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I. PRESENTAZIONE 
• 

D
o anni if trattamento dietetico rappresenta, anche 
nella conoscenza popolare, un complemento del trat­
tamento delle nefropatie. La conoscenza diffusa si 

deve 0110 scuola nefrologica italian a che gia negli anni '60 
introdusse 10 dieta ipoproteica nel trattamento clinico delle 
malattie renali. Do allora sono progrediti gli studi volti a chia­
rire i processi biochimici e flsiologici che regolano if metaboli­
smo sia normale sia patologico in corso di insu(ficienza renale. 
Contemporaneamente si e indagato if ruolo flsio-biochimico dei 
diversi tipi di alimenti (proteine animali e vegetali), dei vari zuc­
cheri (semplici e complessi), vitamine e oligoe/ementi, scopren­
do per molti di essi nuovi meccanismi di azione. 
Anche I'industria ha compiuto progressi, approntando nuovi 
prodotti dietetici che seguono I'evolversi delle conoscenze in 
questa speciflco campo nutrizionale. Sembra cosi, se ci limitia­
mo a questi aspetti, che si siano creati i presupposti per una 
ottimale gestione dietetica della malattia renale. Nel corso 
degli ann; e peril contemporaneamente camb;ato iI contesto 
operativo sia clinico sia sociale in cui si andava a operare. 
L'uremia rappresenta nel 2000 una patologia che colpisce una 
percentuale di popolazione molto pili e/evata (prevalenza 
superiore a 650 pazienti per mifione di abitanti) rispetto agli 
anni della meta del secolo scorso, in relazione non tanto a una 
aumentata incidenza delle nefropatie, quanta all'invecchia-
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DIETA IPOPROTEICA E INSUFFICIENZA RENALE CRONICA 

mento della popolazione e al miglioramento delle possibilita 
diagnastiche. T ra Ie cause di insufficienza renale sana cos; 
diminuite, in percentuale, Ie glomerulonefriti (prevalenti nei 
giovani) e so no aumentate Ie cause vascolari 0 Ie polipato/ogie. 
1/ paziente con insufficienza renale di oggi e quindi general­
mente un soggetto di eta media con frequenti problemi car­
diovascolari da aterosc/erosi, iperteso e con dismetabolismo 
lipidico 0 diabete. 1/ frequente ricorso alia terapia diuretica, 
antipertensiva, steroidea incide contemporaneamente su que­
sti problemi metabolici e rende ancor pili necessario un 
approccio dietetico. 
Da un punto di vista sociale i sistemi sanitari del mondo occi­
dentale si scontrano con i problemi degli alti costi di un'assi­
stenza sanitaria diffusa e omnicomprensiva e sono in cerca di 
criteri che, per ridurre la spesa sanitaria, si basinG su docu­
mentate prove di efficacia. In questa ambito opera la medici­
na delle evidenze (evidence-based medicine) che basandosi su 
studi controllati e revisioni sistematiche orienta Ie decisioni c/i­
niche e supporta Ie richieste di spesa sanitaria. 
1/ ruo/o della dieta ipoproteica nel trattamento della insuffi­
cienza renale cronica viene quindi oggi rivisitato alia luce di 
queste considerazioni. 
1/ lavoro fatto da Anna Laura Fantuzzi e Giorgio Bedogni si 

inserisce in questa moderno fabbisogno di integrare Ie eviden­
ze scienti(iche con I'esperienza c/inica. Una prima parte recu­
pera if razionale della dieta con i principi della evidence-based 
medicine, alia luce anche delle linee guida nazionali e intern a­
zionali, mentre una seconda parte riporta al contatto con if 
paziente. E qui che emerge I'esperienza degli autori, e da que­
sta deriva I'insistenza a considerare if paziente un essere "bio­
psico-sociale" del quale occorre incentivare in tutti i modi la 
compliance attraverso la personalizzazione del protocollo die-
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PRESENTAZIONE 

• 

tetico. Con chiarezza e rigore scienti(ico 10 monogra(ia riporta 
poi Ie opzioni di dieta e Ie metodiche di valutazione dello state 
nutrizionale utilizzabili in questa tipologio di pazienti. Ne deri­
va un testa utile non solo per dietisti e medici, ma anche per 
tutti quelli che, pur non lavorando nel compo della nutrizione, 
vogliano fornire una migliore assistenza ai pazienti nefropatici. 

Gianni Cappelli 

Professore Associato di Nefrologia, Facolta di Medicina 
e Chirurgia, Universita di Modena e Reggio Emilia 
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II. INTRODUZIONE 
• 

L
' argomento trattato dalla dietista Anna Laura Fantuzzi e 

dol dott. Giorgio 8edogni e estremamente attua/e e inte­
ressante. La dieta ipoproteica rappresenta un ottimo 

esempio di Evidence-based Nutrition perch€!, come viene argo­
mentato dagli Autori nella prima parte, il suo impiego nell'in­
su(ficienza rena/e cronica e (ondato non solo sullo "miglior ricer­
co disponibile", ma anche sul/'''esperienza c/inica" e sui "valori 
del paziente". 
Se il trattamento dietetico e effettuato do un operatore esper­
to, 10 probabilitci di eventi avversi e minima e ampiamente con­
trobilanciata dal/'effetto terapeutico. Perch €! cia avvenga, e indi­
spensabile che "/0 dieta sia costruita sui paziente, non sullo dia­
gnosi", come viene discusso in dettaglio nella secondo parte. 
La semplicitci, iI rigore scientiftco e /,"attenzione 01 paziente" che 
caratterizzano questa monografta 10 rendono di utile lettura per 
tutti gli operatori sanitari coinvolti, pili 0 menD direttamente, 
nel trattamento dietetico del paziente con insu(ficienza rena/e 
cronica. 

Nino Battistin i 

Professore Straordinario di Nutrizione Umana, Facolta di Medicina 
e Chirurgia, Universitil di Modena e Reggio Emilia 
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III. PREFAZIONE 
• 

Q 
uesto monograf/a descrive if ruolo della dieta ipopro­
teica nel trattamento conservativo dell'insufficienza 
renale cronica. Essa e scritta principalmente per if 

dietista impegnato nel trattamento del paziente con insufficien­
za renale cronica e mira a chiarire if razionale d'impiego della 
dieta ipoproteica e a fornire alcuni suggerimenti applicativi. 
Anche se if lettore non ami difficolta a distinguere I' esperienza 
"della dietista" da quella "del medico" in molte sezioni di que­
sta monograf/a, if nostro intento e sto1o quello di fornire una 
visione trasversale a tali competenze proprio per favorirne una 
migliore integrazione. 
Questa e la ragione per cui abbiamo seelto di par/are allettore 
utilizzando la prima persona plum/e. 
Ringraziamo il Prof. Nino Battistini, il Dott. Athos Borghi, if Prof. 
Gianni Cappelli, la dietista Franca Pasticci e if Dott. Giuseppe 
Quintaliani per i commenti al testo. 

Anna Laura Fantuzzi e Giorgio Bedogni 
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1. RAZIONALE • 

1.1 LA DIETA IpOPROTEICA NELL'ERA 
DELL' EVIDENCE-BASED MEDICINE 

" Evidence-based Medicine (EBM) is the integration of best research evi­
dence with cfinical expertise and patient value"! 

Nonostante la dieta ipoproteica sia utilizzata nel trattamento 
dell'insufficienza renale cronica (CRF) da almeno 150 anni', essa 
e ritenuta un approccio "basato sull'evidenza" da menD di un 
decennio '" (viene spesso sostenuto che la dieta ipoproteica ha 
tra i 50 e i 100 anni d'eta" ; Maddock ec al.' citano peraltro uno 
scritto del 1844 che fa ritenere che essa sia impiegata da alme­
no 150 ann i) . 
L'ipotesi che porto al l' impiego della dieta ipoproteica fu che 
essa avrebbe contrastato I'incremento dei livell i di azoto ureico 
plasmatico (BUN) che si realizza in corso di CRF'. Quest'ipotesi 
venne rapidamente corr-oborata, ma il riscontro della possibilica 
di una ripercussione negativa sullo state di nutrizione genero 
due interrogativi: HE sufficiente un effetto sui BUN per decreta­
re I' efficacia della dieta ipoproteica nel trattamento della CRF?" 
e "Qual e il livello di assunzione proteica che assicura il miglior 
stata di nutrizione?" 
Alia documentazione dell'effetto sui BUN, si aggiu nse rapida­
mente quella di altri effetti sull'acidosi' e sull'iperparatiroidismo 
secondario' . Venne pure ipotizzato un effetto sulla velocita di fiI­
trazione glomerulare (GFR)' che, nonostante i risultati contro­
versi', forni un notevole impulso a estendere il concetto di effi­
cacia della dieta ipoproteica. Cio aumento Ie aspettative dei 
ricercatori e dei clinici nei confronti della dieta ipoproteica, ma 
non risolse adeguatamente il problema dell'efficacia. 



DIETA IPOPROTEICA E INSUFFICIENZA RENALE CRONICA 

Questo prablema pateva essere risalta unicamente studianda 
I'effetta della dieta ipaprateica su autcame inappugnabili came 
la marbilita e la martalita' . E appunta questa tipa di evidenza 
che e stata farnito nell'ultima decennia: metanalisi di studi ran­
damizzati contrallati (RCT) hanna dimastrata che la dieta ipa­
prateica e in grada di ridurre la martalita e il ricarsa alia dialisi 
e al trapianta nei pazienti can CRP·s,,,. 
Per quanta riguarda I'effetta della dieta ipaprateica sulla stato 
nutrizianale, vi e aggi un cansensa generale sui fatto che una 
dieta a tenare prateica cantl"Ollato nan induce malnutriziane 
quanda la sua gestiane e affidata • un aperatare esperta" ·". 
Anche se nan tutti i dubbi sana stati risalti, I'efficacia della dieta 
ipaproteica appare infine accel·tata e la lunga staria di questa 
trattamento rappresenta un'attima dimostrazione della necessi­
ta d'integrare la "migliar evidenza farnita dalla ricerca" can "I'e­
sperienza clinica" e "i valari del paziente", avvera del principia 
deII'EBM'. 

1_2 Gu EFFETTI FISIOPATOLOGICI 
DELLA DIETA IpOPROTEICA 

"It has been known for at least 100 years thal protein restriction reduces 
symptoms in CRF. Because most of these symptoms are caused by accu­
mulation of the products of protein metabolism, this is to be expected'" 

Came si e accennata al § 1.1 , I. dieta ipaprateica e in grada di 
cantrastare aleune delle manifestaziani fisiapatolagiche della 
CRF. Essa e in grada di ridurre il BUN, cantrallare I'acidasi e 
migliarare I'iperparatiraidisma. Per quanta attraente, I'ipatesi 
che la dieta ipaprateica rallenti la cantraziane di GFR resta 
controverS3. Piu recentemente, la dieta ipoproteica si e dimo­
strata in grade di contrastare I'insulino-resistenza associata 
alia CRF. 
Cansideriama ara in dettaglia questi effetti " fisiapatolagici" 
della dieta ipaprateica. 
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RAZIONALE 
• 

1.2.1 IPERAZOTEMIA 

L'incremento del BUN e uno dei segni cardinali della CRF" . 
Esiste infatti una relazione inversa tra BUN e GFR, ma essa deve 
essere considerata con cautela perche i livelli di BUN dipendo­
no anche dall'attivita del cicio dell 'urea e dal riassorbimento 
tubulare dell'urea. 
L'urea e prodotta dalla deaminazione epatica degli aminoacidi 
disponibili in eccesso "ispetto aile esigenze dell'o'·ganismo". La 
riduzione dell'introita proteico determina una riduzione del 
pool degli aminoacidi disponibili e della produzione di urea. E 
questa il "azionale che sottende I'impiego della dieta ipoprotei­
ca nel trattamento dell'iperazotemia della CRF, determinata 
dalla contrazione di G FR. 
L'urea e alcuni suoi derivati come I'acido guanidino-succinico 
inducono numerose alterazioni della funzionalita cellulare che 
possono contribuire alia sindrome uremica" . Un ruolo patoge­
netico e suggerito anche dal fatto che la dieta ipoproteica e in 
grado di migliorare alcuni sintomi della sindrome uremica come 
anoressia. nausea, vomito. astenia e faticabilita1. 

1.2.2 ACIDOSI 

L'acidosi metabolica della CRF e dete"minata dall'incapacita 
del rene di elimina,'e il carico di acidi non ca,'bonici introdotti 
con la dieta" . Una dieta di tipo "occidentale" comporta una 
produzione giornaliera di acidi non carbonici pari a circa 1 
mmol/kg peso corporeo (BW)/die. La fonte principale di que­
sta produzione e il metabolismo degli aminoacidi solforati 
(metionina e cisteina) e cationici (arginina e lisina) e I'idrolisi 
dei fosfati " : 

Metionina --? Glucosio + Urea + SOl- + 2 H ' 

Arginina ' --? Glucosio (0 CO,) + Urea + H ' 

R- H,PO. + H,o --? ROH + 0,8 HPOl- + 1 8 H' 
0,2 H,PO. ' 

3 
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L'acidosi della CRF e causata principalmente da una riduzione 
dell'escrezione urinaria di ammonio, che si rende evidente per 
valori di GFR < 50 mUmin" (Ia produzione di ammonio, a par­
tire da una molecola di ammoniaca e da uno ione idrogeno, e 
uno dei meccanismi utilizzati dal rene per contrastare I'acidosi). 
II razionale che sottende I'impiego della di eta ipoproteica nel 
trattamento dell'acidosi associata alia CRF e quello di ridurre 
I'introito di proteine e fosfati in quanto generatori di acidi. 
L'acidosi rappresenta un problema negli stadi pill avanzati della 
CRF e puc rend ere necessaria una terapia di supporto con 
agenti alcalinizzanti. L'acidosi favorisce inoltre alcune compli­
canze metaboliche della CRF, come I'insulino-resistenza (v. § 
1.2.5), I'iperparatiroidismo (v. § 1.2.3) e la negativizzazione del 
bilancio dell'azoto (v. § 1.5.2). 

1.2.3 IPERPARATIROIDISMO 

L'iperparatiroidismo della CRF e riconducibile all'iperfosfatemia 
prodotta dalla contrazione di GFR" . L'iperfosfatemia agisce 
attraverso due meccanismi principali: 1) aumentando la secre­
zione di paratormone (PTH) e 2) riducendo la secrezione di cal­
citriolo. 
I fosfati in eccesso complessano il calcio ionizzato determinan­
do una riduzione della calcemia: 

Ca'- + HPOl- -'> CaHPO. 

La risposta all'ipocalcemia e un incremento della secrezione di 
PTH. Quest'ormone interviene nella regolazione del metaboli­
sma fosfo-calcico a tre livelli : 1) osseo, favorendo it rilascio di 
calcio e fosforo ; 2) intestinale, faci li tando I'assorbimento di cal­
cio e fosforo da parte del calcitriolo; 3) renale, promuovendo la 
ritenzione di calcio e I'escrezione di fosforo. 
L'intervento del PTH produce una normalizzazione della calce­
mia e della fosfatemia, ma la quantita di ormone necessaria a 
mantenere calcio e fosforo entro i limiti fisio logici aumenta col 
progredire della CRF. L'effetto fosfaturico del PTH non e inol-

4 



RAZIONALE 

• 

tre pill presente per valori di GFR < 30 mUmin. AI contrario, la 
mobilizzazione del fosforo osseo prosegue e la combinazione 
dei due fattori aggrava ulteriormente I'iperparatiroidismo. 
L'iperfosfatemia riduce inoltre I'attivita dell'(X-1-idrossiiasi, I'en­
zima renale che catalizza la conversione del 25-idrossi-colecalci­
ferolo a 1-25-di-idrossi-colecalciferolo 0 calcitriolo (natural­
mente, la progressiva distruzione del parenchima renale che si 
realizza in corso di CRF contribuisce a limitare ulteriormente 
I'attivita di questo enzima). II calcitriolo, come il PTH, intervie­
ne nella regolazione del metabolismo fosfo-calcico a tre livelli: 
1) osseo, favorendo I'incorporazione di calcio e fosforo; 2) inte­
stinale, facilitando I'assorbimento di calcio e fosfol'o; 3) renale, 
riducendo I'escrezione di calcio e fosforo. II calcitriolo presenta 
inoltre un effetto inibitorio diretto sulla sintesi di PTH. 
La riduzione del calcitriolo determina: 1) una riduzione dell'as­
sorbimento intestinale del calcio e 2) la perdita del feedback in i­
bitorio sulla sintesi di PTH. Questi fattori contribuiscono a pro­
muovere e a mantenere I'iperparatiroidismo (si ritiene che la 
riduzione dei livelli circolanti di calcitriolo sia necessaria per la 
comparsa dell'iperparatiroidismo in quanto la riduzione della 
calcemia che si osserva nella fase iniziale della CRF non e suffi­
ciente per indurre un'ipersecrezione di PTH). 
L'ipersecrezione di PTH e inizialmente appropriata perch'; 
tende a normalizzare calcemia e fosfatemia. Ciononostante, essa 
e pericolosa nel lungo termine perch'; produce importanti alte­
razioni ossee ed extraossee. II progressivo intaccamento delle 
ossa determina infatti osteite fibroso-cistica e osteomalacia 
(I'occorrenza di osteomalacia e favorita dal ricorso alia dialisi). 
La prevalenza del fosforo sui calcio circolante facilita inoltre la 
precipitazione di quest'ultimo con la formazione di calcificazioni 
metastatiche a livello di arterie, anicolazioni, tessuti molli e 
viseeri . 

