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Target di «stress» 
nelle patologie 
renali

iper-afflusso del 
carico proteico 

Cristalli e litoliti renali



Le principali funzione del rene
• eliminano i prodotti provenienti dalla degradazione alimentare, specie quelle 

provenienti dal metabolismo proteico, e partecipano allo smaltimento di 
numerose tipologie di farmaci; 

• mantengono il mantenimento dell’omeostasi idro-salina, dell’equilibrio acido-
base; 

• Posseggono funzione endocrina;  

• Garantiscono l’omeostasi fosfo-calcica necessaria al turn-over del metabolismo 
osseo in sinergia con la secrezione del (Paratormone) PTH prodotto dalle 
paratiroidi;

• regolano la pressione arteriosa; 



Se fosse possibile
definire l’insieme dei
complessi meccanismi
svolti dal rene potremo
parlare di un organo
dotato di:

Intelligenza
Biologica

Il Rene come organo endocrino



anabolismo

catabolismo

- Microinfiammazione
- resistenza alle azioni 

dell’insulina

Chronic Kidney Disease



L’nfluenza dei fattori dieta-correlati alla 
progressione dell’insufficienza renale.

1. Modificazioni nella misurazione della velocità di perdita della funzione renale
A Un’acuta variazione della quantità di proteine della dieta determina un parallelo cambiamento nella misurazione 
del filtrato glomerulare (GFR);
B La produzione di creatinina varia al variare del contenuto proteico della dieta e della massa muscolare;

2. Fattori dieta/proteine-correlati che influenzano la progressione della malattia renale
A Sale e ipertensione
B Acido urico e ipertensione/ micro-infiammazione legata allo status uremico
C Carico fosforico degli alimenti e degli additivi con  sviluppo di iperparatiroidismo secondario

3.Effetto diretto dell’intake proteico sulla progressione della malattia renale cronica
A Carico acido netto e aldosterone/ipertrofia glomerulare
B Albuminuria/proteinuria a causa dell’iperfiltrazione glomerulare indotta
C Nefrotossine di derivazione proteica (es. indoxil solfato, p-cresol)



Another consequences of 
inadequate protein nutrition in 
uremic patients……….
not only urea compounds
but………..
a cascade of killer molecules





MAIN TOXINS DERIVED BY DERAILMENT PROTEIN METABOLISM
Indoxyl-sulfate, p-Cresyl Sulfate, Hippuric Acid, Trimethylamine N-oxide (TMAO), Asymmetric Dimethylarginine
(ADMA), Tumor Necrosis Factor-𝜶, Interleukin-6 (IL-6)……………….



Gut
Uremic  

Microbiota
Dysfunction



low molecular  weight Protein Bound Toxins    middle molecules
Asymmetric dimethylarginine 3-Deoxyglucosone Adrenomedullin
Benzylalcohol CMPF* Atrial natriuretic peptide
ß-Guanidinopropionic acid Fructoselysine ß2-Microglobulin
ß-Lipotropin Glyoxal ß-Endorphin

Creatinine Hippuric acid Cholecystokinin
Cytidine Homocysteine Clara cell protein
Guanidine Hydroquinone Complement factor D
Guanidinoacetic acid Indole-3-acetic acid Cystatin C
Guanidinosuccinic acid Indoxyl sulfate Degranulation inhibiting 
protein I
Hypoxanthine Kinurenine Delta-sleep-inducing 
peptide
Malondialdehyde Kynurenic acid Endothelin
Methylguanidine Methylglyoxal Hyaluronic acid
Myoinositol N-carboxymethyllysine Interleukin 1ß 
Orotic acid P-cresol Interleukin 6
Orotidine Pentosidine Kappa-Ig light chain
Oxalate Phenol Lambda-Ig light chain
Pseudouridine P-OHhippuric acid Leptin
Symmetric dimethylarginine Quinolinic acid Methionine-enkepahlin
Urea Spermidine Neuropeptide Y
Uric acid Spermine Parathyroid hormone
Xanthine Retinol binding protein
Tumor necrosis factor alpha

Vanholder R. et al., Kidney Int 2003



Quintaliani

Lancet 1964
13

A low-nitrogen diet with protein of high biological value
for severe chronic uremia.  

