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SIGNIFICATO EMODINAMICO DEGLI INDICI DI RESISTENZA
NELLA NEFROPATIA ISCHEMICA CRONICA

Mario Meola, Haria Petrucci
. U.O. Nefrologia e Dialisi Universitaria
Dipartimento Medicina Intema - Universita di Pisa

1. EMODINAMICA E TEORIA DEGLI INDICI DI RESISTENZA

La circolazione del sangue nel sistema vascolare non segue in modo semplice le leggi fisiche che regolano la mec-
canica dei fluidi a causa delle sue caratteristiche biologiche. Il sistema vascolare & costituito da due circuiti disposti in
parallelo fra loro: il circolo sistemico ed il circolo polmonare. I vasi sanguigni che compongono il grande ed il piccolo
circolo non sono tubi rigidi ma condotti elasto-muscolari di calibro variabile e multiramificati. Il cuore non & una
pompa meccanica continua, ma una pompa biologica di ricircolo che funziona in modo intermittente ed & capace di
modificare la sua attivita in risposta ad una gran varieta di stimoli fisici e bioumorali. Il sangue, infine, non & un flui-
do semplice omogeneo, ma una sospensione complessa dove i globuli rossi, i leucociti, le piastrine, i globuli di grasso
sono immersi in una soluzione colloidale proteica (il plasma). In altri termini, il sangue ha densita, viscosita e pro-
prieta reologiche proprie capaci di condizionare il flusso nei vasi sanguigni.

Nonostante le peculiarita biologiche del sistema circolatorio, la conoscenza dei principi elementari che regolano
la meccanica dei fluidi stazionari (idrostatica) e dei fluidi in movimento (idrodinamica) & indispensabile per com-
prendere le relazioni che intercorrono fra velocita, pressione del sangue e resistenze circolatorie (1).

1.1 Flusso laminare e flusso turbolento

All'ingresso di un condotto cilindrico tutti gli elementi di un fluido hanno la medesima velocita lineare. In altri ter-
mini, all'ingresso del condotto non esiste alcun gradiente di velocita trasversale. A mano a mano che il fluido scorre nel
condotto gli strati pil1 esterni a contatto con le pareti, tendono a rallentare, aderiscono alla parete e diventano stazionari. Lo
strato di fluido immediatamente a ridosso di questa lamina stazionaria per defluire deve superare una forza d'attrito e si
muove lentamente ma con una velocita finita rispetto allo strato stazionario. Pii ci si avvicina all'asse centrale del vaso
piu gli strati o lamine acquistano una velocita maggiore. Pertanto, la velocita di un fluido in un condotto & massima lun-
go I’asse centrale e nulla a ridosso della parete. Quando gli strati di fluido si muovono lentamente e regolarmente lun-
go percorsi definiti linee di flusso o streamlines, il flusso prende il nome di laminare. In alcune circostanze particolari,
sfruttando il fenomeno dell’ecogenicita spontanea, lecografia B-Mode consente di osservare nelle vene superficiali il flus-
so laminare del sangue che scorre lentamente lungo I'asse del vaso con una serie di lamine concentriche. Nel flusso lami-
nare il fronte di progressione dell'onda ha un profilo parabolico (Fig. 1). Quando la velocita di scorrimento supera un li-

Figura 1. Nei vasi sanguigni, assimilabili a condotti di sezione
gircolare, il sangue scorre in lamelle concentriche (streamlines).
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fra due piatti piani ed uno dei due piatti sia fermo, mentre I'altro si muove con velocita costante (Fig. 3). Il fluido diret-
tamente a contatto con ciascun piatto & legato alla superficie da una forza adesiva fra le molecole del liquido e quelle del
piatto. Cosi la superficie superiore del fluido si muove con la stessa velocita v del piatto superiore, mentre il fluido in con-
tatto con il piatto fermo resta stazionario. Lo strato stazionario rallenta il flusso dello strato di fluido superiore adiacen-
te che a sua volta rallenta la velocita dello strato successivo e cosi via. In questo modo la velocita dei singoli strati di flui-
do variera in modo continuo da 0 a v. La variazione di velocita (dv) divisa per la distanza (dl) in cui avviene questa va-
riazione ¢ definita gradiente trasversale di velocita. Muovere il piatto superiore richiede una certa forza come si puo ve-
rificare spostando un piatto sul piano di un tavolo bagnato da una macchia di sciroppo o di miele. Per un certo fluido si
trovera che la forza richiesta per lo spostamento del piatto, F, & proporzionale all’area del fluido in contatto con ciascun
piatto, A, e alla velocita, v, mentre & inversamente proporzionale alla distanza i fra i due piatti: F u vA/l In pratica, pit
viscoso ¢ il fluido tanto maggiore ¢ la forza richiesta. La costante di proporzionalita (m) dell'equazione precedente & ap-
punto definito coefficiente di viscosita. Questi termini possono essere ancora pit facilmente compresi considerando
il flusso laminare di un fluido omogeneo ove la lamina periferica & stazionaria. La forza di taglio (7) & definita dal rap-
porto F/A ove F ¢ la forza applicata alla lamina superiore nella direzione del suo movimento lungo la superficie del li-
quido ed A & I'area della lamina superiore in contatto con il liquido. La velocita di taglio & data dal rapporto (dv /dl) ove
v & la velocita in direzione parallela al movimento della lamina superiore ed ! la distanza dalla lamina stazionaria. Lu-
nita di misura della viscosita, in onore di Poiseuille, & stata chiamata poise ed & uguale a 1(dine x s) cm’.

1.3 Flusso laminare e flusso turbolento

Prima di descrivere le leggi che governano fisicamente lo scorrimento del sangue nei vasi, & essenziale distin-
guere la grandezza velocita dal flusso o portata. La prima grandezza talora definita come velocita lineare, si riferi-
sce alla velocita di scorrimento in funzione del tempo ed essendo una distanza per unita di tempo & misurata in
cm/sec. La seconda grandezza, spesso definita flusso di volume o portata rappresenta un volume per unita di tem-
po e si misura in cm’/sec. In un condotto di sezione traversa variabile, le grandezze (v), flusso o portata (Q) e I'area di
sezione traversa (A) sono in relazione fra loro per cui:

V=Q/A

I principio della conservazione di massa prevede che nel caso di un fluido incomprimibile che scorre in condot-
ti rigidi, il flusso attraverso successive sezioni e ampiezza diverse deve rimanere costante (principio di Leonardo).
Pertanto, per un determinato flusso costante, la velocita varia in modo inversamente proporzionale con I'area di se-
zione traversa come esemplificato nel sistema della Fig. 4. Se il volume di fluido che passa in un secondo dalla sezio-

Q= 10mL/s . v /vo= ASA,
A=10cm’ - -

Figura 4. Per un fluido che
scorre in un condotto la cui
area di sezione trasversa (A) &
variabile, la velocita lineare (v)
vara in modo inversamente
proporzionale all'area della
sezione trasversa. Se la den-
sita del fluido & costante, I'e-
quazione di continuita stabili-
: sce che la portata nei settori
Icm/s Al, A2, A3 deve essere
: uguale.
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ne 1 alla sezione 2, ove I'area di sezione totale & cinque volte superiore, & costante, la velocita del flusso si riduce ad un
quinto del suo valore iniziale perché Iarea di sezione 2 & cinque volte maggiore di quella della sezione 1. Viceversa,
quando il fluido procede dalla sezione 2 alla sezione 3, ove I'area di sezione & grande un decimo di quella della sezio-
ne 2, la velocita di ogni particella del fluido deve aumentare di dieci volte.