In presenza di acidosi, I'osso contribuisce probabilmente a tam­
ponare I'eccesso di ioni idrogeno '8. Anche se il meccanismo di 
questo effetto non e noto, a esso e attribuito I'aumento della 
calciuria che si osserva in condizioni di acidosi. Ci6 indebolisce 
ulteriormente I'osso e 10 rende pill sensibile agli effetti dell'i­
perparatiroidismo. 

5 
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II razionale d'impiego della dieta ipoproteica per la prevenzione 
e il trattamento dell'iperparatiroidismo della CRF e quello di 
ridurre I'introito alimentare di fosfati cosi da controbilanciare la 
lora ritenzione a livello renale. 
AI cantrall a dell'introduzione dei fosfati e spesso necessaria 
associare quello del lora assorbimento, specialmente nella CRF 
avanzata" . Ci6 viene fatto utilizzando sali di calcio, pr-incipal­
mente calcio carbonato. Questi sali complessano il fosforo nel 
lume intestinale e producono un aumento del calcio plasmatico, 
agenda pertanto da controstimolo ali a secrezione di PTH (Ia 
somministrazione deve essere fatta can cautela perche pu6 
indurre ipercalcemia) . L'anione che si libera dal sale (car-bonato 
per il carbonato di calcio) contribuisce inoltre a tamponare I'ec­
cesso di ioni idrogeno. E essenziale che questi sali siano assunti 
durante i pasti perche il lora effetto sia massimale. 
La somministrazione di calcitriolo a scopo terapeutico e profi­
lattico rich iede un'attenta valutazione del singolo paziente" . E 
buona norma non somministrare calcitriolo prima che la fosfa­
temia sia rientrata nell'ambito dei valori normali (utilizzando la 
dieta ipoproteica e/o i leganti del fosforo). Diversamente, I' in­
cremento dell'assorbimento intestinale del fosforo, promosso 
dal calcitriolo, potrebbe produrre un ulteriore incremento de lla 
fosfatemia. 

1.2.4 RIDUZIONE 01 GFR 

La velocita can cui si realizza iI passaggio del plasma dal glome­
rulo alia capsula di Bowman e un importante indicatore della 
funzionalita renale" . GFR e la risultante delle velocitil di filtra­
zione dei singoli nefroni ed e pertanto un indicatore indiretto 
del numero di nefroni funzionanti. Data I'importanza di GFR 
nella valutazione generale e nel trattamento dietetico del pazien­
te can CRF, e opportuno discutere brevemente il suo impiego. 

1.2.4.1 Misurazione di GFR 
II metoda di riferimento per la misurazione di GFR e la clea­
rance dell 'inulina" . L'inulina e una sostanza di basso peso mole-

6 



RAZIONALE 
• 

colare che e escreta dal rene nella stessa quantitit (E'N) in cui e 
filtrata (F'N): 

Poiche F'N corrisponde al prodotto della concentrazione pla­
smatica dell'inulina (P'N) per GFR: 

F'N = PON x GFR 

ed E'N al prodotto della concentrazione urinaria dell'inulina (U'N) 
per il vo lume urinario (V): 

si ha: 

P'N x GFR = U'N x V 

da cui: 

GFR = (U'N x V)/P'N 

II prodotto (U'N x V)/P'N e detto clearance dell'inulina e corri­
sponde alia quantita di plasma che il rene e in grado di "ripul i­
re" dall ' inulina nell'unita di tempo. 
La determinazione della clearance dell'inulina presenta aleuni 
problemi tecnici (in primo luogo la necessita di un'infusione 
endovenosa) che non consentono il suo impiego in clinica. In 
tale contesto, essa e sostituita dalla misurazione della clearance 
della creatinina (C,,): 

dove P CR e la concentrazione plasmatica della creatinina e UCR 

quella urinaria. C ell viene usualmente valutata misurando PeR su 
un singolo prelievo e UCR su un campione giornaliero. I valeri di 
riferimento ottenuti con questo metodo sono 120 ± 25 mUmin 
nell 'uomo e 95 ± 20 mUmin nella donna (media ± DS)" . 
La creatinina e prodotta dalla degradazione non enzimatica della 
creatina. Poiche la creatina e localizzata principal mente nei musco­
Ii, UCR e impiegato come indicatore della massa muscolare nei sog­
getti sani. I valori di UCR sono comunque condizionati dal tenore 
proteico della dieta e dall'attendibilitit della raccolta ur·inaria" . II 
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problema principale associato all'impiego di Ue, e comunque che 
il 10-20% della creatinina raggiunge Ie urine attraverso un proces­
so di secrezione tubulare13

.
19

• Dunque. C CfI. sovrastima la quantita 
filtrata di creatinina del 10-20%. Per pura casualitit, queste valore 
e controbilanciato dalla sottostima di Ue, ottenuta coi comuni 
metodi di laboratorio. La secrezione tubulare di creatinina au men­
ta peraltro all'aumentare del grade di CRF, producendo una 
sovrastima sempre pill consistente di GFR col progredire di CRF. 
Come deve essere utilizzata, allora, Ce,? Innanzitutto, avendo 
ben chiaro che una singola stima di GFR non fornisce aleuna 
informazione sull'evolutivita della CRF. Soltanto il confronto di 
pill valori puc fornire questo tipo d'informazione. Cic consente 
di superare (in parte) il problema dell'inattendibilita di Ce, nella 
valutazione di GFR. Confrontando misure ripetute di Ce, e pos­
sibile ottenere un'informazione ragionevolmente utile sulla pro­
gressione della CRF purche si rinunci all'idea di avere a disposi­
zione un marker accurate di GFR". 
Ce, e spesso stimata a partire da equazioni predittive basate su 
eta, sesso, peso corporeo e P CR' Quest'approccio e certamente 
pill semplice del precedente ma, come qualsiasi approccio indi­
retto, comporta un maggior potenziale di errore in ragione della 
variabilita inter-individuale dell'accuratezza della stima. La for­
mula pill utilizzata e quella di Cockroft e Gault"''': 

Ce, (mUmin) = 
[140 - eta (anni)] x BW (kg) 

[Pc, (mg/dL)] x k 

dove k = 72 per gli uomini e k = 85 per Ie donne. 
Un metodo pill accurato per stimare GFR e quello di effettuare 
una media dei valori di Ce, e della clearance dell'urea, ma que­
st'approccio non e ancora molto diffuso"·" . I metodi radioiso­
topici ("'I-iotalamate, "-Tc-DTPA, " Cr-EDTA e altri) presenta­
no menD limitazioni di Ce, nella stima di GFR, ma il lore usc e 
limitate a centri specialistici 13

.
19

, 

1.2.4.2 GFR e Dieta Ipoproteica 
La scelta di GFR come outcome degli studi di efficacia della dieta 
ipoproteica e dipesa dal fatto che la contrazione della velocita di 
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filtrazione glomerulare e la principale responsabile del quadro 
clinico della CRF ed e comunemente utilizzata come indicatore 
delle stadio di malattia. 
Nel 1982, Brenner et al. avanzarono "un'ipotesi comprensiva 
per spiegare il deterioramento progressivo della funzione rena­
Ie osservato non solo con la malattia renale, ma anche col cosid­
detto invecchiamento normale"' . Sulla base di una dettagliata 
rassegna della letteratura, essi ritennero "plausibile che i mec­
canismi responsabili dell'incremento acuto del flusso plasmatico 
renale [RBF] e di GFR [che si osservano dopo un pasto iper­
protei co] siano, per effetto cumulativo, responsabili anche del­
I'iperfiltrazione sostenuta che accompagna I'ipertrofia renale di 
animali sottoposti a dieta iperproteica"' . Era stato infatti ampia­
mente dimostrato che il tenore proteico della dieta condiziona 
in maniera rilevante RBF e GFR nell'animale sane e con CRF 
sperimentale'. "Comunque", concludevano gli Autori, "Ia risolu­
zione di questo e di altri aspetti dovra provenire soltanto da 
ulteriore ricerca [effettuata sull'uomo ],,' . 
Questa "ricerca" c'e stata - e abbondante - ma non ha fornito 
i risultati sperati. Infatti, nonostante numerose evidenze speri­
mentali colleghino I'introito proteico alia progressione della 
CRF" (Fig. 1.1), I'ipotesi che la dieta ipoproteica rallenti la con­
trazione di GFR non puo dirsi a tutt'oggi corroborata, almeno 
per quanto attiene alia sua rilevanza clinica. 
In particolare, 10 studio Modification of Diet in Renal Disease 
(MDRD) non ha rilevato differenze significative nel declino di 
GFR (valutato attraverso la clearance delle ml-iotalamato) a 36 
mesi nei pazienti trattati con dieta ipoproteica (0,58 g/kg/die) 
rispetto a quelli con introito "usuale" di proteine (1,3 g/kg/die) 
("Studio 1")" . Inoltre, il gruppo di pazienti trattato con dieta 
fortemente ipoproteica (0,28 g/kg/die) supplementata (5VLPD) 
non ha presentato modificazioni rilevanti di GFR rispetto a un 
altro trattato con dieta ipoproteica (0,58 g/kg/die; "Studio 2"). 
La numerosita campionaria e la durata delle studio MDRD 
erano state calcolate ipotizzando un declino costante di GFR 
pari a 6 mUmin/anno. Nei primi quattro mesi di studio, i pazien­
ti trattati con dieta ipoproteica presentarono un declino di GFR 
incostante e maggiore di quanto preventivato (non osservato 
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FIGURA 1.1 - RUOLO DELLE PROT EINE NELLA PROGRESSIONE DEL DAN NO RENA­

LE. MODIFICAT A DA RUGGENENTI E REMU ZZt1 l • 

PROLIFERAZIQNE 
DEI FIBROBLAST1 

( lEslONE RENALE INIZIALE ) 

t 
RIOUZIONE DEL NUMERO 

DI NEFRONI 

AUMENTO DEllA 
PERMEABIUTA 

GLOMERUlARE AUf PROTEINE 

INCREMENTO DEL ( ) 
"TRAFFICO PROTEICO" -~ PROTEINURIA 

'--":;':'::"~==--J 

ECCESSrvO RlASSORBIMENTO 
TUBULARE PROSSIMAlE Dt 

PROTEINE CON ACCUMULO N EL 

RET1COlO ENOOPLA$MATICO 

ATTIVAZIONE 01 GENI 

VASOATTIVI E INFIAMMATORI 

RILASCIO DI SOSTANZE 
VASOATTlVE E INFIAMMATORIE 

NEll'INTeI\STIZJO 

INFIAMMAZIONE 

tNTERSTlZJALE 

'------~ ( FIBROS! ) ~, ______ .J 

L 'aumel1/o della permeabilita glomerulare causa un ereessivo riassorbimento delle protem£! e j/ Ioto accvmulo a liveDo delle ceoule 
tubulari prossimali. CiO detelrnina ranNaziooe di geni che codlf/C3/1O la sintesi di agenb lr.Isoaltlvi e infiamma/ori come endo/e/lne. 
chemcchine e ci/ochine.1I rilascio dl quesle S05lanze nelrinlersliziD contnbuisce alia prolileratione del libroblasl; e all'inliammatkr, 
ne interstitiale, esit,M/1) nella /Ibrosl (Ia proteinuria non e presenle in IUIII) Ie forme di CRF ma puo esserc un marker precoce dl 
danno glomerulare). 

10 



RAZIONALE 

• 

nello studio pilota che precedette I'MDRD). Quest'evenienza 
invalid6 il caleolo della numerosita campionaria e della durata 
della studio, stabiliti con I'intento di dichiarare come statistica­
mente significativa una differenza inter-gruppo nel declino di 
GFR pari al 30%"-
Concludendo una rassegna critica dei risultati della studio 
MDRD. Levey et a/.2) osservano: "Alcuni Autori han no inter­
pretato 10 studio MDRD come una dimostrazione del fatto che 
[Ia riduzione del]l'introito proteico non rallenta la progressione 
della malattia. Noi riteniamo che questa opinione sia erronea e 
che derivi dall'inter"pretazione errata di un'evidenza non conc/u­
siva come evidenza in lavore dell'ipotesi nulla" (I'ipotesi nulla e 
I'assunzione di equivalenza di efficacia tra la dieta ipoproteica e 
quella usuale per 10 "Studio 1" e tra la SVLPD e la dieta ipo­
proteica per 10 "Studio 2"). 
Infatti , nonostante Ie analisi secondarie dello studio MDRD sug­
geriscano un effetto della dieta ipoproteica su GFR (special­
mente quelle relative allo "Studio 2"), esse non possono "accet­
tare 0 rifiutare in maniera definitiva I'ipotesi dell'efficacia della 
dieta [su GFR],," . Ci6 accade perch';, a differenza delle analisi 
primarie, effettuate su gruppi randomizzati, que lie secondarie 
sono "analisi di corr"elazione che si basano sull'introito proteico 
raggiunto e non assegnato col criterio dell' intention to treat e 
possono essere condizionate da fattori confondenti non con­
trollati e non sono in grade da sole di stabilire una relazione di 
causa-effetto " 2) . 

(Per ragioni di chiarezza, si deve osservare sin d'ora che 10 stu­
dio MDRD ha considerato pazienti trattati non solo con la dieta, 
ma anche con farmaci antipertensivi. II problema dell 'interazio­
ne tra la dieta ipoproteica e i farmaci renoprotettivi e discusso 
al § 1.4.5). 
In una metanalisi pubblicata nel 1998, Kasiske et al.' hanno cal­
colato una riduzione di GFR pari a 0,53 mUmin/anno [interval­
,0 di confidenza al 95% (95% CI) da 0,08 a 0,98 mUmin/anno] 
nei pazienti trattati con dieta ipoproteica rispetto a quelli non 
trattati. La significativita clinica di questo riscontro e dubbia e 
non e comunque " in grade di spiegare I'effetto protettivo della 
dieta ipoproteica sulla morte renale'" (v. § 1.3). 
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1.2.5 I NSULINO-R ESISTENZA 

Una resistenza dei tessuti periferici all"insulina 10 comune in 
corso di CRF e I'iperinsulinemia che ne consegue potrebbe rap­
presentare un fattore di rischio cardiovascolareH • La dieta ipo­
proteica 10 in grade di migliorare I'insulino-resistenza anche se il 
meccanismo della sua azione e incerto25 (Ia dieta ipoproteica 
contrasta comunque due fattori che contribuiscono all'insulino­
resistenza: I'acidosi e l'iperparatiroidismoH ). 

