
Prevenzione e trattamento
dell’insufficienza renale acuta
nei pazienti
in Unità di terapia intensiva

Si è recentemente svolta una
conferenza internazionale sulla pre-
venzione e il trattamento dell’insuf-
ficienza renale acuta nei pazienti
accolti in unità di terapia intensiva
(Brochard L, Abroug F, Brenner
M, et al. An official ATS/ERS/
ESICM/SCCM/SRLF statement:
prevention and management of
acute renal failure in the ICU pa-
tient. Am J Respir Crit Care Med
2010; 181: 1128).

La conferenza è articolata nella
discussione di alcuni problemi.

1) Identificazione dell’insuffi-
cienza renale acuta. La conferenza
ritiene che il termine “acute renal
failure” (letteralmente “insuccesso
renale acuto”) debba essere sosti-
tuito da quello “acute kidney injury”
(“danno renale acuto”), perché più
preciso. Inoltre quest’ultimo termi-
ne dovrebbe essere sostituito da
“acute renal insufficiency” (“insuffi-
cienza renale acuta”) (AKI). La con-
ferenza propone di attenersi, per la
definizione, ai criteri RIFLE e
AKIN (Bagshw SM, George C, Bel-
lomo R. A comparison of the RI-
FLE and AKIN criteria for acute
kidney injury in critically pa-
tients. Nephrol Dial Transplant
2008; 23: 1569).

I criteri RIFLE distinguono 3 ca-
tegorie:

– “rischio”: creatininemia ≥1,5 x
valori basali o riduzione del filtrato
glomerulare >25%; gittata urinaria
<0,5 mL/kg/h per ≥6 h;

– “danno”: creatininemia ≥2,0 x
valori basali o riduzione del filtrato
glomerulare ≥50%, gittata urinaria
<0,5 mL/kg/h per ≥12 h;

– “insufficienza”: creatininemia
≥3,0 x valori basali o riduzione del
filtrato glomerulare ≥75% oppure
creatininemia ≥354 mmol/L con au-
mento acuto di almeno 44mmol/L;
gittata urinaria <0,3 mL/kg/h per
≥24 h oppure anuría ≥12 h.

I criteriAKIN distinguono 3 stadi:
– stadio 1: creatininemia ≥26,2

mmol/L oppure aumento al 150-
199% rispetto ai valori basali (1,5-
1,9 volte); gittata urinaria <0,5
mL/kg/h per ≥6 h;

– stadio 2: creatininemia a 200-
299% rispetto ai valori basali (>2-
2,9 volte); gittata urinaria <0,5
mL/kg/h per ≥6 h;

– stadio 3: creatininemia oltre
300% (≥3 volte i valori) basali oppu-
re creatininemia ≥354 mmol/L con
un aumento acuto di almeno 44
mmol/L oppure inizio di terapia di
sostituzione renale; gittata urinaria
<0,3 mL/kg/h per ≥24 h oppure anu-
ria ≥12 h.

La conferenza ritiene che, al mo-
mento attuale, la creatininemia e la
misura della gittata urinaria, per-
mangano i più validi marcatori di
AKI, tenendo peraltro presente che
nei pazienti con oliguria o con anuria
non si applicano le formule per la va-
lutazione della creatininemia. Si ri-
tiene inoltre che la cistatina C è un
marcatore “promettente” quando è
necessario valutare rapidi mutamen-
ti nella filtrazione glomerulare. Su
questo punto sono necessari ulteriori
studi. Nei pazienti non in trattamen-
to diuretico sono ritenute utili la mi-
sura della frazione di escrezione di
Na+ e l’analisi delle urine per distin-
guere un’AKI dovuta a inadeguata
perfusione renale da altre cause re-
nali intrinseche; queste prove hanno
limitazioni in pazienti con sepsi.

2) Valutazione della perfusione
renale nei pazienti accolti in unità
di terapia intensiva. Si propongono
misure Doppler per valutare la vi-
talità renale, determinando se vi è
flusso in pazienti con trapianto di
rene oppure in anuria e possibile
necrosi corticale.

3) Fattori di rischio predittivo di
AKI nei pazienti in unità di terapia
intensiva. I fattori più importanti
sono età, sepsi, interventi di chirur-
gia cardiaca, infusione di mezzi di
contrasto, diabete, rabdomiolisi,
preesistenti nefropatie, ipovolemia
e shock. Si rimarca che questi fatto-
ri di rischio non sono molto utili per
suggerire provvedimenti preventivi.

