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LA NEFROPATIA 

DIABETICA  



 Caratterizzata dalla presenza di 

albuminuria persistente (>300 mg/24h o 

>200mg/min, valutata in almeno due 

occasioni a 3-6 mesi di distanza) 

 Sviluppo di ipertensione, progressivo 

aumento della proteinuria, declino del 

GFR e progressione della malattia 

renale cronica (MRC) 

NEFROPATIA DIABETICA 
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LA STORIA NATURALE DELLA NEFROPATIA DIABETICA 





LESIONI ISTOLOGICHE NELLA NEFROPATIA 

DIABETICA 







  Cause dell’incremento dei 

diabetici in dialisi 

       • Incremento prevalenza del diabete di 

 tipo II nella popolazione generale 

 (invecchiamento della società) 

• Migliorata sopravvivenza dei diabetici 

• Limiti meno ristretti all’ammissione al 

 trattamento dialitico cronico        
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I I fattori di rischio promuovono la malattia cardiovscolare 

(CVD) e la malattia renale cronica  (CKD) mediante la 

disfunzione endoteliale 

Hypertension Dyslipidemia Diabetes/MS 

Endothelial dysfunction 

NO Synthesis COX-1 Activity Inflammation  Endothelin 

Vasoconstriction 

Thrombosis 

Superoxide 

Thromboxane A2 

Prostaglandin H2 

Prostacyclin 

Leukocyte adhesion 

Endothelial permeability 

Foam cell formation 

T-cell activation 

Vasoconstriction 

Calcium mobilization 

CVD and 

CKD 

 

Macro and Micro 

Vascular Disease 



COSA ESPRIME LA 

MICROALBUMINURIA? 

1) Microalbuminuria come espressione  di 

iperfiltrazione glomerulare 

2) Microalbuminuria come espressione di 

danno endoteliale sistemico 





PREVENZIONE E 

TRATTAMENTO 

CONSERVATIVO 
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Prevenzione della Nefropatia Diabetica 
 
 
 
 
 
 Primaria: prevenzione della microalbuminuria 

 
 
 Secondaria: bloccare/ridurre  la progressione 
 dalla micro- alla macro-albuminuria 
 

 Terziaria: rallentare la progressione dell’in-

 sufficienza renale 
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Control of blood pressure retards 

progression of type 1 diabetic nephropathy  
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per month 
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Commencing  

antihypertensive therapy 



sartani o ACE-I 

 PGC 

 BP 

Modificazioni del tono dell’arteriola 

efferente a seguito dell’impiego di ACE-I 

o di bloccanti del recettore 

dell’angiotensina II  

glomerulo 

Arteriola 

afferente 
Arteriola 

efferente 



RENAAL 

IDNT 

ORIENT 

Sartano 

IRMA 2 

Sartano 

BENEDICT 

ACE inibitore 

ESRD Normoalbuminuria Micro Macro 

0 25 
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< 20 20 - 200 > 200 UAE µg/min 

13 18 

Gli inibitori del sistema renina angiotensina  

impiegati nelle varie fasi della nefropatia diabetica 

ROADMAP 

Sartano 

Avoid, Altitude 

Inibitore renina + 

sartano (ACE-I) 



Terapia sostitutiva 



PREPARAZIONE AL TRATTAMENTO 

SOSTITUTIVO DEL PAZIENTE DIABETICO 

 Mantenimento di un buon controllo glicemico  

 Accurato controllo della pressione arteriosa 

 Buono stato nutrizionale 

 Preparazione precoce dell’accesso vascolare 

 e/o inserimento catetere peritoneale 

 Assenza di sintomatologia uremica 



Diabete in Terapia Sostitutiva 

Ottimizzare le prestazioni 
 -Trapianto (prima scelta) 

 -Aumentare l’efficienza dialitica                                      

Ottimizzare l’assistenza generale 
 -ipertensione 

 -Iperglicemia 

 -iperlipemia 

 -malnutrizione (ipoalbuminemia!) 

 -dosaggio Epo 

 -complicanze  



La nefropatia diabetica è una malattia con una prevalenza  molto 

elevata ed in continuo aumento  

 

La malattia è evolutiva ed è un fattore di rischio indipendente 

per malattie cardiovascolari e per mortalità per tutte le cause 

 

La malattia è spesso diagnosticata in fase avanzata (“late 

referral”) 

 

La diagnosi precoce è possibile e permette di intervenire 

efficacemente sul rischio di progressione e sulle complicanze 

cardiovascolari 

 

I costi socio-economici sono elevati e vanno necessariamente 

controllati 

 

La gestione ideale è multidisciplinare, a partenza dal medico di 

medicina generale e del patologo clinico e con il coinvolgimento 

successivo del nefrologo e di altri specialisti 


