoloso squilibrio metabolico,
soprattutto nel caso di pazienti critici (1). Allo scopo di
evitare questa pericolosa evenienza, sono state svilup-
pate da parte dell’industria diete formula specifiche per
il diabete. Non vi dovrebbero essere dubbi sul fatto che
nelle persone con diabete sia da preferire sempre l’uti-
lizzo di formule patologia specifiche (Tabella 6). 
Comunque, durante la NE la glicemia va controllata

ogni 2–4 ore fin quando non si raggiunge il target desi-
derato e, in seguito, ogni 8 ore.

Nutrizione parenterale e insulina
È fondamentale iniziare il trattamento con NP dopo
aver portato i livelli di glicemia intorno a 140 mg/dL. 
Le persone con diabete sottoposte a NP possono facil-
mente andare incontro a iperglicemia: è importante
sottolineare che in questi casi è conveniente e necessa-
rio adeguare il trattamento insulinico piuttosto che

ridurre la nutrizione artificiale. L’adeguato trattamento
dell’iperglicemia e un apporto nutrizionale efficiente
favoriscono il metabolismo muscolare, aminoacidico e
proteico. I dati della letteratura relativi alla NP depon-
gono per l’infusione iniziale di una quantità di gluco-
sio che eviti l’overfeeding (1). È consigliabile comincia-
re con un quantitativo non inferiore a 100–150 g/die e
aumentare l’apporto di glucosio di 50 g/die in rappor-
to al compenso glicemico. Nei pazienti con anamnesi
negativa per diabete ma che abbiano presentato due
valori glicemici consecutivi maggiori di 140 mg/dL e in
quelli diabetici si può iniziare con 0,1 unità di insulina
per grammo di glucosio infuso (1 UI per 10 g di gluco-
sio) e 0,15 unità qualora le glicemie siano superiori a
150 mg/dL. Le persone con diabete tipo 2 e obese pos-
sono aver bisogno anche di 0,2 unità di insulina per
ogni grammo di glucosio, mentre in quelle con diabete
tipo 1 e magre il fabbisogno insulinico può ridursi fino
al valore di 0,05 unità per ogni grammo di glucosio. In
pazienti con febbre, gravi traumi o altre situazioni di
particolare stress che aumentano l’insulino-resistenza
si può cominciare con 0,2–0,3 UI di insulina per g di
glucosio (2–3 UI/10 g glucosio). Se nelle 24 h le glice-
mie sono superiori a 140 mg/dL possono essere fatti
aggiustamenti incrementando l’infusione di insulina
regolare di 0,05 unità per ogni grammo di glucosio (53,
54). Inizialmente è raccomandabile una infusione insu-
linica separata dalla sacca per NP. Possono essere dilui-
te 50 unità di insulina regolare in 49,5 mL di soluzio-
ne salina e infuse attraverso una pompa-siringa. In
caso di non disponibilità di una pompa-siringa è con-
sigliabile l’impiego di set infusionali dotati di disposi-
tivo di regolazione di flusso che indichino approssima-
tivamente i valori mL/ora. La glicemia va controllata

