
N onostante negli ultimi anni i pro-
gressi dell’assistenza pediatrica del

bambino cardiopatico siano stati impor-
tanti, ancor oggi un paziente affetto da
una lesione cardiaca emodinamicamen-
te significativa cresce, in molti casi,
stentatamente. Un lavoro del 1962 pub-
blicato su Journal of Pediatrics da Meh-
rizi e Drash indicò che la prevalenza di
un significativo deficit ponderale o statu-
rale in una popolazione di bambini con
cardiopatia congenita era, rispettiva-
mente, del 55% e 52%1. Recentemente il
Dipartimento di Pediatria dell’Univer-
sità del Michigan ha evidenziato che la
prevalenza di distrofia acuta nella popo-
lazione pediatrica con cardiopatia con-
genita è di circa il 33%, mentre la distro-
fia cronica ha una prevalenza del 67%2. I
risultati pubblicati mostrano che i pro-
blemi nutrizionali, così come 30 anni fa,
sono lungi dall’essere risolti. 

PERCHÉ IL BAMBINO CARDIOPATICO
CRESCE POCO? 

I motivi sono diversi e, spesso, con-
troversi. L’eziopatogenesi è spesso di ti-
po multifattoriale: nella Tabella I sono
elencati i fattori ritenuti più frequente-
mente causa del deficit auxologico. Fra
questi rivestono una notevole importan-
za, oltre che le embriopatie, l’elevato
metabolismo basale e l’inadeguato ap-
porto volontario di cibo.

Si calcola che un basso peso alla na-

scita si riscontri nel 25% dei neonati car-
diopatici, il che è suggestivo di un pro-
blema prenatale (embriopatia)3. A
rinforzare la sensazione che esista un
problema “intrinseco” che va al di là del-
la cardiopatia è la frequente associazio-
ne di un normale rapporto peso/altezza
in tali pazienti4.

I lattanti con cardiopatia congenita
possono avere un metabolismo accele-
rato a causa sia dell’elevato consumo
energetico del cuore, sia dell’aumentato
lavoro dei muscoli respiratori seconda-
rio all’edema polmonare, sia dell’elevata
dispersione di calore in relazione all’au-
mento delle perdite idriche inapparenti
dovute all’aumentata frequenza respira-
toria3,5,6.

Non tutti gli studi pubblicati mostra-

no, tuttavia, un aumentato metabolismo
basale come causa della scarsa crescita.
Se il fabbisogno metabolico viene
espresso in kcal/kg di peso, esso è sicu-
ramente superiore alla norma. Se il fab-
bisogno calorico è misurato, come do-
vrebbe essere fatto, in rapporto alla
quantità di tessuto non adiposo presen-
te nell’organismo (il cosiddetto “peso
magro”), allora le necessità caloriche
del cardiopatico non sono diverse da al-
tri bambini5-7. In effetti i bambini malnu-
triti, qualunque ne sia l’eziologia e il me-
tabolismo basale, hanno bisogno - ai fini
della crescita - di un quoziente energeti-
co più elevato rispetto ai bambini nor-
mali. Un’ulteriore fonte di discussione
deriva dal fatto che, nelle prime fasi di
adeguato apporto calorico di un bambi-
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Summary
Failure to thrive is frequent in infants with congenital hearth defect and may negatively in-
fluence the surgical correction. Besides the prenatal problems such as an embriopathy,
other factors such as malabsorption and reduced caloric intake may favour the malnutrition
in these patients. An appropriate and timely nutritional intervention is requested. Several
cases improve by simply optimizing the caloric density of the formula, but enteral nutrition
is often requested to garantee he needed calories to the infant.

