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Angiotensina II

Recettore ATRecettore AT1 1 Recettore ATRecettore AT22

Sartano

Effetti dell’Angiotensina II sui recettori AT 1 ed AT2

17. Adattato da McConnaughey et al. J Clin Phamacol1999;39: 547–59.

Vasocostrizione 
Attivazione dell’attività simpatica

Aumento della ritenzione di sodio
Aumento del rilascio di vasopressina

Promozione dell’ipertrofia e proliferazione dei miociti
Stimolo della fibrosi vascolare e cardiaca

Stimolo dell’inibitore di tipo 1 dell’attivatore del plasminogeno
Stimolo della formazione di superossido

Antiproliferazione
Apoptosi
Crescita delle cellule endoteliali

Vasodilatazione (mediata da NO?)
Stimolo della bradichinina renale e di NO



Blocco del Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterone:  una 
strategia terapeutica  chiave per ridurre gli event i renali e 
cardiovascolari nei pazienti diabetici

34.



34.Burnier M et al Journal of Hypertension 2006; 24: 11-25



34.Burnier M et al Journal of Hypertension 2006; 24: 11-25



PREVENZIONE



32. Karalliedde J et al AIH 2004; 17:986-993



33.Sarafidis PA et al. Am J Kidney Dis 2007,49:12-26



Incidenza 
cumulativa di 
ESRD
(%) 15

20

25

30

La Proteinuria è predittiva di progressione di dann o renale nei 
pazienti con Diabete di tipo 2

Sviluppo di  ESRD nei diabetici tipo 2 dopo 
diagnosi di proteinuria

(%)

0
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10

15

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

Anni dalla diagnosi di proteinuria persistente

30. Humphrey et al.  Ann Int Med 1989;111: 788–96
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35. Parving H-H et al.  N Engl J Med 2001;345: 870–8.
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Trattamento doppio ciecoScreening/ Arruolamento

590 pazienti (età media 58 anni) con diabete di tipo  2
microalbuminuria (tasso di escrezione di albumina 

20–200mmmmg/min), funzione renale normale e ipertensione

Placebo

STUDIO IRMA-2

Fino a 5 settimane

Irbesartan 150 mg

Follow-up: 2 anni 

Placebo

Irbesartan 300 mg

35. Parving H-H et al.  N Engl J Med 2001;345: 870–8.





Outcome 
Primario:

Comparsa della 
proteinuria

Riduzione 
PAM

(mmHg)
Durata
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proteinuria

IRMA II 
(n=590)

Irbesartan 150 
mg vs placebo*

¯̄̄̄ 39%
(P=0.080)

=
(P=NS)

2 anni
Irbesartan 300 
mg vs placebo*

¯̄̄̄ 70% 
(P<0.001)

¯̄̄̄ 1.0
(P<0.05)
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14. Lewis EJ et al. N Engl J Med 2001; 345: 851–860.
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Primary Endpoint:
Raddoppio Creat, 

Dialisi, o morte

Riduzione 
PAM

(mmHg)

Durata 
Media

RENAAL 
(n=1,514)

Losartan 50-100 mg 
vs placebo* ¯̄̄̄ 16% (P=0.02) =

(P=NS)
3.4 aa

(n=1,514) vs placebo* ¯̄̄̄ 16% (P=0.02)
(P=NS)

3.4 aa

IDNT 
(n=1,715)

Irbesartan 150-300 
mg vs placebo* ¯̄̄̄ 20% (P=0.02)

¯̄̄̄ 3.3
(P<0.05)

2.6 aa
Irbesartan 150-300

vs Amlodipine*
¯̄̄̄ 23% 

(P=0.006)
=

(P=NS)
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diuretici (D) nella pratica 
clinica

• Tutti i D. conosciuti inibiscono il 
riassorbimento di NaCl aumentandone 
l’escrezione

• I D. agiscono sul versante luminale del • I D. agiscono sul versante luminale del 
tubulo (tranne  gli antagonisti 
dell’aldosterone che agiscono 
intracellularmente) e la loro selettività 
per i mecc. renali di trasporto dipende 
dal fatto che nel lq. tubulare 
raggiungono una concentrazione molto 
più elevata di quella plasmatica