1.3 L'EFFETTO D ELLA DIETA IpO PROTEICA 
SULLA MORTALITA E IL RICORSO 
ALLA DIALISI E AL TRAPIANTO 

"Reducing protein intake in patients with CRF reduces the occurrence of 
renal death by about 40% as compared with higher or unrestricted protein 
intake"4 

La diffusione del concetto che outcome inoppugnabili sono 
essenziali per stabilire I'efficacia di un trattamento'. ha spostato 
I'attenzione dei ricercatori e dei clinici sui ruolo della dieta ipo­
proteica nella prevenzione della mortalita e del trattamento 
sostitutivo (dialisi e trapianto) della CRF'. 
Nel 1992, Fouque et a/.' pubblicarono i risultati di una metanalisi 
che intendeva stabilire I'effetto della dieta ipoproteica sull"occor­
renza di "morte renale" nei pazienti con CRF. La morte renale era 
definita come la necessitil di iniziare la dialisi 0 la morte del pazien­
te in corso di studio. Di 46 studi disponibili in letteratura, soltan­
to 4 erano RCT"" e Fouque et al. scelsero di utilizzare questi (pill 
un RCT non pubblicato) per la loro metanalisi perch;' "senza la 
randomizzazione, I'assenza di bias non puc essere garantita"' . 
L' outcome originale di questi studi non era la morte renale, ma 
la modificazione di GFR, valutata principal mente att raverso Ceo· 
Ciononostante, il fatto che questi studi avessero raccolto anche 
i dati relativi all"inizio della dialisi e alia morte dei pazienti, con-

12 



RAZIONALE 

• 

senti una nuova analisi avente per outcome la morte renale. II 
risultato della metanalisi fu che i pazienti trattati con dieta ipo­
proteica presentavano un odds-ratio (OR) per morte renale di 
0,54 (95% CI da 0,37 a 0,79) rispetto a quelli non trattati ' . 
Nel 1994 Klahr et a/. rendevano noti i risultati dello studio 
MDRD" (v. § 1.2.4.2), che vennero incorporati nella metanalisi 
pubblicata da Pedrini et a/. nel 1996" . Essa considero 5 RCT" '''''''' 
e concluse the "una dieta ipoproteica riduce significativamente iI 
rischio d'insufficienza renale [terminale] 0 mOl'te [rischio relativo 
(RR): 0,67; 95% CI da 0,50 a 0,89],," . 
Pedrini et al. 10 presentarono anche una metanalisi relativa ai 
pazienti diabetici, esclusi da quella di Fouque et a/.' perche "I'e­
quilibrio del diabete e molto importante nella progressione del­
I'insufficienza renale e non poteva essere adeguatamente valuta­
to nei gruppi di trattamento e di controllo"' . La conclusione di 
Pedrini et a/. fu che "in cinque studi" '" di [pazienti con] diabete 
mellito insulino-dipendente [IDDM], la dieta ipoproteica ha ral­
lentato significativamente I'incremento dell 'albuminuria 0 la con­
trazione di GFR 0 la riduzione della clearance della creatinina 
(RR = 0,56; 95% CI da 0.40 a 0,77),, " . 
Le metanalisi di Fouque' e Pedrini" sono state stata aggiornate 
nel 2001 dal Cochrane Renal Group'. La metanalisi Cochrane ha 
considerato 7 RCT"·'·"·" e I' outcome morte renale ha incluso 
anche il trapianto in corso di studio. Le caratteristiche principa­
Ii degli studi considerati dalla metanalisi Cochrane sono riporta­
te in tabella 1.1. 
II differente tenore proteico delle diete "riflette I'assenza di ipo­
tesi sperimentali omogenee e iI background storico di questi 
trattamenti"' . "T eoricamente, la differenza media nell'introito 
proteico" tra il gruppo sperimentale e quello di controllo "era 
approssimativamente 0,35 g/kg/die in tutti gli studi eccetto quel­
Ii di Jungers" e Williams" (0,2 g/kg/die) e quello di Klahr" (0,7 
g/kg/die)"' . "Comunque, in base alia valutazione della proteinuria, 
la riduzione effettiva dell'introito proteico era inferiore a quanto 
atteso e pros sima a 0,2 g/kg/die per Locatelli" , 0,25 g/kgldie per 
Ihle" e Williams" , 0,3 g/kg/die per Rosman" e 0,35 g/kg/die per 
Khlarll.

17
" ' . Questi valori dovrebbero essere considerati il vera 

tratcamenco terapeutico stimato da questa rassegna"' . Come si 
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TA BELLA ,. , PRINCIPAL! CARATTERIST ICHE DEGLI STUDI CONSIDERATI 

DALLA METANALISI DEL COCHRANE RENAL GROUp4. 

Studio GtadodiCRF ""." Ttnore protelco ~na dieta Morte rena!e Morlerenale NNl" 
(mesi) Io'gldi. ) (frequenzal OR 

Gruppo Gruppo Gruppo Gruppo (9S'~ Cll' 
sperimentaJe controllo sperimentaJe Conltollo 

Ihlez' p eo 35(}.10IXi pmoI1L 18 0,4 >0,75 4J34 lY.l8 0,29 11 
(4.0-11,3 mgldl) '" (O,I()-O,66) 

Jung!!fSD P (JI 500-900 IlffiCit 12 0,4 + KAA 0,6 ~10 m 0,32 
(5,7·10,2 mgldll '" (0.1J5.1,991 

Klahrll GFR 25055 mUminll ,73 Ill' 23 0,56 1,3 18/291 27/294 0,66 56 
(SlUdio 11 (0,36-1,201 

localeart PCII I30-620~t 24 0,6 1,0 211l3O 321'126 0,61 31 
(l,S·I,Omg/dlr" (0,35-1,091 

Ma"f' P~ 300-900~ 18 0.3 + KAA 0,65 11125 17125 0,38 
(3.4·102 mg!dl) '" (O,lH16) 

Rosman" CCII 11).30 mUmin 18 0,4 (C) l.ibeo(Al) 3<1'130 341\17 0,73 14 
(oudiA2 .C) 0,6 (8) l.ibeo(A2) 10,42-1,301 

COl 30-60 mUrnin 
(slid Al. 8) 

Williamslll P til 200-600 lJITloirl 18 0,6 > 0,8 12133 11/32 1,09 11 
(2,3·6,8 mg!dl)'" (0.4.2,99) 

TO!a!e 101n53 141n41 0,62 
10,4&0,83) 

AbbreriWooi:CRF = insufflCietlza fellate crooica: OR:: odds ratio; 95% CI:: itlterva!lo di txHIfidenza 8195%; NNT = numero di 
pazieftti da lrattare: POI " aeafirWnemia; GFR::: veIocil.i di fi1ttazione gSomerulafll ("'I·iotalamato); CCII ::: clearance della creatinina: 
KAA " dieta suppiementata 00I'l misceIa ri aminoadcS, chetoacidi e Klrossiacid. 

, Odds ,atio r;alcolato col metodo di Peto 
" Rileriro 8 111 8nne di tlll ttamelllO 
... attenuta TOOItiplicando iI va/ote in p!IlO£t fJfr 88,4. 

puc osservare in tabella 1.1.I'OR cumulativo per morte renale e 
0.62 (95% CI da 0.46 a 0,83) nel gruppo trattato con dieta ipo­
proteica rispetto a quello di controllo. II numero di pazienti da 
trattare (NNT) nel corso di un an no per prevenire una morte 
renale e compreso tra 4 e 56. Dunque, secondo la mecanalisi 
Cochrane, "Ia riduzione dell'incroito proteico nei pazienci con 
CRF riduce I'occorrenza di morte renale di circa il 40% .. •. 
Nel 2001. il Cochrane Metabolic and Endocrine Disorders 
Group ha pubblicato una rassegna sistematica sull 'effetto della 
dieta ipoproteica nei pazienci con nefropatia diabetica". 
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L' outcome considerato e stato la modificazione di GFR (valutato 
tramite Ceo 0 marker radioisotopici) in pazienti con 100M trat­
tati per almeno quattro mesi con dieta ipoproteica. "Idealmente, 
I' outcome avrebbe dovuto essere I'insufficienza renale [term ina­
Ie] 0 la morte"" . Comunque "una rassegna della letteratura di­
mostrD che pochi studi fornivano tale outcome" e che " indicato­
ri surrogati come GFR 0 C CR erano usual mente tutto cia che era 
disponibile"lB, Questa rassegna sistematica non si e conclusa. a 
differenza di quella di Pedrini et .1/." , con una metanalisi, "per la 
difficoltil determinata dai differenti metodi di valutazione degli 
effetti [della dieta] e dall'assenza di dettagli importanti come Ie 
deviazioni standard"" . Inoltre, una metanalisi "non potrebbe far 
fronte al problema della brevitil dei follow-up disponibili nei 
pazienti con 100M"". Sulla base di cinque studi (tra cui quattro 
RCT)" ·" ," ,JS·" , la rassegna Cochrane concludeva comunque che 
"una dieta ipoproteica (0,3-0,8 g/kg/die) sembra rallentare la pro­
gressione della nefropatia diabetica", ma che "sono necessari 
studi a lungo termine che riportino outcome importanti come 
I'insufficienza renale terminale e ... che esaminino il bilancio tra 
I'efficacia e la compliance"" . II problema della compliance e par­
ticolarmente importante nel paziente diabetico anche se dati ita­
liani" vengono citati come "incoraggianti" dal gruppo Cochrane" 
perch;' dimostrano un aumento della compliance dal 30 a11'80% 
nel corso di 36 mesi di trattamento. Sulla base dei dati disponi­
bili, la conclusione del gruppo Cochrane e che "Ia difficolta di 
aderenza alia restrizione proteica non deve impedirci di informa­
re i pazienti diabetici sulle opzioni disponibili"" . 

1.4 CRITICHE ALLA DIETA IpOPROTEICA 

"{ may be wrong and you may be righ~ and by an effo~ we may get 
nearer to the truth"41 

L'evidenza che abbiamo presentato sinora risulta convincente 
per la maggioranza de; ricercatori e de; clinicj1·i2, rna non per 
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tutti"· ... Poiche la critica e il metodo della scienza, e importante 
considerare attentamente queste obiezioni. 

1.4.1 PRIMA CRIT IC A: LA MORTE RENALE 

NON E UN OUTCOME AOEGUATO 

Introdotto da Fouque et al.' e riutilizzato da Pedrini et al." e dal 
gruppo Cochrane" I' outcome morte renale comprende la mor­
talita e il ricorso alia dialisi"" e al trapianto' . 
Questo outcome e stato criticato in ragione di un possibile 
effetto "cosmetico" della dieta ipoproteica sui BUN. Tale effet­
to, si e argomentato, potrebbe ritardare il trattamento renale 
sostitutivo in assenza di un'evidenza incontrovertibile di un ral­
lentamento del danno renale" · ... 
Nella metanalisi del 1992, Fouque et al.' osservavano: "in termi­
ni pratici questa riduzione rappresenta un ritardo dell'inizio 
della dialisi e non dovrebbe essere considerata necessariamen­
te una riduzione della progressione della malattia renale". Cia e 
assolutamente corretto: solt.nro avendo come outcome la pro­
gressione di CRF si potrebbe giungere a questa conclusione. 
La domanda diventa allora: come possiamo valutare la progres­
sione di CRF? II metodo oggi utilizzato e la misurazione di GFR. 
Gli studi che hanno utilizzato GFR come outcome hanno forni­
to risultati contrastanti e questa criterio non consente di affer­
mare che la dieta ipoproteic. rallenti la progressione della CRF 
in misura clinicamente rilevante (v. § 1.2.4.2). 
Cia pero non implica che si debba rinunciare a un effetto dimo­
strato sulla mortalita e sui ricorso alia dialisi e al trapianta. Eo 

impartante non canfandere un outcome dal significata c1inica 
indubbio come la marte renale can uno dal significata c1inica piu 
incerta come GFR' . Se la pasticipazione "ragianata" della tera­
pia renale sastitutiva e di beneficia per il paziente e non ha 
ripercussiani sui suo stata nutrizianale, come gli studi dispani­
bili fanna ritenere"", essa patrebbe essere accettata anche in 
assenza di una dimastraziane inequivocabile di un rallentamen­
to della pragressiane del dan no renale. 
II gruppa Cochrane conclude la sua rassegna sistematica scriven-
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do: "Un'introito ridotto di proteine dovrebbe essere proposto a 
tutti i pazienti con CRF .. •. Quest'affermazione non dovrebbe 
essere sottoscritta con la convinzione dell'lpse dixie Nell'era 
dell'EBM questa presa di posizione e la pill autorevole che si 
possa immaginare, ma dovrebbe essere accettata sol tanto se si e 
convinti che I' outcome che la sottende e di reale interesse per i 
nostri pazienti (vorremmo ricordare ancora una volta che I'EBM 
correttamente ;ncesa non si basa solo sulla "rice rca", rna anche 
sull"'esperienza clinica" e i "valori del paziente.")'. 
Un'altra critica mossa all'outcome merte renale e che esso non e 
metodologicamente corretto in quanto ottenuto a posteriori da 
studi con outcome differente. Quest'osservazione, corretta in 
linea di principio, ignora peraltro I'obiettiva difficoltil di effettuare 
studi di numerositil assai elevata per testare un' ipotesi che 
potrebbe essere testata su dati giil disponibili. Pedrini et al." 
hanno caleolato che dovrebbero essere arruolati almeno 1000 
pazienti con CRF per poter dichiarare come statisticamente signi­
ficativa una differenza di morte renale del 30% tra il gruppo trat­
tato con dieta ipoproteica e quello di controllo. L'impossibilitil 
(principalmente economical di ripetere studi di queste dimensio­
ni ha porcato allo sviluppo esponenziale di quella branca della 
Statistica nota come multiple hypothesis testing, con molti esem­
pi di applicazione in ambito nutrizionale" . Inoltre, c'e una doman­
da metodologica che molti sembrano non porsi : al di Iii dell'accu­
ratezza della stima di GFR" e del suo incerto significato clinico (v. 
§ 1.2.4.2), e pill precisa la misurazione di eventi "tutto 0 nulla" 
come la morte, la dialisi e il trapianto, 0 quella di eventi "conti­
nui" come GFR?". 

1 .4_2 SECONDA CRITlCA: LA DIETA IpOPROTEICA 

INDUCE MALNUTRIZIONE 

Aleuni Autori ritengono che la dieta ipoproteica debba essere 
evitata per la presenza di importanti effetti collaterali sullo stato 
di nutrizione4l

. Quest'affermazione e certamente esagerata7 , 

Come si discuteril in dettaglio ai §§ 1.5.1 e 2.2, il fabbisogno 
nutrizionale del paziente con CRF e noto e, soprattutto, il {ol-
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low-up dello studio MDRD dimostra chiaramente la stabilita 
dello stato nutrizionale nel lunge termine quando il paziente e 
seguito da un opera core espertd1.11 . 

1.4.3 TERZA CRITICA: LA DIETA IpOPROTEICA 

E COSTOSA 

Quando la dieta ipoproteica comporta la prescrizione di prodatti 
appositi, non vi e dubbio che essa sia pill costosa della dieta usua­
Ie. Nel nostro Paese, i prodotti aproteici sono a carico del Servizio 
Sanitario Nazionale (SSN) in alcune Regioni, ma non in altre. In 
queste ultime, la disponibilita economica del paziente diventa fon­
damentale ai fini del trattamento. Anche se questa non e la sede 
adatta per discutere dell'utilita di estendere I'esenzione dei pro­
dotti aproteici a tutto il Paese, non ci pare fuori luogo osservare 
che, oltre a un'attenta valutazione dei casti, cio non puc prescin­
dere da un'analisi del valore che il paziente, noi e la socieca asso­
ciamo alia procrastinazione della terapia renale sostitutiva. E per 
quanto riguarda quest'ultima, appare difficile accettare I'afferma­
zione che la dialisi precoce del paziente con CRF e una soluzione 
pill economica della dieta ipoproteica. Infatti, I'esame dei dati dis­
ponibili negli USA suggerisce I'esatto opposto' . Ne sembra essere 
un argomento dirimente a favore della dialisi precoce I'affermazio­
ne che "Ia malnutrizione nel momenta in cui s'inizia la dialisi cro­
nica e un forte predittore della success iva morbilita e mortalita ..... 
Infatti, la dieta ipoproteica non induce modificazioni cosi dramma­
tic he della stato di nutrizione e "Ia dialisi si associa a ipoalbumine­
mia (un predittor'e di mortalita) nel 25-50% dei pazienti, come ad 
altre evidenze di malnutrizione proteico-energetica ... e comporta 
una mortalita annuale attorno al 24%" (negli USA)'. 

1.4.4 QUARTA CRITICA: LA COMPLIANCE 

ALLA DIETA IpOPROTEICA E SCARSA 

Un'altra critica mossa alia dieta ipoproteica e che la maggioran­
za dei pazienti non rispetta I'introito proteico consigliato (v. § 
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1.3). La risposta pill ragionevole a quest'obiezione e ehe "seb­
bene la compliance sia imperfetta. essa consente una riduzione 
sostanziale dell'introito protei co"' . Ma pill di tutto riteniamo 
ehe debba fare riflettere la presenza di un'elevata compliance al 
regime ipoproteieo tradizionalmente pill diffieile da aeeettare -
la SVLPD (v. § 1.6.3) - da parte di pazienti fortemente motivati 
sostenuti da team altrettanto motjvati~1 . 