4) Protezione dall’insorgenza di
AKI durante ricovero in unità di te-
rapia intensiva. La correzione del
deficit di liquidi, pur essendo essen-
ziale, non sempre previene l’insuffi-
cienza renale. Secondo gli autori,
perché la somministrazione di li-
quidi prevenga l’AKI è necessario
che la patogenesi di questa sia
esclusivamente l’ipoperfusione re-
nale (o iperazotemia pre-renale); se-
nonché, spesso la patogenesi è com-
plessa, riconoscendo molteplici mec-
canismi, come ipovolemia e varie
forme di shock; sono citati come
esempio sepsi e traumi nei quali
l’ipoperfusione renale si associa al-
l’effetto di nefrotossine endogene. Si
consiglia, pertanto, di evitare persi-
stente somministrazione di liquidi
quando l’emodinamica è considera-
ta soddisfacente.

La conferenza sottolinea, inoltre,
la difficoltà di valutare le condizioni
della volemia e il flusso ematico re-
nale; pertanto si ritiene che la dia-
gnosi di ipoperfusione renale possa
essere fatta soltanto retrospettiva-
mente, basandosi sulla risposta al-
l’infusione di liquidi. Un’altra diffi-
coltà è quella di dosare la quantità
di liquidi da somministrare ed è no-
to che un’insufficiente quantità di li-
quidi espone il paziente al rischio di
insufficiente perfusione del rene e di
altri organi, mentre un’eccessiva
quantità può indurre edema polmo-
nare e rendere necessaria la venti-
lazione meccanica.

Per quanto concerne la necessità
di rianimazione, gli autori ricordano
che attualmente si dispone di risul-
tati non univoci. Fra l’altro non si
conosce se si debba mantenere una
pressione arteriosa media (PAM) a
65 mmHg o più in pazienti in condi-
zioni critiche per evitare lo sviluppo
di un’AKI. Un’altra difficoltà è data
dal fatto che la creatininemia ha dei
limiti nell’identificare precocemente
un’AKI o distinguerla da un’ipera-
zotemia pre-renale. In questi pa-
zienti è raccomandata un’ottimizza-
zione dell’equilibrio emodinamico, al
fine di ridurre la comparsa o la pro-
gressione dell’AKI da qualsiasi cau-
sa, ottenibile con il ripristino della
volemia e con l’uso di vasopressori
(vedi in seguito).
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La conferenza si sofferma sul-
l’uso di cristalloidi (elettroliti e pic-
cole molecole prive di proprietà on-
cotiche) e colloidi (contenenti mole-
cole di peso molecolare di solito su-
periore a 30kDA) nella terapia per-
fusionale. I cristalloidi esplicano ef-
fetto di espansione di volume in ba-
se alla loro concentrazione in sodio e
si distribuiscono nello spazio extra-
cellulare, per cui soltanto una pic-
cola parte rimane nel sangue circo-
lante. Questa caratteristica spiega
il rischio di edema dei tessuti. Si ri-
corda che un’acidosi ipercloremica
può verificarsi a seguito di infusione
di cristalloidi in pazienti chirurgici,
mentre nei pazienti in shock un
grande volume di cristalloidi può ri-
durre un’acidosi.

I colloidi possono essere sinteti-
ci (gelatine, destrani, idrossi-etil-
amidi) e naturali (albumina). A mo-
tivo del loro più elevato peso mole-
colare permangono in circolo più a
lungo dei cristalloidi, a meno che
non sia aumentata la permeabilità
capillare. I colloidi iperoncotici, co-
me destrani, idrossi-etil-amidi e al-
bumina al 20-25%, hanno il mag-
giore effetto di espansione di volu-
me; i colloidi ipo-oncotici, come ge-
latine e albumina al 4%, hanno mi-
nore effetto. La conferenza riporta
i risultati positivi ottenuti con cri-
stalloidi o gelatina nel ridurre l’in-
cidenza di AKI in pazienti in shock,
ma anche la ridotta pressione di fil-
trazione glomerulare dovuta ad au-
mentata pressione intracapillare e
a nefrotossicità intracapillare e a
nefrotossicità diretta. Si ritengono
pertanto necessari ulteriori studi
per valutare gli effetti dei cristal-
loidi a confronto con i colloidi. Al
momento attuale si consiglia di non
usare soluzioni iperoncotiche di
routine per evitare il rischio di di-
sfunzione renale.