Diuretici Osmotici Diuretici Risparmiatori di K+

Diuretici dell’ansa

Diuretici Tiazidici

Diuretici Osmotici

16bis . Goodman&Gilmans X edition 2001



diuretici (D) nella pratica 
clinica

• I D. dell’ansa (furosemide, bumetanide, 
ac. Etacrinico, torasemide), circolano 
in gran parte legati alle proteine 
plasmatiche, sono poco filtrati dal plasmatiche, sono poco filtrati dal 
glomerulo e raggiungono il lume 
tubulare attraverso la 
microcircolazione glomerulare e la loro 
secrezione prossimale da parte del 
sistema di trasporto degli acidi 
organici

• Agiscono a livello del  tratto 
ascendente spesso dell’ansa di Henle



diuretici (D) nella pratica 
clinica

• L’acidosi metabolica depolarizza le mb. 
delle cellule tubulari prossimali e 
riduce la secrezione di anioni organici; 
al contrario, la secrezione diuretica è al contrario, la secrezione diuretica è 
facilitata dall’alcalosi

• L’aumento degli anioni organici, 
dell’acidosi metab. e di acido urico
(alterazioni caratteristiche dell’IRC) 
costituiscono un insieme di fattori che 
contribuisce alla ben nota resistenza ai 
diuretici nell’IRC



Caratteristiche dei diuretici dell’ansa

• Riducono il riassorbimento di
Na, K e Cl

• Secreti nel lume tubulare nel
tubulo prossimale (sistemi di
trasporto degli acidi organici)

• Sono efficaci solo se possono
agire sul versante tubulare del
segmento spesso della branca
ascendente dell ,ansa di Henleascendente dell ,ansa di Henle

• Efficacia dose-dipendente che
dipende dalla quantit - di
diuretico che raggiunge il sito di
azione tubulare

• Esiste una soglia di risposta
• La risposta natriuretica tende ad

un plateau per valori di
eliminazione del diuretico che
comportano completa
saturazione del recettore



diuretici (D) nella pratica 
clinica: i tiazidici

• I D. tiazidici risultano poco efficaci nei paz. 
con IRC moderata-severa 

• Quando usati in combinazione con un 
diuretico dell’ansa i tiazidici diuretico dell’ansa i tiazidici 
(metolazone)sono in grado di promuovere le 
natriuresi in pazienti con IRC di grado 
moderato

• Tuttavia, questi benefici spesso avvengono a 
prezzo di una riduzione del FG , di 
ipopotassiemia e di altri disordini elettrolitici

• Per questo motivo è preferibile usare dosi 
crescenti di diuretico dell’ansa fino al 
raggiungimento dell’effetto desiderato



Regressione della glomerulosclerosi dopo 
inibizione dell’aldosterone

Jean Claude Aldigier, Talerngsak Kanjanbuch, Li-Jun  Ma, Nancy J. 
Brown, and Agnes B. Fogo

• Uno degli sviluppi più interessanti degli studi sul  ruolo 
del sistema renina-angiotensina (SRA) nella progres sione 
delle lesioni vascolari è l’ipotesi che l’aldosterone eserciti 
azioni cellulari/tissutali dirette, che nel tempo po trebbero 
contribuire alla evoluzione sclerotica dei parenchim i 
interessati.
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• È così che negli ultimi anni è stato rivalutato il ruolo 
terapeutico dei farmaci antialdosteronici. Anche nel rene, 
al di là del modesto effetto diuretico di questi ag enti
(spironolattone, canreonato, eplerenone), studi recenti 
ipotizzano un loro possibile effetto di rallentamento 
dell’evoluzione fibrosclerotica delle nefropatie croniche e
perfino una riduzione della proteinuria . 
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Regressione della 
glomerulosclerosi dopo inibizione 

dell’aldosterone
Jean Claude Aldigier, Talerngsak Kanjanbuch, Li-Jun  Ma, 

Nancy J. Brown, and Agnes B. Fogo

• Il lavoro di Aldigier e coll. esamina l’effetto 
renoprotettivo dello spironolattone nel 
modello di nefrectomia 5/6 nel ratto, 
osserva ndo addirittura una tendenza alla osserva ndo addirittura una tendenza alla 
regressione delle lesioni sclerosanti . 

• Se confermati, questi studi potrebbero 
estendere il concetto di effetto selettivo 
renale degli inibitori classici dello SRA (ACE-
inibitori, sartanici antagonisti recettoriali 
dell’angiotensina), attribuendone almeno una 
quota degli effetti renoprotettivi alla 
contestuale riduzione dei livelli locali di 
aldosterone.



