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Termine Autore Anno

Iscuria renale William Heberden 1802
Malattia di Bright Richard Bright 1827
Nefrite di guerra - 1918
Sindrome da schiacciamento Bywaters e Beall 1945
Insufficienza Renale Acuta Homer Smith 1951
(Acute Renal Failure)
Danno Renale Acuto ADQI group 2002

*Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) group



Terminologia

ACUTE KIDNEY INJURY
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Definizione

 AUMENTO CREATININEMIA

 AUMENTO CATABOLITI 
AZOTATI

 ALTERAZIONI 
IDROELETTROLITICHE

 RIDUZIONE DIURESI
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AKI EpidemiologiaCarmelo
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 ≈ 7% pazienti ospedalizzati.

 36 – 67% dei pazienti critici.

5-6% dei pazienti sono sottoposti a 

terapia sostitutiva dialitica.



Epidemiologia

AKI
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FATTORI DI RISCHIOCarmelo
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FATTORE PROTETTIVO

RISERVA RENALE FUNZIONALE (RFR)
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DIAGNOSI

1. DIAGNOSI DI AKI

2. DIAGNOSI EZIOLOGICA
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Quando ero studente…

PAZIENTI CON PREGRESSA

NORMOFUNZIONE RENALE  

o RADDOPPIO CREATININEMIA

PAZIENTI CON PREGRESSA  MRC

o AUMENTO DEL 50%

CREATININEMIA

DIAGNOSI AKI
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Creatininemia
anamnestica



RIFLE

0,4=168 ml

672 ml
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PUZZLE EZIOLOGICOCarmelo
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DIAGNOSI EZIOLOGICA

…e adesso viene il bello



PUZZLE EZIOLOGICOCarmelo
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Apparato urinario/ApparatocardiovascolareCarmelo
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EPIDEMIOLOGIACarmelo
Libetta

PRE-RENALE  55-60%

POST-RENALE 5-10%

RENALE 30-35%



Progressione AKI

Rene intatto Danno renale

No alterazione 
Funzionale o danno

Danno renale
FG normale

No danno renale
FG Ridotto

Danno renale
Grave alterazione FG
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ANAMNESICarmelo
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DIAGNOSTICA 
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Ipoperfusione RenaleCarmelo
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Ipoperfusione RenaleCarmelo
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AKI PRE-RENALECarmelo
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Eziologia AKI Pre-renale Carmelo
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1. DEPLEZIONE DEL VEC

2. RIDUZIONE DEL VCE

3. VASODILATAZIONE SISTEMICA

4. VASOCOSTRIZIONE RENALE SELETTIVA

5. FARMACI



EZIOLOGIA AKI PRE-RENALE
23

DEPLEZIONE DI VOLUME1.

Emorragie

Perdita di plasma•

- Ustioni
- Traumi estesi

Disidratazione
o Perdite extrarenali

•
- Sudorazione

- Vomito
- Diarrea

•o Perdite renali
- Diuretici 
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AKI Pre-renale da deplezione 

DOTTORE  
MI GIRA LA 

TESTA, FACCIO 
POCA PIPI’ E 

HO LA BOCCA 
SECCA
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AKI Pre-renale da deplezione Carmelo
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TERAPIA

DEPLEZIONE DI VOLUME1.

Emorragie
-Trasfusione

Perdita di plasma•

- Soluzione Fisiologica
- Plasma

Disidratazione•

•

- Soluzione Fisiologica
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EZIOLOGIA AKI

Riduzione del VCE2.

 Scompenso cardiaco acuto 
(Infarto del miocardio)

 Aritmie 
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AKI Pre-renale 

DOTTORE
FACCIO POCA 

PIPI’,   
HO I PIEDI 
GONFI E 

RESPIRO MALE
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AKI Pre-renale da Scompenso cardiacoCarmelo
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AKI Pre-renale da Scompenso cardiacoCarmelo
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AKI Pre-renale da Scompenso cardiacoCarmelo
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Sindrome Cardio-renale acutaCarmelo
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Tearpia

Riduzione del VCE2.

 Farmaci che riducono il Pre-carico

• Diuretici
• Nitroderivati 
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EZIOLOGIA AKI

Vasodilatazione sistemica3.

 Sepsi

 Anafilassi 
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SEPSI

VASODILATAZIONE ART. EFF.
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AKI e SEPSICarmelo
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TERAPIA AKI

Vasodilatazione sistemica3.

 AMINE

 ANTIBIOTICI 

 CRRT 
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EZIOLOGIA AKI

Vasocostrizione renale4.

 Farmaci: catecolamine

 Sindrome epatorenale (SER) 
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Sindrome Epato-renaleCarmelo
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Stasi Splancnica Vasodiatazione sistemica

AKI



Sindrome Epato-renaleCarmelo
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HRS tipo 1Carmelo
Libetta

AKI si sviluppa in 2 settimane o meno



HRS tipo 2Carmelo
Libetta

Il danno renale si sviluppa gradatamente,
con lenta progressione dell'azotemia e
della creatininanemia che rimane nel
range di 2-4 mg/dl. Si associa
frequentemente a patologie epatiche
croniche, come l'epatite B, epatite C, la
cirrosi biliare primaria.



