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Oggetto: Decreto del Commissario ad Acta n.76/2009 sulla sospensione della erogazione dei 
prodotti  alimentari aproteici ai pazienti con Insufficienza renale cronica a carico del SSN. 
 

In merito al Decreto n. 76 del 23 11 2009 in base al quale “A partire dal 01 dicembre 2009, è 
sospesa l’erogazione gratuita a carico del Servizio Sanitario Nazionale dei prodotti alimentari aproteici 
per i pazienti con Insufficienza Renale Cronica –IRC, come stabilito dall’articolo 65 della L.R. 6 
febbraio 2003 n.2.” il Collegio dei Primari Nefrologi della Regione Lazio esprime tutta la sua 
perplessità e preoccupazione. La dieta ipoproteica, infatti, è uno strumento irrinunciabile nella terapia 



conservativa della malattia renale cronica in quanto non solo si affianca agli altri trattamenti nel 
rallentare la progressione della malattia renale stessa, ma costituisce il cardine per il controllo dei 
sintomi uremici e delle complicanze metaboliche proprie di questa malattia. Ciò consente di 
procrastinare l’ingresso del paziente in dialisi, di prevenire comparsa di malnutrizione e di ridurre 
l’incidenza di ospedalizzazioni e ulteriori comorbilità (vedi relazione scientifica allegata). Il mancato 
utilizzo della dieta ipoproteica e il conseguente inevitabile maggiore ingresso dei pazienti in dialisi si 
tradurrà in un aumento della spesa regionale e non certo in un risparmio.  
Per quanto sopra esposto si ritiene opportuno che il decreto di cui sopra  possa essere revocato. Si resta 
a disposizione per fornire un eventuale supporto tecnico a rivalutare le precise indicazioni e le modalità 
di prescrizione degli alimenti aproteici. A tale scopo si richiede un incontro urgente con le Signorie 
Vostre. 
 
 
 

Il Coordinatore del Collegio  
        Dr. Pier Giorgio Simeoni 



ALLEGATO I 
 
Il razionale della dieta ipoproteica nella terapia conservativa dell’insufficienza renale cronica 
 
La restrizione dell’introito proteico nasce agli albori della nefrologia come trattamento sintomatico 
dell’uremia, per cercare di posporre il più possibile il trattamento dialitico sostitutivo o la morte del paziente.  
Quando nel corso della malattia renale il filtrato glomerulare (GFR) si riduce al di sotto di 30 mL/min 
(insufficienza renale cronica (IRC) stadio 4 e 5) è arrivato il momento di introdurre diete bilanciate e 
francamente ipoproteiche (0.6 g/kg/die o 0.3g/kg/die) che richiedono alimenti aproteici ed eventuali 
supplementazioni. 
 
I vantaggi della dieta ipoproteica con alimenti aproteici sono molteplici: 
 
1) In numerose pubblicazioni scientifiche è stata dimostrata che la dieta ipoproteica rallenta la progressione 
dell’insufficienza renale cronica sia in pazienti non diabetici che diabetici (1-6). 
 
2) Diversi studi hanno mostrato un significativo beneficio della dieta ipoproteica nel rischio di raggiungere 
l’uremia terminale tale da consentire di ritardare l’inizio della dialisi (1-4, 7-10). 
Le ragioni storiche per cui si è iniziato ad utilizzare la dieta ipoproteica nell’IRC è dovuto soprattutto al 
controllo dei sintomi secondari all’accumulo dei prodotti del catabolismo proteico e delle complicanze 
(controllo metabolico, pressione arteriosa, espansione di volume, potassiemia, ecc.) presenti nelle fasi 
avanzate dell’uremia (11). 
Peraltro, è proprio la presenza delle complicanze piuttosto che il valore di GFR all’inizio della dialisi che 
sembra condizionare la morbilità e mortalità di questi pazienti (12, 13). 
Inoltre è stato dimostrato, come in pazienti ben motivati, trattati con una dieta fortemente ipoproteica, sia 
stato raggiunto, oltre al ritardo dell’inizio di dialisi, una minore incidenza di ospedalizzazioni e riduzione 
della mortalità (1, 8). 
 