La diuresi da diuretici dell’ansa e’ ipotonica
��� � il diuretico dell’ansa - di per se stesso - provoca 

ipersodiemia

Il paziente sviluppa iposodiemia solamente se, in p arallelo 
all’assunzione del diuretico dell’ansa, introduce a cqua libera 

da elettroliti ��� � l’iposodiemia da diuretico si puo’ avere da elettroliti ��� � l’iposodiemia da diuretico si puo’ avere 
solamente se la restrizione idrica non e’ applicata



Iponatriemia

Manifestazioni Cliniche e Mortalità   

• Cefalea
• Irritabilità Mortalità ed Iponatriemia

Up-to-date

• Irritabilità
• Nausea e Vomito
• Confusione mentale 
• Disorientamento
• Stupor/Coma
• Convulsioni
• Arresto Respiratorio

Mortalità ed Iponatriemia
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TAC cerebrale

Normale Iponatriemia fatale



Con i diuretici è Con i diuretici è 
rimovibile al massimo il rimovibile al massimo il 
20% del carico filtrato di 20% del carico filtrato di 

SODIOSODIO
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Aumento Neurormoni provoca 
Diuretico-Resistenza 

Glomerulo
Nor-adrenalina ed  endotelina 
diminuiscono flusso renale e VFGTubulo distale

Aldosterone aumenta il 
riassorbimento di sodio

Krämer et al. Am J Med. 1999;106:90.

Tubulo prossimale
Ang II aumenta il 
riassorbimento di sodio



Nella pratica clinica, in corso di Nella pratica clinica, in corso di 

insufficienza cardiaca, il insufficienza cardiaca, il 

sovraccarico di fluidi “refrattario sovraccarico di fluidi “refrattario sovraccarico di fluidi “refrattario sovraccarico di fluidi “refrattario 

alla terapia” e’ individuato alla terapia” e’ individuato 

essenzialmente per la presenza di  essenzialmente per la presenza di  

resistenza all’effetto dei diureticiresistenza all’effetto dei diuretici
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GlomeruloGlomerulo
Norepinephrine Norepinephrine 
(and endothelin) (and endothelin) 
diminuiscono il flusso diminuiscono il flusso 
renale e GRFrenale e GRF

KrKräämer et al. mer et al. Am J MedAm J Med . 1999;106:90.. 1999;106:90.

Tubulo prossimaleTubulo prossimale
Ang II aumenta il Ang II aumenta il 
riassorbimento di sodioriassorbimento di sodio

Dotto CollettoreDotto Collettore
Aldosterone aumenta il Aldosterone aumenta il 
riassorbimento di sodioriassorbimento di sodio
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1. Kramer et al. 1. Kramer et al. Nephrol Dial TransplantNephrol Dial Transplant . 1999;14(suppl 4):39. 1999;14(suppl 4):39--42.42.
2. Ellison. 2. Ellison. CardiologyCardiology . 2001;96:132. 2001;96:132--143143..

CAUSE:CAUSE:

•• Fenomeno del “Braking” Fenomeno del “Braking” 
Riduzione della risposta diuretica dopo la prima dos e Riduzione della risposta diuretica dopo la prima dos e 

•• Tolleranza nel lungo termine Tolleranza nel lungo termine 
Ipertrofia tubulare compensatoria alla perdita di s aliIpertrofia tubulare compensatoria alla perdita di s ali

Brater. N Engl J Med. 1998;339:387.Brater. N Engl J Med. 1998;339:387.



HFSA 2006 Guidelines

12.11 

• When congestion fails to improve in response to diuretic 
therapy, the following options should be considered:

( Sodium fluid restriction

( Increasing doses of loop diuretic( Increasing doses of loop diuretic

( Continuous infusion of loop diuretic

( Addition of a second type of diuretic orally 
(metolazone or spironolactone) or intravenously 
(chlorothiazide)

( A fifth option, ultrafiltration , may be 
considered (strength of evidence:c) 





• 1 gr NaCl contiene 17 mEq di Na

• 6 gr di NaCl contengono 100 mEq di Na• 6 gr di NaCl contengono 100 mEq di Na



Aspetti controversi delle indicazioni derivanti da l inee guida
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(Diamox)

(Zaroxolyn)

(Diamox)

