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DEFINIZIONE

Condizione caratterizzata da importante
depressione delle capacità di filtrazione

glomerulare e da un conseguente
peggioramento nell’efficienza con la quale i

reni preservano l’omeostasi
dell’organismo.

Rugarli C. et al – Medicina Interna Sistematica



CLASSIFICAZIONE

Acuta

Si instaura
nell’arco di
pochi giorni

Può essere
reversibile

Cronica

Necessita di
almeno 3
mesi per

instaurarsi

Irreversibile



INSUFFICIENZA
RENALE
ACUTA

(AKI)



• Sindrome clinica caratterizzata da rapido
peggioramento della funzione renale tale da
provocare una drastica riduzione della filtrazione
glomerulare.

• Tale deterioramento deve svilupparsi in meno di 7
giorni e persistere per almeno 24 ore

DEFINIZIONE
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FISIOPATOLOGIA



DIAGNOSI E
STADIAZIONE
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GFR – COME CALCOLARLA?



CLASSIFICAZIONE



CASO CLINICO 1

• ♀, 82 aa

• Da circa 7 giorni alvo diarroico associato a dolore
addominale

• LAB: creatinina 2.35 mg/dl (v.n. 0.8 – 1.2 mg/dl),
urea 480 mg/dl, Na+ 158 mmol/l, K+ 2.9 mmol/l.



• Tipologia più comune

• La riduzione della perfusione renale provoca ischemia in
assenza tuttavia di danno intrinseco alle strutture tubulari
Riduzione della GFR

• Oliguria secondaria al riassorbimento di acqua e sodio

• Può evolvere in danno renale se l’ischemia è prolungata

• Reversibile mediante:

– Ripristino volemico

– Aumento BP

– Aumento gittata cardiaca

• Lab:

– Urine con alto peso specifico

– Bassa concentrazione Na urinario (<10-20mEq/l)

PRERENALE



Prerenale: Cause

• Ipovolemia

– Ustioni, perdite gastroenteriche, emorragie, terzo
spazio, uso eccessivo di diuretici, shock,
disidratazione, ipoalbuminemia.

• Riduzione gittata cardiaca

– Scompenso cardiaco congestizio

• Alterata resistenza vascolare periferica

– Terapia antipertensiva, shock settico

• Ridotto flusso nefrovascolare

– Trombosi arteria renale, embolia, trombosi bilaterale
della vena renale



Prerenale – Cause



CASO CLINICO 2

• ♀, 47 aa

• In anamnesi LES in follow – up reumatologico

• Da circa 4 giorni malessere generale, febbricola
ed ematuria

• LAB: creatinina 2.85 mg/dl (v.n. 0.8 – 1.2 mg/dl),
urea 180 mg/dl.



INTRARENALE
• Associato ad un insulto a carico del parenchima

renale o delle strutture vascolari.

• Può essere secondaria ad una forma prerenale

• Causa principale – Necrosi tubulare acuta (NTA)
– Inadeguata gestione di un’insufficienza prerenale o

di agenti nefrossici = NTA



Intrarenale: Cause
• Ischemica:

– Qualsiasi causa prerenale,
reazione a trasfusione,
sepsi, necrosi tubulare
acuta

• Nefrotossica:
– Antibiotici, antimicotici,

pesticidi, MDC, FANS,
chemioterapia, metalli
pesanti, schiacciamento,
rabdomiolisi

• Infiammatoria:
– Glomerulonefriti, LES,

vasculiti, nefrite acuta
interstiziale



Intrarenale – Cause



LABORATORIO

Prerenale

– Volume:
• <400ml/die

– Peso Specifico:
• >1.020

– Urea:
• >25mg/dl

– Creatinina:
• Normale o aumentata

– Urea/creat ratio:
• >20:1

Intrarenale

– Volume:
• <400ml/die

– Peso Specifico:
• <1.010

– Urea:
• >25mg/dl

– Creatinina:
• >1.5mg/dl

– Urea/creat ratio:
• 10:1



CASO CLINICO 3

• ♂, 83 aa

• Da alcuni giorni difficoltà ad urinare, disuria e
pollachiuria associati a dolore ipogastrico

• Non febbre

• LAB: creatinina 3.17 mg/dl (v.n. 0.8 – 1.2 mg/dl),
urea 210 mg/dl.



POSTRENALE
• Il flusso urinario bilaterale viene bloccato

da fenomeni di tipo ostruttivo

• Lab:

– Urea, creatinina & elettroliti aumentati

– Peso specifico urinario variabile

• Un rapido trattamento dell’ostruzione
previene danni permanenti



• Dovuta a condizioni che bloccano il
normale efflusso urinario

– Ostruzione del Foley

– IPB

– Tumori (vescica e prostata)

– Calcolosi renale

– Stenosi ureterali/uretrali

– Disturbi midollari

– Malattie neuromuscolari

Postrenale: Cause



Postrenale – Cause



NECROSI TUBULARE ACUTA
(NTA)

• Causa più comune tra quelle intrarenali

• NTA e AKI non sono intercambiabili.