Le cardiopatie congenite costituiscono una causa di malnutrizione. La carenza principale è la ridotta assunzione vo-
lontaria di cibo. L’articolo fornisce precise indicazioni sul modo di ovviare al problema (che si ripercuote anche sui
tempi di operabilità). Le indicazioni relative possono essere applicate a ogni altro tipo di malnutrizione da insufficien-
te assunzione di cibo.



no malnutrito, si ha una momentanea
accelerazione del metabolismo dovuto a
un iniziale aumento della sintesi protei-
ca, per poi ridursi su valori standard do-
po una fase di incremento ponderale. Se
si misura il metabolismo di un cardiopa-
tico nei primi giorni con adeguato ap-
porto calorico, si può avere la falsa im-
pressione che il suo metabolismo sia
più elevato rispetto a una popolazione
controllo normale3.

Uno dei fattori costantemente pre-
sente negli studi effettuati su bambini
con cardiopatia congenita associata a
scarsa crescita è l’inadeguato apporto
volontario di cibo, soprattutto se la valu-
tazione nutrizionale viene effettuata in
rapporto al peso ideale per età (o per
lunghezza) del bambino e non al peso
reale. Questo dipende di solito dall’im-
possibilità di introdurre volumi signifi-
cativi di alimento, in quanto questi pa-
zienti hanno spesso una scarsa riserva
funzionale polmonare e la meccanica re-
spiratoria risente in senso negativo del-
l’innalzamento del diaframma che segue
al riempimento gastrico. Inoltre la facile
faticabilità del piccolo lattante cardiopa-
tico rende la suzione e la deglutizione
della poppata un’impresa improba, per
cui il bambino diviene presto diaforeti-
co, stressato, e incapace di completare
l’assunzione dell’alimento.

UN PROGRAMMA DIETETICO
PER IL BAMBINO CARDIOPATICO

Non è possibile stabilire a priori se

un lattante con cardiopatia congenita
avrà problemi di crescita, in quanto uno
stesso tipo di lesione del cuore può dare
-in pazienti diversi- una differente curva
di crescita. È per questo che inizialmen-
te la dieta del lattante cardiopatico deve
essere quanto più convenzionale possi-
bile, proponendo una formula (quando
non è possibile l’allattamento al seno)
con una densità calorica di circa 67-70
kcal/100 ml. Poiché le necessità calori-
che di un lattante variano da 100 a 120
kcal/kg, la quota idrica assunta sarà di
150-180 ml/kg. Solo quando si osserva
che una ridotta velocità di crescita avvia
il bambino alla distrofia, bisogna inter-
venire modificando la dieta per favorire
una ripresa della crescita ponderale (Fi-
gura 1).

Un bambino è affetto da distrofia lie-
ve quando il rapporto fra peso reale e
peso ideale (calcolato per l’altezza) è pa-
ri a 0,80-0,89; il grado di distrofia è mo-
derato se il rapporto varia da 0,70 a 0,79
e diviene grave quando scende al di sot-
to di 0,702. 

Le modifiche delle strategie dieteti-
che devono portare a un aumento del-

l’apporto calorico quotidiano introdotto
dal lattante. Se il bambino non riesce ad
assumere volumi soddisfacenti di for-
mula, è necessario aumentarne la con-
centrazione calorica: una densità calori-
ca della formula di 80 kcal/l non dà in
genere alcun problema al lattante. Que-
sto accorgimento risolve spesso un pro-
blema di scarsa crescita. Utilizzare for-
mule a concentrazione ancora più eleva-
ta è possibile, ma è necessario conosce-
re quali sono le conseguenze di una tale
condotta sulla omeostasi renale.

IL CALCOLO DEL CARICO OSMOLARE

L’acqua introdotta nell’organismo ha un
duplice destino (Figura 2). Circa 50 ml/kg
(quota fissa) occorrono per poter soddisfare i
bisogni basali dell’organismo, quali la perspi-
ratio insensibilis, la sudorazione e l’emissio-
ne delle feci. La parte restante di acqua (quo-
ta variabile) serve all’emuntorio renale per
eliminare le scorie azotate e gli elettroliti in
eccesso introdotti con la dieta (carico renale
di soluti) tenendo presente che i reni posso-
no eliminare urine con un ampio range di
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POSSIBILI CAUSE 
DI DEFICIT AUXOLOGICO 

IN LATTANTI CARDIOPATICI

Embriopatie
su base genetica
su base infettiva

Fisiologia alterata
Elevato metabolismo basale
Elevata dispersione termica per evapo-
razione
Alterazione dell’emodinamica e/o del-
l’ossigenazione tissutale

Fattori nutrizionali
Malassorbimento
Inadeguata assunzione volontaria di
cibo

Infezioni ricorrenti
Bronchiti, otiti ecc.