REOMAX AC. ETACRINICO 1 FL 50 MG



Eshaghian S. et al. Am J Cardiol 2006



L’uovo e la gallina

Il paziente va peggio perche’ fa il diuretico 
dell’ansa ad elevato dosaggio, oppure

fa il diuretico dell’ansa ad elevato dosaggio 
proprio perche’ va peggio?
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I peptidi natriuretici cardiaci
nella faramacologia dello 

scompenso cardiaco
• Soprattutto se lo SC è complicato da IR nella 

cosiddetta sindrome cardiorenale severa , 
resistente alla terapia diuretica

• Il BNP ricombinante umano (niseritide) si è • Il BNP ricombinante umano (niseritide) si è 
dimostrato superiore ai comuni diuretici
dell’ansa nell’indurre significativa diuresi-
natriuresi

• Tale favorevole risposta appare legata 
all’ assenza di effetto di controstimolazione 
sulla Na-ritenzione che si verifica invece con i 
comuni diuretici per riduzione del FG 
ipoperfusione renale ed attivazione del SRAA, 
con sviluppo della cosiddetta resistenza ai 
diuretici



Nuove strategie per la 
prevenzione della “ Sindrome 

cardio-renale “ 
1) Antagonisti dei recettori V2 della Vasopressina ( ADH ) :

Tolvaptan                          EVEREST *
2) B-type Natriuretic Peptide from recombinant technology:

Nesiritide                           NAPA   BNP-CARDS   FUSION II 
**

3) Antagonisti selettivi dei recettori A1 dell’ Adenosina:
Rolofylline ( KW -3902 )     PROTECT *

4) Ultrafiltrazione lenta
SCUF RAPID   EUPHORIA   UNLOAD

Trattamenti indicati quando i diuretici dell’ansa sono inefficaci o 
inappropriati 
( ipotetico effetto di protezione sul danno renale da diuretici ) .

*     Nessuna documentazione di riduzione significativa di mortalità 
cardiovascolare .
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Indicazioni non renali alla RRT in 
ICU

Insufficienza Cardiaca Cronica 
(CHF)

• La rimozione di fluidi in pazienti affetti da 
insufficienza cardiaca congestizia di grado 
avanzato con modesta o nessuna risposta al 
trattamento diuretico ad alte dosi e ai 
vasodilatatori può essere ottenuta con vasodilatatori può essere ottenuta con 
l’ultrafiltrazione semplice

• La metodica riduce il precarico e migliora le 
capacità funzionali cardiache rispetto agli 
effetti ottenuti con l’aumento di dose dei 
diuretici.



“Mini-invasive” Ultrafiltration



Ultrafiltration

Venous line

Filter

Ultrafiltrate Peristaltic pump

Arterial line
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L’ultrafiltrazione isolata - per definizione - lascia 
invariata la sodiemia del paziente



Utilizzo in Cardiologia

SCUF: Ultrafiltrazione lenta continua

Rimozione di quantità elevate di liquidi dove non siano richieste necessità di depurazione.
Rimuove liquido ISOTONICO rispetto al plasma

rimuovendo 2 litri di acqua in un pz con Na+ di 130 mEq/l saranno rimossi 130 x 2 mEq Na+

CVVHDF: Emodiafiltrazione veno-venosa continua

Utilizza DIFFUSIONE E CONVEZIONE. Rimuove piccole e medie molecole dal sangue.

Rimozione indipendente di sodio e acqua

si possono rimuovere 10 litri di acqua senza dover rimuovere130 x 10 mEq di Na+



Ultrafiltration in CHF

Most of the clinical, hemodynamic, and respiratory 
effects of UF are the result of the following prope rties:

• UF removes of excessive fluid from the 
extravascular space

• UF does not affect circulating volume                                                     
(hemodynamic stability)



Clinical Effects of Ultrafiltration in CHF

• Reduction of extravascular lung water results in

• improvement of respiratory symptoms (dyspnea, ortho pnea)

• improvement of respiratory gas exchanges

• improvement of Rx signs of vascular congestion and alveolar and 

interstitial edema

• Removal of systemic extra-vascular water results in

• resolution of peripheral edema, ascites, pleural an d pericardial 

effusions



Clinical Effects of Ultrafiltration in CHF

Before UF Soon after UF



NYHA
class

I

II

III

Normal  LV function

Therapy

Ultrafiltration in CHF

IV

Refractory HF

time

Therapy

UF
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Costanzo MR et al. Costanzo MR et al. J Am Coll Cardiol.J Am Coll Cardiol. 2007;49:6752007;49:675--683. 683. 



