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Funzioni del rene

- Escrezione di prodotti finali dei processi metabolici

- Creatinina e urea, acido urico, farmaci, composti tossici, antibiotici

- Regolazione della concentrazione plasmatica di numerosi ioni

- Sodio, potassio, cloro, bicarbonato, calcio, fosfato, magnesio, solfato

- Regolazione della pressione osmotica dei liquidi extracellulari

- Regolazione dei volumi dei liquidi corporei e della pressione 
arteriosa

- Regolazione dell’equilibrio acido-base

- Sintesi di varie sostanze

- Ioni ammonio, glucosio, prostaglandini, trombossano, callicreina

- Sintesi e degradazione di ormoni

- Eritropoietina, 1,25-diidrossi vitamina D, renina; degradazione di insulina, 
glucagone, ormone paratiroideo







Struttura anatomica del rene e della circolazione sanguigna



Relazioni tra i vasi sanguigni  e i nefroni 

corticali e iuxtamidollari, i cui vasa recta 

decorrono parallelamente all’ansa di 

Henle

Autoregolazione del flusso ematico 

renale (FER). FER rimane costante 

nonostante la variazione della pressione 

arteriosa; di conseguenza viene 

mantenuta costante anche la  velocità di 

filtrazione glomerulare (VFG)



Ogni rene umano è formato da circa 1 milione di nefroni; la diuresi può risultare ancora 

normale quando il 40-50% dei nefroni è inefficiente









Barriera di filtrazione del corpuscolo renale:

-Endotelio capillare fenestrato con cariche anioniche

-Lamina basale glicoproteica a tre strati

- Processi digitiformi dei podociti con proteine dei  

diaframmi di filtrazione  e proteine di ancoraggio 

alla lamina basale

Apparato 

iuxtaglomerulare 

e rapporti tra 

glomerulo e 

tubulo distale







Schematic drawing of the glomerular barrier with components of the glomerular endothelium 

[e.g., the integrins, Tie2, VEGF receptor 1 (VEGFR1), VEGFR2] and the endothelial cell surface 

coat (ESL). 

Haraldsson B et al. Physiol Rev 2008;88:451-487
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Schematic drawing of the glomerular barrier. 

Haraldsson B et al. Physiol Rev 2008;88:451-487

©2008 by American Physiological Society



-Aumento del volume dei 
glomeruli

-Ispessimento della membrana 
basale glomerulare

-Espansione mesangiale

-Ampiamento dei foot processes 
dei podociti

-Perdita  (non ammessa da tutti) di 
podociti

-Riduzione del volume del 
glicocalice (associato a perdita 
della selettività di carica dei soluti)

Elevati livelli di glucosio causano 

disregolazione di TNFα ed aumeno 

della produzione di ROS, che 

danneggiano il glicocalice e 

determinano albuminuria ed inducono, 

insieme a IGF-1 VEGF aumento della 

permeabilità delle cellule endoteliali

Meccanismi di danno di GFB che 

inducono albuminuria nel diabete

Alterazioni strutturali di GFB 

associati ad albuminuria nel 

diabete

Diabetologia 2008; 51: 714-725



The Insulin-Sensing Podocyte.

Fornoni A. N Engl J Med 2010;363:2068-2069.











Schema di glomerulo e 

forze di Sterling attraverso 

la membrana glomerulare

PCG= Pressione idrostatica glomerulare

Pb= Pressiojne idrostatica capillare

Πcg= Pressione oncotica glomerulare

Πb= Pressione oncotica capsulare

Effetti sul flusso 

ematico renale e 

sulla velocità di 

filtrazione 

glomerulare della 

costrizione e 

dilatazione delle 

arteriole afferente 

ed efferente







































Schema dei processi che 

concorrono alla formazione 

delle urine e alla formazione 

escretoria del rene







Bilancio del trasporto del 

glucosio nel nefrone















Schema dei principali meccanismi 

di trasporto che mediano il 

riassorbimento nelle cellule del 

tubulo prossimale

Schema dei  meccanismi di 

trasporto ionico transcellulare e 

paracellulare nelle cellule del tratto 

spesso ascendente delle anse di 

Henle  



Schema dei principali meccanismi 

di trasporto ionico nelle cellule del 

tubulo distale  

Schema dei  meccanismi di 

trasporto nelle cellule dei dotti 

collettori



Schema della formazione 

del gradiente osmotico 

cortico-midollare  

prodotto mediante il 

meccanismo di 

moltiplicazione in 

controcorrente nell’ansa 

di Henle e dal ricircolo 

dell’urea e mantenuto dal 

drenaggio in 

controcorrente dei vasa 

recta. In presenza di 

ADH, il gradiente 

osmotico è utilizzato dal 

dotto collettore per la 

concentrazione 

dell’urina. I valori 

indicano l’osmolarità a 

diverse altezze 

nell’interstizio e nel 

liquido tubulare in 

presenza di ADH. Le 

frecce indicano i 

trasporti di ioni, urea ed 

acqua















Concentrazione delle urine nel dotto collettore e ruolo del riassorbimento facoltativo di 

acqua controllato dall’ormone antidiuretico (ADH)



















e G F R
Cock-Croft- Gault

Ccr = [(140-età) x peso]/(72 x Creatinina) x 0.85 (se femmina)

MDRD

GFR = 186 x creatinina –1.154 x Età-0.203 x (0.72 se femmina) x 

(1.210   se Afroamericano)

New Formula (Ann Intern Med 2009; 150:604-612)

GFR = a x (creatinina/b)c x 0.993età

a = Neri: 166 donna, 163 uomo; bianchi o altri: 144 e 141

B = 0.7 donna, 0.9 uomo

C = donna: - 0.329 se creat < 0.7; - 1.209 se creat > 0.7

uomo: - 0.411 se creat < 0.7; - 1.209 se creat > 0.7





Relazione tra eGFR e mortalità per tutte le cause (a) e per CVD (c), e tra ACR e 

mortalità per tutte le cause (b) e per CVD (d): HRs e 95% CI (area ombreggiata); i cerchi 

rappresentano valori statisticamente significativi

Matshushita et al, Lancet 2010; 375: 2073 



Fig 4 Hazard ratios of end stage renal disease according to estimated glomerular filtration 
rate (A and B) and urinary albumin-creatinine ratio (C and D) in men versus women in chronic 

kidney disease cohorts. 

Nitsch D et al. BMJ 2013;346:bmj.f324



Controllo della minzione

A volumi vescicali bassi, il sistema 

nervoso autonomo ortosimpatico 

inibisce tonicamente il muscolo 

detrusore  e mantiene contratto lo 

sfintere interno. Le fibre afferenti 

sensitive, stimolate dallo 

stiramento, inibiscono la scarica 

tonica ortosimpatica ed aumentano 

quella parasimpatica  sullo sfintere 

interno e su quello esterno ed 

attivano il muscolo detrusore della 

vescica . La minzione può essere 

inibita o stimolata volontariamente 

dai centri pontini  tronco-encefalici 

e da fibre efferenti corticali che 

agiscono principalmente  sul 

controllo dello sfintere esterno