Sergio
Giovannetti

Quirino 
Maggiore



Why the Hypoproteic Approach in 80’s? 

Even today the calculaLons on the Urea KineLc
by Maroni and Mitch remains  a fundamental tool:  UREA NITROGEN APPEARENCE (UNA)

The UNA calculate  indirectly the protein intake/kg/die  from the Urea Outputs: 
(urinary nitrogen, distribuLon of urea in body water pool compartment, fecal nitrogen)

In the 1980s, the main aim was to reduce the urea generation and of the other 
nitrogenous products in the uremic patients to achieve clinical well-being and for a 
possible reduction of the dialysis dose.



Diet and Urea Generation

First intuitions: 
there are more toxic 
molecules than urea in the 
evolution of chronic kidney 
failure



1990’s  the scenario was changing !!
Effects of Dietary Protein Restriction on the Progression of Moderate Renal Disease 
in the Modification of Diet in Renal Disease Study 
(A.Levey,  J. Am. Soc. Nephrol. 1996; 7:2616-2626 )

AXer 12 months these data are consistent with a beneficial effect of the low-protein diet to 
slow the GFR decline and to reduce urine protein excreLon. These results provide some 
support for the hypothesis that dietary protein restricLon slows the progression of 
moderate renal disease.

p = 0.08

usual

low



The Effect of Dietary Protein Restriction on the Progression of 
Diabetic and Nondiabetic Renal Diseases: A Meta-Analysis
Michael T. Pedrini, Ann Intern Med. 1996;124(7):627-632.

•Data Synthesis: In five 
studies of nondiabetic 
renal disease, a low-
protein diet significantly 
reduced the risk for renal 
failure or renal death. 
• Conclusion: Dietary 

protein restriction 
effectively slows the 
progression of renal 
diseases.
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Pts : 1524Pts : 1524Cochrane Database Syst Rev. 2006 Apr 19;
Low protein diets for chronic kidney disease in non diabetic adults. 
Fouque D, Laville M, Boissel JP

Pts : 1524

Reducing protein intake in patients with chronic kidney disease reduces the 
occurrence of renal death by 31% as compared with higher or unrestricted 
protein intake.

Progression studies in the last few years



2016





Le diete a basso contenuto proteico sono fattibili e hanno effetti benefici nei pazienti affetti da
malattie renali croniche, con e senza diabete, sia nel posticipare la terapia sostitutiva renale, 
ma anche per una migliore sopravvivenza e qualità di vita del paziente a lungo termine, in 
quanto queste diete sono sicure dal punto di vista nutrizionale.
Le diete con integrazione vegetariana ed a bassissimo contenuto di proteine nobili sembrano 
avere un ulteriore vantaggio ma occorre un adeguato supplemento di aminoacidi specialmente. 
essenziali



La dieta renale mediterranea (MedREn) rappresenta un ulteriore adeguamento delle raccomandazioni della dieta 
mediterranea, compresa la restrizione quantitativa di proteine, sale e fosfato, in modo da attuarlo già negli stadi da 
lievi a moderati della malattia renale cronica. La  MedREn, è composto da prescrizioni dietetiche e suggerimenti di 
stili di vita sani, aiuta il paziente ad avvicinarsi gradualmente al trattamento nutrizionale più adatto per CKD, e 
rappresenta un passaggio delicato verso una graduale contenuto proteico. 

Nutrients 2023, 15, 1256



Il carico proteico 
induce 
iperfiltrazione 
glomerulare.



Il minor carico di 
proteine indotto da un 
adeguato piano 
terapeutico riduce lo 
stress glomerulo-
tubulare, e la 
possibilità di attivare e 
sfruttare le riserve 
funzionali



Un elevato apporto di carni rosse e loro elaborati  è associato ad un aumentato
rischio di malattia renale cronica, mentre un più basso rischio è stato osservato 
con una dieta ricca di noci, legumi, e latticini a basso contenuto di grassi.

La riduzione intra-glomerulare conduce ad miglioramento della proteinuria. 

Anche l’eliminazione di fosfato è diminuita già dai primi stadi di insufficienza 
renale cronica e pertanto è necessario iniziare ad introdurre una limitazione degli 
alimenti ricchi di fosfato.