In realt3, la velocita in ogni punto del sistema dipende non solo dall’area, ma anche dall’ampiezza del flusso (Q).
A sua volta, questo dipende dal gradiente di pressione, dalle proprieta del fluido e dalle dimensioni dellintero circui-
to idraulico. Per ogni dato flusso tuttavia, il rapporto tra la velocita attraverso una sezione trasversale e la velocita at-
traverso una seconda sezione trasversale dipende solo dal rapporto inverso delle rispettive aree, cioe:

vi/vi = A'/A?

Questa regola & valida indipendentemente dal fatto che una data area di sezione trasversale si riferisca ad un sin-
golo condotto largo o a condotti piut piccoli disposti in parallelo. Quando il sangue attraversa I'aorta, le sue branche
maggiori, le branche secondarie pii: piccole e le arteriole, si verifica una progressiva riduzione della velocita. Il valore
minimo della velocita & infine raggiunto a livello dei capillari. Quando il sangue poi passa nelle venule e, in senso cen-
tripeto, nel sistema delle vene cave, la velocita tende nuovamente e progressivamente ad aumentare. Lecografia con co-
lor-Doppler misura le variazioni della velocita di scorrimento del sangue in funzione del tempo (Fig. 5) e pud misu-
rare anche la portata sebbene in modo non preciso e ripetibile (Fig. 6).

6F= 2F V cosVY

Figura 5. L'ecocolor-Dop-
pler pulsato e continuo for-
nisce una misura delle va-
riazioni della velocitd di
scormimento del sangue nel
vasi in funzione del tempo.

£ OPT 52 o / G A0 EEH:S.6 JPRE H/G 99 11:12:15_AM
/G 108 t T ol -

i /6 F4 s oo 2o N
. e -
2w Dinmater . \ i

0.53 m/y

395 ml/mp

Figura 6. Esempio di calcolo della portata di una FAV distale ra-
dio-cefalica. Poiché Q= A (area sezione) x Vm dopo il campiona-
mento CD dell'arteria radiale si registra il velocitogramma per i cal-
colo delle velocita medie sisto-diastcliche e si misura il diametro.
L'algoritmo formisce immediatamente la misura della portata.
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1.4 Relazioni fra velocita e pressione

Se un fluido non presenta viscosita, pud fluire attraverso un tubo orizzontale o un condotto senza che sia appli-
cata alcuna forza. A causa della viscosita, per ottenere un flusso costante di fluido reale sia esso acqua, olio o sangue, &
necessaria una differenza di pressione fra le due estremita anche quando il tubo & orizzontale. In una porzione del si-
stema in cui P'energia totale rimane virtualmente costante, le variazioni di velocita devono essere necessariamente ac-
compagnate da evidenti variazioni della pressione (Fig. 7). Consideriamo un sistema idraulico come quello rappre-

Pd= pv*/2

Ptot= Pst + Pd

Figura 7. In un sistema idraulico in cui I'energia totale rimanga virtualmente costante, le variazioni di velocitd debbono neces-
sariamente essere accompagnate da variazioni di pressione. La pressione totale (Ptot) di un fluido in un condotto deriva dalla
somma della pressione laterale (Pst) e della pressione dinamica (Pd) (energia cinetica del liquido che si muove).

sentato nella Fig. 8. Nel sistema sono inseriti in vari punti sei piezometri o tubi di Pitot (misuratori di pressione). Le
aperture dei piezometri sono in parte orientate verso la direzione del flusso ed in parte perpendicolari. I primi misu-
rano la pressione o accelerazione assiale, i secondi misurano invece la pressione laterale o statica all'interno del
condotto. La pressione totale presente nel sistema & data dalla sommatoria della pressione laterale piii la compo-
nente pressoria legata alla energia cinetica del liquido che si muove (Fig. 7). Questa componente dinamica (Pd) della
pressione totale pud essere calcolata con la seguente equazione:

Pd =pv?/2

Ove p &la densita del liquido e v & la velocita. Se i punti centrali dei segmenti A, B, C del sistema idraulico sono
allo stesso livello idrostatico, allora Ia pressione totale corrispondente sara praticamente uguale, purche in questi set-
tori la perdita di energia dovuta alla viscosita sia trascurabile (in altri termini, che il fluido abbia le caratteristiche di
un “fluido ideale”). Tuttavia, la variazione dell’area di sezione nei singoli segmenti comportera una variazione signifi-
cativa della velocity, ciog della componente dinamica della pressione totale. Per cui nel settore A, in base all'equazio-
ne (Pd =pv’/2) la pressione dinamica sara solo 3.8 mmHg, nel settore B ove la sezione si restringe ed aumenta la ve-
locita di scorrimento sara 18 mmHg, e nel settore C ove la sezione del condotto si allarga nuovamente, sara di 3.8
mmHg. Il tubo descritto & conosciuto come tubo Venturi e accelerazione delle velocita di scorrimento a livello del-
la strozzatura come effetto Venturi (Fig. 8). Da questo esempio & possibile trarre due generalizzazioni valide per la

P P P, P Py P

Figura 8. In una sezione ristretta (b) di un condot-
to, la velocita lineare (v) e, quindi la componente di-
namica della pressione {(pv¥/2) sono maggiori che
nelle sezioni piu ampie (a,c) dello stesso condotto
{Effetto Venturi). Se I'energia totale & virtualmente
costante lungo tutto il condotto, cioé se la perdita di
energia dovuta alla viscosita & trascurabile, le pres-
sioni totali (Ps Pa Ps) non saranno diverse, ma la
pressione laterale (Ps) nella sezione ristretta sara in-
feriore alle pressioni laterali (P2 Ps) nelle sezioni piu
ampie del condotto.
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circolazione sistemica. La prima & che quando la velocita si riduce, la componente dinamica della pressione totale (che
si modifica con I'energia cinetica del fluido in movimento) diventa una componente meno significativa della pressio-
ne totale. Una seconda generalizzazione & che nelle sezioni pili ristrette di un condotto, la componente dinamica au-
menta in modo significativo, perché la velocita del flusso & associata ad una elevata energia cinetica. A livello di una
strozzatura di un vaso sanguigno, I'elevata velocita del flusso trans-stenotico € associata ad un’elevata energia cineti-
ca e, quindi, la componente dinamica della pressione puo avere un valore notevole mentre la pressione laterale si ri-
duce in misura corrispondente. Naturalmente in sede di stenosi il flusso laminare perde la sua regolarita per la com-
parsa di vorticositd e mulinelli e la marcata accelerazione che il flusso subisce a livello della stenosi. A valle il flusso
tende a riprendere le caratteristiche di flusso laminare sebbene possa evidenziarsi una caduta della portata e quindi
dell'ampiezza della curva velocitometrica sisto-diastolica (Fig. 9).

