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PARAMETRI EMATOCHIMICI 

DI FUNZIONALITÁ RENALE 

Creatinina plasmatica (v.n. 0.6 – 1.2 mgdl) 

Azotemia plasmatica   (v.n. 15 – 50 mg/dl) 

Clearance Creatinina   (v.n. circa 125 ml/min) 

BUN (blood urea nitrogen)  (v.n. 5 – 20 mg/dl) 



Cockroft Gault (1976) 
Il metodo di Cockroft é in via  di dismissione per varie ragioni.  Tra  queste la scarsa praticità (richiede 
una misura del peso corporeo) e  la considerevole sovrastima  del  filtrato negli obesi 
(140 - Età) x Peso corporeo     (se femmina x 0.85) 
         72 x Creatinina 
 
MDRD semplificata  (1999) 
Sottostimata se GFR >60 ml/min/1,73 m2 SC 
Sovrastimata se GFR <15 ml/min/1,73 m2 SC 
Peggioramento della performance per soggetti con valori estremi di BMI. 
175 x (S Cr -1.154 x età -0.203)x(0.742 se donna ) (se di razza nera x 1.21) 
 
CKD-EPI (2009) 
Superiore alla formula MDRD 
Particolarmente se GFR >60 ml/min/1,73 m2 SC 
141 X min(Scr/κ,1)α X max(Scr/κ,1)-1.209 X 0.993Age X 1.018[se femmina] X 1.159 [se nero] 
 κ= 0.7 se femmina 0.9 se maschio;  
α= –0.329 se femmina –0.411 se maschio; 
min = minimo Scr/κ or 1, max = massimo di Scr/κ or 1. 

La creatininemia e un indicatore poco sensibile delle variazioni del GFR.  

Quando e richiesto il dosaggio della creatininemia, i laboratori clinici dovrebbero 

riportare accanto al suo risultato anche una stima del GFR (eGFR) utilizzando una 

equazione predittiva. 



Stadio 1 
Funzione normale  FGR > 90  ml/ min. 
Stadio 2 
IRC lieve   FGR  tra 89 e 60 ml / min. 
Compenso clinico e metabolico. 
Stadio  3 
IRC moderata   FGR  tra 59 e 30 ml / min 
Aumento  dell’azotemia e della creatininemia. 
Stadio 4 
IRC grave.   FGR tra 29 e 15 ml/ min.  
Alterazioni  metaboliche  con interessamento  di vari   organi. 
Stadio 5 
IRC terminale.   FGR < 15 ml/min. 
 
Dialisi 

IRC stadiazione funzionale 





 
 Insufficienza Renale 

Riduzione della capacità dei reni di espletare  
le specifiche funzioni (escretoria ed endocrina) 
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Normalmente Na+ eliminato con urine = Na+ introdotto 

 

 
Variazioni del filtrato non modificano escrezione di Na+  
 

 
IRC bilancio Na+ è efficace fino a GFR estremamente ridotto;  

 

IRC:  metabolismo del sodio Na+  



 

IRC:  metabolismo del sodio 

casi particolari 

- nefropatia policistica 
- pielonefrite cronica  
- nefropatia da analgesici 
 
Per difetto tubulare del riassorbimento Na+  
 
aumentata  perdita di sale 
 
deplezione idro-salina 



IRC terminale            iperpotassemia 
 
 - acidosi metabolica (scambio H+  K+) 
 - eccessivo introito di K+ 

 - ipercatabolismo (infezioni, traumi, febbre, cortisone) 
 - farmaci 
 - stipsi (idrossido di alluminio) 
 

 

IRC:  metabolismo del potassio  
nelle fase terminale 

Potassemia  normale fino alla fase predialitica. 
 
La  riduzione  della  filtrazione  glomerulare  di  K+ è compensata da  
un aumento della secrezione tubulare (controllata dall’aldosterone). 



Iperpotassiemia 

 

• Onde P assenti o piccole  

• allargamento QRS  

• tratto ST corto o assente 

 

• Onde T a punta ( a TENDA)  

 







Omeostasi del calcio: PTH e Calcitonina 









METABOLISMO MINERALE ALTERATO IN IRC 

National Kidney Foundation K/DOQI clinical practice guidelines for chronic kidney disease: 
evaluation classification and stratification. Am J Kidney Dis 2002; 39(Suppl 1): S46-S75 



Mancanza di calcio 

Mancanza di VIT. D 





MANIFESTAZIONI CLINICHE 
Pazienti con CKD con PTH non elevato sono asintomatici  

MUSCOLO SCHELETRICHE 
Fratture, rotture di tendini, dolori ossei e muscolari ed astenia 
Clinicamente significative: fratture anca e collo femore  
(CKD stadio 5 associate ad aumento mortalità) 
 In dialisi i pazienti hanno aumentato rischio di fratture d’anca (x 4,4)  