Altri elemen= nutrizionali da considerare nelle patologie renali: i grassi saturi
È noto che l'accumulo eccessivo di acidi grassi saturi liberi favorisce disfunzione e danni cellulari cellulari di
natura ossidativa. Gli acidi grassi FA20:5 (acido eicosapentaenoico), FA22:6 (acido docosatrinoico) hanno
mostrato una citotossicità ancora maggiore rispetto a FA16:0 ( acido pentadecanoico).

Invece numerosi studi hanno riportato che gli acidi grassi polinsaturi (PUFA), specialmente a basse dosi, 
hanno mostrato effetti protettivi contro l'accumulo di lipidi limitando la disregolazione cellulare.

Recentemente sono da segnalare effetti favorevoli dell’acido lipoico (pomodori, broccoli e spinaci) sulla 
funzione glomerulare diminuendo la infiammazione e l’attivazione di citochine eliminando i radicali liberi 
dell'ossigeno. Esso è contenuto in: parti grasse del maiale, del manzo e dell’agnello, pelle del pollame, 
prodotti caseari ad alto contenuto di grassi come il latte intero, il burro il formaggio, la panna acida o il 
gelato, ed ancora oli tropicali: olio di cocco, olio di palma o burro di cacao, lardo.

Anche i grassi saturi trans sono ancor più dannosi e contribuiscono all’aumento del colesterolo LDL.
patatine fritte, ciambelle, cibi fritti dei fast food, nella margarina, nei grassi alimentari, nei prodotti di 
pasticceria e nei cibi lavorati, come i crackers o i popcorn da cuocere in microonde.



Altri elemen0 nutrizionali da considerare 
nelle patologie renali: purine/acido urico
Ulteriore seria attenzione deve essere considerata nella prescrizione nutrizionale
degli alimenti contenenti acido urico. L’acido urico può accelerare la progressione
della funzione renale a causa della precipitazione di urato nei tubuli
renali/interstizio. La sua cristallizzazione nell'interstizio midollare renale può
indurre la secrezione di IL-1β, che può reclutare ulteriori cellule infiammatorie e
causare flogosi interstiziale cronica e fibrosi.

Pesce azzurro: 500 mg per 100 g
Selvaggina: 100-200 mg per g



Perché è essenziale iniziare una alimentazione 
ipoproteica nell’insufficienza renale conica?

Primo target:
RIDURRE I SINTOMI DELL’UREMIA POICHE’ L’INSUFFICIENZA RENALE 
CRONICA è una patologia subdola e spesso sottovalutata da paziente:
- astenia, facile affaticamento, prurito, inappetenza sino all’anoressia

specie nel paziente anziano, ipertensione arteriosa o suo
peggioramento, alito uremico, pallore cereo (color «cera vecchia»
della cute), depressione, crampi muscolari e negli stadi avanzati
aritmie cardiache pericolose secondarie all’acidosi metabolica ed
all’iperpotassiemia nei pazienti con eccessivo intake proteico.



Perché è essenziale iniziare una alimentazione 
ipoproteica nell’insufficienza renale conica?

TARGET PRIORITARIO

RALLENTARE L’INEVITABILE 
PROGRESSIONE DELL’INSUFFICIENZA 

RENALE



Italian nephrologists have a longstanding tradition in implementing low protein diets in the treatment
of CKD patients, with the principle objective of alleviating uremic symptoms, improving nutritional status
and slowing down the progression of CKD or delaying the start of dialysis.

It is growing a the interest in this fieldis based on the aim of implementing a wider nutritional therapy
reducing the protein intake,paying careful attention such as energy intake, the quality of proteins and
phosphate and sodium intakes.

The motivation was the reduction inprogression of renal insufficiency through reduction of proteinuria, a
better control of blood pressure values and also through correction of metabolic acidosis. One major
goal of the flexible and innovative Italian approach to the low-protein diet is the improvement of CKD
patient adherence.



A group of Italian nephrologists participated, under the auspices of the Italian
Society of Nephrology, in a Delphi exercise to explore the consensus on some 
open questions regarding the nutritional treatment in CKD in Italy, generating a 
consensus opinion for 23 statements



Low protein diet is nutritionally safe and it could have a positive effect on the improvement
of creatinine and renal function in diabetics and non diabetics patients. Additionally, nutritional
intensive counseling is important to motivate the patients to adhere to dietary protein
restriction.