Riguardo all’uso di vasopressori
la conferenza consiglia il loro uso
nei pazienti con segni di ipoperfu-
sione, come oliguria e persistente
ipotensione (PAM <65 mmHg), no-
nostante adeguata somministrazio-
ne di liquidi. Tuttavia si segnala che
non vi sono dati che diano la prefe-
renza a un farmaco rispetto ad altri.
Pertanto la scelta deve essere fatta

in base alle caratteristiche emodi-
namiche dei singoli pazienti. Si sot-
tolinea che nei pazienti che non deb-
bono avere un intervento chirurgico
non è consigliabile l’uso di farmaci
vasoattivi per aumentare la portata
cardiaca a livelli soprafisiologici per
migliorare la funzione renale.

In particolare in queste situa-
zioni è sconsigliata la dopamina a
basse dosi.

5) Prevenzione della nefropatia
da mezzi di contrasto (NMC). L’in-
sufficienza renale acuta indotta dal-
la somministrazione endovenosa di
mezzi di contrasto è in genere defi-
nita da un aumento della creatini-
nemia di oltre 0,5 mg/dL (o il 25%)
oltre il livello basale entro 48 ore do-
po l’infusione. Il rischio di NMC è in
gran parte determinato dalle condi-
zioni della funzione renale prima
dell’infusione; infatti la NMC è rela-
tivamente infrequente nei pazienti
che non sono in condizioni critiche
quando la clearance della creatinina
non è inferiore a 47 mL/min per 1.73
m2 di superficie corporea e quando il
volume del mezzo infuso non è su-
periore a due volte il valore basale
in mL del filtrato glomerulare. I fat-
tori di rischio di NMC sono: età >75
anni, aumento della creatininemia,
anemia, proteinuria, disidratazione,
ipotensione, presenza di pallone in-
tra-aortico, contemporanea sommi-
nistrazione di farmaci nefrotossici,
sepsi, diabete, mieloma multiplo,
sindrome nefrotica, cirrosi, insuffi-
cienza cardiaca congestizia o edema
polmonare. Si sottolinea che una si-
tuazione di stress ossidativo renale
e un’aumentata richiesta di ossige-
no (tutte condizioni determinate dai
mezzi di contrasto) possono essere
aggravate da alterazioni emodina-
miche e malattie gravi.

La conferenza non consiglia l’uso
di mezzi di contrasto nei pazienti a
rischio di AKI e nei quali il rischio è
superiore al potenziale beneficio.

È consigliato l’uso di mezzi di
contrasto ipo-osmolari o iso-osmola-
ri, da somministrare nel volume più
basso possibile. È anche consiglia-
bile o sospendere farmaci nefrotos-
sici o ridurre la dose prima dell’in-
fusione del mezzo di contrasto. Può

essere preso in considerazione l’uso
di bicarbonato di sodio isotonico,
sebbene non vi siano tuttora dati si-
curi sul suo effetto preventivo.

Permane ancora controverso
l’uso di N-acetilcisteina (NAC) per
via orale o endovenosa nella pre-
venzione della NMC.

6) Prevenzione dell’effetto nefro-
tossico di antibatterici, antivirali e
antimicotici.

I fattori di rischio di AKI indotta
da agenti antinfettivi sono: durata
della terapia, troppo alto livello di
antinfettivo nel siero, preesistente
danno funzionale renale, ipoperfu-
sione renale, sepsi e contemporaneo
uso di farmaci nefrotossici o poten-
zialmente tali.

Per prevenire l’insufficienza re-
nale causata da antinfettivi si consi-
glia di ridurre per quanto possibile
l’esposizione del paziente a questi
farmaci, adoperandoli solamente
quando la loro necessità è sicura-
mente accertata e riducendo al mas-
simo la durata della loro sommini-
strazione. Quando si usano farmaci
di cui è nota la clearance renale, la
dose deve essere regolata secondo i
valori della clearance della creatini-
na. È da tenere presente che nei pa-
zienti in condizioni critiche l’identi-
ficazione della dose corretta (com-
presa quella iniziale) dipende da un
occasionale aumento della clearance
renale dovuto a una condizione iper-
dinamica o da una frequente espan-
sione del volume di distribuzione del
farmaco che può dar luogo a una sua
concentrazione subterapeutica con
conseguente necessità di aumentare
le dosi. In linea generale è consiglia-
to di dare la precedenza a un pronto
trattamento di un’infezione che può
compromettere la sopravvivenza so-
pra qualsiasi considerazione di po-
tenziale nefrotossicità.