MANIFESTAZIONI EXTRA SCHELETRICHE 
Importanza alterazioni tessuti molli, cute, vasi sanguigni e valvole cardiache. 
CVD responsabile circa 50% mortalità del paziente in dialisi. 
Calcificazioni coronariche e vascolari frequenti 5°stadio CKD  
(incremento per ogni anno di dialisi) 

METABOLISMO MINERALE ALTERATO IN IRC 



CALCIFICAZIONI  EXTRASCHELETRICHE 



CALCIFILASSI 



Ribeiro s, et al. Nephrol Dial Transplant. 1998;13:2037-2040 



FOSFORO 



GELATI E DESSERT 

FORMAGGI CREMOSI 

SALSE - ZUPPE 

CACAO E PRODOTTI AL CIOCCOLATO 

ADDITIVI  ALIMENTARI 

COCA COLA E SIMILI 

PRODOTTI LAVORATI 









PRINCIPALI CAUSE DI ANEMIA IN IRC 





Anaemia Working Group of European Renal Best Practice (ERBP) NDT 2009;24:348–354 



ESA disponibili  



ERITROPOIETINA 



CAUSE DI SCARSA RISPOSTA ALL’ESA 



PRIMA DI INIZIARE L’EPO 

E DURANTE IL TRATTAMENTO 



























Complicanza grave della dieta ipoproteica non ben bilanciata  

Diminuzione di peso  

Perdita di tessuto adiposo 

Crescita insufficiente 

Diminuzione di albumina, transferrina e complemento  

MALNUTRIZIONE 



FATTORI DI RISCHIO PER LA PROGRESSIONE 















NEFROPATIA DIABETICA 



INSUFFICIENZA RENALE CRONICA 
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Insufficienza Renale 

ACUTA (IRA) CRONICA (IRC) 

ore 

giorni 

mesi 

anni • 
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• 
• 

può essere 
reversibile 

irreversibile • • 



Forme di Insufficienza Renale Acuta 

Pre-Renale 

Funzionale 

Renale 

Organica 

Post - Renale 

Ostruttiva 
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1 - Necrosi Tubulare Acuta Ischemica 

Etiologia 

Le stesse cause dell’insufficienza renale acuta  
pre-renale, quando non vengono corrette 

• 

• Pressione 
Arteriosa 

Volume circolante 

- Infarto, Aritmie  
- Shock  

- Traumi  

- Emorragie 
- Ustioni 

- Disidratazione 

- Sequestro in 3° spazio 
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2 - Necrosi Tubulare Acuta Tossica 

• Sostanze Esogene 

• Sostanze Endogene 

Etiologia 





2 - Necrosi Tubulare Acuta Tossica 

Sostanze ESOGENE 

• Antibiotici (aminoglicosidi,amfotericina) 

• Antiblastici, anestetici, ciclosporina 

• Mezzi di contrasto radiologici 

• Solventi organici (glicole etil., tetracl di carbonio) 

• Veleni (insetticidi, diserbanti, funghi) 

• Metalli pesanti (mercurio, arsenico, bismuto, 
uranio, cadmio) 

• Altri (eroina, amfetamine,etc) 



2 - Necrosi Tubulare Acuta Tossica 

Sostanze ENDOGENE in eccesso 

• Emoglobina libera emolisi 

• Mioglobina traumi 
tetano 

• Bilirubina epatite acuta 

ittero ostruttivo 
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Necrosi tubulare acuta 
 da bilirubina 
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Necrosi Tubulare Acuta 

Decorso clinico 

• Fase oligurica 

• Fase diuretica precoce 

• Fase diuretica tardiva 

• Fase della convalescenza 
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• Oliguria 

Necrosi Tubulare Acuta 

1. Fase oligurica 

• Ritenzione cataboliti azotati 

• Ritenzione idrica 

• K + pH 

• Quadro clinico 

- Infezioni 
- Complicanze cardiache 
- Complicanze neurologiche 
- Complicanze gastrointestinali 
- Alterazioni ematologiche 



Nefropatia Interstiziale Acuta da Farmaci 

Clinica 

Insorgenza dopo giorni o settimane dalla assunzione 
della terapia 

Sintomi Generali • 
- Rush cutaneo 

- Febbre 

- Eosinofilia 

- Artralgie 

- Dolore lombare 

- Linfoadenopatie 

Sintomi Renali • 
- Ematuria 
- Leucocituria (con eosinofili) 

- Proteinuria (variabile, anche elevata nelle forme     
 da FANS) 
- Compromissione funzionale (variabile, fino a IRA) 



Metformina 
Biguanidi  farmaco di ampio utilizzo nel trattamento 

  del diabete tipo 2 
 
grave acidosi lattica da accumulo 
 
• improvvisa disidratazione 
• insufficienza renale 
• cardiopatia congestizia 
• epatopatie 
• stati settici 
• assunzione di farmaci cationici 




