Questo studio vuole enfatizzare due interventi fondamentali per il lavoro del Nutrizionista:
a) Il piano terapeutico deve iniziare nelle fasi precoci della CKD;
b) L’ascolto, l’empatia e il counseling è fondamentale per garantire maggiore aderenza alla dieta;



A strategy based on the preservation of Renal Kidney Function with a low protein intake mainly by
plant-based diet contributes to lower retention of uremic toxins.
Uremic toxins production is increased in Chronic Kidney Disease/End Stage Kidney Disease, mainly
because of the increased protein fermentation by proteolytic bacteria, prevalent in the dysbiotic gut of 
CKD/ESKD patients 



Questo arDcolo soEolinea una «svolta» 
nell’approccio nutrizionale:

a) La crescente importanza di una 
alimentazione vegetariana;

b) La prescrizione nutrizionale nella CKD deve 
abbandonare  gli ormai numerosi e 
«miracolosi» protocolli dieteDci (warning☠)
ma deve essere considerata come una scienza 
della «precisione» (tailored prescripDon);

2020 Jun 29;12(7):1931.



Metanalisi effettuati su 506 pazienti dagli stadi iniziali a quelli medio-avanzati della CKD:
Tempo di follow-up:  24,8 + 19,4 mesi
Rallentamento della funzione renale : differenza tra una dieta ipoproteica < 0,8 g/kg/die ed una 
dieta di 0,8-1,0 mL/min/1,73 m2 = miglioramento del 18,7% nel periodo di osservazione.



Questo libro dedicato ai vari percorsi per procrasLnare 
l’inizio della dialisi, illustra i punL di vista di nefrologi 
nutrizionisL ancora ajualissimi che hanno accejato di 
dare il loro contributo.
- Yongen Chang, Orange, CA, USA
- Jing Chen, Shangai, China
- Michel Concol, Denver, CO, USA
- Jason Chou, Orange, USA
- Adamasco Cupisti, Pisa, Italia
- Lucia Del Vecchio, ASST, Lecco, Italia
- Denis Fouque, Lyon, France
- Mehrdada Chahremani-Ghaiar, Orange, CA, USA
- Chuamminn Hao, Shangai, China
- Kamiar Kalantar-Zadek, Los Angeles, CA, USA
- Jessica Kendrix, Dener, CO, USA
- Laetitia Koppe, Lyon, France
- Wei L. Lau, Orange, CA, USA
- Francesco Locatelli, ASST, Lecco, Italia
- Morgan Marcuccilli, Denver, CO, USA
- Toshimitsu Niwa, Aichi, Japan
- Uttam Reddy, Orange, CA, USA
- Anuja Shah, Torrance, CA, USA
- Ugo Teatini, Milano, Italia



L’importanza di questo lavoro sta nel confermare l’utilità della terapia nutrizionale ipoproteica ma impone 
prudenza sulla  prescrizione di una quantità di proteine molto basso (VLPD, Very Low Protein Diet)per il 
rischio di PEW (Protein Energy Wasting) poiché il paziente anziano è spesso anoressico per numerosi 
motivi ed introduce talora molto meno delle KCalorie necessarie innescando il catabolismo aminoacidico 
per produrre energia. Gli aminoacidi associati a questa prescrizione nutrizionale sotto forma di cheto-
analoghi sono spesso insufficienti ed il paziente dimostra una pessima aderenza all’assunzione di 
numerose compresse o bustine al giorno (v. Cupisti A, Bolasco P . Panminerva Med. 2017 Jun;59(2):149-156)



QUALI PIANI NUTRIZIONALI SI POSSONO PROPORRE
NELLA INSUFFICIENZA RENALE CRONICA

DASH Dieta Mediterranea



DASH

La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) è un modello alimentare promosso dal 
NaDonal Heart, Lung, and Blood InsDtute Statunitense (parte del NaDonal InsDtutes of Health 
(NIH), agenzia del DiparDmento della Salute e della Salute degli StaD UniD Servizi Umani) per 
prevenire e controllare l'ipertensione. 
La dieta DASH è ricca di fruEa, verdura, cereali integrali e la[cini a basso contenuto di grassi. 
Include carne, pesce, pollame, noci e fagioli ed è limitato a cibi e bevande zuccheraD, carne rossa e 
grassi aggiunD. Il suo effeEo sulla pressione arteriosa  è evidente quando il contenuto di sodio è < 
2.300 mg/die.