Sindrome Epato-renaleCarmelo
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Terapia AKI SER

Vasocostrizione renale4.

 Dopamina dosaggio renale

 Blanda terapia diuretica 
(Risparmiatori di potassio)

 Albumina
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EZIOLOGIA AKI

Farmaci5.

o INIBITORI SRAA

o FANS

o INIBITORI CALCINEURINE

o IL-2

o ANESTETICI
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Farmaci e AKI Pre-renale 

FANS

Inibitori SRAA
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Fisiopatologia AKI Pre-renale Carmelo
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AKI RENALE

 DANNO TUBULARE (70%)
o Necrosi tubulare acuta    

 DANNO GLOMERULARE (15%)
o Glomerulonefrite acuta
o Malattie sistemiche

 DANNO TUBULO-INTERSTIZIALE(5%)
o Allergico
o infettivo
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 DANNO VASCOLARE (10%)
o Malattia renale aterotrombotica
o Cause microvascolari
o Stenosi



EZIOLOGIA AKI-RENALE ATN

o Riduzione VEC
o Shock settico
o Arresto Cardiaco
o Scompenso Cardiaco

o Mioglobina
o Bilirubina
o Catene leggere

o Mezzo di contrasto
o Aminoglicosidi
o FANS
o CIS-Platino
o Anfotericina-B
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Istologia ATNCarmelo
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Istologia ATNCarmelo
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Cast cellule tubulariCarmelo
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AKI ISCHEMICO

IPO-PERFUSIONE TCP
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EZIOLOGIA AKI-RENALE ATN

o Mioglobina
o Bilirubina
o Catene leggere
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AKI/RabdomiolisiCarmelo
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AKI/Rabdomiolisi
AKI-Renale Tossica endogena 

MIOGLOBINA
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AKI/RabdomiolisiCarmelo
Libetta



AKI/RabdomiolisiCarmelo
Libetta



MIELOMA MULTIPLOCarmelo
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CAST NEPHROPATHYCarmelo
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AKI Tossica esogena

DANNO TOSSICO ESOGENO
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AKI-TOSSICA ESOGENA

o Aminoglicosidi
o Vancomicina
o FANS
o CIS-Platino
o Anfotericina-B
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o Mercurio
o Arsenico
o Uranio

o Eroina
o Anfetamine



AKI-TOSSICA DA CHEMIOTERAPICICarmelo
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PREVENZIONECarmelo
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A. Disidratazione ( nausea/vomito, diarrea, asciti e 
versamenti pleurici massivi ,sepsi, poliuria..) 

B. Alte dosi o dosi prolungate : monitoraggio attento delle 
condizioni cliniche e dei fattori di rischio

C. Età avanzata



NFROPATIA DA MEZZO DI CONTRASTO (NMC)

AKI- Tossica esogena 
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NFROPATIA DA MEZZO DI CONTRASTO (NMC)

AKI- Tossica esogena 
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FATTORI DI RISCHIO



VASOCOSTRIZIONE AA 

MC
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PREVENZIONE DANNO NMC

 Sospendere INIBITORI SRAA e DIURETICI

 IDRATAZIONE

 Acetilcisteina come antiossidante, contro la produzione di 
radicali liberi prodotti dall’azione tossica del m.d.c. sulle 
cellule tubulari (la dose è di 600 mg 2 volte al giorno prima, 
dell’esame e il giorno dopo)

Mezzi di contrasto
o Bassa viscosità
o Bassa osmolarità 
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Sorveglianza Danno NMC

creatininemia

- subito prima dell’esame 
- dopo 48 h e 6 giorni
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FARMACI NEFROTOSSICI

ANTIBIOTICI
•Aminoglicosidi
•Vancomicina

FANS

METALLI PESANTI
•CIS Platino
•Litio

INIBITORI CALCINEURINE
•Ciclosporina 
•Tacrolimus

X
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Es. urine: cast di cellule tubulariCarmelo
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AKI Danno reversibile 

NECROSI TUBULARE ACUTA

RIGENERAZIONE TUBULARE
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RIGENERAZIONE TUBULARECarmelo
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HGF

1987:  Nakamura et al. FEBS Lett. 30, 224:311-6
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ATN/HGF

Source of HGF Target cells
HGF Biological effects
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AKI/HGF

Libetta et al.  Nephron 80:41,  1998
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HGF e riparazione tubuloCarmelo
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Diagnosi differenziale AKICarmelo
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Anamnesi

• Nausea? Vomito? Diarrea? (Da quanti giorni)

• Alterazioni cardiologiche?

• Alterazioni della diuresi? (Da quanti giorni)

• Assunzione di farmaci? 