1.4.5 QUINTA CRITICA: 

I FARMACI SONO MEGLIO DELLA DIETA 

Una delle eritiehe mosse pill frequentemente alia dieta ipopro­
teica e che la prescrizione contemporanea di un farmaca anti­
pertensivo - special mente un ACE-inibitore - potrebbe farle 
attribuire dei meriti che non Ie spettano. Lo studio MDRD (i 
cui pazienti sana stati trattati anche con farmaci antipertensivi) 
ha peraltro concluso che " ... I'evidenza supporta la possibilita 
che il beneficio [della dieta] sia additivo a quello di uno stretto 
controllo pressorio ottenuto impiegando ACE-inibitori e cal­
cio-antagonisti"". II Cochrane Renal Group osserva d'altra 
parte che "fattori non dietetici si sono dimostrati efficaei nel 
rallentare la progressione verso I'insufficienza renale terminale. 
Essi includono gli ACE-inibitori, il controllo della pressione 
arteriosa e un monitoraggio ottimale della glicemia nel diabete. 
Anche se e pill difficile modificare Ie abitudini alimentari che 
assumere una terapia antipertensiva, una riduzione dell'introito 
proteico dovrebbe essere proposta ai pazienti in aggiunca a 
ogni trattamento renoprotettivo attuale e futuro"' . lSi potreb­
be (dovrebbe?) obiettare alia scelta dell'aggettivo "futuro", ma 
la miglior evidenza disponibile al presente suggerisce che 
entrambi i trattamenti vadano impiegati e che "studi futuri 
dovranno testare (in maniera pill dettagliata) I'ipotesi d'intera­
zione tra la dieta ipoproteica, gli ACE-inibitori, gli antagonisti 
dei recettori dell'angiotensina II 0 altri farmaci antiproteinuri­
ci"]'. Un analogo desideratum e espresso dalla Dialysis 
Outcome Quality Initiative (DOQI) dell' American Kidney 
Foundation 12

, 
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1.5 FABBISOGNO PROTEICO E CRF 

"For at least three decades, virtuafly every review on nutrition in advanced 
CRF underscored .. . [that} CRF engenders protein-energy rna/nutrition .. . 
[and} many investigators ... suggested that uremia is a catabolic state . . . 
[However}, there are (ew data to support the view that uremia is inher­
ently catabolic"49 

II fatto che gli RCT disponibili abbiano utilizzato differenti regi­
mi ipoproteici in differenti stadi di CRF non consente aile meta­
nalisi di rispondere con sicurezza alia domanda "Qual e il regi­
me proteico ottimale?" In base all'introito proteico effettivo, la 
metanalisi Cochrane' colloca I'effetto terapeutico a livelli::; 0,8 
g/kg/die (v. § 1.3). La scelta del tenore ipoproteico della dieta 
non pua prescindere peraltro dalla considerazione del fabbiso­
gno proteico del paziente con CRF. 

1.5.1 IL FABBISOGNO PROTEICO 

DEL PAZIENTE CON CRF 

Sin dal suo primo impiego nei pazienti con CRF, la dieta ipo­
proteica ha generato dubbi e preoccupazione relativamente ai 
suoi effetti sullo stato nutrizionale' . II fabbisogno proteico del 
paziente con CRF e stato a lunge controverso e la sua prima 
stima accurata e stata fornita soltanto nel 1973. 
In quell'anno, Kopple e Coburn pubblicarono i risultati di uno stu­
dio che intendeva "confrontare una dieta da 20 g/die (0,3 g/kg/die) 
di proteine con una da 40 g/die (0,6 g/kg/die) in pazienti uremici 
SOttoposti a uno studio metabolico controllato ..... Anche se que­
sto non era iI primo studio metabolico effettuato nei pazienti con 
CRP, iI rigore metodologico e la dettagliatissima critica della let­
teratura che 10 caratterizzano, rappresentarono una svolta nel­
I'approccio ai problemi nutrizionali del paziente con CRF. 
L'impiego di diete contenenti 20 g/die di proteine era divenuto 
popolare in base all'evidenza di un effetto sintomatico nei con­
fronti dell'uremia ed era ritenuto "sicuro" sulla base dei risultati 
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ottenuti da alcuni studi del bilancio dell'azoto'·" . Ciononostante, 
soltanto due di questi studi "avevano corretto il bilancio dell'azo­
to per Ie perdite non misurate di azoto", gli stessi, "che avevano 
indipendentemente concluso che il fabbisogno protei co era pros­
simo a 40 g/die"" . Lo studio di Kopple e Coburn dimostrc che "Ia 
severitit, la frequenza e il grade di miglioramento dei sintomi ure­
mici erano gli stessi durante I'assunzione dell'una 0 dell'altra 
dieta" e che vi era "un vantaggio significativo associato all'impiego 
della dieta da 40 g/die rispetto a quella da 20 g/die" perche "il 
bilancio dell'azoto era pill frequentemente positivo nei pazienti 
trattati con la dieta da 40 g/die"" . 
Gli studi successivi han no confermato la sostanziale attendibili­
ta della stima di Kopple e Coburn del fabbisogno proteico del 
paziente con CRF" . Particolarmente importante e I'evidenza 
offerta dallo studio MDRD di una sostanziale stabilita della Stato 
nutrizionale dei pazienti trattati con dieta ipoproteica durante 
un follow-up medio di 2,2 anni" . 
II fabbisogno proteico medio dell'adulto con CRF non sembra 
dunque differire da quello dell'adulto sano, stimato pari a 0,6 
g/kg/die. Cic e in netto contrasto con la diffusa credenza che la 
CRF sia una malattia incrinsecamence ipercatabolica" . Occorre 
peraltro ricordare che iI livello di assunzione raccomandato 
(RDAILARN) di proteine nell'adulto sano e 0,75 g/kg/die so." . 
Questo valore e ottenuto sommando il fabbisogno proteico 
medio (0,6 g/kg/die) al doppio della sua deviazione standard 
(0,075 g/kg/die) e corrisponde all 'assunzione proteica che 
dovrebbe soddisfare iI fabbisogno del 97,5% della popolazione 
adulta. Se iI fabbi sogno proteico medio del paziente con CRF 
non differisce da quello dell'adulto sa no, una quota di proteine 
pari a 0,6 g/kg/die dovrebbe soddisfare il fabbisogno del 50% dei 
pazienti nefropatici. Se pure la variabilita del fabbisogno fosse 
simile a quella dell 'adulto sano, una dieta da 0,75 g/kg/die 
dovrebbe soddisfare Ie esigenze del 97,5% della popolazione dei 
pazienti con CRF. Questo modo di ragionare non e perc sup­
portato da dati inoppugnabili: gli stessi dati disponibili per il sog­
getta sana sana oggetto di controversia e continua revisione51• 

Come ci si deve comportare, allora! L'unica risposta ragionevo­
Ie e che il tenore proteico della dieta di un paziente con CRF 
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dovrebbe rappresentare un compromesso tra la quantita mini­
ma di proteine in grade di garantire I'effetto terapeutico (v. § 
1.3) e quella capace di mantenere 10 state nutrizionale del 
paziente. Ci6 implica un attento follow-up del paziente con CRF 
da parte di un operatore esperte. 

1.5.2 IL BILANCIO DELL'AzOTO 

Come si e accennato. la metodica comunemente utilizzata per 
la determinazione del fabbisogno proteico e il bilancio dell'azo­
to" . Per tale ragione e per iI fatte che questa tecnica presenta 
aleune applicazioni peculiari nel paziente con CRF, essa merita 
di essere brevemente discussa. 
II principio su cui si fonda la metedica del bilancio dell'azoto e 
che I'azoto corporeo (TBN) e localizzato in prevalenza nelle 
proteine. Poiche 1 g di proteine contiene mediamente il 16% di 
azote, 1 g di azoto corrisponde a 6,25 g di proteine". Allo stes­
so modo. i 12 kg di massa proteica (PM) dell'uomo di riferi­
mento vengono caleolati dai 1920 g di TBN misurato con la tec­
nica dell'attivazione neutronica" (v. § 2.2.1.2). 
II bilancio dell'azoto (L'.N) rappresenta la differenza tra I'introite 
(N,) e I'eliminazione di azoto (No): 

L'.N = N, - No 

L'.N e all'equilibrio quando No = N" positivo quando No < N, e 
negativo quando No > N,. L'.N e caratteristicamente positivo 
durante I'accrescimento, la gravidanza e la convalescenza. I fat­
tori che comportano piu comunemente la negativizzazione di 
L'.N so no" ''': 1) un apporto proteico insufficiente; 2) uno sbilan­
ciamento nell'introito degli aminoacidi essenziali (EAA) e non 
essenziali (NEEA); 3) un apporto energetico insufficiente; 4) la 
presenza di malattie con effetti catabolici. 
N, viene caleolato dividendo la quantita di proteine (PRO) 
introdotte con la dieta per 6,25: 

PRO 
N=--

, 6,25 
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(Vale la pena di osservare che il contenuto di proteine riporta­
to dalle tavole bromatologiche e usualmente oteenuto col meto­
do inverso, ovvero moltiplicando il tenore di azoto dell'alimen­
to per 6,25) . 
All'incirca il 90% dell'azoto e eliminato ateraverso Ie urine (UN.) 
e la restante quota ateraverso Ie feci (FN.) e la cute e i suoi 
annessi (SN.): 

N. = UN. + FN. + SN. 

UN. assomma sia I'azoto ureico (UUN.) che quello non UI'eico 
(UNN.): 

UN. = UUN. + UNN. 

UUN. e il principale composto azotato delle urine (90% circa) 
e la sua concentrazione dipende dal tenore proteico della 
dieta, 
UNN. assomma principalmente I'azoto della creatinina, del­
I'ammonio e dell'acido urico e la sua concentrazione e meno 
sensibile al tenore proteico della dieta. 
Le precedenti relazioni consentono di esprimere N. come: 

N. = (UUN. + UNN. + FN. + SN.) 

e L'lN come: 

L'lN = N; - (UUN. + UNN. + FN. + SN.) 

FN. e SN. sono difficili da valutare nella pratica clinica cosic­
che e invalsa la pratica di sostituire i loro valori con una 
costante", Quest'approssimazione e valida soltanto in assenza 
di condizioni che comportino un aumento dell'escrezione non 
urinaria di azoto. 
Inoltre, pOiche la misurazione dell'azoto urinario totale non e 
possibile nella routine clinica e la concentrazione di UNN. e 
meno variabile di quella di UUN., e stato suggerito di assume­
re un valore fisso anche per UNN. e di calcolare il bilancio del­
I'azoto dalla formula" : 

L'lN = No - UUN. 
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1.5.3 ApPLICAZION I PARTICOLARI D EL BILANCIO 

DELL'AzOTO AL PAZIENTE CON CRF 

Maroni ec al. hanno utilizzato quest'equazione per elaborare un 
metodo di valutazione della compliance dietetica basato sull 'e· 
screzione urinaria di azoto ureico (UNA)" . Avendo dimostrato 
che UNNo non differiva in maniera rilevante tra soggetti normali 
e nefropatici trattati con dieta ipoproteica, emodialisi 0 dialisi 
peritoneale, essi hanno prodotto un'equazione rappresentativa 
della relazione osservata tra UNNo e BW in tutti i soggetti stu­
diati: 

UNNo (g/die) = 0,031 X BW (kg) 

Secondo quest'equazione, a ogni kg di BW corrisponde un'e­
screzione giornaliera di UNNo pari 0,031 g/die. 
Possiamo pertanto scrivere: 

L'>N (g/die) = N, (g/die) - UUNo (g/die) - [0,031 X BW (kg)] 

L'equazione di Maroni et al. e malta utile, ma deve essere utilizza­
ta tenendo conto delle sue limitazioni. In particolare, essa pua for­
nire risultati discordanti con i metodi tradizionali di valutazione 
dell'introito proteico. Per esempio, in una recente analisi della 
stato nutrizionale dei pazienti arruolati nello studio MDRD, 
Kopple ec al. hanno osservato che "i due metodi [impiegati] di 
valutazione dell'introito proteico, UNA e il diario dei 3 giorni 
[3DD], erano poco correlati tra loro"" . Nonostante questi meto­
di fossero stati applicati a due settimane di distanza, e probabile 
che altri fattori spieghino la discordanza osservata. In particolare, 
entrambi i metodi hanno Ie proprie fonti d'errore e I'impossibiliti 
di conoscere il valore "reale" dell'introito proteico non consente 
di stabilire la loro accuratezza relativa. Poiche i metodi tradiziona­
Ii di valutazione dell'introito alimentare sana indispensabili per il 
supporto nutrizionale del paziente con CRF" (v. § 2.2.1), la solu­
zione piu ragionevole e quella di utilizzare entrambe Ie metodiche. 
Come esempio di applicazione del metodo di Maroni ec al. , si 
consideri il caso di un uomo di 35 anni e con BW di 70,0 kg al 
quale e stata prescritta una diet. da 0,6 g/kg/die di proteine. II 
valore di UUNo misurato dopo un mese di trattamento e 4,7 
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g/die. In condizioni di equilibrio (che non vanno assunte, ma 
accertate), deve valere la relazione: 

N, (g/die) - UUNo (g/die) - [0,031 x BW (kg)] = ° 
Spostando i termini UUNo e (0,031 x BW) a destra dell'equa­
zione si ottiene: 

N, (g/die) = UUNo (g/die) + [0,031 x BW (kg)] 

Sostituendo i valori misurati di UUNo e BW, si ottiene: 

N, (g/die) = 4,7 + (0,031 x 70,0) = 4,7 + 2,2 = 6,9 

Moltiplicando il valore di N, per 6,25 si ottiene I'introito protei­
co corrispondente a questa condizione di equilibrio: 

PRO (g/die) = 6,9 x 6,25 = 43 

che corrisponde da vicino a quello prescritto (0,6 x 70 = 42 
g/die). Questa stima e inoltre in accordo con quella otten uta da 
un diario dei 7 giorni (7DD) somministrato al paziente: 41 g/die. 
Entrambi i metodi, UNA e 7DD, fanno dunque ritenere che il 
paziente stia seguendo la dieta prescritta. 

1.6 DIETA IpOPROTEICA: LE QpZIONI 

"The diet should fit the patient, not the diagnosis'" 

Come si e detto al § 1.5, metanalisi di RCT che han no utilizza­
to differenti protocolli dietetici in differenti stadi di malattia non 
possono fornire indicazioni sui tenore proteico ottimale della 
dieta. La scelta di tale valore dovrebbe tenere conto (almeno) 
dei seguenti fatti: 1) "I'effetto della dieta ipoproteica potrebbe 
essere pill pronunciato con una maggiore compliance"~ al regi­
me prescritto; 2) studi longitudinali hanno dimostrato che un 
introito di proteine pari 0,6 g/kg/peso idea Ie (IBW)/die e sicuro 
se il paziente e seguito da personale esperto" ; 3) recenti studi 
retrospettivi suggeriscono la sostanziale sicurezza della SVLPD 
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purche seguita da pazienti motivati supportati da team altret­
tanto motivati47

.57. 

Con queste premesse, possiamo ora considerare Ie opzioni di e­
tetiche disponibili per il paziente con CRF. 

1.6. 1 LA DIETA IpOPROTEICA "CLASSICA" 

La dieta ipoproteica classica (LPD) prevede un apporto protei­
co compreso tra 0,6 e 0.8 g PRO/kg IBW/die. 

1.6.1 .1 Proteine 
Le indicazioni delle principali Societit di Nefrologia e Dietetica rela­
tivamente al tenore proteico della LPD sono riportate in tabella 1.2. 
E opportuno che iI caleolo del tenore proteico tenga conto del 
fatto che la PM e tipicamente maggiore nel soggetto obeso 
rispetto a quello normopesoSJ.SB (v. § 2.2.1.2). II suggerimento 
dell'American Dietetic Association (ADA) e di considerare ope­
rarivamente obeso un paziente con BW superiore al 125% di 
IBW e correggere il valore di IBW come segue: 

IBW, = [(BW - IBW) x 0.25] + IBW 

TABELLA 1 .2 • TENORE PROTEICO DELLA D IETA IPOPROT EICA "CLASSICA" 

(LPD) SECONDO LE INDICAZIONI DELLE PRINCIPALI SOCIETA 01 NEFROLOGIA 

E DJETETICA. 