3) Una riduzione effettiva dell’introito di proteine anche di soli 0.2 g/kg/peso/die, indipendentemente dagli 
effetti sulla progressione, è in grado di determinare evidenti miglioramenti metabolici (uremia, acidosi, 
iperfosforemia) (14) con riduzione significativa del consumo di farmaci (15). 
In un altro studio, in cui si valutavano due diete a basso contenuto di proteine (0.60 vs 0.35 g/kg/die), con 
la dieta più spinta, nonostante il minor numero di pazienti aderenti alla prescrizione, si ottenevano migliori 
effetti metabolici (profilo lipidico, proteinuria, bilancio calcio-fosforo e ipertensione), grazie ad un introito 
effettivo raggiunto più basso (16). 
 
4) In  pazienti con proteinuria in range nefrosico, la dieta ipoproteica ha mostrato un effetto antiproteinurico 
(17). 
 
5) Nei pazienti con IRC, la mortalità, che prevalentemente è dovuta a  cause cardiovascolari, aumenta in 
maniera esponenziale fino a sei volte con il ridursi del GFR rispetto ai soggetti con funzione renale 
normale, raggiungendo livelli drammatici in dialisi. L’elevato rischio cardiovascolare è attribuito ad un peso 
maggiore, rispetto alla popolazione generale, dei principali fattori di rischio tradizionali nonché alla 
presenza di fattori specifici dell’insufficienza renale cronica (18-20).  
 È stato dimostrato che la dieta fortemente ipoproteica nell’IRC avanzata migliora il controllo di molti fattori 
di rischio cardio-renali associati all’uremia: 
 
- marcata riduzione della proteinuria (marcatore importante per malattia renale e cardiovascolare). La dieta 
ipoproteica ha un effetto antiproteinurico per se di entità comparabile a quello ottenuto con l’inibizione del 
Sistema-Renina-Angiotensina(SRA) e quando viene associata ad inibitori SRA ha un effetto 
antiproteinurico additivo (21-23). 
 
- riduzione dell’apporto di sodio con la dieta. Questo determina a sua volta una riduzione significativa dei 
valori pressori (16). 



 
- più adeguata correzione dell’anemia dovuta alla migliore risposta all’eritropoietina secondaria al controllo 
dell’iperparatiroidismo con riduzione delle dose di EPO prescritte (23). 
 
- miglioramento del profilo lipidico, riducendo i livelli di colesterolo e trigliceridi, ma anche di lipoproteine AI 
e riducendo il rapporto Apo- AI:Apo-B (16, 24). 
 
- miglioramento del controllo del metabolismo calcio-fosforo e dell’iperparatiroidismo secondario (25). 
 
- miglioramento del profilo microinfiammatorio dell’IRC di grado moderato, riducendo i livelli sierici di leptina 
e TNF-〈 in pazienti non diabetici, e riducendo i livelli di IL-6 e la produzione di fibrinogeno, con conseguente 
riduzione dei livelli di proteolisi e miglioramento della sintesi dell’albumina, in soggetti diabetici (26, 27). 
Inoltre è stata evidenziata una significativa riduzione degli Advanced Glycation End Products (AGE) (23). 
Al contrario, in caso di una dieta normo-iperproteica, aumenta la produzione dei prodotti avanzati della 
glicosilazione che contribuiscono al processo infiammatorio nella malattia renale cronica e nelle malattie 
cardiovascolari (28). 
 