Ultrafiltrazione vs Terapia Diuretica

• Ultrafiltrato  ISOTONICO

• Maggior rimozione di Sodio 

• Non ci sono turbe elettrolitiche 

Schrier. J Am Coll Cardiol. 2006;47:1-8.

• Non ci sono turbe elettrolitiche 

• Maggior riduzione del volume extracellulare rispetto ad 
equivalente perdita di peso da diuretici 
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4.4.1. Management of Fluid Status4.4.1. Management of Fluid Status

•• In general, patients should not be discharged from the In general, patients should not be discharged from the 
hospital until a stable and effective diuretic regi men is hospital until a stable and effective diuretic regi men is 
established, and ideally, not until euvolemia is ac hieved established, and ideally, not until euvolemia is ac hieved 

•• Patients who are sent home before these goals are r eached Patients who are sent home before these goals are r eached •• Patients who are sent home before these goals are r eached Patients who are sent home before these goals are r eached 
are at high risk of recurrence of fluid retention a nd early are at high risk of recurrence of fluid retention a nd early 
readmission because unresolved edema may itself att enuate readmission because unresolved edema may itself att enuate 
the response to diureticsthe response to diuretics

Hunt et al. ACC/AHA Guidelines for the Evaluation a nd Management of Chronic Heart Failure in the Adult . Hunt et al. ACC/AHA Guidelines for the Evaluation a nd Management of Chronic Heart Failure in the Adult . 
American College of Cardiology and the American Hea rt Association, Inc. 2001. American College of Cardiology and the American Hea rt Association, Inc. 2001. 
http://www.acc.org/clinical/guidelines/failure/hf_i ndex.htm.http://www.acc.org/clinical/guidelines/failure/hf_i ndex.htm.



LoLo studiostudio FraminghamFramingham haha dimostratodimostrato cheche lala presenzapresenza didi
anemiaanemia costituiscecostituisce unun fattorefattore didi rischiorischio indipendenteindipendente perper
lolo svilupposviluppo didi ScompensoScompenso CardiacoCardiaco..

Scompenso Cardiaco ed AnemiaScompenso Cardiaco ed Anemia

LoLo studiostudio SOLVDSOLVD nene haha evidenziatoevidenziato l’importanzal’importanza comecome
fattorefattore prognosticoprognostico negativonegativo inin pazientipazienti giàgià affettiaffetti dada
ScompensoScompenso CardiacoCardiaco..

L’ANEMIA DELL’UREMICO CRONICO è NORMOCROMICA 
NORMOCITICA



ANEMIA CAUSA DI SCOMPENSO CARDIACOANEMIA CAUSA DI SCOMPENSO CARDIACO

AnemiaAnemia
Ipossia Ipossia tessutaletessutale

Vasodilatazione Vasodilatazione 
perifericaperiferica

¯̄̄̄̄̄̄̄ PPressione ressione ­­­­­­­­ Diametro Diametro 

IVS e infine morte IVS e infine morte 
cellularecellulare

Scompenso cardiacoScompenso cardiaco

¯̄̄̄̄̄̄̄ PPressione ressione 
arteriosaarteriosa

­­­­­­­­ AAttività simpaticattività simpatica

¯̄̄̄̄̄̄̄ FFlusso ematico renalelusso ematico renale

­­­­­­­­ Renina angiotensina Renina angiotensina 
aldosterone ADHaldosterone ADH

Ritenzione liquidiRitenzione liquidi

­­­­­­­­ Volume Volume 
plasmaticoplasmatico

­­­­­­­­ Diametro Diametro 
ventricolareventricolare
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LA SFIDA FUTURA DELLA NEFROLOGIA

• Rallentare/arrestare la progressione 
dell’insufficienza renale nel 
paziente cardiopatico 

• Rallentare/arrestare la progressione 
della cardiopatia nel paziente 
nefropatico



LA STRETTA COLLABORAZIONE CON ILMEDICO DI MEDICINA GENERALE           
E’      ESSENZIALE





1°CASO CLINICO dicembre 2007

• PAZIENTE DI 70 ANNI
• D.M. tipo 2 da oltre 10 anni
• 2001 Retinopatia diabetica trattata con Argon-laser
• 2003 diagnosi di ANEURISMA DELL’AORTA 