SIN" 

EOlNAlEACA" 

DdQI'~ 

Protelne (glkg IBW/die) 

0,7 (75% HBV) 

0,6-1 

0,8 se 55 > GFR > 25 mUmin' 
0,6 sa GFR < 25 mUmln' (60·70% HBV) 

0,6-0.75 se GFR < 25 mUmin (50% HBV) 

Abbreviazioni: IBW '" peso corporeo ideale; HBV = quota profeica ad aha vaJore bioJoQico; GFR '" ve/ocitIJ di fil­
tratione glomerulare: BW '" peso corporeo; SIN = Sociefa /taNana eli Nefrologia; EDTNAlfRCA '" European 
Dialysis and Transplanlatioo Nurse AssociatioNEuropean Renal Care Associiition; 0001 = Dialysis Outcome 
~fity Initiative: ADA = American Dietetic Association. 
iSs BW > 125% IBW calcolare i/ va/ore correllodi IBW come ((BW-IBW)x 0,25) + IBW 
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In pratica, un quarto della differenza tra BW e IBW viene 
"aggiunta" a IBW per limitare la possibilita di una contrazione 
della PM. II valore corretto di IBW (IBW,) e quello da utilizzare 
per il caleolo del tenore proteico della dieta. 
Come esempio di applicazione del metodo, si consideri il caso 
di un signore obeso di 45 anni al quale si voglia prescrivere ~.Iila 

dieta da 0,6 g/kg IBW/die di proteine. BWe 100,2 kg, ovvero 'iI 
126% di IBW (79,7 kg, 50° percentile NCHS/WHO) e .iI valpr,e 
corrispondente di body mass index (BMI), caleolato da una ~~a­
tura (BH) di 1,79 m e 31,2 kg/m'. Se utilizzassimo il valor,e 4i 
IBW per calcolare I'introito pr'oteico avremmo: 

PRO da IBW = 0,6 x 79,7 = 48 g/die 

Correggendo IBW per il valore di BW otteniamo: 

IBW, = [(100,2 - 79,7) x 0,25] + 79,7 = 5,1 + 79,7 = 84,8 kg 

Da cui si caleola: 

PRO da IBW, = 0,6 x 84,8 = 51 g/die 

Secondo il DOQI", il 50% delle proteine dovrebbe essere : .... d 
alto valore biologico (HBV). Tale quota e fissata al 60-71~% 

dall'ADA"'" e al 75% dalla Societa Italiana di Nefrologia (SI~Y" .. 
Una quota elevata di proteine HBV e essenziale per assicur.<lTce 
il fabbisog~o di EAA (Ia variabilita dei valori consigliati dipend.e 
dall'indisponibilita di confronti diretti dell'effetto delle differ,en.~i 

quote proteiche HBV). 

1.6.1 .2 Energia e Altri Macronutrienti 
Oltre a essere un determinante fondamentale della stato .di 
salute, I'apporto di energia condiziona il bilancio dell'azoto (v. §.§ 
1.5.2 e 2.2). Pertanto, esso deve essere considerato con mQl.ta 
attenzione. Le indicazioni delle principali Societa di Nefrologia .,e 
Dietetica relativamente al tenore energetico della LPD sono 
riportate in tabella 1.3. 
Eo opportuno che il caleolo del tenore energetico tenga conto 
del fatto che la massa magra (FFM) - e quindi il dispendio en.er­
getico basale (BEE) - e tipicamente maggiore nel soggetto ob.ese 
rispetto a quello normopesoSl." . La quota energetica del sogget-
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TABELLA 1.3 - TENORE ENERGETICO DELLA OIETA tPOPROTEICA uCLASSICAI! 
(LPO) SECONDO LE INDICAZ IONI D ELLE PRINCIPAL! SOCIETA 01 
NEFROLOGIA E DIETETICA. 

SINS; 

EDTNAiERCA" 

ADA"~ 

00 01'1 

Energia (kcaUkg IBW/die) 

>35 

35 

Normopeso: 35 
Sovrappeso: 20·30' 

So\topeso 0 calabolismo: 45 

35 

Abbreviazioni: IBW:: peso CXJrporeo idea/a; SIN = SocielA lIa/lana di Nefrologia: EDTNA/ERCA = European 
Dialysis and Transplantation Nurse AssociationlEuropean Renal care Association; DOOI = Dialysis Outcome 
Quality Inif.ative; AOA:: American Die/soc Association . 

• Se BW> 125% law calcolare il va/ore COf(etto di IBW come (fBW - IBW) x 0.25] + IBW 

to obeso dovrebbe pertanto essere calcolata a partire da IBW, 
(v. § 1.6.1.1). Vi e un consenso generale sui fatto che I'introita 
energetico di un paziente normopeso con CRF debba essere 
all 'incirca 35 kcal /kg IBW/die. L'adeguatezza di questo livello di 
energia non deve peri> essere assunta a priori: soltanto misura­
zioni ripetute della composizione corporea del paziente potran­
no fornire questa giudizio (v. §§ 2.2 e 2.2.1.4) . Nel soggetto 
sovrappeso, I'ADA"'" consiglia di utilizzare regimi ipocalorici 
(20-30 kcal/kg IBW/die) per promuovere iI calo ponderale; nel 
soggetto sottopeso 0 con segni d' ipercatabolismo, dovrebbero 
essere utilizzati regimi ipercalorici (45 kcal/kg IBW/die) "·". 
La riduzione del tenore proteico della dieta comporta un 
aumento dell'energia da lipidi e glucidi. La SIN" consiglia una 
quota di lipidi pari al 30% e I'ADA" una quota compresa tra iI 
30 e iI 40%. 

1.6. 1.3 Fosforo e Calcio 
La riduzione dell'introito proteico comporta necessariamente 
una riduzione dell'introduzione di fosforo (v. § 1.2.3). Eo utile 
comunque avere dei valori di riferimento per I'introito di fosfo­
ro: da 600 a 1000 mg/die secondo I' European Dialysis and 
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Transplantation Nurse Association/European Renal Care 
Association (EDTNA/ERCA)61 e da 8 a 12 mg/kg BW/die secon­
do I'ADA" . 

1.6.1.4 Potassio e Sodio 
La SIN" consiglia di limitare I'introduzione di potassio per valo­
ri di GFR < 10 mUmin; I'EDTNAIERCA" consiglia un'assunzio­
ne di 2000-2500 mg/die di potassio, da ridurre in presenza di 
iperkaliemia 0 di un volume urinario < 1 Udie; I'ADA" suggeri­
see di controllare I'introduzione di potassio in presenza di iper­
kaliemia 0 di un volume urinario < 1 Udie. 
La SIN" consiglia di limitare I'assunzione di cloruro di sodio a 100 
mEq/die; I'EDTNAIERCA61 consiglia un 'assunzione di sodio tra 
1800 e 2500 mg/die; il val ore corrispondente suggerito daIl'ADA" 
e 1000-3000 mg/die; I'assunzione di sodio dovrebbe essere 
aumentata in presenza di nefropatia sodio-disperdente"·" . 

1.6. 1.5 Liqu idi 
Se non sono presenti edemi 0 scompenso cardiaco, I'assunzio­
ne di liquidi e libera"·" . 

1.6,2 LA DIETA VEGETARIANA 
CON PROTEINE COMPLEMENTARI 

La dieta vegetariana con proteine complementari prevede un 
apporto proteico di 0,7 g/kg IBW/die esclusivamente da prodotti 
vegetali" . Questa dieta e stata proposta per migliorare la com­
pliance dei pazienti che non gradiscono I'impiego di prodotti apro­
teici e non hanno difficoltil ad adottare un modello alimentare 
vegetariano. L'apporto calorico consigliato (35 kcal/kg IBW/die) e 
garantito dall'utilizzo di pane, pasta, riso. legumi e lipidi di origine 
vegetale. La qualitit proteica di questa dieta sembra essere assicu­
rata dalla combinazione di cereali e legumi (il condizionale e d' ob­
bligo perch;' non sono stati effettuati studi metabolici). Come in 
tutti i regimi vegetariani, e indispensabile I'assunzione supplemen­
tare di vitamina Bu. La SIN" consiglia di prestare attenzione all'im­
piego contemporaneo di ACE-inibitori perch;' I'abbondante quan-
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tita di vegetali potrebbe facilitare la comparsa d'iperkaliemia, La 
SIN sottolinea altresi che "non esistono al momento trials clinici 
controllati ... riguardanti I'efferto della dieta vegetariana con pro­
teine complementari sulla progressione del danno renale"". 

1.6,3 LA DIETA FORTEMENTE IpOPROTEICA 

SUPPLEMENTATA 

La SVLPD compona la riduzione delle proteine alimenta"; a 0,28 
g/kg IBW/die e I'impiego di una miscela di aminoacidi, chetoaci­
di e idrossiacidi", La SVLPD proposta dalla SIN" prevede I'im­
piego di proteine esclusivamente vegetali in ragione di 0,3 g/kg 
IBW/die, 
La miscela consigliata e composta da cinque aminoacidi essen­
ziali (lis ina, treonina, triptofano, istidina e tirosina), dai sali di cal­
cio di quattro chetoacidi (chetoisoleucina, chetoleucina, cheto­
valina e chetofenilalanina) e dal sale di calcio di un idrossianalo­
go (idrossimetionina)". I chetoacidi e gli idrossiacidi differiscono 
dagli aminoacidi perche posseggono rispettivamente un ossige­
no e un gruppo idrossile al posto del gruppo aminico. I chetoa­
cidi e gli idrossiacidi vengono convertiti (in parte) negli aminoa­
cidi corrispondenti attraverso una reazione di transaminazione. 
Poiche I'azoto necessario per la sintesi del gruppo aminico viene 
attinto dal pool corporeo e non dall'alimentazione, I'uso dei 
chetoacidi e degli idrossiacidi riduce il carico dietetico di azoto. 
Una compressa dei prodotti disponibili in commercia nel nostro 
Paese (Alfa-Kappa, Farma Biagini; Ketosteril, Fresenius) apporta 
600 mg di questa miscela. La posologia suggerita dalla SIN e di 
400-700 mg/kg BW/die" . 
La SIN suggerisce d'impiegare la SVLPD per valori di GFR < 15 
mUmin e con pazienti fortemente motivati a posticipare il piG 
possibile la terapia dialitica" . La SVLPD consente un ottimo con­
trollo dell'acidosi metabolica, dell 'iperparatiroidismo e delle 
alterazioni lipidiche. La SIN osserva peraltro che "mancano . . . 
dati scientifici sui rapporto tra iI rischio di comorbiditil connes­
so alia malnutrizione perche [1'] usc [della dieta fortemente ipo­
proteica] possa essere consigliato su larga scala"". 
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I risultati otten uti da recenti studi retrospettivi sona comunque 
incoraggianti. 
Aparicio ec al." han no "valutato I'influenza della SVLPD sull'ouc­
come clinico e 10 stato nutrizionale di 239 pazienti con CRF 
avanzata [GFR < 25 mL/min] durante iI periodo della predialisi 
e la lore evoluzione dopo I'inizio della dialisi e il trapianto". Pur 
trattandosi di uno studio retrospettivo effettuato su un campio­
ne selezionato di pazienti , esso ha fornito risultati molto inte­
ressanti. Durante il periodo della predialisi, infatti. "i parametri 
nutrizionali sono rimasti stabili. .. confermando che questa dieta 
ha pochi 0 nulli effetti collaterali sullo stato nutrizionale dei 
pazienti quando essi sona accuratamente segu;tt'~l. Per quanta 
attiene all'''inizio della dial isi a un livello di funzione renale infe­
riore a quanto consigliato [5,8 ± 1,5 mUm in. media ± OS], esso 
non sembra aver avuto un'influenza negativa sulla sopravvivenza 
dei pazienti in dialisi"'47 . 
Risultati analoghi sono stati ottenuti da Walser e Hill" che, 
ancora sulla base di uno studio retrospettivo, hanno concluso 
che "pazienti ben motivati con GFR < 10 mLimin « 15 mLimin 
nei pazienti diabetici) sono stati adeguatamente trattati per una 
mediana di un anne senza dialisi"" . 
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2.1 L' ApPROCCIO AL PAZIENTE CON CRF 

"L'approccio esc/usivameme strumento!e con ramma/ato trova importonza 
un;camente nella verifieD di porametr; biologici. .. ma I'uomo "intero" 
amma/ato PUQ chiedere aiuto, e riceverlo in cambia, solo do un altro uomo, 
con 0 senza fa mediazione di presidi tecnici"61 

Nel capitolo precedente abbiamo messo in evidenza come la 
dieta ipoproteica sia in grado di contrastare alcune manifesta· 
zioni fisiopatologiche della CRF e ridurre la mortalitit e il ricor· 
so alia terapia renale sostitutiva. Abbiamo perranto discusso di 
ma/aeeie e eerapie. 
Nella pratica clinica s'incontrano amma/aei, non malattie, e si 
forniscono cure, non terapie. Cia vale tanto per il medico quan· 
to per il dietista e gli altri operatori sanitari. Conoscere la CRF 
e una condizione necessaria per trattare un paziente che ne e 
affetto, ma non e sufficiente. Non c'e paziente (con 0 senza 
CRF) uguale a un altro - come pic in generale non c'e essere 
umano uguale a un altro. Se "Ia Medicina e un'arre fondata sulla 
scienza"62, I'arte comincia proprio col riconoscimento di questa 

banale verita. Essere disposti a prendersi cura del paziente (e, in 
secondo luogo, avere gli strumenti culturali per farlo) e il segre­
to della nostra "arte"" . 
Questo capitolo offre alcuni suggerimenti per un'impostazione 
fruttuosa del rapporto dietista-paziente nel caso specifico del 
paziente con CRF. Esso si fonda sull'assunto che ogni persona 
(compreso il "terapeuta" istituzionalmente inteso) e un essere 
bio-psico-sociale61 , 
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2.1.1 I L SUPPORTO PSICO-SOCIALE 

L'uomo e un "essere bio-psico-sociale" e I'esperienza persona­
Ie ci insegna quanto sia importante iI benessere pSico-sociale ai 
fini della salute" . Cio e messo ben in risalto dalla definizione di 
stato di salute proposta dall'Organizzazione Mondiale della 
Sanita (WHO)" (che sia utile separare Ie tre componenti non 
implica affano che I'uomo sia "tripartito" giacche, in condizioni 
normati, esse costituiscono un'unita armoniosa). 
Poiche il supporto psico-sociale e essenziale per la promoziome 
e il mantenimento di un atteggiamento "terapeutico" da parte 
del paziente, il dietista dovrebbe contribuire a realizzarlo con 
wcci i membri della "squadra" che si prende cura del paiiente 
con CRF (nefrologo, medico di medicina generale, infermiere 
ecc.)" . 
Sono state fornite eccellenti descrizioni di come il dietista possa 
realizzare il supporto del paziente" . II nostro scopo in qwesta 
sede e unicamente quello di evidenziare alcuni aspetti del >cap­
porto dietista-paziente che possono essere utilizzati con profit­
to per stringere e mantenere un"'alleanza terapeutica" col 
paziente affetto da CRF, specialmente per quanto aniene al~rat­
tamento dietetico. 
La prima domanda che ci sentiamo rivolgere dal paziente .com 
CRF e molto spesso: "Guariro?". Questa domanda ha sempre 
I'effetta di una doccia fredda sull'operatore sanitaria, che sa <lbe 
"dalla CRF non si guarisce". Pero. "Ia CRF puo essere rallemta­
ta" e questo e I'obiettivo per il quale noi ci alleiamo col pazie,,­
te e il messaggio che dovremmo comunicargli. 
Per raggiungere quest'obiettivo, dovremmo spiegare al pazieJilt'" 
come la dieta possa influire sulla progressione della sua mal.tnia. 
II linguaggio variera in funzione del livello culturale del paziernte 
e a volte si dovra rinunciare a una spiegazione "ragionevolmel1-
te" rigorosa delle cose. Ma cio non toglie che capire e esseniiale 
per parrecipare. Poiche il protagonista e il paziente, esso deve 
essere messo in grade di partecipare il piu possibile aile deci­
sioni che 10 riguardano67

• 

L'intervista dietetica (DH; v. § 2.2.1.1) e uno strumento di fon­
damentale importanza per iI dietista non solo per I'informazio-
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ne nutrizionale che egli ne sa ottenere, ma anche perche iI col­
loquio fonda il rapporto dietista-paziente e offre importanti 
spunti educativi (con cia non intendiamo negare I'importanza 
del linguaggio non verbale, che deve essere anzi riconosciuta e 
utilizzata in maniera adeguata" ). 
Molto spesso, il paziente si presenta alia nostra attenzione con 
idee molto personali sulla dieta da seguire, pill 0 meno influen­
zate dall'opinione di altri operatori sanitari, familiari 0 cono­
scenti. In queste circostanze, non si dovrebbe interrompere il 
racconto del paziente a ogni pie sospinto, pena la com prom is­
sione ab initio del rapporto dietista-paziente. Si dovrebbe inve­
ce spiegare al paziente perche quella sua idea non e "del tutto 
corretta" e arrivare gradual mente a chiarire quelli che dovreb­
bero essere i principi guida della sua alimentazione. 
Investigare Ie abitudini alimentari del paziente e fornire un pr,o­
tocollo dietetico teoricamente idoneo a raggiungere I'obiettlvo 
te rapeutico non e sufficiente. Abbiamo verificato se questo pro­
tocollo incontra i gusti e Ie esigenze del paziente (v. § 2.3)? Per 
esempio, abbiamo considerato se il paziente mangia spessofu.oni 
casal Gli abbiamo illustrato ricette che rendano pill piacevole Ja 
dieta? Abbiamo verificato se egli e in grade di acquistare e pre­
parare i prodotti aproteici eventual mente prescritti ? E, soprat­
tutto, 10 abbiamo messo in grado di gestire in maniera autoAG­
ma (0 col supporto dei familiari) il proprio protocollo nutrizlp­
nale? La risposta a queste domande condiziona non solo '0 stato 
nutrizionale del paziente, ma anche I'atteggiamento con cui egli 
vive la sua malattia. 