MEDITERRANEAN DIET

La dieta mediterranea nasce da un solido retroterra di cultura e tradizione contadina. Il mondo agricolo ha 
avuto, ed ha tuEora, un'importanza vitale per la società. Le abitudini alimentari degli anDchi in Grecia e 
nell’impero Romanosi basavano essenzialmente sulla triade “Pane-Olio-Vino” insieme a formaggi ovini e 
caprini, fruEa e verdura, legumi, poca carne e predilezione per pesce e fru[ di mare. 
La dieta mediterranea è quindi basata su pane integrale, olio di oliva e vino rosso oltre a verdure, fruEa 
fresca e secca, proteine di origine sia vegetale (legumi) che animale, sopraEuEo pesce (sardine, acciughe, 
spatole, ecc.) , laEe e derivaD, carni bianche (pollo, coniglio, tacchino, ecc.). Zuccheri raffinaD, grassi 
animali e carne rossa non fanno parte della dieta mediterranea



La dieta mediterranea rivisitata

Le cara?eris@che principali della dieta mediterranea rivisitata (MedRen)
includono limitazioni della quan@tà di assunzione di proteine, sodio e
fosfato, ma un elevato apporto di fibre e olio d'oliva e alimen@ di origine
vegetale.
La dieta MedRen soddisfa le cara?eris@che descri?e per la dieta a
predominanza vegetale (PLADO) par@colarmente indicata per i pazien@
con CKD.

(MedREn)



La dieta mediterranea rivisitata nell’ambito
della insufficienza renale cronica -1

q consumo più frequente di proteine di origine vegetale, favorendo
l'uso di una combinazione di cereali e legumi più volte alla
se8mana al posto di carne e pesce e altre fon9 di proteine
animali;

q più frequente u9lizzo di fru;a e verdura ricche di sali organici che
contribuiscono ad un effe;o alcalinizzante;

q I legumi sono ricchi di fosfato, ma il fosfato di origine vegetale è
presente sopra;u;o so;o forma di fita9; gli esseri umani non
hanno l'enzima fitasi, quindi il fosfato delle piante è scarsamente
assorbibile.

q La fru;a a guscio è 9picamente inclusa nella dieta mediterranea
ma, nel caso della mala8a renale cronica, dovrebbe essere
oculata a causa dell'elevato contenuto di fosfato e potassio.



La dieta mediterranea rivisitata nell’ambito
della insufficienza renale cronica -2

q Vari alimenti contengono una importante quantità di fosfato e potassio
dovrebbero essere gestiti con attenzione e quantità limitate, soprattutto in
quei pazienti a rischio di iperfosfatemia o iperkaliemia.

q Il rischio di iperkaliemia è più alto negli stadi avanzati, quindi si
raccomandano suggerimenti di manipolazione dietetica, ad esempio
utilizzando come metodo di cottura preferito; bollitura semplice o
doppia/cambio acqua cottura.

q Il controllo dell'assunzione di sodio è obbligatorio ed è probabilmente la
migliore raccomandazione per i pazienti con insufficienza renale cronica
(< 2,3-2,4 di sodio, g/die);

q Una maggiore attenzione rispetto a quella indicata dalla dieta
mediterranea standard dovrebbe essere prestata al consumo di latte e
derivati. Questa avvertenza riguarda i formaggi a pasta dura per limitare il
carico di sale, mentre la restrizione dei latticini freschi è necessaria anche
per controllare l'assunzione di fosforo;



Gli Addi1vi
Quando si acquistano prodotti confezionati occorre tenere conto di 
questi numeri aggiunti alla lettera “E” che indica Europa. 