Tabella I

Figura 1. Flow-chart della nutrizione del lattante cardiopatico.

Formula di 67-70 kcal/100 ml

Formula di 80 kcal/100 ml

Monitoraggio (per 7-10 gg) di:
- assunzione kcal/kg di peso ideale
- misurazione osmolalità urinaria

Apporto calorico adeguato

Apporto calorico inadeguato

Escludere
malassorbimento

Urine > 400 mOsm/l Urine < 400 mOsm/l

Volume
ingerito

Densità
calorica
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Scarsa crescita e/o restrizione dei fluidi

Scarsa crescita e/o restrizione dei fluidi

➞➞
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concentrazione, da 50 a 1400 mOsm/l. È sag-
gio proporre diete che non facciano superare
i 400 mOsm/l di concentrazione urinaria, co-
sì da prevedere un’adeguata riserva funziona-
le dei reni. Si è calcolato che ogni grammo di
proteine introdotto con la dieta costituisce un
carico renale di soluti di circa 4 mOsm e ogni
mEq di Na, K o Cl aumenta il carico renale di
circa 1 mOsm. La Tabella II riporta il carico
renale di soluti offerti al lattante usando di-
versi latti o formule.

Vediamo con un esempio pratico come il
carico renale di soluti determina l’osmolalità
urinaria. Un lattante alimentato con una for-
mula tradizionale di latte adattato riceve circa
140 ml di acqua per 100 kcal di alimento; di

tale volume circa 50 ml (quota fissa) di acqua
servono per le necessità basali dell’organi-
smo; i restanti 90 ml (quota variabile) di ac-
qua vengono utilizzati dal rene per eliminare
un carico di soluti di 15 mOsm (quanti forniti
da una formula di latte adattato), per cui l’uri-
na avrà una concentrazione pari a 15 : 90 = x :
1000, cioè circa 167 mOsm/l. Nella Figura 3
sono elencate le osmolalità urinarie attese
dopo somministrazione di diverse formule a
diversa concentrazione.

IL CALCOLO DELLA QUOTA CALORICA

Nel caso la crescita rimanga ancora

insoddisfacente, diventa importante ca-
pire se la quantità di latte assunta è ade-
guata. A questo scopo è opportuno mo-
nitorare l’introduzione calorica per un
periodo abbastanza lungo, in quanto esi-
ste un’ampia variazione delle quote di
latte ingerite da periodo a periodo. È
possibile che il cardiopatico possa assu-
mere una sufficiente quota di latte per
uno o due giorni, per poi diminuirne
l’assunzione successivamente, con
un’introduzione calorica totale comun-
que deficitaria. Per questo una buona fa-
se di osservazione può essere un perio-
do di 7-10 giorni. La quota calorica deve
essere calcolata in base al peso ideale e
non reale del lattante. L’osmolalità uri-
naria dovrebbe essere anche calcolata
in questo periodo. Se la quota calorica
in questa fase è adeguata e la crescita
non è ottimale, bisogna prendere in con-
siderazione un malassorbimento, e stu-
di sull’assorbimento dovrebbero essere
intrapresi. Nel caso l’assunzione calori-
ca media sia bassa, è necessario aumen-
tare il volume giornaliero e/o la densità
calorica della formula. Se l’osmolalità
urinaria è consistentemente bassa, cioè
inferiore a 400 mOsm/l, è preferibile au-
mentare la densità calorica. Nel caso l’o-
smolalità urinaria superi i 400 mOsm/l,
è possibile aumentare il volume ingerito
oppure, in alternativa, si può incremen-
tare la densità calorica con alimenti che
non aumentano il carico renale di soluti
(crema di riso, oligosaccaridi, olio
MCT), in modo da non causare un au-
mento del carico renale dei soluti10-12.