2.1,2 IL SUPPORTO NUTRIZIONALE 

Secondo Kopple, il supporto nutrizionale del paziente con CRF 
ha tre obiettivi: " 1) ritardare 0 fermare la progressione d.e:!la 
CRF, 2) mantenere un buon stato nutrizionale e 3) preven"ir,e.Q 
controllare la sindrome uremica e Ie alterazioni metabciliclile 
della CRF"" . 
/I primo e il terzo punto sono stati discussi in dettaglio ai §§ l.3 
e 1.2 rispettivamente. Ora considereremo il secondo punto, 
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ovvero come aiutare il paziente con CRF a mantenere (0 recu­
perare) un buon stato di nutrizione. Per raggi ungere quest'o­
biettivo, e necessario conoscere Ie principali alterazioni meta­
boliche e nutrizionali che pongono il paziente con CRF a rischio 
di malnutrizione. 

2.2 CRF E STATO NUTRIZIONALE 

Lo stato nutrizionale viene tl"adizionalmente definito come la 
condizione risu ltante dall'introduzione, assorbimento e utilizza­
zione dei nutrienti. Questa definizione " fisiopatologica" e assai 
utile nella diagnosi differenziale della malnutrizione, ma e scar­
samente operativa. E pertanto opportuno affiancarle una defini­
zione operativa basata sull'utilizzazione dei nutrienti. 
Secondo tale definizione" , 10 stato nutrizionale risu lta dall'inte­
razione di tre variabili: la composizione corporea, il bilancio 
energetico e la funzionalita corporea. Queste tre variabili pos­
sono essere utilizzate nella pratica clinica per valutare 10 stato 

nutrizionale e la sua relazione con 10 stato di salute (Fig. 2.1). 
Uti lizziamo ora la definizione "fisiopatologica" di stato nutrizio­
nale per descrivere i principali meccanismi che pongono iI 
paziente con CRF a rischio di malnutrizione per difetto. 
L'alterazione pill frequente dell'incroduzione dei nutrienti e una 

FIGURA 2 .1 - DEFINIZIONE OPERATIVA 01 STATO NUTRIZIONALEJJ • 

C OMPOSIZIONE 
~ 
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( 
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riduzione apparentemente spontanea dell'introito alimentare. "Un 
decremento progressivo dell'introito di energia e proteine e degli 
indicatori antropometrici e biochimici ... della state nutrizionale e 
stato osservato in pazienti con CRF che consumavano diete non 
comrollate. Questa declino e evidente per valori di COR < 50 
mUmin ed e particolarmente rilevante per valori < 25 mUm in"" . 
Se a cic si aggi unge la dimostrazione di un 'associazione inversa tra 
I'introito di energia e GFRS6, la rilevanza clinica di questo fenome­
no e ancora pill evidente. Essa basta a giustificare "Ia valutazione 
regolare della stato nutrizionale del paziente can CRF"". 
AII'assunzione di nutrienti in quantitil inferiore al fabbisogno con­
tribuiscono pure diete incongrue e I'anoressia della sind rome ure­
mica e quella associata alia depressione. 
L'assorbimenro del calcio e tipicamente ridotto nel paziente con 
CRF (v. § 1.2.3) e puc esserlo anche quello del ferro e di alcu­
ne vitamine (I'integrazione di questi nutrienti nella dieta non e 
comunque routinaria1U9

). 

Le modificazioni pill rilevanti dell'urilizzazione dei nutrienti coin­
volgono iI metabolismo intermedioH • La presenza di resistenza 
periferica all'insulina determina (principalmente) un'alterata tolle­
ranza al glucosio (IGT; v. § 1.2.5); numerose alterazioni del meta­
bolismo delle lipoproteine sono responsabili (principal mente) di 
ipertl'igliceridemia e ipercolesterolemia (con decremento del 
colesterolo HDL e aumento di quello LDL); e stata inoltre ripor­
tata una tendenziale riduzione del rapporto EAAlNEAA. 
Applichiamo ora la definizione "operativa" di stato nutrizionale 
e consideriamo Ie modificazioni della composizione corporea, 
del bilancio energetico e della funzionalita corporea che hanno 
luogo in corso di CRF. 
Secondo il modello molecolare della composizione corporea, 
BW e la risultante della somma dell'acqua totale corporea 
(TBW), di PM , della massa minerale (MM), del glicogeno (Gn) e 
della massa grassa (FM)" (Fig. 2.2). La somma di TBW, PM, MM 
e Gn rappresenta FFM. Lo studio dei compartimenti corporei nei 
pazienti con CRF in trattamento conservativo ha dimostrato la 
possibilitil di" : 1) aumento di TBW con espansione dell'acqua 
extracellulare e, talora, di quella intracellulare; 2) riduzione di PM 
(v. § 1.5.2); 3) riduzione di MM (v. § 1.2.3); 4) riduzione di FM. 
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FIGURA 2.2 • IL MODEllO MOLECOLARE DEL CORPO U MA NO APP LICATO 

ALL'UOMO 01 RIFERIMENTOSl . 
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Abbreviaz;on;: BW = peso corporeo; FFM '" massa magra: FM '" massa grassa; TBW -= acqua lotale corporea: 
PM = massa proteica: MAt = massa minerale; Gn = glicogeno. 

II bilancio energecico rappresenta la differenza tra I'introito e la 
spesa di energia. Le alterazioni dell'introito energetico in corso 
di CRF sono gia state considerate discutendo dell 'introduzione 
dei nutrienti. La spesa energetica totale (TEE) dell'adu lto com­
prende BEE, I'effetto termico del ci bo (TEF), I'attivita fisica 
(ACT) e altre componenti "minori"" . La somma di BEE e TEF 
rappresenta il dispendio energetico a riposo (REE). Accurati 
studi metabolici hanno dimostrato che i valori di BEE, TEF e 
ACT non differiscono nei pazienti con CRF rispetto ai soggetti 
normali" e che I'assunzione di energia in ragione di 35 kcal/kg 
BW/die si associa mediamence a un bilancio dell 'azoto neutro 0 

positivo" (v. §§ 1.5.2 e 2.2). Quest'evidenza e all'origine della 
raccomandazione che il valore di riferimento per I'introito ener­
getico nel paziente con CRF sia di 35 kcal /kg IBW/die. 
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Le alterazioni della funziona/ita corporea in corso di CRF sono 
molto numerose. La CRF non dovrebbe essere considerata sol­
tanto una malattia de i reni, ma (potenzialmente) di tutto I'orga­
nismo70

• La tabella 2.1 mette in evidenza Ie principali alte razioni 
della funzionalita corporea che si osservano in corso di CRF e 
la loro relazione con 10 stato nutrizionale. 

TABELLA 2. 1 • ALT ERAZIONI DELLA FUNZ IONA LITA CORPORE A IN CORSO 0 1 

eRF. L'ELENCQ E TRATTO DA SKORECHI E.T AL, 70 

Alterationl dcl bjlanclo 
idroelettrolilico 

lper. e ipo.idral8zione 
lper. e ipo.natriemia 
lper- e ipo.kaliemia 
Acidosi melebolica 
tperlosfatemia 
IpocaJcemia 
Alterazlon! endocrino­
metabo1!che 

lperparatiroidismo secondario 
Osteomalacia adinamica 
Osteomalacia de careoza di viI. D 
Inlolleranza 81 glucosio 
lperuricemia 
lpertrigliceridemia 
Aumento lp{a) 
Riduzione HOL 
Ma/nurrizione ptOtid<H!nergelica 
A1teraz.ioni della crescita e dello 
sviluppo 

InierHlrta e allerazioni della lurtZione 
sessuale 

Amenorrea 
lpolermia 
Amiloidosi indolta dalla dialisi 

Al terazioni neuromuscolari 
Faticabifrta 
Dislulbi del sonne 
Celalea 
Dislurbi deUa memoria 
letargia 
Asterixis 
Irritabilita muscolare 
Ncuropalia perilerica 
5ro'ome dele garrbe senza ~ 
Paralisi 
M;odono 
Coovulsioni 
Coma 
Crampi muscolari 
Sindrome cia disequilibrio dialitico 
Miopatia 
Alterazioni cardiovascolarl 
e polmonarl 

lpertensione arteriosa 
Scompenso cardiaco ed edema 
polmonare 

Pcricardite 
Cardiomiopatia 
Polmone uremico 
Atemscleros; accelerata 
lpolensione e aritmie 

Alterazloni dermalologiche 
Pallora 
lperpigmentalione 
Prurito 
Ecchimosi 
Brina uremica 
Allerazioni gastrolntestinali 
Anoressia 
Nausea e varni/o 
Foetor uremico 
Gastroenterite 
Ulcera peptica 
Emorragia gastrointestinali 
Epatita 
Ascita idiopatica 
Pcritonile 
Allerazlonl emalologlche 
e Immunologlche 

Anemia 
Unfocilopenia 
Diatesi emorragica 
Aumenl0 susce1tibilittJ 
aile infezioni 

Splenomegalia e ipersplenismo 
l eucopenia 
lpocomplemenlemia 

Le alterazionl che possono essere controJ/ale con J'ausilio dell'alimenlazione sano in corsivo. 

2,1,1 LA VALUTAZIONE DELLO STATO 

NUTRIZIONALE NEL PAZIENTE CON CRF 

2 .2. 1.1 Valutazione del Bilancio di Energia e Nutrienti 
La metodica pill utilizzata per valutare I'introito di energia e 
nutrienti nel paziente con CRF e la DH. Essa e un'intervista 
strutturata che mira a stabilire I'alimentazione del paziente nel 
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corso di un periodo di tempo general mente compreso tra 7 e 
30 giorni (Ia DH puc essere impiegata per investigare periodi di 
tempo superiori a 30 giorni, ma cic riduce la sua precisione e 
accuratezza,,·n Nella pratica clinica, e la ripetizione della DH 
che consente di valutare I'alimentazione del paziente nel lunge 
termine) . 
L'impiego di un atlante lotografico che riproduca i principali ali­
menti e Ie loro porzioni (possibilmente a grandezza naturale) 
consente una miglior valutazione quantitativa dell'alimentazione 
del paziente. Anche I'impiego di modelli di plastica degli alimen­
ti puc risultare utile, ma e menD pratico delle lotografie. 
La DH non e il metodo pill accurato per I'analisi quantitativa 
dell'alimentazione, ma e quello pill utilizzabile in c1inica"-". Un 
dietista esperto e inlatti in grado di utilizzare la DH per ottene­
re un'informazione sufficientemente accurata per I'impostazione 
e il follow-up di un programma dietetico". Se e necessaria una 
valutazione quantitativa pill accurata, puc essere impiegato un 
diario alimentare (nonostante il 3DD sia ampiamente utilizza­
to" , la nostra esperienza sui soggetti sani suggerisce che un 
7DD e spesso necessario per valutare in maniera accurata la 
variabilitil individuale dell'alimentazione, almeno per quanto 
attiene ai macronutrientF<4·15). 
Se il paziente ha diffieoltil a ricordare I'alimentazione "usuale", la 
DH puc iniziare con un recall delle 24 ore (24HR). Talvolta, e 
necessario I'impiego di 24HR ripetuti per otten ere una stima 
attendibile dell'alimentazione" , ma I'uso del diario e preleribile 
per praticitil se il paziente (0 un suo lamiliare) e in grado di com­
pilarlo. 
L'ADA" consiglia di utilizzare la storia dietetica per la valutazio­
ne quantitativa di: 1) proteine e loro percentuale HBV, 2) ener­
gia, 3) sodio, 4) potassio, 5) losloro, 6) calcio. Aile precedenti 
valutazioni siamo soliti aggiungere: 7) lipidi, c1assificati in 
monoinsaturi, polinsaturi e insaturi; 8) glucidi, c1assificati in sem­
plici e complessi; 9) colesterolo; 10) fibra. Quest'approccio e 
giustificato dalla Irequenza con cui la CRF si associa a IGT, iper­
trigliceridemia e ipercolesterolemia (v. § 2.2) (naturalmente, la 
CRF puc riconoscere un'eziologia diabetica e cic rende an cora 
pill importante iI controllo dell'equilibrio glico-metabolico). 
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Per quanto riguarda la valutazione del dispendio energetico, 
essa non puc prescindere da quella dell'introito energetico e 
della composizione corporea (v. § 2.2.1.4). Un paziente con CRF 
e mediamence in bilancio energetico con un introito di 35 
kcal/kg/die (v. §§ 1.6.1.2 e 2.2.1), ma vi e una sostanziale variabi­
lira inter-individuale. Questa "quota energetica di rife rim en to" 
deve essere pertanto sottoposta al vaglio critico dell'introito 
energetico e della composizione corporea. [Alternativamente, si 
puc caleolare TEE stimando BEE e correggendolo per il livello 
di attivita fisica. Le equazioni e i fattori di conversione consiglia­
ti dalla 50cieta ltaliana di Nutrizione Umana (SINU) sono quelli 
suggeriti dalla Comunita Europea" . Anche quest'approccio non 
esime dalla necessita di considerare attentamente I'introito 
energetico e la composizione corporeal . 
In corso di DH, e frequente che i pazienti incentrino la loro 
attenzione sugli alimenti ricchi di glucidi e lipidi, a scapito di 
que Iii ricchi di proteine. Cic e probabilmente il risultato di un 
modello educativo che privilegia (comprensibilmente) la mag­
gior "pericolosita" dell 'eccesso di grassi e zuccheri nella genesi 
delle malattie correlate all'alimentazione. II paziente puc, per 
esempio: 1) non riportare che la pasta che egli consuma e rego­
larmente all'uovo; 2) assumere che tutti sanno (compreso il die­
tista) che il "sugo rosso" che "mette sulla pasta" e rag" di carne 
e non pomodoro; 3) sottostimare la quantita di formaggio che 
utilizza come condimento 0 che consuma a "fine pasto" (eve­
nienza comune in Emilia Romagna, dove noi esercitiamo la pro­
fessione); 4) dare per scontato che il ton no va consumato "sem­
pre" con i fagioli (spes so secchi) e il salume con iI formaggio, e 
riporrare perranto il consum~ di fagioli e formaggio solo se iso­
lato; 5) ritenere che il latte e una "bevanda" e non un alimento; 
ecc. Questi sono solo aleuni esempi tratti dall'esperienza quoti­
diana che testimoniano la necessita di un approccio sistematico 
aile fonti proteiche e la conoscenza dei prodotti e delle ricette 
regionali (e, sempre pi" spesso, extra-regionali ed extra-nazio­
nali, v. § 2.3). 
Nel contesto della DH dovrebbero essere inoltre investigati: 1) 
I'appetito, 2) la digestione, 3) I'alvo, 4) la storia ponderale (v. § 
2.2.1.2), 5) la presenza d'intolleranze alimentari, 6) I'impiego di 
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farmaci in grado di interferire con 10 stato nutrizionale, 7) la 
presenza di diete pregresse, 8) I'attivita fisica e 9) la presenza di 
altre malattie (0 complicanze attive della CRF). 
La DH offre molto di piu di una valutazione qual i- e quantitati­
va dell'alimentazione del paziente. Essendo basata su un collo­
quio, essa consente, se utilizzata in maniera adeguata, di fOQrla­
re la relazione dietista-paziente e rappresenta uno strumen!C 
pedagogico di grande rilevanza (v. § 2.1.1). 