Figura 9. Effetti emodinamici di una stenosi critica. La definizione di stenosi critica muove da studi sperimentali che, in vari di-
stretti arteriosi, hanno dimostrato come sia necessario un restringimento luminale >80%-85% prima che si manifestino alterazio-
ni emodinamiche significative La stenosi di un vaso arterioso & il risultato di un processo patologico della parete ed acquista un
significato emodinamico se I'area di sezione ostruita & >75%. La misura lineare della stenosi & un parametro prevalentemente ar-
teriografico gravato dai limiti propri di un’immagine radiologica bidimensionale: margini mal definiti, difficolta di individuare un dia-
metro di riferimento, impossibilita di ottenere una misura ortogonale rispetto all'asse del vaso (in particolare delle arterie renali).
Tuttavia, queste percentuali variano secondo le caratteristiche della stenacsi, in altri termini della sua lunghezza, irregolarita, mol-
teplicita, delle resistenze del letto vascolare distale e della presenza/assenza di un circolo collaterale efficiente. Da un punto di vi-
sta fisiologico la stenosi emodinamicamente significativa determina, per effetto Venturi, una marcata accelerazione del flusso ema-
tico ed una dilatazione post-stenotica.

Lesempio riportato altro non & che un esempio del principio elaborato da Daniel Bernoulli (1700-1782). Il prin-
cipio di Bernoulli stabilisce che all'interno di un condotto, dove la velocita ¢ alta la pressione totale ¢ bassa, e dove la ve-
locita & bassa, la pressione ¢ alta. Lequazione di Bernoulli altro non & che una espressione della legge di conservazio-
ne dellenergia:

P1 + 1/2 pv?1-pgy1 = P2 + 1/2 pvia+pgy2z
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in altri termini, poiché i punti 1 e 2 del condotto possono essere due punti qualsiasi del condotto 'equazione pud
essere riscritta:

P + 1/2 pv*1-pgy = costante

ove P = pressione totale all’interno del condotto; p la viscosita del fluido; v la velocita di scorrimento; g = Ia for-
za di gravitd ed y = I'altezza del centro del condotto al di sopra di un certo (arbitrario) livello di riferimento.

1.5 Relazioni tra pressione e flusso

La portata di un fluido in un condotto a sezione circolare dipende dalla viscosita del fluido, dalla differenza di
pressione e dalla lunghezza del condotto. La legge fondamentale che governa il flusso attraverso condotti cilindrici fu
derivata empiricamente dal medico-fisiologo francese J.L. Poiseuille (1799-1869). Egli si dedicd allo studio dei fattori
fisici che governano il flusso del sangue usando nei suoi esperimenti condotti capillari di vetro e sostituendo il sangue
con fluidi pils semplici come P'acqua. Le sue intuizioni furono cosl esatte che sono state definite legge di Poiseuille.

La legge di Poiseuille & applicabile solo al flusso continuo e laminare di fluidi newtoniani. Il termine flusso conti-
nuo significa che all'interno del sistema non si verificano variazioni di flusso nel tempo, e ciog che il flusso non & pul-
satile. Il flusso laminare ¢ il tipo di movimento con cui il fluido si muove come una serie di lamelle concentriche che
scorrono le une sulle altre ad una velocita diversa. I liquidi sono invece definiti newtoniani o non newtoniani in base
alle caratteristiche di viscosita gia definite in un precedente paragrafo. Nel caso dei fluidi non omogenei come il sangue,
il rapporto fra la tensione di taglio e la velocita di taglio non & costante; questi fluidi sono definiti non-newtoniani.

Nella forma pii1 elementare, la legge di Poiseuille descrive il flusso dei fluidi attraverso condotti cilindrici e cor-
rela il flusso ad una serie di variabili come 'ampiezza del condotto, la differenza di pressione alle estremita, la lun-
ghezza del condotto e la viscosita. Lequazione risultante conosciuta come equazione di Poiseuille stabilisce che:

n (P1-P2) r*
8Ln

ove

Q = portata; P1-P2 = gradiente di pressione all'ingresso ed all'uscita del condotto; ¥ = raggio del condotto;
L = lunghezza del condotto; = viscosita del fluido, n/8 & una costante di proporzionalita. La pressione & uno dei
principali fattori che determinano la velocita del flusso. La pressione P, ricordiamo che per convenienza ¢ espressa
semplicemente in termini di altezza, b, di una colonna di liquido al disopra di un certo punto arbitrario. In realta, es-
sa viene espressa in dine per centimetri quadrati ed & data dall’equazione,

P = hpg

ove p, ¢ la densita del fluido e g, la forza di gravita. Nella legge di Poiseuille il flusso o portata & direttamente pro-
porzionale alla differenza fra pressione d’ingresso e pressione di uscita. E’ altrettanto chiaro che per ogni data diffe-
renza di pressione ai due estremi del condotto, il flusso dipendera dalle dimensioni del condotto stesso. In altri ter-
mini, il flusso & inversamente proporzionale alla lunghezza del condotto. Infine, per una data differenza di pressione e
per un condotto cilindrico di una determinata dimensione, il flusso varier in modo inversamente proporzionale con
la viscosita dello stesso fluido. In definitiva, il flusso @, continuo e laminare di un fluido newtoniano attraverso
un condotto cilindrico varia in modo direttamente proporzionale alla differenza di pressione, P1-P2, ed alla
quarta potenza del raggio del condotto, I, ed alla viscosita del fluido, 1.
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2. RESISTENZA AL FLUSSO

Nella teoria dei circuiti elettrici, la legge di Ohm stabilisce che la resistenza R, & definita come rapporto tra la ca-
duta del voltaggio, E, ed il flusso di corrente,!. In analogia, nella meccanica dei fluidi la resistenza idraulica, R put es-
sere definita come il rapporto tra la caduta di pressione, P1-P2 ed il flusso, Q. Le componenti fisiche della resistenza
nel flusso continuo e laminare di un fluido newtoniano in un condotto cilindrico possono essere facilmente derivate
dalla legge di Poiseuille (Fig. 10). La resistenza idraulica viene calcolata risolvendo I'equazione di Poiseuille:

(P1-P2) 8Ln
Q nr

P=QxR

Figura 10. Se il flusso di un fluido newtoniano in un condotto & continuo e laminare, le componenti fisiche della resistenza idrau-
lica, in analogia con la legge di Ohm, possono essere faciimente derivate dalla legge di Poiseuille.