• Si può avere AKI senza NTA ma non
NTA senza AKI (20-30% AKI non
presentano segni di NTA)



NECROSI TUBULARE ACUTA

È il risultato di un danno ischemico o
nefrotossico che va a colpire l’epitelio
tubulare renale (necrosi)

– L’ischemia si sviluppa quando la
pressione arteriosa media scende sotto i
70mmHg (per un tempo superiore ai 30
minute)

– Nefrotossicità per lo più indotta da
farmaci e rabdomiolisi.





FASI DELL’AKI

Iniziale

Oligurica

Diuretica

Ripresa



FASE INIZIALE
• Inizia quando si verifica l’evento e

termina nel momento con cui il tubulo
viene danneggiato

• Può durare ore o giorni

• Non presenta manifestazioni cliniche

• Per prevenire questa fase:

– Mantenere la perfusione renale

– Mantenere una buona idratazione

– Mantenere una buona ossigenazione



• Diuresi 100-400 ml/die

• Si sviluppa 1-7 giorni dopo il danno iniziale e può
durare settimane

• Causa una riduzione della GFR
– La diuresi non varia con fluid challenges o con l’utilizzo di

diuretici

– Può essere necessaria la dialisi

– Dura 5-8 giorni in pazienti non oligurici, 10-16 giorni negli
oligurici, può durare ancora di più negli anziani

• Può presentarsi anche in forma meno grave (non –
oligurica)

FASE OLIGURICA



Manifestazioni:
– Oliguria (80% dei pazienti)

– Ipervolemia (edema, ipertensione)

– Acidosi metabolica

– Na: normale o ridotto

– K: aumentato

– P e Mg: aumentati

– Ca: ridotto

– Disordini ematologici

– Accumulo di prodotti di scarto

– Disordini neurologici/gastroenterologici

FASE OLIGURICA



• Fase con diuresi aumentata: dura circa
1-3 settimane

– Inizia quando la diuresi >400ml/die e
termina quando creatinina ed urea
smettono di aumentare

– La diuresi aumenta fino a 2-4L/die

– Segni e sintomi:

• Poliuria

• Disidratazione

• Iponatremia and ipokalemia

FASE DIURETICA



• LENTA: Può essere necessario anche
un anno

• Ripristino di una diuresi normale (1500-
1800 ml/d)

• I valori di urea e creatininemia tornano
nei range di normalità

• I pazienti possono tuttavia sviluppare
IRC

FASE DI RIPRESA





QUANDO PENSARE ALLA DIALISI

Il trattamento dialitico va considerato
quando si hanno:

– Deterioramento nello stato neurologico

– Pericardite

– Livelli di kaliemia life – threatening

– Anuria (<50 ml/die)

– Eccesso di fluidi

– Incontrollato accumulo di scorie azotate:

• Urea > 120mg/dl e Creatinina > 10mg/dl



PREVENZIONE AKI

Il primo obiettivo è conoscere il paziente ed
i suoi fattori di rischio

– Evitare farmaci nefrotossici

• Monitorare diuresi, urea e creatinina in corso di
terapia con tali farmaci

• Evitare i FANS nel trattamento del dolore dei
pazienti che assumono antibiotici nefrotossici

– Ritardare l’uso di MDC in pz non idratati con
in corso terapia antibiotica

– Mantenere una PAM > 70mm Hg



GRAZIE PER L’ATTENZIONE



CASI
CLINICI



CASO 1

• ♀, 28 aa

• Entra in PS per episodio sincopale

• Alla ripresa della coscienza riferisce
malessere e lieve dolore toracico



• Anamnesi: obesità, fumatrice

• EO toracoaddominale nei limiti

• Non evidenti alterazioni neurologiche
focali

• PA 100/80, FC 110 bpm, SpO2 88% aa,
apiretica





• GB 12000/mmc
• Hb 10.8 g/dl
• PCR 5.87 mg/dl
• TnI hs 9 ng/l
• D-dimero 3.55 mg/l



QUINDI???





TEP BILATERALE
Come la gestiamo?



CASO 2

• ♂, 75 aa

• Condotto in PS per stato comatoso

• Negli ultimi giorni aveva riferito senso di
vertigini e tensione addominale

• Prima del ricovero autonomo nelle ADL



• GCS 3

• Respiro russante

• Addome globoso, teso, trattabile, non difeso

• Edemi AAII improntabili

• Scarsa reattività pupillare

• PA 80/60, FC 95, SpO2 88% aa





• Hb 9.2 g/dl

• GB 13765/mmc

• PCR 3.75 mg/dl

• Creatinina 0.76 mg/dl

• K+ 4.4 mmol/l

• Na+ 114 mmol/l



IPONATREMIA
SEVERA
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