Nel corso della malattia, i pazienti, a cui non si prescrive alcuna dieta, tendono a ridurre spontaneamente 
l’introito di proteine, soprattutto a scapito delle proteine nobili, scendendo al di sotto del livello di sicurezza 
nelle fasi più avanzate di malattia (29). 
Un’altra caratteristica nutrizionale dell’IRC è che molto spesso l’introito di calorie è ridotto (sia nei trial che 
nella pratica clinica) con conseguente comparsa  di malnutrizione anche in presenza di elevato introito di 
proteine, cioè maggiore di 0.6 g/kg/die (30, 31).  
L’uso di prodotti aproteici permette di mantenere un contenuto controllato di proteine animali nella dieta 
mantenendo un adeguato apporto calorico-energetico, evitando così il quadro della malnutrizione. 
Al contrario, un introito proteico libero nelle fasi avanzate dell’IRC causa uremia, nausea e anoressia e 
pertanto ulteriore riduzione dell’introito energetico (11). 
E’ frequente, quindi, che I pazienti giungano all’inizio del trattamento dialitico in condizioni nutrizionali 
gravemente scadute, fattore prognostico negativo in termini di morbilità e mortalità (29, 32). 
 
Seguire con aderenza una dieta ipoproteica è certamente oneroso per la difficoltà a rinunciare ad alcuni 
alimenti abituali, per la resistenza ad “adattarsi” agli alimenti aproteici (che tuttavia sono oggi di migliore 
qualità e rappresentano una enorme risorsa che in altri paesi non è presente), e anche per la difficoltà di 
conciliare questo nuovo regime alimentare con le proprie abitudini lavorative e sociali.  
L’eventuale necessità di acquistare i prodotti aproteici, tra l’altro con costi più elevati rispetto agli alimenti 
normoproteici, potrebbe ridurre la compliance dei pazienti.  
 
In conclusione, le ragioni storiche dell’utilizzo della dieta ipoproteica nell’IRC ritornano oggi con vigore 
scientifico conferendo alla dieta ipoproteica, capace di indubbi vantaggi  indipendenti dall’effetto sulla 
progressione, un’importanza centrale nel trattamento dell’IRC. 
Se esaminiamo la morte renale, è dimostrato  che la totalità dei pazienti con  necessità di seguire una dieta 
ipoproteica con i prodotti aproteici (IRC stadio 4 e 5), possa considerare molto vantaggioso un rinvio della 
dialisi anche di sole 8-12 mesi, senza  ignorare le condizioni cliniche in cui si inizia la dialisi riducendo 
drasticamente i costi derivati dalla morbilità e dalle ospedalizzazioni. 
Ritardare comunque l’inizio del trattamento dialitico consente un risparmio economico complessivo sia per 
il sistema sanitario che per il paziente (33, 34). 
Il problema dei costi della terapia sostitutiva non può essere sottovalutato. In Italia è stato stimato che la 
spesa annua (comprensiva di trattamento dialitico, farmaci e ospedalizzazioni) per singolo paziente è di 
circa 51.000 euro per la dialisi extracorporea e di 28.000 euro per la dialisi peritoneale. Ciò significa che nel 
2004, per i pazienti in dialisi (che costituiscono lo 0.08% della popolazione) il costo totale è stato di oltre 2 
miliardi di euro (pari al 2.3% del fondo Sanitario Nazionale per lo stesso anno). 
Pertanto, in ragione dell’epidemiologia e dell’elevato rischio cardiovascolare dell’IRC e, inoltre, dei costi 
della fase dialitica, è oggi diventato imperativo implementare un approccio terapeutico all’IRC in fase non-
dialitica che sia precoce, efficace e globale. Per quanto riguarda l’ultimo punto, è importante notare che i 



fattori modificabili di rischio cardiovascolare, tradizionali e non tradizionali (in primis ipertensione, 
proteinuria, anemia e dislipidemia), possono rendere anche conto della progressione verso la fase dialitica 
delle malattie renali. È inoltre importante che l’intervento sia al tempo stesso a costi limitati per realizzare 
un risparmio che consenta l’accesso al trattamento sostitutivo di un maggior numero possibile di pazienti. 
La dieta ipoproteica con i suoi costi limitati e gli effetti favorevoli sul metabolismo, ed in particolare, sui 
fattori di rischio cardiovascolare, può rappresentare la base della nuova terapia globale, mirata alla 
prevenzione della progressione del danno sia renale che cardiovascolare, obiettivo primario della 
nefrologia del III millennio (14, 18, 35). 
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