r a s s e g n a

Novasource® Diabetes

Novasource® Diabetes Plus

Nutricomp® std Fibre Diabetes

Novartis/Nestlè

Novartis/Nestlè

Industria produttriceProdotto

Braun

Glucerna® Abbott

Diason® Nutricia

NutriciaDiason® Low Energy

Diben® Fresenius-Kabi

Tabella 6 Prodotti per nutrizione enterale per
diabetici
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ogni 2 ore fino al raggiungimento del target desidera-
to e in seguito ogni 4–6 ore. Nel soggetto stabilizzato
che pratica NP con pompa peristaltica può essere uti-
lizzato un analogo insulinico a lunga durata di azione
sottocutaneo (53, 55, 56), in singola o doppia sommi-
nistrazione. Vi sono limitate segnalazioni sul possibile
impiego di insulina lispro in sospensione insieme al
solfato di protamina sottocute in doppia somministra-
zione (57, 58). Sottolineiamo che l’industria farmaceu-
tica, che fornisce sacche a tre comparti all in one o
anche a due comparti, sconsiglia qualsiasi manomissio-
ne delle sacche che non sia eseguita in condizioni aset-
tiche, controllate e validate, preferibilmente sotto
cappa a flusso laminare e l’aggiunta esclusiva di pro-
dotti medicinali per i quali la compatibilità sia stata
documentata. Per quanto riguarda l’aggiunta di insuli-
na, solo quella regolare umana è compatibile con le
formulazioni per nutrizione parenterale (1).

Conclusioni

Autorevoli ricercatori hanno definito la NA come una
delle quattro grandi scoperte della medicina moderna
dopo l’antisepsi, l’anestesia e gli antibiotici. Per una
corretta applicazione di questa metodica è indispensa-
bile ottimizzare la via di somministrazione (enterale o
parenterale), il volume infuso, la composizione dei
nutrienti e infine l’integrazione insulinica. Questo ulti-
mo punto (integrazione insulinica) è senza dubbio
quello su cui i nutrizionisti clinici e i diabetologi hanno
posto meno attenzione, almeno fino ad oggi, nonostan-
te l’insulina sia il più importante ormone ad azione
metabolica e sia essenziale per una corretta terapia
nutrizionale. L’utilizzo di substrati farmacologicamente
attivi è in diretta relazione all’azione anticatabolica
dell’insulina che consente di superare le diverse reazio-
ni allo stress.

r a s s e g n a

• Il miglioramento del controllo glicometabolico riduce in particolare la prevalenza delle complicanze infettive e in generale quella delle

morbilità dei pazienti diabetici o con iperglicemia ricoverati

• La NA è una procedura terapeutica destinata alle persone in cui l’alimentazione orale non è praticabile e/o non è sufficiente a

soddisfare i fabbisogni calorico proteici o è controindicata

• Il paziente candidato alla NA può essere considerato critico e gli obiettivi principali del supporto nutrizionale sono la prevenzione o

la correzione della malnutrizione e l’ottimizzazione dello stato metabolico

• La NA va iniziata, di norma, solo quando la glicemia è £200 mg/dL in assenza di chetonuria o complicanze come disidratazione o
iperosmolarità 

• Nella maggioranza dei pazienti i target glicemici sono compresi tra 140–180 mg/dL

• La NE va considerata di prima scelta rispetto alla NP

• La NE del diabetico può utilizzare diete formula patologia-specifiche

• Il trattamento insulinico deve essere scelto in relazione alle modalità di somministrazione della NE 

• È auspicabile che ogni centro usi un protocollo standardizzato intensivo di infusione insulinica

• In caso di NE ciclica che preveda un tempo di 10–12 ore, come quella notturna, è utilizzabile insulina NPH o analogo lento

• La somministrazione a basso flusso continuo delle miscele della NE è preferibile anche nei pazienti con iperglicemia e in questo caso

può essere impiegato un analogo lento sottocute (glargine) 

• La NP va iniziata con un quantitativo di glucosio tra i 150 e 200 g/die, utilizzando 0,1 unità di insulina per grammo di glucosio infuso

• È assolutamente sconsigliabile manomettere le sacche del commercio e miscelarle con prodotti privi di comprovata compatibilità

• È consigliabile, inizialmente, infondere insulina attraverso una pompa-siringa separata dalla sacca, diluendo 50 unità di insulina

regolare in 49,5 mL di soluzione salina

• Nel paziente in NP totale stabilizzato può essere utilizzato un analogo insulinico a curva piatta sottocute

• L’iperglicemia occasionale durante NA può essere corretta con analoghi ad azione rapida (lispro, aspart, glulisina) sottocute

Raccomandazioni pratiche
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