In altri termini, la resistenza al flusso dipende solo dalle caratteristiche del fluido e dalle dimensioni (lunghezza
e diametro) del condotto. Poiché la resistenza varia inversamente alla quarta potenza del raggio, il fattore principale
della resistenza al flusso attraverso ogni settore del sistema circolatorio & il calibro del vaso. I capillari che hanno un
diametro medio di 7 pm offrono, singolarmente, la maggiore resistenza al flusso sanguigno. Questa tende a ridursi con
Paumentare del calibro sia nei vasi arteriosi a monte sia nei vasi venosi a valle. Tuttavia, fra i vari segmenti vascolari
disposti in serie, sono le arteriole e non i capillari che offrono la maggiore resistenza. Questo paradosso & solo appa-
rente ed & spiegabile confrontando il numero relativo dei capillari e quindi I'area di sezione totale del letto capillare ri-
spetto all’area di sezione delle arteriole. Nel sistema circolatorio, infatti, il numero complessivo di capillari & notevol-
mente superiore a quello delle arteriole per cui la resistenza complessiva che il sistema delle resistenze capillari di-
sposte in serie offre alla circolazione del sangue & minore rispetto a quello delle arteriole disposte in serie.

La resistenza vascolare puo essere modificata da stimoli naturali che modificano il raggio dei vasi. Il fattore pil1 im-
portante che regola il calibro dei vasi & la contrazione delle tonaca muscolare liscia che circonda la parete. Le variazioni
della pressione interna possono modificare significativamente il tono della tonaca muscolare e la resistenza al flusso. In-
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fatti, 'albero vascolare & costituito da condotti elasto-muscolari multiramificati capaci di modificare la resistenza in ba-
se alla compliance di parete. La capacita delle arterie di adattarsi al volume dipende dalle proprieta tenso-elastiche della
parete. La compliance & definita come la variazione di volume (AV) legata alla variazione di pressione interna.

(AP). C= AV / AP

La distensibilita viene definita come la variazione di volume (AV) legata alla variazione di pressione (AP) in fun-
zione del volume iniziale del vaso.

C= AV / APV

La Stiffness & il valore reciproco della Distensibilita. Tutti questi parametri sono pressione-dipendenti. Il valore
assoluto delle resistenze vascolari oltre che dalle proprieta tenso-elastiche di parete, pud essere condizionato dalla
pressione transmurale, in altri termini dal gradiente di pressione che esiste fra il lume vascolare e I'interstizio, ove la
pressione & comunemente nulla (pari alla pressione atmosferica). Un esempio di come la pressione transmurale pos-
sa condizionare pesantemente la compliance delle arteriole & offerta dall'idronefrosi sperimentale. In condizioni nor-
mali, quando la P interstiziale del rene & = 0, in sistole le arteriole si dilatano per I'accelerazione assiale e radiale della
colonna ematica, mentre in diastole ritornano per elasticita verso il calibro iniziale. Lidronefrosi aumenta significati-
vamente la pressione transmurale (fino a 60 mmHg) e riduce significativamente la compliance sisto-diastolica delle ar-
teriole nonostante la normalita strutturale della parete a causa della elevata pressione transmurale che limita 'escur-
sione sisto-diastolica dei vasi.

3. ECODOPPLER ED INDICI DI RESISTENZA. TECNICA DI MISURAZIONE

LIndice di Resistenza (RI) di Pourcelot (2) & un parametro semiquantitativo molto usato per caratterizzare le
resistenze del circolo parenchimale renale. Viene calcolato sulla curva Velocita/tempo (V/t) come rapporto (S - D)/S,

Interiobular aa. Areuate a.

Pericrating capsular a.

Interobar arteties

Spira! anteries
(peivocalyceal branches)

Recursive capsular a.

Figura 11. Lindice di resistenza (IR) di Pourcelot (2) & un parametro semiquantitativo molto utilizzato per caratterizzare le resistenze del
circolo parenchimale. Viene calcolato sulla curva V/t come rapporto (S - DYS, ove S é Ia velocita di picco sistolico, D, a velocita di picco
tele-diastofica. Lindice di Pulsatiita (P} di Gosfing, strettamente correlato con R, viene calcolato in base alla relazione (S - DWVmove S é
fa velocita di picco sistolico, D, a velocita di picco tele-diastolica e Vm la velocita media sisto-diastolica. Anche Pi & risultato strettamente
comrelato con la impedenza vascolare totale. Nell'adutto-giovane, sano IR & <0.60. Laumento di IR tende ad essere pil elevato nelie ne-
fropatie interstiziali (=0.70) rispetto alle nefropatie glomerulan pure (<0.70). Un valore di IR > 0,80 & indicativo di prognosi sfavorevole sia
nel rene nativo che nel trapianto.
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ove § & la velocita di picco sistolico, D, la velocita di picco tele-diastolica (Fig. 11). Studi in vitro (3) ed in vivo (4) han-
no dimostrato che RI correla con la resistenza vascolare totale (impedenza), in altri termini con la somma di resisten-
ze muscolari, capacitanza, viscosita e densita del sangue. L’Indice di Pulsatilita (PI) di Gosling, strettamente corre-
lato con R, viene calcolato in base alla relazione (S - D)/Vm ove S, & la velocita di picco sistolico, D, la velocita di pic-
co tele-diastolica e Vm, la velocita media sisto-diastolica (Fig. 11). Anche PI negli esperimenti in vitro & risultato stret-
tamente correlato con la impedenza vascolare totale (5).

Negli ultimi dieci anni sono stati pubblicati numerosi lavori per dimostrare I'utilita di questi indici nella caratte-
rizzazione del microcircolo renale in varie forme di patologia, dalla nefropatia ostruttiva alle parenchimopatie diffuse
glomerulari primitive, dalle malattie glomerulari associate a malattie sistemiche alla malattia renovascolare (6-10). 1
risultati spesso controversi hanno portato rapidamente quasi tutti gli autori a considerare questi indici scarsamente
sensibili nella caratterizzazione del danno parenchimale. La valutazione critica e retrospettiva di questi lavori ci per-
mette di comprendere, in base ai presupposti fisici proposti nei paragrafi precedenti, i risultati controversi della lette-
ratura. R e PI sono stati spesso determinati e valutati in casistiche miste e confuse senza una chiara conoscenza degli
effetti delle malattie parenchimali sull’emodinamica e sull’impedenza vascolare intrarenale. Lavori molto recenti ese-
guiti sul rene di coniglio dopo induzione di idronefrosi sperimentale ed aumento della pressione transmurale, hanno
correlato RI e PI con le variazioni della compliance vascolare del microcircolo (11-14). E altrettanto vero, secondo la
relazione di Poiseuille, che gli indici di resistenza devono necessariamente variare in funzione dell'area di sezione del-
le arteriole e quindi dalla vasocostrizione funzionale od organica.