TORACICA ASCENDENTE, IPOTIROIDISMO 
DA AMIODARONE, F.A., CARDIOMIOPATIA 
IPERTROFICA ED IPERTENSIVA, ADENOMA 
TUBULARE DEL COLON  E GRAVE 
DISPLASIA, DUODENITE EROSIVA, ANEMIA 
IPOCROMICA MICROCITICA



1°CASO CLINICO dicembre 2007

• Marzo 2006 Intervento di sostituzione valvolare aortica e 
della radice aortica con tubo volato e reimpianto degli osti 
coronarici . Diagnosi di dimissione: GRAVE 
INSUFFICIENZA VALVOLARE AORTICA, 
DILATAZIONE DELLA GIUNZIONE SENO-
TUBULARE  E DELL’AORTA ASCENDENTE, 
DIFETTO INTERATRIALE, F.A. PERMANENTE, DIFETTO INTERATRIALE, F.A. PERMANENTE, 
IPERTENSIONE ARTERIOSA, D.M. TIPO 2, 
IPOTIROIDISMO IATROGENO (HB 8, GLICEMIA 222, 
UREA 46,creatinina 1,45). TERAPIA :   omeprazolo, 
Insulina rapida, Furosemide 50 x 2, Kanreonato di K 100, 
Fe x os, Lanoxin 0,125, Dilzene 60 x 3 



Maggio 2006 ricovero in Cardiologia per VERSAMENTO 
PLEURICO BILATERALE , SCOMPENSO 
CARDIACO, RECENTE SOSTITUZIONE 
VALVOLARE AORTICA E ASCENDENTE, F.A. 
CRONICA, DMID, IPERTENSIONE ARTERIOSA, 
IPOTIROIDISMO IATROGENO

Ottobre 2006 ECOCARDIOGRAMMA radice aortica di Ottobre 2006 ECOCARDIOGRAMMA radice aortica di 
normali dimensioni con protesi valvolare 
normofunzionante, mitrale e LV ispessiti con lieve 
insufficienza al doppler, lieve insufficienza tricuspidale, 
Vsx aumentato di volume con SIV asincrono, 
ingrandimento delle sezioni dx, funzione ventricolare 
lievemente compromessa



Novembre 2006 ricovero in Geriatria SCOMPENSO 
CONGESTIZIO E VERSAMENTO PLEURICO, 
CARDIOPATIA DILATATIVA IPOCINETICA,  TUBO 
VALVOLATO AORTICO, F.A. PERMANENTE IN TAO, 
D.M. TIPO 2 ID, OBESITA’ (creat 1,2, azotemia 98, ac. D.M. TIPO 2 ID, OBESITA’ (creat 1,2, azotemia 98, ac. 
Urico 8,5, glcemia 153, Hb 10

Aprile 2007 risocontro di Cisti renali ed IPERTROFIA 
PROSTATICA

Agosto 2007 FRATTURA DI FEMORE SX, SN DA 
ALLETTAMENTO PROLUNGATO . Esami: creatinina 
1,76>1,27, urea 176->115, ac urico 7->8,2, K 6,3Terapia 
Furosemide 125 mg x 2, Lisinopril 5,  Kanrenoato 100 



, Ottobre 2007 ricovero in nefrologia per 
IPERAZOTEMIA SPROPORZIONATA AL GRADO 
DI FUNZIONE RENALE, VEROSIMILMENTE DA 
ABUSO DI DIURETICO, INIZIALE CARDIOPATIA 
DILATATIVA IPOCINETICA, IPERTENSIONE 
POLMONARE INIZIALE.E.O. edemi declivi++,mv 
aspro e rantoli a medie bolle medio-basali bilaterali, aspro e rantoli a medie bolle medio-basali bilaterali, 
creatinina 1,5, urea 90-> 53, microalbuminuria 243 
mg/l, Hb 8,9, clearance creat 65 ml/m’). Reni  nei 
limiti per volumetria, alcune cisti bilateralmente. 
Terapia Furosemide 50, allopurinolo 150, Coumadin, 
Lisinopril 5,Darbepoetina 60 mcg/settimana. Peso 
102->97 Kg.