Nel caso di nefrotossicità dovu-
ta a vasocostrizione renale (amfote-
ricina B), ostruzione glomerulare
(foscarnet) e ostruzione tubulare
(sulfamidici, aciclovir, ganciclovir e
indanavir) il sovraccarico di volume
può ridurre la nefrotossicità. Si con-
siglia in particolare, l’uso del probe-
necid nella prevenzione del danno
renale da cidofovir.
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7) Prevenzione del danno renale
in alcune situazioni specifiche.

a) Insufficienza epatica. L’inci-
denza di AKI è elevata nella cirro-
si a causa della predisposizione del
paziente alle complicazioni, quali
emorragie da ipertensione portale
e sepsi e da vari farmaci. Sono ri-
portate recenti osservazioni che
hanno indicato un’incidenza di AKI
di oltre il 98% in pazienti con cirro-
si con sindrome epatorenale o con
necrosi tubolare acuta. La confe-
renza ricorda in proposito che i pa-
zienti con cirrosi presentano ano-
malie emodinamiche, come vasodi-
latazione splancnica con ridotto vo-
lume ematico arterioso circolante
effettivo, aumentata attività sim-
patica con aumentata attività del
sistema renina-angiotensina e pre-
disposizione cardiaca con conse-
guente vasocostrizione arteriosa
renale. Nella prevenzione e nel
trattamento dell’AKI in condizioni
di insufficienza epatica si consi-
gliano il precoce riconoscimento e il
trattamento di sepsi, ipertensione,
emorragie, aumentata pressione
intraddominale e di evitare farma-
ci nefrotossici, come gli aminoglico-
sidi. L’espansione del volume con
albumina riduce il rischio di danno
renale nei pazienti con peritonite e
durante paracentesi di voluminosa
ascite. In caso di sindrome epato-
renale sono utili vasopressori e al-
bumina per correggere la disfun-
zione renale.

b) Danno polmonare. Nei pa-
zienti con AKI e sindrome da danno
polmonare acuto (ALI: “acute lung
injury”) o con sindrome da distress
acuto respiratorio (ARDS: “acute re-
spiratory distress syndrome”) è con-
sigliata ventilazione meccanica con
basso volume corrente e pressione
sulle vie aeree superiore a 30 cm
H2O.

c) Chirurgia cardiaca. I fattori
di rischio di danno renale sono ipo-
tensione intraoperatoria, infiam-
mazione, microemboli secondari a
bypass cardiopolmonare, farmaci,
stress ossidativo ed emolisi. Nei pa-
zienti richiedenti terapia sostituti-
va renale i fattori di rischio di AKI
in occasione di chirurgica cardiaca
sono disfunzione ventricolare sini-

stra, diabete, vasculopatie periferi-
che, broncopneumopatia cronica
ostruttiva, contro-pulsazione aorti-
ca, sesso femminile, bypass cardio-
polmonare, ipercreatininemia preo-
peratoria.

La conferenza riconosce le diffi-
coltà di dare consigli in queste si-
tuazioni, ma ritiene che la riduzione
della durata del bypass cardiopol-
monare possa ridurre il rischio di
AKI.

d) Sindrome da lisi tumorale. Si
ricorda che questa sindrome è ca-
ratterizzata da alterazioni metabo-
liche conseguenti a rapida distru-
zione di cellule neoplastiche e rila-
scio acuto di ioni intracellulari, aci-
di nucleici, proteine e loro metabo-
liti nello spazio extracellulare, tutti
eventi che si verificano dopo inizio
di chemioterapia. I fattori di rischio
sono neoplasie maligne linfoprolife-
rative altamente sensibili alla che-
mioterapia, preesistente disfunzio-
ne renale, trattamento con farmaci
nefrotossici.

Conseguenze di questa sindro-
me sono ipocalcemia, iperuricemia,
iperpotassiemia, acidosi metabolica
e AKI prevalentemente oligo-anuri-
ca e iperfostatemia. Questi eventi
possono essere aggravati da deple-
zione di volume.