Lostruzione acuta delle vie urinarie rappresenta un modello sperimentale utile per dimostrare le variazioni di im-
pedenza del circolo intrarenale. Nei primi anni ‘90, diversi gruppi di ricercatori hanno teorizzato che la fisiopatologia del-
P'ostruzione acuta delle vie urinarie poteva essere realisticamente dimostrata con le variazioni spettrali della curva V/t re-
gistrate a livello intrarenale. Queste conclusioni erano basate su studi sperimentali che dimostravano una risposta emo-
dinamica bifasica dopo ostruzione completa delle vie urinarie. Subito dopo un breve periodo iniziale (<2 h) di vasodila-
tazione mediato chiaramente dal rilascio di prostaglandine, il flusso renale si riduce ed aumentano parallelamente le re-
sistenze vascolari (15). 1 primi studi suggerivano che la risposta vasocostrittiva avesse una origine meccanica secondaria
all'aumento della pressione nel sistema collettore urinario (aumento della pressione transmurale). Studi pi: recenti giu-
stificano I'intensa vasocostrizione post-ostruttiva con una complessa interazione fra diversi sistemi di autoregolazione
dell’emodinamica intrarenale (renina-angiotensina, callicreina—chinine, prostaglandine-trombossano) (16).

Linvecchiamento, I'ipertensione, il diabete, la malattia arterosclerotica determinano una progressiva alterazione
del microcircolo (arterie di @ fra 100-300 um ed arteriole di @<100 pm) caratterizzato da un aumento dello spessore
della media e del rapporto tonaca media/lume con riduzione del lume. Lindurimento dello strato elasto-muscolare del-
la media ed il rimodellamento “ipertrofico” delle arteriole determinano un progressivo e spontaneo incremento degli in-
dici di resistenza con I'etd e I'invecchiamento. Questi processi saranno necessariamente esaltati da un “milieu” atero-
sclerotico, da un'ipertensione stabilizzata ma persistente, dalla malattia metabolica e dal diabete. Emodinamicamente
questo processo si traduce in una perdita delle funzioni di capacitanza e quindi nella comparsa nell’anziano arteroscle-

Figura 12, Effetto della distensibilita arteriosa sulla pulsatifita della pres-
sione. A) distensibilita normale e resistenza normale. B) Distensibilita nor-
male e resistenza elevata. Si noti I''incremento della pressione media sen-
za aumento della pressione pulsatoria.C)Distensibiiita ridotta e resistenza
elevata. In questo caso si verifica sia un aumento della pressione media
che della pressione pulsatoria (da O. Rourke MF, modificata).
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rotico di onde pressorie sisto/diastoliche assai pill ampie che nel giovane o nel normoteso (Fig. 12) (17). Dal punto di
vista idraulico, questo & anche dovuto ad un aumento della velocita con cui si trasmettono le onde pressorie di ritorno
dalla periferia. Di conseguenza I'onda arteriosa di ritorno si somma alla fase di pressione sistolica e ne determina un
aumento (Fig. 13). Le conseguenze emodinamiche del rimodellamento ipertrofico vascolare sono numerose e com-
plesse. Tra esse va ricordato non solo 'aumento della impedenza arteriosa, ma anche un importante aumento del lavo-

Punto d'incontro
Onda di polso anterograda ' Onda di polso retrograda

Figura 13. Comportamento schema-
tico dell'onda di flusso e delle onde di
polso anterograda (proveniente dal
cuore) e retrograda (proveniente dalla
periferia) ed i loro effetto sommatorio
sulla parete arteriosa.

ro cardiaco legato ai maggiori valori di pressione sistolica. Il minor rendimento, a parita di portata, si traduce quindi in
una minore efficienza del lavoro cardiaco ed in un’ipertrofia eccentrica o concentrica del ventricolo sinistro. A questo
punto va anche ricordato il ruolo amplificatore della relazione fra carico pressorio ed elasticita vascolare. La curva pres-
sione-volume arteriosa non ¢ lineare. Infatti, per espellere la normale quantita di sangue ad ogni sistole (circa70 mL) &
necessario un aumento pressorio di circa 40mmHg (da 80 a 120 mmHg). In condizioni di minore compliance, 'aumento
pressorio prodotto dalla medesima gittata sistolica sara maggiore. Per questo la patologia ipertensiva non solo danneg-
gia cronicamente le arterie, ma a causa del maggior carico pressorio, a parita di volume di eiezione, impone al cuore ed
alle arterie un sovraccarico di lavoro. Queste considerazioni si applicano in particolare al paziente anziano in cui pi fre-
quentemente la malattia ipertensiva si embrica con un irrigidimento della parete arteriosa dovuta all'arterosclerosi.
Le variazioni di pressione legate al rimodellamento ipertrofico delle arterie sono direttamente correlate con le va-
riazioni di velocita sisto-diastoliche. Il salto o polso pressorio che si registra nelle arterie arterosclerotiche si traduce
nella misurazione Doppler spettrale in un salto velocitometrico sisto-diastolico che diventa espressione diretta non
solo della perdita di capacitanza delle arteriole ma anche di un rimodellamento ipertrofico e dalla riduzione del rap-
porto intima/media lume. La morfologia delP'onda Doppler & funzione della interazione tra resistenze vascolari perife-
riche (RV), compliance vascolare (CV) e pressione transmurale (Fig. 14). Lecografia con Doppler registra la velocita di
scorrimento del sangue, cioé Paccelerazione assiale che la colonna ematica subisce ad ogni gittata sistolica. Quando I'a-

Figura 14. La morfologia del'onda Doppler & funzione
della interazione tra resistenze vascolan periferiche (RV),
compliance vascolare (CV) e pressione transmurale. L'eco-
grafia con Doppler registra la velocita di scommento del
sangue, ciog l'accelerazione assiale che la colonna emati-
ca subisce ad ogni gittata sistolica. Quando I'azione car-
diaca é ritmica e normofrequente, la curva VA pud essere
scomposta in una componente assiale (frenata esclusiva-
mente dalle resistenze periferiche) ed in una radiale condi-
zZionata dalla capacitanza (elasticita di parete). Per questo
motivo il flusso assiale & anche chiamato flusso “resistivo”
ed il flusso radiale flusso “capacitativo”. Il flusso radials ri-
flette la capacita del'arteria di convertire, grazie alla sua ela-
sticita, il flusso discontinuo in flusso continuo. Se si consi-
dera che in ciascun indviduo l'inerzia, la massa sanguigna
(induttanza) e I'elasticita della parete arteriosa (capacitanza)
non variano significativamente, si comprende che l'aspstto
del tracciato velocitometrico & governato principalmente
dallo stato defle resisterze circolatorie.

Alta resistenza
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zione cardiaca ¢ ritmica e normofrequente, la curva V/t pud essere scomposta in una componente assiale (frenata
esclusivamente dalle resistenze periferiche) ed in una radiale condizionata dalla capacitanza (elasticita di parete). Per
questo motivo il flusso assiale & anche chiamato flusso “resistivo” ed il flusso radiale flusso “capacitativo”. Il flusso ra-
diale riflette la capacita dell’arteria di convertire, grazie alla sua elasticitd, il flusso discontinuo in flusso continuo. Se
si considera che in ciascun individuo Iinerzia, la massa sanguigna (induttanza) e Pelasticita della parete arteriosa (ca-
pacitanza) non variano significativamente, si comprende che l'aspetto del tracciato velocitometrico & governato prin-
cipalmente dallo stato delle resistenze circolatorie.

