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FASI DELL’INSUFFICIENZA RENALE ACUTA

INIZIO E SVILUPPQO

MANTENIMETO

GUARIGIONE
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*Danno cellulare = apoptosi o morte cell.(4 GFR, dens.
urin., oliguria o PU/PD, azotemia)

Nel sedimento urinario st evidenziano cellule dei tubuli
renali e cilindri; presente anche glicosuria proteinuria
ed enzimi tubulari renali nef sovranatunte

*Questa fase puo durare ore o giorni ma ¢ spesso
asinfomatica
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FASEDELL INSUFFICIENZA RENALE ACUTA

MANTENIMENTO:
Nt instaura nel momento in cui si accwmulda un danno
epiteliale irreversibile in quantita critica

*GFR e flusso ematico renale diminuiscono, produzione di
urine diminuite, insorgenza dell’'uremia. 1.’ eliminazione
delle cause u questo punto non cambia il danno esistente; se
Loliguria persiste, puo evolvere a danno permunente

*Puo durare giorni o seftimane
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GUARIGIONE:

*Corrisponde alla fase di rigenerazione del tessuto renale ed
ulla ripresa della funzionalita renale

eLa poliuria ¢ tipica di questa fase; eliminazione di soluti,
detriti celluluri, ricostruzione di tessuti epiteliali sotto
lazione di fattori della crescita

*Puo durare settimane o mesi
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< COEFFICIENTE DI ULTRAFILTRAZIONE

OSTRUZIONE INTRATUBULARE

PERDITE DI SOSTANZE DAL TUBULO

IPOSSIA MIDOLIARE
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- CONTROLLO ACIDO-BASI

ot
*  Acidosi metabolica: se NalH(CQ3- - 16mlq.|
mivg/l= peso(Kg) X 0.3 X deficit
* Alcalosi metabolica: se NaHCO3- > 28mly. |

sofuzione fisiologica, antiemeticl,
controllare complicanze respiratorie
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TERAPIA CONSERVATIVA

DELL’INSUFFICIENZA RENALE ACUTA

......

» Igiene vrale
*  Antiemelici: cenfrali, H2antagonisti

« Controllo emorragie
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CAUSE INTRINSECHE RENALI

Nefrotossine

Glicole efilenico

il danno renale viene provocato dai suot metaboditi
(glicolaldeide, acido glicoxilico, glicolato, acido
ossulfico)

I cristalli di ossalato di calcio si accunilano niei tubuli
provocando Uostruzione del (ume
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Stadi clinici
I° studio: 30min-12h dopo Uingestione; SNC (depressione,
incoordinazione, convulsioni, coma, morte)

iperosmolalita serica, polidipsia(no i gatti),
poliurta(anche gatti)

2° stadio: 12-24h dopo Uingestione; tachipnea,
tachicardia (per Uacidosi metabolica)

IO stadio: 24-72I dopo Uingestione; oliguria, vomito, stato
azotemico, deprewmne urine con basso PS.
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Aspetti clinico-patologici

Ikmatologia: non vi sono alterazioni rilevanii
sLmatochimica: ipocalcemia(Ca+ chelato dagli ossalati)

! BUN, creatinina, Josforo
eUrine: isostenuria, glicosuria, ossalati di Ca nel sedimento

Ty

sAumento osmolalita serica: mOsnvky =
1.86(Na+K) + (glucosio/18) + (BUN/2.8) + 9

“Anion gap aumentato: > 15
mbig/l = (NutK) — (HCO3 + Cl)
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A V VEL F NAJIENTO DA GLICOLE ETILENICO

{erapia

Bloccare Uenzima alcol-deidrogenasi che metabolizza il
glicole etilenico a livello epatico

foctanoio (urildaing o f;n uee ol 1000 se senuninisieeto
vitdeer GO wall i estina e

eLtanolo 20%:  3.5ml/kg IV g4l per 5 volte poi
3.3ml/kg IV q6h per 4 volte

Metilpirazolo (cani): 20mg/kg 1V, poi 1 35mg/kg a 12-24h,
Smghg u 36k

sfemodialisi