Le misure preventive includono
un “aggressivo” carico di liquidi,
diuretici per mantenere un’elevata
gittata urinaria e allopurinolo. Il al-
cuni pazienti sono consigliati il trat-
tamento delle anomalie elettroliti-
che, una intensa idratazione e una
terapia sostitutiva renale, preferi-
bilmente continua.

e) Rabdomiolisi. Nei pazienti
con creatininemia >150 µmol/L o
con creatin-chinasi >5000 U/L è ne-
cessario uno stretto controllo della
funzione renale.

È consigliata un’idratazione in-
tensiva con cristalloidi isotonici, do-
po ripristino della volemia, al fine di
mantenere una notevole gittata uri-
naria, regolando il pH urinario tra
6,5 e 7. L’emofiltrazione veno-veno-
sa continua può essere utile per ri-
muovere la mioglobina dal circolo,
ma non vi sono dati sufficienti per
consigliarne l’uso sistematico.

f) Aumento della pressione en-

doaddominale. La conferenza ricor-
da che l’aumento della pressione en-
doaddominale (PEA), o ipertensione
endoaddominale (IEA), è causa di
disfunzione renale indipendente-
mente associata a mortalità. È ri-
portata una recente definizione del-
la IEA: ripetuto o prolungato au-
mento di PEA uguale o superiore a
12 mmHg.

Un aumento di PEA oltre 20
mmHg, associato a disfunzione o in-
sufficienza di organo di nuova in-
sorgenza è definito sindrome del
compartimento addominale (SCA).
La pressione di perfusione addomi-
nale (PPA) è la differenza tra pres-
sione arteriosa media (PAM) e PEA;
questo parametro è un valido indi-
catore della perfusione degli organi
addominali e si ritiene che la fun-
zione renale sia più sensibile all’au-
mento della PEA che alla diminu-
zione della PAM, perché il gradien-
te di filtrazione (GF) renale è pro-
porzionale al valore di PAM meno il
doppio della PEA (GF = PAM-
2.PEA) (Malbrain ML, Cheatham
ML, Kirkpatrick A, et al. Results
from the International Conferen-
ce of Experts on Intra-addominal
Hypertension and Abdominal
Compartment Syndrome. I. Defi-
nitions. Intensive Care Med 2006;
35: 1722).

Premessa la necessità di ulterio-
ri studi clinici controllati, la confe-
renza indica gli interventi adottati
nei pazienti con IEA prolungata e
disfunzione d’organo: 1) aumentare
la compliance della parete addomi-
nale con sedazione o analgesia, bloc-
co neuromuscolare e/o modificazio-
ne della posizione, 2) evacuazione
dei contenuti addominali con de-
compressione naso-gastrica, decom-
pressione rettale e uso di farmaci
procinetici, 3) decompressione per-
cutanea di anormali raccolte di li-
quidi e 4) ottenere un bilancio posi-
tivo dei liquidi con restrizione di li-
quidi, diuretici e emodialisi/ultrafil-
trazione.

8) Trattamento dei pazienti in
condizioni critiche che presentano
un’AKI. La conferenza sottolinea
l’importanza di evitare l’ipovolemia
e quindi la necessità di sommini-
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strare liquidi rapidamente. A questo
proposito viene sottolineato l’effetto
benefico della soluzione fisiologica
per attenuare il potenziale nefro-
tossico di alcuni farmaci, come ami-
noglicosidi e amfotericina, mentre si
richiama l’attenzione sull’effetto ne-
frotossico che possono assumere i
colloidi e gli amidi. La mancata ri-
duzione della creatininemia dopo
infusione di liquidi è segno di di-
sfunzione renale.

I diuretici possono essere usati
per valutare la risposta del rene al
carico liquido, ma dovrebbero essere
sospesi se non vi è risposta per evi-
tare effetti indesiderati, come oto-
tossicità. Si sottolinea comunque
che i diuretici non riducono morbi-
lità e mortalità, né migliorano il de-
corso.

La sospensione di farmaci nefro-
tossici è considerata fondamentale
nel trattamento dei pazienti. In par-
ticolare debbono essere sospesi gli
antinfiammatori non steroidei.