Tutti gli studi che hanno descritto 'uso potenziale degli indici di resistenza nella caratterizzazione delle malattie
renali hanno stressato la necessita di usare una tecnica standardizzata e meticolosa (6-10). Le curve V/t utilizzate per
il calcolo delle resistivita dovrebbero essere registrate osservando alcuni accorgimenti fondamentali:

1) Frequenze B-Mode pili alte possibili (in relazione alla profondita del rene).

2) Apertura del box colore in modalita power-color Doppler per localizzare fedelmente la disposizione dei vasi

intrarenali.

3) Volume campione di 2-4 mm disposto sulle arterie arciformi o, ancor meglio, sulle arterie interlobulari

adiacenti alle piramidi midollari ed alla colonna mesorenale.

4) PRF ottimizzata con lo scopo di registrare curve V/t il pi ampie possibili senza aliasing.

5) Guadagno Doppler il piti alto possibile senza introdurre nella registrazione molto rumore di fondo.

6) Filtro di parete molto basso.

7) Calcolo di RI ed IP come media di 3-5 campionamenti in ciascun rene.

Diversi studi hanno dimostrato che il valore medio normale di RI & approssimativamente 0.60. La casistica pit
numerosa (58 pazienti) riporta nei soggetti senza malattia renale preesistente un valore medio + SD di 0.60 + 0.01 (18).
Altri studi precedenti riportano come valori normali di RI 0.64 + 0.05 (21 pazienti) (19) e 0.58 + 0.05 (109 kidneys)
(20). In linea generale, la maggior parte degli ecografisti considera il valore di 0.70 come valore soglia nei pazienti
adulti (6-10). Sono riportate importanti eccezioni a questo valore soglia. Nei bambini, ad esempio, RI > 0.70 nel primo
anno di vita e resta in media superiore a 0.70 nei primi quattro anni di vita (21). Nei pazienti anziani senza IRC, il va-
lore normale di RI pud superare il valore di 0.70 (9,22). Il fenomeno & normale ed & correlato come gia detto con le va-
riazioni fisiologiche della compliance vascolare ed il rimodellamento dei piccoli vasi causato dall'invecchiamento.

4. CONSIDERAZIONI CLINICHE SULLE RESISTENZE VASCOLARI
NELLA MALATTIA ISCHEMICA CRONICA

Nei paesi occidentali il rischio di malattie cardiovascolari & notevolmente aumentato negli ultimi decenni. Di pari
passo, il miglioramento prognostico delle malattie cardiovascolari, I'invecchiamento e Paumento della vita media stanno
rivelando con maggiore frequenza casi di ESRD da ischemia cronica. Nei prossimi anni si assistera all'inserimento nei pro-
grammi di dialisi cronica di pazienti sempre pii anziani e questo fara lievitare in modo drammatico i costi sociali ed eco-
nomici dei centri dialisi configurando un grave problema epidemiologico ed una vera emergenza clinica.

Lo screening color-Doppler della malattia renovascolare aterosclerotica nella popolazione a rischio ha un dupli-
ce intento: 1) ricercare una stenosi critica dell’arteria renale principale; 2) individuare e caratterizzare, in presenza/as-
senza di stenosi dell’arteria principale, il quadro morfo-funzionale del rene. Loperatore che esegue I'esame color-Dop-
pler con il solo intento di ricercare una stenosi senza tener conto delle condizioni morfologiche ed emodinamiche del
rene fornira spesso risultati imprecisi, incompleti e di scarso significato clinico. In altri termini se I'esame  incentra-
to sul sintomo “ipertensione” si tendera a trascurare e sottovalutare il danno renale dei pazienti senza stenosi dell'ar-
teria ma con riduzione del GFR. La caratterizzazione del danno renale rappresenta invece il punto nodale per il bi-
lancio clinico del paziente e per la scelta fra rivascolarizzazione (PTA con stenting) o terapia conservativa. Questa
decisione & facile nei pazienti anziani, aterosclerotici, senza storia clinica di nefropatia e segni di stenosi critica del-
Parteria renale principale ma con impegno funzionale di media gravita. Risulta invece estremamente difficile nei casi
in cui la stenosi si embrica con un danno del microcircolo parenchimale che pud compromettere i benefici della riva-
scolarizzazione o renderla, oltre che inefficace, pericolosa per le complicanze. In questi casi, in mancanza di una pos-
sibile caratterizzazione tessutale con la biopsia, il giudizio clinico poggia o su uno scrupoloso bilancio color-Doppler
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con determinazione degli indici di resistenza intraparechimali o su tecniche non invasive come la scintigrafia con te-
st al captopril. L'utilita del’imaging perfusionale con MdC sara da definire con studi dedicati nel prossimo futuro.

Non esiste consenso unanime sulla definizione di nefropatia ischemica o malattia renovascolare cronica o malattia ische-
mica cronica.Questo ha generato ambiguita nella definizione ed ha portato spesso a sottostimare 'importanza clinica della ma-
lattia. Intanto la steno-ostruzione dellarteria renale principale di natura aterosclerotica o fibrodisplastica, prende il nome di ma-
lattia renovascolare. La stenosi critica 0 emodinamicamente significativa di una arteria renale pud sostenere un quadro di iper-
tensione secondaria detta renovascolare. Le ultime linee-guida dei due maggiori organismi internazionali per il trattamento del-
Tipertensione e la prevenzione dei disordini cardiovascolari la 62 joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure (23) e la World Health Organization-International Society of Hypertension Guidelines for
the Management of Hypertension (24) definiscono solo marginalmente la nefropatia ischemica. In nefrologia la malattia ische-
mica renale & stata variamente definita come danno renale progressivo da stenosi o ostruzione dellarteria renale principale
(25), stenosi critica o occlusione dell’arteria renale principale con insufficienza renale (26), grave riduzione del GFR associata
con una ostruzione emodinamicamente significativa dell'arteria renale (27), ipertensione e perdita di funzione renale e/o di
parenchima causata da modificazioni emodinamiche del circolo renale indotte da una stenosi dell’arteria renale (28). Tutte que-
ste definizioni considerano la stenosi dell'arteria renale principale come fulcro centrale della malattia. La letteratura degli ulti-
mi 10 anni & ricca di lavori sulla malattia renovascolare, sulle indicazioni, sulla tecnica di rivascolarizzazione e sul follow-up
clinico mentre & molto scarna sugli aspetti epidemiologici e clinici della malattia ischemica cronica. Solo pochi lavori conside-
rano la possibilita che una grave ipoperfusione del rene possa conseguire non solo ad una stenosi critica delParteria renale
ma anche alla compromissione delPalbero vascolare parenchimale in assenza di stenosi dellarteria principale. In questo
caso la malattia ischemica si manifesta a causa delle variazioni morfostrutturali ed emodinamiche che si realizzano nel circolo
renale. In altri termini, la riduzione dell’area di sezione dei vasi parenchimali (arteriolo-nefrosclerosi) e il marcato aumento del-
Fimpedenza vascolare totale possono determinare un danno ischemico cronico e progressivo (Fig. 15).