LA NUTRIZIONE ENTERALE

A volte, nonostante tutti gli sforzi
eseguiti, la crescita del bambino cardio-
patico rimane ancora stentata, con gran-
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Acqua necessaria all’organismo

Quota fissa circa 50 ml: Quota variabile almeno 50 ml:
- perspiratio insensibilis, - eliminazione del carico
- feci, sudore ecc renale di soluti (proteine, Na, K, Cl)

ELETTROLITI, PROTEINE E CARICO RENALE DI SOLUTI DI DIVERSE FORMULE PER 100 KILOCALORIE

Formula Concentrazione Concentrazione Concentrazione Concentrazione Carico renale
di sodio di potassio di cloro di proteine di soluti

(mEq/100 kcal) (mEq/100 kcal) (mEq/100 kcal) (g/100 kcal) (mOsm/100 kcal)

Nidina 1 1,3 2,3 1,7 2,6 15,7
Humana 1 1,6 2,3 1,7 2,5 15,7
Nutrilon Prem. 1,2 2,6 1,7 2,1 14,0
Pre Nidina 1,6 2,8 1,6 2,9 17,7
Nenatal 1,7 2,3 1,6 2,7 16,5
O-Lac 1,3 2,8 1,9 2,3 15,1
AL 110 1,5 3,1 2,1 2,8 17,8
Isomil 2,0 2,9 2,5 2,7 18,0
Nutramigen 2,0 2,8 2,4 2,8 18,5
Alfaré 2,7 3,3 3,0 3,6 23,3

Tabella II

Figura 2. Come viene utilizzata l’acqua introdotta nell’organismo.
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Figura 3. Osmolalità urinaria attesa con formule a diversa concentrazione.



de frustrazione del pediatra. Prima di
accettare la sconfitta, però, è possibile
ricorrere alla “nutrizione forzata” con
alimentazione enterale continua. Que-
st’ultima tecnica nutrizionale consiste
nell’introdurre nel lattante un sondino
naso-gastrico di 5F-8F per somministra-
re, con pompa d’infusione in modo con-
tinuo, la formula preparata. I risultati sa-
ranno migliori con “carichi” calorici in-
torno a 150 kcal/kg di peso corporeo7,10.
I pazienti riescono a tollerare, con l’infu-
sione continua, anche un elevato appor-
to di acqua, senza avere polmoniti da
aspirazione o distensione gastrica/vo-
mito o un peggioramento dello scom-
penso cardiaco. È possibile, inoltre, che
questa tecnica nutrizionale determini un
migliore assorbimento intestinale11. Il
sondino nasogastrico va cambiato ogni
3 giorni e il set contenitore del latte/tu-
bi di raccordo vanno cambiati quotidia-
namente per evitare la contaminazione
batterica11. I limiti di tale procedura so-
no in relazione alle difficoltà organizzati-
ve (istruzione dei genitori all’uso del
sondino nasogastrico, fornitura di una
pompa d’infusione da utilizzare a domi-
cilio ecc.) dovute alla lunga durata della
dieta, necessaria a un completo catch-up
ponderale del lattante.

In alcune condizioni (paziente opera-
to, malattia intercorrente acuta) il picco-
lo può non tollerare l’alimentazione en-
terale, e una nutrizione parenterale deve
essere intrapresa3.

Una precoce diagnosi di malnutrizio-
ne va fatta nei pazienti cardiopatici. Si è
visto che la prognosi sulla crescita è si-
gnificativamente migliore se il tratta-
mento dietetico viene iniziato quanto
prima: quando si è di fronte a una grave
malnutrizione è difficile che il bambino
riesca a raggiungere un completo recu-
pero, anche se si prendono provvedi-
menti nutrizionali drastici (alimentazio-
ne enterale forzata, alimentazione pa-
renterale ecc.)4.
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