Si ricorda che nell’AKI è com-
promessa l’autoregolazione della
perfusione renale e pertanto va cor-
retta l’ipotensione con segni di shock
mediante infusione di liquidi e, se ri-
chiesti, con vasopressori. In genere
la PAM va mantenuta a ≥65 mmHg.

Per quanto concerne l’uso della
dialisi come mezzo di supporto re-
nale, si ricorda che questa non con-
sente di raggiungere il livello di
omeostasi del rene normalmente
funzionante. Si sottolinea inoltre
che: 1) l’AKI che si verifica in unità
di cura intensiva comporta spesso
alterazioni di molti organi e può as-
sociarsi ad ARDS, edema polmonare
ed encefalopatia, 2) l’aumentato ca-
tabolismo associato all’AKI e la con-
seguente necessità di adeguato ap-

porto nutrizionale può fare aumen-
tare la produzione di urea, 3) è spes-
so difficile limitare l’apporto di li-
quidi, ad esempio per la necessità di
somministrare antibiotici e vaso-
pressori per via venosa e 4) i pa-
zienti in condizioni critiche sono più
sensibili a disfunzioni metaboliche,
alterazioni dell’equilibrio acido-ba-
se e squilibrio elettrolitico. Pertanto
in queste eventualità può non esse-
re adeguato un supporto renale.

La conferenza ricorda che i pa-
zienti in condizioni critiche e con
AKI si trovano in uno stato catabo-
lico e che la dialisi intermittente
comporta una perdita da 6 a 8 g di
proteine e aminoacidi al giorno che
sale a 10-15 g in condizioni cardio-
vascolari associate. In queste situa-
zioni si consiglia un apporto di pro-
teine fino a 20 g/kg al giorno.

g) Anticoagulazione. I pazienti
con insufficienza renale acuta e ri-
chiedenti dialisi presentano varie
forme di disordini dell’emostasi. Nei
pazienti con AKI che si trovano in
stato di anticoagulazione per una
condizione clinica associata non è
consigliata una terapia anticoagu-
lante aggiuntiva. Nei pazienti che si
trovano a rischio di emorragia si
consiglia una terapia sostitutiva re-
nale continua senza anticoagulazio-
ne. In quelli a rischio emorragico e
senza insufficienza epatica nei qua-
li è necessaria anticoagulazione è
consigliabile un’anticoagulazione re-
gionale con citrato; in questi casi è
necessario uno stretto monitoraggio
metabolico. Nei pazienti con un mo-
derato rischio emorragico, quando
sono presenti frequenti coaguli nei
filtrati, si consiglia eparina non fra-
zionata o eparina a basso peso mo-

lecolare. Nei pazienti con tromboci-
topenia indotta da eparina è consi-
gliato orgatroban.

10) Dialisi intermittente nei pa-
zienti con AKI. È consigliato l’uso di
dializzato con concentrazione di
≥145 mmol/L e temperatura tra 35 e
37 °C. Nei pazienti con instabilità
emodinamica si consiglia di iniziare
con dialisi intermittente, senza ul-
trafiltrazione, regolandola secondo
la risposta emodinamica. Si consiglia
il raggiungimento di uno stato isovo-
lemico con infusione di liquidi. In
questi pazienti emodinamicamente
instabili si consiglia di ridurre l’ul-
trafiltrazione e un aumento della du-
rata delle sessioni. Non è consigliato
l’uso di dializzato tamponato con
acetato nella dialisi intermittente.

11) La terapia sostitutiva rena-
le nei pazienti con AKI.

Nei pazienti in condizioni criti-
che è consigliato l’inizio di questa
terapia prima che si manifestino
gravi anomalie metaboliche o altri
gravi eventi. In caso di dialisi inter-
mittente o di dialisi prolungata a
bassa efficienza si consigliano clea-
rance uguali a quelle richieste nel-
l’insufficienza renale cronica. Nella
terapia sostitutiva renale continua
la clearance consigliata dei soluti di
piccolo peso molecolare è di 20
mL/kg/ora. La terapia sostitutiva
renale continua può essere presa in
considerazione nei pazienti con ede-
ma cerebrale, grave instabilità emo-
dinamica, persistente acidosi e ne-
cessità di rimuovere grandi quanti-
tà di liquidi. Nei pazienti con sepsi o
shock settico, ma senza insufficien-
za renale, è consigliata l’emofiltra-
zione di elevati volumi.
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