ISCHEMIA RENALE CRONICA

d ° Asimmetria renale e D nei limiti bassi (9.3-10 cm)
l * rene piccolo, spessore ridotto e iperecogenicita diffusa/normale
* Ipoecogenicita diffusa e cisti, lipomatosi

Figura 15. Lo screening CD della patologia steno-ostruttiva dell'arteria renale permette di selezionare una sottopopolazione di pazienti
in cui non & presente una stenosi critica dell’arteria principale. In questi pazienti la morfometria renale & modestamente compromessa e la
struttura parenchimale appare normale o indicativa di una nefropatia interstiziale cronica avanzata, associata, frequentemente, a cisti ac-
quisite. Le curve V/t registrate in arteria renale principale o nelle arterie intericbulari mostrano un salto evidente delle velocita sistodiastoli-
che e valon di resistivita elevati ed indicativi di un aumento delia impedenza vascolare totale intrarenale (riduzione della compliance e ri-
modeflamento vascolare). Questi parametri concorderebbero con un danno da nefroangiosclerosi e/o I'ateroembotia.
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Nel registro italiano dei trapianti la prevalenza della “malattia vascolare renale” varia da 25%-30% (Fig. 16) e rap-
presenta la causa pit importante di nuovi ingressi in dialisi nella fascia di eta >60 anni. Lanalisi critica dei dati epidemio-
logici riportati mostra come ESRD da causa non nota, malattia renale definita genericamente “vascolare” e nefropatia dia-
betica rappresentino quasi il 70% delle patologie prevalenti e responsabili dell'ingresso in dialisi dei pazienti con etd >65
anni. Certamente, in questa coorte di popolazione, la stenosi aterosclerotica dell’arteria renale non rappresenta la patolo-
gia prevalente. In una review nordamericana Textor et al. hanno rilevato su 7.200 pazienti con ESRD che la malattia occlu-
siva aterosclerotica delle arterie renali contribuisce allIRC progressiva solo nel 1.24% della popolazione dialitica, mentre il
14% dei pazienti di razza caucasica mostra una nefrosclerosi ipertensiva (29). Appel et al. (30) hanno invece riscontrato
una malattia renale occlusiva nel 22% dei pazienti con eta >50 anni. Questi dati epidemiologici dimostrano come la ste-
nosi dell’arteria renale principale non possa giustificare tutti i casi di malattia vascolare renale. Nell'accezione corrente, la
malattia ischemica cronica definisce il danno renale progressivo da stenosi o ostruzione dell’arteria renale principale.
Nel paziente anziano con malattia aterosclerotica sistemica, questa definizione spesso contrasta con il polimorfismo del
danno vascolare renale in quanto la nefroangiosclerosi e 'ateroembolia possono variamente embricarsi o prevalere
sulla stenosi dell'arteria renale principale (31-33) (Fig. 17). In altri termini, la definizione classica di malattia ischemica si
trascina una serie di problematiche controverse ed irrisolte come la prevalenza, la storia naturale della malattia, chi e co-
me trattare nell'ambito di una patologia in cui la biopsia renale non & spesso praticata o praticabile.

S. INDICI DI RESISTENZA NELLA MALATTIA ISCHEMICA

La stenosi aterosclerotica dell'arteria renale interessa comunemente pazienti anziani, con malattia ateroscleroti-
ca sistemica (cuore e grossi vasi), ipertensione (reno-vascolare o essenziale) e/o IRC di lieve entita. In condizioni idea-
li, il rene ischemico & un rene piti piccolo del controlaterale (A @ coronale > 2cm) con spessore parenchimale ridotto
e perdita della colonna mesorenale. Il campionamento color-Doppler segna in sede ostiale o paraostiale VPS >1.80
m/sec, dispersione spettrale ed un rapporto fra velocita in arteria renale ed aorta (RAR) maggiore >3.5.In queste con-
dizioni la FR complessiva pud essere ancora normale mentre la FR separata mostra nel rene ischemico un decremen-
to della GFR. In questa fase si assiste alla progressiva perdita di parenchima renale (1 cm/aa). La sCR & normale in
virtli della riserva funzionale, nonostante la perdita di massa renale. Gli indici di resistenza intraparenchimali mo-
strano valori assoluti significativamente inferiori rispetto al rene controlaterale (A >0.5) e nei casi di stenosi serrata
(>85%) si registrano curve velocitometriche tipo “parvus-tardus” con marcata pendenza della fase di ascesa sistolica
e plateau sistolico appiattito e prolungato. La lateralizzazione degli IR & un indice prognostico favorevole per la riva-
scolarizzazione e il recupero funzionale. Infatti, sia 'uno che I'altro segno sono espressione di una buona efficienza e
conservazione dei riflessi vascolari ai meccanismi di autoregolazione del circolo intrarenale. Sulla base dei concetti
esposti in precedenza, un danno aterosclerotico avanzato del microcircolo non consentirebbe una risposta a bassa re-
sistenza del rene ischemico. Questi parametri funzionali coincidono con un diametro renale > 9.5-10 cm e sono le con-
dizioni ideali per la rivascolizzazione ed un successo tecnico e funzionale.

In realta nella pratica clinica accanto a questo quadro morfofunzionale tipico, si osservano tutta una serie di
quadri che testimoniano I'estremo polimorfismo del danno aterosclerotico dell’arteria principale e del microcircolo.

1 - Una prima evenienza & che la durata dell’'ischemia abbia gradualmente compromesso il microcircolo del re-
ne ischemico. In queste condizioni le resistenze intraparenchimali nel rene ischemico tendono ad aumenta-
re e raggiungere valori sovrapponibili a quelle del rene controlaterale. Nelle fasi pitt avanzate il rene ische-
mico si trasforma in un rene grinzo, terminale, fibrosclerotico con diametro < 7 cm. La secrezione di renina
nel rene ischemico plio sostenere una forma di ipertensione reno-vascolare e causare un danno progressi-
vo del rene controlaterale con perdita progressiva di funzione. In questo caso i dati morfologici del rene (dia-
metro e spessore parenchimale) ed i valori delle resistenze intraparenchimali rappresentano un criterio uti-
le alla rivascolarizzazione, mentre possono indicare la necessita di una scintigrafia con test al captopril per
considerare la necessita di una nefrectomia del rene grinzo per correggere I'ipertensione.

2 - Un quadro meno comune e frequente & rappresentato dalla stenosi bilaterale dellarteria renale. In questo ca-
so la valutazione comparativa degli indici di resistenza non offre indicazioni particolari, ma indica esclusi-
vamente lo stato del microcircolo parenchimale.