,

Novembre 2007 visita nefrologica: lamenta dispnea, 
giugulari acquattate, peso 101,3, PA 140/70, edemi 
declivi importanti, m.v., F.A

• aumenta furosemide 100 mg, riduce EPO (urea 96, 
creatinina 1,5, Clearance creat  68 ml/m’ PTL 125.000, 
Hb 11,8, Fe 30, ferritina 83, ac urico 7,1), Hb 11,8, Fe 30, ferritina 83, ac urico 7,1), 

• gli si raccomanda di ridurre l’apporto idrico 
giornaliero



Dicembre 2007 Ricovero in  nefrologia PER 
SCOMPENSO CARDIACO
Riferisce graduale incremento ponderale, dispnea, 
edemi importanti arti inferiori, rantoli diffusi su tutto 
l’ambito. Diuresi 2 lt, ma quando gli si chiede l’ambito. Diuresi 2 lt, ma quando gli si chiede 
quanto beve, fa finta di non capire!



PESO 105,1-89,3Kg>RESTRIZIONE IDRICA + T. 
DIURETICA. Creatininemia 1,39,->1,2, Hb 11,6, 
protinuria assente

Dimesso con diagnosi di STATO ANASARCATICO 
IN SOGGETTO CON IRC, DM TIPO 2, F.A., IN SOGGETTO CON IRC, DM TIPO 2, F.A., 
CARDIOPATIA DILATATIVA.

Terapia: Lasix 250 x2, allopurinolo 150, Kanrenol 
25Humalog, Coumadin, Nespo ogni 10 gg



Giugno 2008 erniotomia inguinale sx. 
Visita Nefrologica:IRC STADIO 3 K/DOQI IN DM 

TIPO 2 IT, CARDIOPATIA ISCHEMICA 
DILATATIVA, GIA’ OPERATO DI SOSTITUZIONE 
DI VALVOLA AORTICA, F.A. CRONICA 
IPERTENSIONE POLMONARE ERNIA 
INGUINALE INTASATA A SX. 

Esami Hb 13 (SOSPENDE epo), UREA 126, 
CREATININA 1,42. clearance della creatinina 58 
ml/m’



• esame obiettivo EDEMI DECLIVI ASSENTI, 
VARICI VENOSE SUPERFICIALI , M.V. ASPRO 
DIFFUSO. TERAPIA: Lasix 125 d.a., 250 d.a. Lanoxin 
0,125, Ansimar, Allopurinolo 150, Coumadin, Humalog 
Kanrenol. Si riduice la furosemide a 50 mg d.a. e 75 mg 
d.a.

Luglio 2008 Controllo Nefrologico
peso 92,6,PA 150/80 mmHg. Esami lab.: creatinina 
1,6, Hb 11, uricemia 9,6, glicem,ia 224, azotemia 64 
Terapia Kanrenol 100, Lasix 125 x 2, Lanoxin 0,125, 
Ansimar, Allopurinolo 150, Coumadin, Humalog, 
Lisinopril 5



Settembre 2008
Urea 73, glicemia 176, uricemia 6,1, creatinina 1,26,Na 
139, K 4,7

Ottobre 2008 urea 50, creatinina 1,08, uricemia 6,6, Na 
137, K 4,3, Clearance creat. Sec. Cockrofft 82 ml/m’

Novembre 2008 Visita nefrologica
ESAME OBIETTIVO Edemi +  giugulari acquattate, ESAME OBIETTIVO Edemi +  giugulari acquattate, 

m.v. aspro, SS 2/6 sull’Erb., peso 92,6 . ESAMI LAB 
creat 1,19, azotemia 89, glicemia 145, Na 139, K 4,8. 
Terapia Kanrenoato di K 50, Proscar, Coumadin, 
Lanoxin 0,125, Lansox, Allopurinolo 150, Humalog, 
Lasiz 125 x 2 dieta iposodica restrizione idrica (max 
600 ml), rilievo giornaliero del peso corpopreo



commento
• SCOMPENSO CARDIACO  RECIDIVANTE IN 

SOGGETTO CON IRC STADIO 3->2 K/DOQI IN 
DM TIPO 2 IT, CARDIOPATIA ISCHEMICA 
DILATATIVA, GIA’ OPERATO DI 
SOSTITUZIONE DI VALVOLA AORTICA, F.A. SOSTITUZIONE DI VALVOLA AORTICA, F.A. 
CRONICA IPERTENSIONE POLMONARE , 
OBESITA’

• Fattori di rischio del 20° secolo: DM, OBESITA’, 
IPERTENSIONE,  ANEMIA 

• STATO ANASARCATICO E TENDENZA ALLA 
RESISTENZA AI DIURETICI (IPOSODIEMIA, 
IPOPOTASSIEMIA)



Provvedimenti terapeutici
• Pesarsi ogni giorno
• Bere max 800 ml di acqua e mangiare con poco sale
• Ridosare frequentemente il diuretico dell’ansa in base 

ai sintomi, all’E.O.