2.2.1.2 Valutazione della Composizione Corporea 
II metodo di riferimento per la valutazione della composizione 
corporea nella pratica c1inica e I'antropometria" ·". La valutatip­
ne antropometrica dello stato nutrizionale inizia con la misur.a­
zione di BW e BH. Oltre a essere utilizzati singolarmente" , BW 
e BH vengono combinati per ottenere il BMI [BW(kg)I.BH 
(m)']" . 
lSi ricordera che I'ADA" raccomanda di definire operacivam.en­
Ce il sovrappeso come un valore di BW > 125% di IBW, dov.!! 
IBW corrisponde al 50° percentile di BW per sesso ed eta (IV, ~ 
1.6.1.1). Ci6 non esime dall'utilita di calcolare il BMI per la y.a:Jt;­
tazione dello stato ponder"le. Inoltre, il dietista pu6 ricavar,e jJ 
valore di IBW da quello del BMI ideale (almeno nell'adulto, 'p-er 
il quale non sono attese sostanziali modificazioni di BH). Ques.t;;l 
e la pratica piu diffusa i~ Europa e .appare in linea con Ie r.aGPll>­
mandazioni "generali" della WHO" (EDTNA/ERCA, comuni.t:a­
zione personale)]. 
Oltre a misurare BW, il dietista dovrebbe raccogliere la st!llrti.a 
ponderale del paziente [ci6 viene fatto nel corso della DH (,v, ~ 
2.2.1.1) , ma e considerato ,in questo paragrafo per ragiomi ,cii 
attinenza didattica] . Le modificazioni di BW sono particdlar­
mente importanti in ragione del lora significato prognos.trici3) 
(Tab. 2.2). 
Oltre al valore percentuale del calo ponderale, e sempre neGes­
sario considerare il valore assoluto del peso usuale. Infatti, 
anche un calo ponderale apparentemente non rilevante (per es. 
3% in 30 giorni) potrebbe essere piuttosto rilevante in un 
paziente gia gravemente malnutrito. 
La misurazione di pliche e circonferenze e utile per seguire Ie 
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TABELLA 2.2 - CLASSIFICAZIONE C LiNICA DEL CAlO PONDERAlE71 , 

Perlodo di osservazione Calo ponderale' slgnll!cativo Calo ponderale" rilevante 

1 setlimana 1-2% >2% 

1 mese 5% >5% 

3mesi 7,5% > 7,5% 

6 mesi 10% > 10% 

Abbroviazioni: 6BW = cala pondera/e (S8 negarivo); UBW = peso corporeo usus/e; BW:= peso corporeo . 

• L\8W% '" HBW - UBWYSWI x 100 

modificazioni delradiposita e della muscolarita nel paziente can 
CRF in trattamento dietetico17

• Le pliche tricipitale (TSF) e sot­
toscapolare (SSF) e Ie circonferenze del braccio (AC) e della vita 
(WC) sana gl i indicatori di maggior interesse. TSF, SSF e la lora 
somma (2SF) sana indicatori di adiposita" ; la combinazione di 
AC e TSF permette di calcolare Ie aree muscolo-adipose degli 
arti" (v. infra); infine, WC e un indicatore delle complicanze 
metaboliche e cardiovascolari del sovrappeso" . 
(L' ltalia e sprovvista di valori antropometrici di riferimento 
nazionali e il consiglio della WHO" in queste circostanze e quel-
10 di utilizzare i valori NCHS" . Quest'uso deve essere fatto 
tenendo canto delle loro limitazioni, innanzitutto I'elevata pre­
valenza del sovrappeso negli USA"·"). 
Le aree muscolo-adipose degli arti vengono calcolate da una 
plica e dalla circonferenza corrispondente, assumendo che rar­
to abbia una sezione circolare. Nel caso del braccio (per iI quale 
sana disponibili valori di riferimento" ), si calcola rarea totale 
(TAA) da AC: 

TAA (cm') = AC (cm)' 
4 x lt 

Si ottiene qUindi rarea muscolare del braccio (AMA, arm muscle 
area) da AC e da TSF: 

-,[_A_C~(_cm_)~-__ T_SF_(~c_m~)_x_lt~l' 
AMA(cm') =-

4 x lt 
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(I valori NCHS oltre i 18 anni di eta sono corretti per I'area 
ossea del braccio sottraendo ad AMA un valore pari a 10,0 e 6,5 
cm' nell'uomo e nella donna rispettivamente" ). 
Infine, si ottiene I'area adiposa del braccio (AFA, arm fat area) 
da lla differenza tra T AA e AMA: 

AFA (cm' ) = TAA (cm' ) - AMA (cm' ) 

La classificazione del grado di muscolarita e adiposita a partire 
da AMA e 2SF" e riportata in tabella 2.3. 

TABELLA 2 .3 • C LA5S IFICAZIONE DEL GRADO 01 AOI PO StTA E HUSCOLARITA ATTRA­

VERSO L'AREA MUSCOLA RE DEL BRAcelO (A MA) E LA SOMMATORIA DELLE DU E PLI­

CHE (2SF)" . 

Percentile Stato muscolare Percentile Stalo adiposo 
AMA 'SF 

0,0·5,0 Ipotrolia muscolare 0,0·5,0 Magrezza 

5, 1-15,0 Massa muscolare 5,1·15,0 Adiposita inferiore 
inferiore alia media alia media 

15,1-85,0 Massa muscolare 15,1·75,0 Adiposila nella media 
nella media 

65,1 -95,0 Massa muscolare 75, '-85.0 Adiposila superiore 
superiore alia media alia media 

95,1-100,0 Iperlrolia muscolare 85,1-100,0 Adiposila eccessiva 

2 .2 .1.3 Valutazione della Funzionalita Corporea 
La valutazione de lla funzionalita corporea comprende I'esame 
clinico e la prescrizione di esami di laboratorio e strumentaliSJ

• 

Essa e di competenza del medico che, oltre alia diagnosi, 
dovrebbe fornire al dietista i principali parametri bioumorali 
necessari per I'inquadramento della stato nutrizionale. 
Secondo I'ADA" , i parametri bioumorali di primo livello sono: 
1) albu minemia, 2) kaliemia, 3) BUN, 4) creatininemia, 5) fosfa­
tem ia, 6) calcemia. Certamente utile e anche il dosaggio della gl i­
cemia, della trigliceridemia e della colesterolemia totale e fra­
zionata (HDL e LDL) (v. § 2.2) . Altri esami potrebbero essere 
prescritti dal medico su lla base del quadro clinico". 
L'albumina [valori norma Ii (v.n.) su plasma: 4,0-6,0 g/dL; SI: 40-
60 gi L] e una proteina di sintesi epatica con un'emivita di 14-21 
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giorni". Essa gioca un ruolo fondamentale nella regolazione della 
pressione oncotica e serve da trasportatore di molte molecole 
e farmaci. L'ipoalbuminemia non e frequente nei pazienti con 
CRF in trattamento conservativo" (essa e invece frequente nei 
pazienti in trattamento dialitico, dove rappresenta un importan­
te predittore di mortalita). 
Un incremento della kaliemia (v.n.: 3,5-5,0 mEq/L; 51: 3,5-5,0 
mmol/L) su base nutrizionale e eccezionale nel soggetto con fun­
zionali ta renale conservata, ma e possibile nel soggetto con CRF, 
specialmente per valori di GFR < 10 mUmin (v. § 1.6.1.4). 
La creatininemia (v.n. su plasma: 0,6-1,2 mg/dL; 51: 50-11 ° 
~moIlL) e impiegata principalmente come indicatore di funzio­
naliti renale. L'ADA" ricorda la possibilid d'impiego della for­
mula di Cockroft e Gault per la stima di Ce, a partire da P w ma 
cia deve esse"e fatto tenendo conto dei limiti esposti al § 1.2.4.1 . 
II BUN (v.n.: 8-18 mg/dL; 51: 3,0-6,5 mmol/L) e impiegato prin­
cipalmente come indicatore di funzionalid renale. II suo impie­
go deve considerare attentamente i punti discussi al § 1.2.1. 
II controllo della fosfatemia (v.n.: 2,5-5,0 mg/dL; 51: 0,8-1,6 
mmol/L) e importante per regolare il tenore di fosforo sommi­
nistrato con I'alimentazione (si ricordi che una calcemia e una 
fosfatemia normali non consentono di escludere una condizione 
di iperparatiroidismo, v. § 1.2.3). 
AI di la della sua relazione con I'iperparatiroidismo, la calcemia 
(v.n. : 8,8-10,0 mg/dL; 51: 2,2-2,5 mmoUL) deve essere sorveglia­
ta per la possibilita che fonti di calcio extra-alimentari (chelanti 
del fosforo, supplementi di sali di calcio) possano indurre iper­
calcemia (v. § 1.2.3). L'ipocalcemia in corso di CRF e possibile, 
ma infrequente (v. Fig. 2.1). 

2.2 .1.4 Note sulla Valutazione del Fabbisogno Energetico 
AI § 2.2.1.1 abbiamo sottolineato I'importanza della valutazione 
dell'introito energetico per la determinazione del tenore ener­
getico della dieta del paziente can CRF. 
Vediamo ora di chiarire questo concetto attraverso la discus­
sione di due casi clinici . 
II primo caso e quello di un signore di 48 anni, affetto da CRF 
"a probabile genesi ipertensiva" (Ce, = 46 mUm in) , inviatoci per 
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una dieta da 0,8 g/kg IBW/die di proteine. La valutazione antro­
pometrica dello state nutrizionale evidenzia una condizione di 
sovrappeso (BW = 89,0 kg; BH = 1,78 m; BMI = 28,1 kg/m' ­
preobesita; 2SF = 43,2 mm - adiposita superiore alia media; 
AMA = 64,4 cm' - massa muscolare nella media; IBW 
NCHSIWHO = 79,7 kg; peso relativo = 112%). L'introito di 
energia rilevato dalla DH e 2600 kcal/die e I'attivitil fi sica e pres­
soche nulla. Poiche IBW e 79,7 kg, la "regola del 35" vorrebbe 
che al nostro paziente venissero prescritte 2790 (79,7 X 35) 
kcal/die. Questo valore e peril molto prossimo a quello che il 
paziente consuma e la storia ponderale denuncia un incremen­
to di 5 kg nell'ultimo anno. II bilancio energetico del paziente 
appare dunque positivo. Come ci dobbiamo comportare in que­
ste circostanze? In questo caso, abbiamo chiesto al paziente di 
compilare un 7DD per una stima pill attendibile dell 'introito 
energetico. Anche il 7DD evidenziava un introito energetico 
sovrapponibile a quello stimato dalla DH: 2750 kcal/die. 
Appariva pertanto ragi9nevole iniziare il trattamento a un valo­
re inferiore di introitD' energetico. In linea con Ie raccomanda­
zioni ADA", abbiamo scelto di prescrivere 25 kcal/kg IBW/die 
(circa 2000 kcal/die) e abbiamo atteso di valutare Ie modifica­
zioni a breve e lungo termine della composizione corporea del 
paziente per decidere se questa valore necessitasse di modifica. 
A 30 giorni, il paziente presentava un calo ponderale di 1,5 kg; 
il calo ponderale procedette gradual mente sino a una perdita di 
9,0 kg nel corso di 12 mesi. Soltanto questa e la dimostrazione 
che il regime di energia prescritto era quello adeguato. 
Non c'l! modo di valutare.a priori I'accuratezza della prescrizio­
ne energetica se non si misura BEE e sono spesso necessarie 
modificazioni in itinere del tenore energetico della dieta. 
Valutare I'introito energetico contribuisce comunque a ridurre 
notevolmente la possibilita di errore. 
II secondo caso e quello di un signol'e di 29 anni, affetto da CRF 
"a eziologia ignota", inviatoci per una dieta da 0,6 g/kg/die di 
proteine (GFR = 30 mUmin) . La valutazione antropometrica 
evidenzia uno stato nutrizionale nella norma (BW = 75,0 kg; BH 
= 1,80 m; BMI = 23,1 kg/m' - normopeso; 2SF = 21 ,0 mm - adi­
posita nella media; AMA = 56,0 cm' - muscolarita nella media; 
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IBW NCHSIWHO = 76,0 kg; peso relativo = 99%). La DH rive­
la un introito energetico di 2950 kcal/die (39 kcal/kg BW/die). 
BW viene riferito stabile da anni, cosi come il modello alimen­
tare. Cosa potrebbe succedere se prescrivessimo 35 kcal /kg 
IBW/die a questo paziente? Cosi facendo, egli assumerebbe 
2660 (76 X 35) kcal/die e sarebbe in difetto energetico di 290 
kcal/die rispetto all'a limentazione usuale (-10%). Anche se si 
tratta di una quantita minima (specie considerando i possibili 
errori nella stima dell'introito e del dispendio energetico), esi­
ste la possibilita che tale regime calorico produca un calo pon­
derale. Di cie ci accorgeremmo soltanto a un contrello succes­
sivo, quando il paziente dichiarera di aver perso peso. Anche se 
si tratta di un'evenienza infrequente, la possibilita di un dispen­
dio energetico superiore a quello teorico non fa che ribadire 
I'importanza dell'anamnesi alimentare per la determinazione del 
tenore energetico della dieta. Queste differenze sono imputabi­
Ii soprattutto alia FFM: esc/use alcre cause, il nostro paziente di 
70 kg in bilancio energetico a 39 kcal/kg BW/die ha probabil­
mente una maggior quantitil (elo una differente "qual ita") di 
FFM rispetto a un paziente della stesso peso in bilancio a 35 
kcal/kg BW/die. In questo caso, abbiamo confermato la quota 
calorica rive lata dalla DH e il peso del paziente e rimasto stabi­
le (± 1,5 kg) nel corso di 12 mesi di trattamento. 

2.2 .1.5 Valutazione Soggettiva della Stato Nutrizionale 
La valutazione soggettiva della state nutrizionale (SGA) com­
prende: 1) una storia ponderale, 2) una valutazione dei cambia­
menti dell'introito alimentare, 3) un'indagine di alcuni sintomi 
gastroenterici, 4) una valutazione della capacitil funzionale bas a­
ta sUlI'attivita motoria, 5) una valutazione della presenza di pato­
logie concomitanti e 6) un esame soggerrivo della stato nutri­
zionale (ipotrofia muscolare, riduzione del pannicolo adiposo, 
edema, ascite)" . 
L'impiego dell'SGA nel paziente con CRF deve tenere COnto di 
limiti generali e specifici. Per quanto riguarda i limiti generali, " [iI 
limite pill importante] dell'SGA [e] I'eccessiva dipendenza del 
punteggio . . . dal giudizio soggettivo"" . In oltre, I'SGA "potrebbe 
non identificare importanti alterazioni funzionali dovute alia mal-
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nutnzlone e non indica comunque il tipo e la quantita di ali­
mentazione necessaria per ripristinare 10 stato nutrizionale"n. 
Per quanta riguarda i limiti specifici, I'SGA e stato validato nel 
paziente in dialisi e non in quello in terapia conservativa. Non 
dovremmo inoltre dimenticare che I'SGA rappresenta un esame 
di primo livello e che iI supporto nutrizionale richiede valuta­
zioni maggiormente affidabili in un contesto longitudinale'". 

2.3 LA PROMOZIONE DELLA COMPLIANCE 
E LA PERSONALIZZAZIONE 
DEL PROTOCOLLO DIETETICO 

"The involvement of a skilled dietitian is essential to assist patients [with 
CRF],," 

Negli Stati Uniti, la dietetica delle malattie renali e affidata sem­
pre pill spesso a un dietista specializzato, il cosiddetto "dietista 
renale"17. La peculiarita delle malattie renali giustifica infatti la 
presenza di un dietista appositamente formato per il loro trat­
tamento. Un'analoga figura istituzionale e assente in Italia e nella 
maggioranza dei Paesi europei, ma anche qui e usualmente 
accettato che il trattamento dietetico delle malattie renali 
richieda una formazione specifica61

, 

La conduzione di un'intervista dietetica e I'elaborazione di un 
protocollo dietetico personalizzato fanno parte del patrimonio 
professionale del dietista e il rapporto col paziente e fonda­
mentale per la crescita di questo patrimonio e il giudice ultimo 
della sua efficacia. Oltre alia personalizzazione del protocollo 
dietetico, la sfida principale che attende il dietista nel caso spe­
cifico del paziente con CRF e la promozione della compliance". 
II tema specialistico di questa monografia e 10 spazio a nostra 
disposizione non ci consentono di trattare in maniera sufficien­
temente ampia (almeno a nostro modo di vedere) iI problema 
della compliance. Dovendo scegliere, abbiamo deciso di con­
centrare la nostra attenzione su suggerimenti pratici che il die-
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tista potrebbe trovare utili per promuovere la compliance del 
paziente trattato con dieta ipoproteica e per personalizzare il 
protocollo dietetico. 

2.3.1 PROMOZIONE DELLA COMPLIANCE 

Riteniamo che la promozione della compliance alia dieta ipo­
proteica inizi con la considerazione sistematica dei suoi limiti 
(Tab. 2.4). La mancata considerazione di questi limiti comporta 
di regola una scarsa compliance e rende la relazione dietista­
paziente insoddisfacente per entrambe Ie parti. 