§ E338 Acido fosforico 

§ E339 Fosfato di sodio

§ E340 Fosfato di potassio

§ E341 Fosfato di calcio

§ E442 Fosfati di d’ammonio

§ E450 Difosfato disodico (ammessi solo come agenti lievitanti)

§ E451 Trifosfati (ammessi solo come agenti lievitanti)

§ E452 Polifosfati



Gli stadi dell’insufficienza renale cronica



When it
has to 
begin
proteic and 
phosphoric
restrictions

Conservative Treatment of CKD Study Group of the 
Italian Society of Nephrology –BMC 2016

KDIGO 2017





KDOQI CLINICAL PRACTICE GUIDELINE FOR 
NUTRITION IN CKD: 2020 UPDATE|VOLUME 76, ISSUE 
3, SUPPLEMENT 1, S1-S107, SEPTEMBER 2020

https://www.ajkd.org/issue/S0272-6386(20)X0010-2
https://www.ajkd.org/issue/S0272-6386(20)X0010-2


Applicazioni pra0che «tailored» sulla 
Funzione Renale Residua



Esistono varie tipologie di piani alimentari; l’importante
è evitare una omologazione standardizzata
(queste indicazioni valgono anche per i diabetici, devono tener conto dell’aging renale)

CKD Stage 2 (GFR 90-60 mL/min/1,73 m2)

a. limitare l’intake di sale (specie in caso di 

ipertensione arteriosa);

b. Aumentare il consumo di frutta e tutti i vegetali;

c. Considerare perdita di peso in caso di over weight;

d. Ridurre l’introduzione di grassi saturi;

e. Privilegiare i migliori grassi insaturi;

f. Limitare proteine animali ricche di purine;

g. Prescrizione proteica: < 1 g/kg

CKD Stage 3a(GFR 59-45 mL/min/1,73 m2)

a. Limitare l’intake di sale (specie in caso di 

ipertensione arteriosa);

b. Aumentare il consumo di frutta e tutti i vegetali;

c. Considerare perdita di peso in caso di over weight;

d. Ridurre l’introduzione di grassi saturi;

e. Privilegiare i migliori grassi insaturi;

f. Limitare proteine animali ricche di purine;

g. Limitazione alimenti fosforici (latticini)

h. Prescrizione proteica: 0,8 g/kg
i. Assicurare un’intake calorico di 30-35 Kcal/die



Esistono varie tipologie di piani alimentari; l’importante
è evitare una omologazione standardizzata
(queste indicazioni valgono anche per i diabetici, devono tener conto dell’aging renale)

CKD Stage 3b (GFR 44-30 mL/min/1,73 m2)

a. limitare l’intake di sale (specie in caso di ipertensione 

arteriosa);

b. Aumentare il consumo di frutta e tutti i vegetali;

c. Considerare perdita di peso in caso di over weight;

d. Ridurre l’introduzione di grassi saturi;

e. Privilegiare i migliori grassi insaturi;

f. Limitare proteine animali ricche di purine;

g. Prescrizione proteica: 0,6-0,8 g/kg

h. Prescrizione fosforica < 800 mg/die

i. Intake energetico 30-35 Kcal/die

CKD Stage 4(GFR 29-15 mL/min/1,73 m2)
a. limitare l’intake di sale (specie in caso di ipertensione 

arteriosa);

b. Aumentare il consumo di frutta e tutti i vegetali;

c. Considerare perdita di peso in caso di over weight;

d. Ridurre l’introduzione di grassi saturi;

e. Privilegiare i migliori grassi insaturi;

f. Limitare proteine animali ricche di purine;

g. Prescrizione proteica 0,6 g/kg/die

h. Prescrizione fosforica < 800 mg/die

i. Assicurare un’intake calorico di 30-35 Kcal/die

j. Supplementi a base di aminoacidi
Non meno del 50% di proteine vegetali



Esistono varie tipologie di piani alimentari; l’importante
è evitare una omologazione standardizzata
(queste indicazioni valgono anche per i diabetici, devono tener conto dell’aging renale)

CKD Stage 4 (GFR < 15 mL/min/1,73 m2)
a. l’intake di sale (specie in caso di ipertensione arteriosa);

b. Aumentare il consumo di frutta e tutti i vegetali;

c. Considerare perdita di peso in caso di over weight;

d. Ridurre l’introduzione di grassi saturi;

e. Privilegiare i migliori grassi insaturi;

f. Limitare proteine animali ricche di purine;

g. Prescrizione proteica 0,6 g/kg/die

h. Limitazione alimenti fosforici (latticini)