• Da  quando il paziente è stato seguito regolarmente e 
periodicamente  il  peso corporeo si è mantenuto 
stabile, la creatinina clearance è migliorata e 
l’intervallo tra gli episodi di scompenso si è allungato, 
la microalbuminuria è rientrata, la PA è ben controllata, 
si è ritornati  allo stadio 1-2 k/doqi, 

• nonostante i suoi innumerevoli guai!!!



Caso Clinico 2 gennaio2009

• Paziente Donna 84 aa ricoverata in Geriatria per 
stato di oligoanuria da 18 ore ed insufficienza 
renale di grado severo in corso di BPC riacutizzata, 
scompenso cardiaco, diabete mellito tipo 2 in 
terapia con ADO, cardiopatia ischemica, già 
sottoposta a PTCA (2006)sottoposta a PTCA (2006)

• ESAME OBIETTIVO obesa, edemi diffusi, stato 
anasarcatico, toni cardiaci aritmici con 
dissociazione cuore-polso, come nella FA, fegato a 
3 cm dall’arcata costale, rantoli a piccole e medie 
bolle nei campi medio-basali bilateralmente, 
dispnoica sotto O2 (Venturi), PA 140/70, peso 89

• …



Caso Clinico 2 gennaio2009

• Esami di laboratorio: BUN 80, creatinina 4,00,clearance della 
creatinina sec. Cockroft 16 ml/m’ Na 129, K 4,1, Ca 7,6, P 4,3, 
Hb 10,2, enzimi cardiaci: lievemente aumentati troponina, 
CPKmb, proteinuria 650 mg/l, EGA HCO3-19 mEq/l. 
All’ecografia renale: reni di volume ai limiti, parenchima di 
spessore lievemente ridotto, cisti del seno di piccole 
dimensioni. Ecocardio IV sx, insufficinza mitralica e 
tricuspoidalica lieve/media, FE 30%tricuspoidalica lieve/media, FE 30%

• Nella storia clinica: già al 4° episodio di scompenso cardiaco 
nel giro di 28 mesi. La creatininemia che all’epoca del 1°
episodio di scompenso era 1,3 ai primi di gennaio 2009 era di 
2,32 mg%. In terapia a a domicilio con Lasix 50 mg, 
amlodipina, Ramipril 10, Metformina, lansoprazolo, 

• Indirizzo diagnostico: INSUFFICIENZA RENALE ACUTA 
SOVRAPPOSTA  IN …



• La paziente era stata trattata con furosemide e.v. 2 
fl da 20 mg  x 2  con risposta quasi nulla.  

• Trasferimento in nefrologia:
E’  stata immediatamente sospesa la metformina; è 
stato impiegato il diuretico e.v. ad alte dosi: 40 mg 
subito seguiti da infusione di furosemide 250 mg in subito seguiti da infusione di furosemide 250 mg in 
3 ore,  quindi infusione continua di 500 mg nelle 
24 ore . Alla fine delle 3 ore: Diuresi 500. 



• I parenti avevano autorizzato, in caso di refrattarietà ai 
diuretici, l’eventuale trattamento con UF isolata 
mediante posizionamento di CVC . 

• La paziente fino al giorno successivo ha urinato 1500 ml. 
• Nei giorni seguenti la diuresi si è mantenuta su 1800 ml . 
• La creatininemia dopo circa 7 giorni ha iniziato a ridursi 

fino a valori di 2,8 mg%, l’EGA ha fornito i seguenti dati: 
pH 7,34, pCO2 37, pO2 88%, HCO3 22 mEq/l.pH 7,34, pCO2 37, pO2 88%, HCO3 22 mEq/l.

• La paziente si è svegliata dallo stato di sopore dei giorni 
precedenti. E’ stata richiesta una consulenza fisiatrica per 
iniziare una mobilità passiva

• Alla dimissione: peso 79,5 Kg , succulenza pretibiale da 
insufficienza venosa