TABELlA 2.4 - lIMITI DELLA OIETA IPOPROTEICA (v. TESTO PER UNA DISCUSSIONE 

SISTEMATICA) . 

I) Riduzione 0 eliminazione degli alimenli di consumo abiluale 
2) Riduzione della scella di alimenti 
3) Introduzione di nuovi atimenli 
4) Introduzione dei prodotli aproteici 
5) DifficollB. di integrazione della cucina lradizionale con quella dietetics 
6) Difficolt8 di inlegrazione della vila professionaJe e di relazione con la terapia dietetics 

(£: quasi superfluo aggiungere che questa lista non pua com­
prendere tutti i problemi di ciascun paziente e che problemi 
menD "generali". ma importanti per il singolo paziente dovran­
no essere sempre considerati con attenzione) . 

2.3.1.1 Riduzione 0 Eliminazione degli Alimenti 
di Consumo Abituale 

La riduzione degli alimenti di consumo abituale non dovrebbe 
essere formulata in termini di divieto"·". Poiche il dietista esper­
to sa che la personalizzazione della dieta richiede un impegno 
emotivo ancor prima che intellettuale". egli dovrebbe iniziare 
evidenziando Ie similitudini della dieta "ideale" con I'alimenta­
zione "abituale". Cia presuppone. naturalmente. che egli abbia 
effettuato un'intervista alimentare e conosca I'alimentazione 
effettiva del paziente. Qui di seguito forniremo aleuni esempi 
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che troviamo utili nella nostra pratica quotidiana. Se il paziente 
vuole continuare a consumare il latte a colazione (evenienza 
comune nei pazienti anziani), gli si spieghera che potra farlo , ma 
in minor quantita, perch;' iI latte e una fonte proteica. Col latte, 
potra consumare, come sempre, calfe, pane, biscotti, fiocchi di 
cereali .. . ecc. II paziente che non riesce a consumare la pasta a 
pranzo per ragioni di lavoro puo continuare a mangiare iI so/ira 
panino con la quantita indicata di prosciutto crudo 0 cotto, 
stracchino e rucola 0 pomodoro e mozzarella (con I'avvertenza 
di non consumare il formaggio piu di due volte alia settimana); 
ino/ere, potra consumare frutta fresca 0 macedonia. II piatto 
unico (pasta 0 riso con carne, pesce, uova 0 formaggio) e una 
soluzione che consente di coneinuare a mangiare la pasta, che 
puo essere seguita da pane, frutta e verdura, come d'abiwdine. 
II panino della merenda puo essere ancora consumato, se 10 si 
desidera, ma esso dovra essere farcito con verdura (pomodori, 
zucchine, melanzane grigliate ecc.). Le maggiori difficolta di per­
sonalizzazione del protocollo dietetico si incontrano coi pazien­
ti che necessitano di uno stretto controllo dell'assunzione di 
glucidi e lipidi ma, anche in questa caso, si dovrebbe cercare di 
mantenere la maggior similitudine possibile con I'alimentazione 
usuale. 

2.3.1.2 Riduzione della Scelta d i Alimenti 
L'elaborazione di un menu settimanale personalizzato rappre­
senta la soluzione piu ragionevole al problema della ridotta 
varieta alimentare. Per personalizzato intendiamo un menu che 
incontri sia i gusti che Ie esigenze del paziente (v. §§ 2.3.1.5 e 
2.3.1.6). Come osserva Kopple, "i piani dietetici dovrebbero 
essere sviluppati specificamente secondo i gusti del paziente"". 

2.3 .1.3 Introduzione di Nuovi Alimenti 
L'introduzione di nuovi alimenti puo essere difficile cosi come 
I'eliminazione di quelli di consumo abituale. I problemi maggiori 
si hanno con I'olio, la marmellata, il miele e 10 zucchero. II 
paziente puo non essere abituato all'uso di queste fonti energe­
tiche (per es. marmellata) 0 essere preoccupato dall'elevata 
quantita consigliata (per es. olio). Pertanto, si dovrebbero pro-
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porre al paziente usi e combinazioni alternative di questi ali­
menti: per esempio I'olio assunto in forma di bruschetta e la 
marmellata in forma di crostata. Merende pomeridiane 0 serali 
possono rappresentare I'occasione per introdurre zucchero 0 

miele (per es. te, caffe d'orzo 0 camomilla con zucchero, pane 
tostata col miele e macedonia di frutta). 

2.3. 1 .4 Introd uzione de i Prodotti Aproteici 
Un problema particolare e rappresentato dall'introduzione dei 
prodotti aproteici. L'impiego di questi prodotti e condizionato 
principalmente: 1) dal tenore protei co della dieta (sempre 
necessario per valori :S 0,6 g/kg/die), 2) dal contenuto di protei­
ne HBV (sempre necessario per valori ;:: 75%) e 3) dal tenore 
energetico della dieta (sempre necessario per diete a elevato 
contenuto di energia). La prescrizione di un prodotto aproteico 
dovrebbe essere sempre accompagnata dalla descrizione del 
perche esso viene impiegato e del come deve essere usato. II 
dietista dovrebbe illustrare Ie caratteristiche e Ie modalitil di 
preparazione dei prodotti aproteici al paziente ed e certamente 
utile un'esperienza diretta in tal senso (tra I'altro, il paziente 
dimostra di gradire moltissimo quest'interessamento). 

2.3 .1. 5 Diffi colta di Integrazione della C ucina 
Tradizionale con quella Dietetica 

Uno dei punti pill difficili da affrontare per I'impegno che richie­
de da parte sia del dietista sia del paziente e la difficoltil di con­
ciliare la cucina tradizionale can quella dietetica. Piccole modifi­
che dei piatti tradizionali, purche effettivamente sperimentate, 
possono risultare piacevoli per il paziente (per es. lasagne a can­
nelloni con verdura e besciamella preparata con brodo vegeta­
Ie). E spesso possibile elaborare ricette che incontrano i gusti 
del paziente anche utilizzando i prodotti aproteici. Utilizzando 
farina aproteica e possibile, per esempio, elaborare in casa lasa­
gne aproteiche, tagliatelle aproteiche e tigelle aproteiche. 
Questi sono solo alcuni esempi che abbiamo efficacemente spe­
rimentato con i nostri pazienti. La prescrizione di ricette non 
sperimentate (da noi, da colleghi 0 dai pazienti) deve essere evi­
tata perche, in caso di esito negativo, rischia di compromettere 
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I'adesione del paziente al prococollo dietetico. Talora sono pro­
prio i pazienti pill abili in cucina a proporre nuove ricette e il 
nostro "repertorio" include diverse di queste ricette. Non Eo 

infrequente per noi fornire una consulenza dietetica a pazienti 
extracomunitari che mantengono (almeno parzialmente) Ie abi­
tudini alimentari del Paese d'origine. Per poter consigliare ade­
guatamente questi pazienti. dobbiamo essere in grado di rico­
struire - anche col loro aiuto - la loro alimentazione tradizio­
nale e consigliarli su come modificarla entro limiti culturalmen­
te accettabili. 

2.3.1.6 Difficolta d i Integraz io ne de lla Vita Professio nale 
e di Relazione con la Terapia Diet etica 

Resta infine da considerare come conciliare la terapia dietetica 
con la vita professionale e di relazione. Quesco punto influenza 
in maniera sostanziale il benessere psico-sociale del paziente e, 
anche se richiede un notevole sforzo da parte del dietista, Eo 

essenziale al raggiungimento di una buona qual ita di vita. Nel 
caso del paziente che mangia in mensa, si pua richiedere in 
visione il menu e concordare Ie scelte migliori nell'ambito di un 
prococollo che considera I'alimentazione complessiva della gior­
nata. Un discorso analogo pua essere fatto per il paziente che 
"e costretto" a consumare il pasto al bar 0 al ristorante (in que­
sti casi troviamo particolarmente utile I'impiego di un diario ali­
mentare) . 

2.3.2 P ERSONALIZZAZION E D EL PROTOCOLLO 

D IETETICO 

La nostra scelta per la personalizzazione del protocollo dieteti­
co del paziente con CRF e stata quella di utilizzare "liste di 
scambio" appositamente costruite in base al contenuto di pro­
teine, fosforo, energia e potassio degli alimenti. Cia garantisce 
al paziente un'ampia varieta di scelta, limitando la monotonia e 
la sensazione di divieto associata agli approcci tradizionali. 
Ciascun paziente riceve una cartella che comprende: 1) descri­
zione delle modalita di pesatura, cottura e preparazione degli 
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alimenti; 2) indicazione delle principali unita di misura di uso 
casalingo; 3) indicazione del peso degli alimenti di utilizzo pill 
comune; 4) elenco generale degli alimenti da consumare e loro 
suddivisione giornaliera; 5) liste di scambio per gruppi di ali­
menti con gram mature personalizzate per ciascun paziente; 6) 
ricette; 7) "griglia" per la compilazione, secondo necessita, di un 
menu settimanale. 

2.4 UNA VISIONE O'INSIEME 

In conclusione, la dieta ipoproteica: 1) e in grade di contrastare 
aleune manifestazioni fisiopatologiche della CRF, 2) riduce la 
mortalitil e il ricorso alia terapia renale sostitutiva, 3) e sicura 
quando affidata a un operatore esperco e 4) richiede un attento 
lavoro di promozione della compliance e di personalizzazione 
del protocollo dietetico. 
II supporto nutrizionale al paziente con CRF delineato in questa 
monografia e riassunto in figura 2.3. 

53 



DIETA IPOPROTEICA E INSUFFICIENZA RENALE CRONICA 

F,GURA 2.3 • UNA VISIONE O'INSIEME eEL SUPPORTO NUTRIZIONAlE DEL PA· 

Z IENTE CON CRF. 

[J_ FUNZIONE 

- CONSIDERAAE OIAGNOSr E QUAORO CUNICO COMe DA OESCRI-

ZIONE oa NEfROlOGO (§ 2.2.1.3). 

- VAlUTARE ESN11 BIOUMORAU 01 I uveu.o: ALBUMINEMIA, KAUE-
~ 

MIA, BUN, CREAnNINEMIA. FOSfATIMIA. CALCEMJA (§ 2.2.1.3). 
- VAWTARE AlTRI ESAMI ATTlNENTI ALLO STATO NUTIUZlONALE: 

GUaMlA, COlESTEROlfMIA rOTAtE E fRAZlONATA, TRIGUC£RJ-

OEMIA (§ 22.1.3) E UNA (§ , .5.3). 

~ C OMPOSIZIONE 

VALUTAZIONE \ 
- I UVEllO: MISURARE BW. BH EWe; CALCOLARE 8MI 

E PESO RElATIVO (§§ 2.2.1.2. 1.6.1 .1 E 1.6.1.2). 1 DElLO STATOe) ~ 
- It UVEllO: AGGIUNGERE TSF. SSF E AC; CAlCOLARE 

NUTRrZIONALE 
AMA E 2SF PER OEFINIRE IL GRADO 01 AD1POsrrA E 
MUSCOLARITA (§ 2.2.1.2). 

l.:' ENERGIA 

- DH PER STIMARE L"NTROITO 01: 1) PROTEINE E LORD 

PERCENTUAlE HBV, 2) ENERGIA. 3) SOOIO, 4) POTASSIO, 

5) FOSFORO. 6) CAlcro; UTilE AGGIUNGERE: 7) lIPlDl, 8) 

GLUelDl, 9) COLESTEROLO. 10) FIBRA (§ 2.2.1.1). 
- DH PER VAlUTARE: 1) APPETITO, 2) OIGESTlONE, 3) ALVO, 

4) STORIA PONOERAlE (§ 2.2.1.2), 5) PRESENZA O'INTOL-

LERANZE AUMENTARt, 6) IMPIEGO 0 1 FARMACI IN GRADO 

~ O'INTERFERIRE CON LO STATO NVTRJZIONAlE, 7) Dim 

PREGRESSE. 8) PRESENZA OJ AlTRE MALATTIE 0 COMPlJ-

CANZE ATIM DELlA CRF (§ 2.2.' .1). 
- CALCOlARE IL TENORE ENERGETlCO DELLA OJETA IN 

BASE A:. 1) DISPENDIO ENERGETICO TEORJCO, 2) INTROI-

TO ENERGETICO STtMATO DALLA DH E 3) COMPOSIZ10-

NE CORPOREA (§§ 2.2.1.1 E 2.2.1.4). 
- UnuZZARE LA DH PER REAUZZARE JL SUPPORTO PSJCO-

SOCIALE DEL PAZIENTE (§§ 2.1.1 E 2.2.1.1). 

~ DIETA 

ELABORAZIONE - CONSIDERARE SISTEMATJCAMENTE I UMITI DELLA DIETA 

2 DEL PROTOCOLLO ~ IPQPROTEICA (§ 2.3), 
DIETETICO - PROMUOVERE LA COMPLIANCE E PERSONALIZZARE JL 

PROTOCOLLO DIETETICO (§ 2.3). 
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24HR 
25F 

3DD 
7DD 
95% CI 
bN 
AC 
ACT 
ADA 
AFA 
AMA 
BEE 
BH 
BMI 
BUN 
BW 
CeR 
CRF 
DH 
DOQI 
EAA 
EBM 
EDTNA 

ERCA 
FFM 
FM 
FN. 
GFR 
Gn 
HBV 

SIGLE • 

Recall delle 24 ore 
Sommatoria delle pliche tricipitale e sottosca­
polare 
Diario alimentare dei 3 giorni 
Diario alimentare dei 7 giorn i 
Intervallo di confidenza al 95% 
Bilancio dell'azoto 
Circonferenza del braccio 
Dispendio energetico dovuto all'attivita fisica 
American Dietetic Association 
Area ad iposa del braccio 
Area muscolare del braccio 
Dispendio energetico basale 
Statura 
Body mass index 
Azoto ureico plasmatico 
Peso corporeo 
Clearance della creatinina 
Insufficienza renale cronica 
Storia dietetica 
Dialysis Outcome Quality Initiative 
Aminoacidi essenziali 
Evidence-based medicine 
Eu ropean Dialysis and Transplantation Nurse 
Association 
European Renal Care Association 
Massa magra 
Massa grassa 
Azoto fecale 
Velocitil di filtrazione glomerulare 
Glicogeno 
Alto valore biologico (proteine) 
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DIETA IPOPROTEICA E INSUFFICIENZA RENAlE CRONICA 

HOL 
IBW 
IBW, 

100M 
IGT 
LARN 

LOL 
LPO 
MORO 
MM 
NCHS 
NEAA 
N, 
NNT 
N. 
OR 
PCR 

PM 
PRO 
PTH 
RBF 
RCT 
ROA 

REE 
RR 
SGA 
51 
SIN 
SINU 
SN. 

SSF 
SSN 
SVLPO 

Lipoproteine ad alta densitil 
Peso corporeo ideale 
Peso corporeo ideale corretto per il grade di 
obesita 
Diabete mellito insulino-dipendente 
Alterata tolleranza al glucosio 
Livello di assunzione raccomandata di un 
nutriente per la popolazione italiana 
Lipoproteine a bass a densitil 
Dieta ipoproteica "classica" (0.6-0.8 g/kg IBW/die) 
Modification of Diet in Renal Disease (Study) 
Massa minerale 
National Center for Health Statistics (USA) 
Aminoacidi non essenziali 
I ntroito di azoto 
Numero di pazienti da trattare 
Eliminazione di azoto 
Odds-ratio 
Creatininemia 
Massa proteica 
Introito proteico 
Paratormone 
Flusso plasmatico renale 
Studio randomizzato controllato 
Livello di assunzione raccomandata di un 
nutriente 
Dispendio energetico a riposo 
Rischio relativo 
Valutazione soggettiva delle stato nutrizionale 
Sistema Internazionale delle Unit. di Misura 
Societil ltaliana di Nefrologia 
Societil ltaliana di Nutrizione Umana 
Azoto eliminato attraverso la cute e gli annes-
si cutanei 
Plica sottoscapolare 
Servizio Sanitario Nazionale 
Dieta fortemente ipoproteica supplementata 
(0.3 g/kg IBW/die) 

64 



TAA 
TBN 
TBW 
TEE 
TEF 
TSF 
UCR 

UNA 
UNN. 
UN. 
UUN. 
we 
WHO 

SIGLE 

• 

Area totale del braccio 
Azoto totale corporeo 
Acqua toeale corporea 
Dispendio energetico toeale 
Effetto termico del cibo 
Plica tricipitale 
Creatininuria 
Escrezione urinaria di azote ureico 
Azote non ureico urinario 
Azota urinario 
Azoto ureico urinario 
Circonferenza della vita 
World Health Organization 
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