• Esami strumentali con mezzo di contrasto?
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Diagnosi differenziale AKICarmelo
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TerapiaCarmelo
Libetta

D1

Basse dosiDopamina



Tearpia AKI renale

 Incremento flusso renale per
attivazione recettori dopami-
nergici dei vasi renali

 Incremento dell’escrezione di
Na+ e H2O

 Inibizione riassorbimento Na+

tubulo prossimale, branca
spessa ascendente ansa Henle,
dotto collettore corticale con
riduzione consumo di O2

 Incremento produzione renale
di PgE2 vasodilatatorie

Basse-dosi di dopamina (2 µg/kg/min e.v.)
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AKI ORGANICO

DANNO VASCOLARE

Carmelo
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•ARTERIE RENALI

•PICCOLI VASI



AKI ORGANICOCarmelo
Libetta

https://www.google.it/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Fwww.medicinenet.com%2Frenal_artery_stenosis%2Farticle.htm&psig=AOvVaw3g1dOrKunsuPRJiyThYHVS&ust=1616668186165000&source=images&cd=vfe&ved=0CAIQjRxqFwoTCJCWubncyO8CFQAAAAAdAAAAABAE
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AKI ORGANICO VASCOLARE Carmelo
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PICCOLI VASICarmelo
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NECROSI CORTICALE ACUTACarmelo
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AKI RENALE

NEFRITE 
TUBULO-INTERSTIZIALE
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Sintomi Nefrite Interstiziale

DOTTORE HO 
FEBBRICOLA E 
MACCHIOLONE 
ROSSE SULLA 

PELLE

HA ASSUNTO 
FARMACI?
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NEFRITE INTERSTIZIALECarmelo
Libetta



Farmaci che inducono nefrite interstiziale

NSAID 

ALLOPURINOL

PHENYTOIN

THIAZIDES

FUROSEMIDE

CIMETIDINE

PENICILLINS

SULFONAMIDES

CEPHALOSPORIN
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Sintomi

 Fever
 Rash
 Eosinophilia
 Eosinophiluria 
 WBC Casts
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Nefrite interstizialeCarmelo
Libetta



Nefrite Tubulo-interstiziale acutaCarmelo
Libetta

Pi
el

on
ef

rit
e



Sintomi PielonefriteCarmelo
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DOTTORE
DA QULCHE GIORNO 
HO UN DOLORE AL 
FIANCO DX, FEBBRE 
ALTA E NAUSEA.



PielonefriteCarmelo
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PielonefriteCarmelo
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Ascesso renaleCarmelo
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PERIRENALE 
(rottura di un focolaio
suppurativo)

MIDOLLARE 
(Enterobacteriaceae,

via ascendente)

CORTICALE 
(Stafilococco,
Via ematogena)



Ascessi renaliCarmelo
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Cicatrici parenchimaliCarmelo
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AKI RENALE
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AKI RENALE

o Glomerulonefrite
Post-streptococcica

o Nefropatia da IgA
o Sindrome di Goodpasture

o Vasculiti
o LES
o Porpora di

Schonlein Henoch

Carmelo
Libetta



DANNO GLOMERULARECarmelo
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AKI RENALE (recovery)Carmelo
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AKI POST-RENALECarmelo
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AKI POST-RENALECarmelo
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AKI Post-renale

MONOLATERAL

KIDNEY

Carmelo
Libetta



AKI POST-RENALECarmelo
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Dilatazione vie urinarie Carmelo
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IDRO-URETERO-NEFROSICarmelo
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Diuresi AKI Post-renale

 Anuria se ostruzione completa

 Diuresi conservata se ostruzione parziale 
monolaterale 

 Poliuria post-disostruzione
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Caratteristiche AKI Post-renale

 La ripresa della funzione renale dopo 
disostruzione dipende dalla rapidità di 
intervento.

 L’incidenza nel sesso maschile è 
maggiore.
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PSEUDO-AKICarmelo
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PSEUDO-AKICarmelo
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PSEUDO-AKICarmelo
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QUANDO SOSPETTARLA

Anamnesi:
traumi o interventi addominali, seguiti ascite e 
alterazione della funzione renale.

Carmelo
Libetta



CISTOGRAFIA RETROGRADACarmelo
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AKI: Quando la terapia sostitutiva

5-6%
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AKI: indicazioni terapia sostitutivaCarmelo
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Anuria (diuresi < 50 ml/12 ore)

Iperpotassiemia grave (K+ > 7 mEq/L)

Iperazotemia (urea > 200 mg/dl)

Acidosi lattica

Edema polmonare acuto (non responsivo 
alla terapia diuretica)

Intossicazione da sostanze dializzabili



Quale tearpia sostitutiva?Carmelo
Libetta

 CRRT (pazienti critici)

 Dialisi intermittente 



CRRTCarmelo
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AKDCarmelo
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AKDCarmelo
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AKD: FATTORI PREDISPONENTICarmelo
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AKI

 ELETTROLITI URINARI

 ECOGRAFIA RENALE
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