i. Prescrizione proteica: < 0,6 g/kg

j. Assicurare un’intake calorico di 30-35 Kcal/die

k. Supplementi a base di aminoacidi

Trattamento 
sostitutivo
da considerare
con 
G.F.R. 8- 10 
mL/min/1,73 m2

> 50-60 % di proteine vegetali



Negli stadi 4-5 per rientrare neli 0,6 
g/kg di proteine siamo costretti a 

prescrivere il Piano Terapeutico per 
Alimenti Aproteici



L’importanza sempre più crescente 
del supporto aminoacidico

Nei piani terapeutici ipoproteici è inevitabile che l’alimentazione con 
proteine nobili siano carenti di gli aminoacidi essenziali e vitamine. 
Esistono due tipi di approcci:
A) In pazienti altamente selezionati è utilizzata la VLPD) Very Low Protein Diet = 0,3-

0,4 g/kg/die addizionata ad una miscela di cheto-analoghi degli aminoacidi e 
aminoacidi essenziali. Non contengono vitamine; necessari 1 cpr o 1 bustina ogni 
5,5 Kg di peso ( 8-10 cpr o bustine/die!);

B) La più utilizzata è la LPD (Low Protein Diet) pari a 0,6 g/Kg/peso, di miscele di 
aminoacidi essenziali; l’ultima generazione contiene acceleratori metabolici 
mitocondriali per il metabolismo intracellulare ed è supplementata di 
micronutrienti indispensabili.

Non è ancora stato dimostrata una superiorità miglioraMva sulla 
progressione dell’insufficienza renale tra le due scelte; 

Bolasco P. Kidney Res Clin Pract. 2019 Mar 31;38(1):124-125.



Energia 97,35 kJ
22,9 kcal

Grassi
di cui saturi

-
-

Carboidrati
di cui zuccheri

2,1 g
0,023 g

Proteine -
Sale 0,067 g
L-Leucina 1.200 mg
L-Lisina 900 mg
L-Treonina 700 mg
L-Isoleucina 600 mg
L-Valina 600 mg
L-Cistina 150 mg
L-Istidina 150 mg
L-Fenilalanina 100 mg
L-Metionina 50 mg
L-Triptofano 50 mg
Vitamina B6 0,85 mg
Vitamina B1 0,70 mg
Acido citrico 409 mg
Acido succinico 102,5 mg
Acido malico 102,5 mg

Scelta A
Classificazione: farmaco prescrivibile con 
ricetta medica

Scelta B
Classificazione: Alimento ai Fini Medici 
Speciali 

Non con/ene Tirosina, Glutammina, arginina, 
basse dosi di triptofano



Le nuove miscele aminoacidiche sono adattate al metabolismo del paziente con insufficienza renale



La calprotectina fecale è la metodologia più sensibile per quantificare l’infiammazione intestinale, mentre la zonulina fecale è un 
precoce indicatore dell’alterazione della permeabilità intestinale a livello della Tight Junction intestinale (Ayling 2018, Fasano 2012)



<

Mantenimento della massa muscolare, diminuzione delle tossine infiammatorie, diminuzione colesterolo totale ed LDL



Considerazioni finali
• Il metabolismo del paziente uremico produce un 

«milieu alieno» di cui si deve tenere conto nella 
stesura del piano alimentare;
• L’alimentazione «ideale» è quella che richiama la 

dieta mediterranea ma con un importante 
sbilanciamento verso l’alimentazione vegetariana;
• Prescrivere meno proteine nobili implica una quasi 

obbligatoria supplementazione con aminoacidi;
• Occorre rinforzare il grande alleato MICROBIOTA 

come un vero e proprio organo: aminoacidi e/o pre-
biotici e/o probiotici



seconda parte del corso
• Inquadramento nutrizionale: tu> i mezzi antropometrici e 

strumentali necessari dalla prima valutazione al monitoraggio;
• Sarcopenia, malnutrizione, Protein Energy WasCng
• L’importanza del counseling nutrizionale per allesCre un piano 

alimentare condiviso con il paziente;
• L’importanza del/dei caregiver/s;
• Principali Cpologie di calcolosi renale;
• OrientamenC nutrizionali nella Cpologia delle diverse categorie di 

calcolosi renale;
• L’acqua: la terapia idropinica: come, quando perché;
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www.stopcalcolirenali.it

info@stopcalcolirenali.it

cellulare 327 9785 349
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