3 - Un quadro molto frequente nel paziente anziano aterosclerotico con IRC incipiente & rappresentato dall’as-
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senza di malattia ostiale. I reni in questi casi presentano una morfologia/diametro normale o paranormale,
spessore parenchimale nei limiti, diffusa iperecogenicita con perdita della differenziazione corticomidolla-
re, lipomatosi del seno e cisti acquisite di piccolo diametro distribuite nella corticale e nella midollare. Il
campionamento CD dellarteria renale principale evidenzia complessi velocitometrici con elevato salto sisto-
diastolico indicativo di un marcato incremento dell'impedenza parenchimale totale. La perfusione paren-
chimale CD & “pulsata”e gli IR risultano diffusamente ed uniformemente elevati (IR > 0.75), indipendente-
mente dal regime terapeutico anti-ipertensivo. In questi pazienti spesso 'uso degli ACE-i peggiora la FR.
Laorta presenta un grado elevato di ateromasia e spesso & aneurismatica . Lo stesso quadro morfologico de-
scritto caratterizza anche le fasi acute di una IRA da dissezione dell’aorta addominale. Nelle fasi croniche e
stabilizzate di una dissezione di tipo I11, secondo De Bakey, in arteria principale ed in periferia la curva ve-
locitometrica mostra una fase di ascesa lenta ed un plateau sistolico mantenuto (morfologia del parvus-tar-
dus). In realta anche in questo caso I'evoluzione della malattia ischemica & estremamente variabile: si pud
assistere alla perdita di un rene nei casi in cui la dissezione si arresta sul peduncolo dell’arteria renale (pi
spesso la sinistra) con preservazione del rene controlaterale o alla compromissione morfofunzionale di en-
trambi gli organi con comparsa di IRC progressiva.

Nella fase tardiva, occlusiva dellarterite di Takayasu prevalgono i sintomi da ischemia (angina, claudicatio,
sincope, disturbi visivi). In B-Mode, il @ dell’aorta & ridotto per evidente ispessimento circonferenziale indi-
stinguibile da una grave ateromasia. Il color-Doppler pud evidenziare occlusioni o stenosi vascolari “lun-
ghe”, con accelerazioni dello spettro delle velocita da stenosi critica. Non esistono segnalazioni specifiche,
ma trattandosi di unarterite segmentaria, in pazienti di sesso femminile, giovani, non & da escludere che il
livello delle resistenze intraparenchimali sia basso e favorevole alla rivascolarizzazione.

Un quadro relativamente frequente nei pazienti anziani con IRC incipiente & anche il riscontro di reni di vo-
lume normale, spessore parenchimale conservato con buona differenziazione parenchimale, FR modesta-
mente compromessa e marcato incremento delle resistenze intraparenchimali (>0.75) con salto sisto-dia-
stolico in aorta indicativo di marcata compromissione della compliance e delle resistenze.

Un quadro di facile riscontro nei pazienti anziani con malattia aterosclerotica grave dell'aorta sottoposti a
terapia anticoagulante & un rapido ed acuto peggioramento della compromissione della funzione renale. La
comparsa di eosinofilia/uria associata ad incremento degli indici di resistenza (>0.80) ¢ indicativa di ate-
roembolia. In questi casi la morfologia renale & compatibile con I’eta del paziente.

Un'altra situazione non infrequente & la comparsa di IRC dopo interventi sullaorta addominale (aneuri-
smorrafia, endoprotesi), sui vasi o manovre interventistiche sulle coronarie. I quadri morfofunzionali che si
riscontrano in questi casi variano dalla steno-ostruzione dell’arteria renale principale a quadri in cui uni-
co parametro & l'incremento dell'impedenza periferica da nefroangiosclerosi o ateroembolia. In questi pa-
zienti la curva V/t registrata in arteria renale principale o a livello interlobulare mostra un elevato salto fra
velocita sistoliche e diastoliche con indici di resistenza molto elevati (IR >0.75, IP >1.65). Entrambi i para-
metri descritti sono indicativi di un aumento della componente pulsatile del velocitogramma e delle resi-
stenze periferiche.

CONCLUSIONI

L'ecografia con Doppler registra la velocita di scorrimento del sangue, cioé Paccelerazione assiale che la colonna
ematica subisce ad ogni gittata sistolica e le sue variazioni nel tempo. Quando I'azione cardiaca & ritmica e normofre-
quente, la curva V/t puo essere scomposta in una componente assiale che rappresenta la portata reale nel letto arte-
riolo-capillare (frenata esclusivamente dalle resistenze periferiche) ed in una radiale condizionata dalla capacitanza
(elasticita di parete). Per questo motivo il flusso assiale & anche chiamato flusso “resistivo” ed il flusso radiale flusso
“capacitativo”. Il flusso radiale riflette la capacita delParteria di convertire, grazie alla sua elasticita ed alle resistenze
periferiche, il flusso discontinuo in flusso continuo. Se si considera che in ciascun individuo 'inerzia, la massa san-
guigna (induttanza) e I'elasticita della parete arteriosa (capacitanza) non variano significativamente, si comprende che
Paspetto del tracciato velocitometrico & governato principalmente dallo stato delle resistenze circolatorie. Per quanto
concerne specificamente il flusso assiale (in altre parole lo spettro delle velocita registrate per effetto Doppler),la com-
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ponente discontinua & tanto maggiore quanto minore & il flusso radiale e viceversa tanto minore quanto maggiore & la
componente radiale. In altri termini, 'eco-Doppler deriva gran parte della sua semeiotica dalle variazioni della com-
ponente discontinua della curva V/t anche se, nella realta, ¢ la componente continua a garantire gran parte della por-
tata sanguigna di cui beneficiano i singoli organi. Questo rende il Doppler curiosamente sensibile e capace di eviden-
ziare variazioni emodinamiche molto tempo prima che si instauri una reale compromissione della portata. Ad esem-
pio, la stenosi dell’arteria renale principale da segni di sé molto tempo prima che si instauri un danno ischemico de-
finitivo sul rene interessato.

Linvecchiamento, l'ipertensione, il diabete, la malattia arterosclerotica determinano un progressivo indurimen-
to dello strato elasto-muscolare della media. Il flusso radiale tende a ridursi, mentre aumenta la componente pulsato-
ria del flusso assiale. La velocita di propagazione dell'onda arteriosa aumenta e I'incisura dicrota diventa pit precoce.
Nelle arterie a bassa resistenza si osserva un salto delle velocita fra sistole e diastole con aumento degli indici di resi-
stivita. In conclusione in assenza di stenosi dell'arteria renale principale, valori di IR>75 e di IP >1.60 possono essere
indicativi di un prevalente danno arteriolare nei pazienti con sospetta malattia ischemica renale. La mancata varia-
zione degli indici di resistivita alla terapia anti-ipertensiva & un supporto fondamentale a questa ipotesi e deve neces-
sariamente essere suffragata da ulteriori studi su popolazioni pil ampie e caratterizzate.
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