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I) a prima causa di morte nei pa­
zienti nefropatici e dovuta a

compli canze vasc olari (1-3). L'iperten ­
sione arter iosa, Ie alterazioni del meta­
boli smo lipidico e della coagulazione,
pili frequenti nei soggett i con insuffi ­
cienza renale cronica (IRC) che nella po­
polazion e generale, potr ebbero contri­
buire a spiegarc questo fenomeno (4-15).
Per questi mo tivi abbiamo valutato la
prevalenza di lesioni aterosclerotiche del­
le carotidi extracraniche (LC) nei pazienti
con IRC non nefrosica, non diabeti ca e
I'associazione tra la gravita delle stenosi
ed una serie di fattori di rischio.

Pazienti
Sono stati studiati 203 soggetti suddivisi
in due gruppi: il I gruppo comprendeva
103 pazienti (68M, 35F) affetti da IRC
ed il gruppo II 100 sogge tti di controllo
(60M, 40F).
Nel gruppo di controllo I' azotemia, la
creatininemia e I'e same urine sono risul­
tati nella norma.
I criteri di esclusione, in entrambi i grup­
pi, comprendevano la presenza di diabe­
te mellito e sintomi 0 storia clinica posi­
tivi per patologia cerebro vascolare.

Oal gruppo I sono stati esclusi i pazienti
con proteinuri a delle 24 ore superiore a 3
grammi e/o con insufficienza renale do­
vuta a vasculite 0 stenosi dell'arteria re­
nale.
Le alteraz ioni lipidiche e proteiche ri­
scontrate nella sindrome nefro sica risul­
tan o essere di verse da quell e presenti
nell 'IRC non nefrosica (16, 17). La sin­
drome nefrosica pub comportare quindi
un rischio diverso per l'aterosclero si. Per
tale motivo sono stati esclusi dal nostro
studio i pazient i con sindrome nefrosica
associata a IRe.
In entrambi i gruppi la percentuale di
ipert esi (84 %) e norm otesi (16 %) era
identica. L 'ip ertensione estata diagno sti­
cata secondo i criteri stabiliti dall 'OMS.
La diagnosi, inoltre, e stata posta in caso
di anamne si positiva per ipertensione e/o
per assun zione cronica di farm aci anti­
ipertensivi.
L'eziologia dell'IRC nel grupp o I estata
determinata in 79 soggetti (76.7 %) sulla
base di accertamenti cl inici complet i,
comprendenti esami di laborator io, inda­
gini strumentali e, in casi selezionati, la
biopsia renale. In 38 pazienti (36.9%) la
causa iniziale era una glomeru lonefrite
cronica, in 14 (13.6%) la malatti a renale
policistica, in 11 (10.6 %) la nefrite tubu-

lointerstiziale, in 7 (6.8%) la nefroangio­
sclerosi iperten siva, in 4 (3.9%) la nefro­
litiasi, in 3 (2.9%) la tubercolosi rena le,
in I (1%) il rene a spugna della midolla­
re, nei restant i 24 (23.3%) la causa e ri­
masta sconosc iuta.
Nei pazienti di controllo ipertesi tutte Ie
possibili cause di iperten sione seconda­
ria sono state escluse sulla base di acc u­
rati accertamenti clinici e di laboratorio,
In entrambi i gruppi sono stati valutati: il
sesso, l'eta, il BMI, la pressione arterio­
sa, I'abitudin e al furno, il fibrinogeno, il
co lesterolo tot al e(CT ), i tri gli ce r id i
(TG), l'emocromo.
Son o stati cons iderati fuma tori co loro
che fumavano correnteme nte,non fuma ­
tori quelli che non avevano mai fumato 0
che avevano smesso da almena 10 anni,
ex fumatori i sogge tti che avevano smes­
so di fuma re in un pe ri odo di te m po
compreso tra 10 anni ed il mese prece­
dente 10 studio (18).
Per diagnosticare la presenza di cardio­
patia ischemica tutti i pazienti di entrarn­
bi i gruppi sono stati sottoposti ad un ' ac­
curata valutazione clinica, hanno esegui­
to I' ECG e, in casi selezionati, il test da
sforzo.
Per la diagnosi di arteriopatia periferica
si sono utilizzati: anamnesi, esame obiet-



tivo , e, nei casi in cui veniva ritenuto ne­
cessario , e stato eseguito l'esame dop­
pler con calcolo dell 'indice di Winsor.
I pazi enti del gruppo I sono stati suddivi­
si in tre sottogruppi (Tab. II):
1) Sottogruppo Ia : pazienti con IRC in
terapia conservativa;
2) Sottogruppo Ib : pazienti con IRC in
terapia sos titutiva;
3) Sottogruppo Ic: pazienti sottopos ti a
trapi anto renale.
In tutti i pazienti del gruppo I e stato ef­
fettu ato uno studio completo del profilo
lipidico che comprendeva: LDL, HDL,
Lp(a) , ApoAI, ApoAII e ApoB.

Metodi
Per la determinazion e delle HDL e stato
utilizzato il metodo della precipitazione
con composti polianionici delle 1ipopro­
teine contenenti ApoB (VLDL e LDL)
(19).
Le ApoAI, Ie ApoAII e Ie ApoB sono
state determinate con l'immunoelettrofo­
resi utilizzando il nefelometro Behring e
specific i anticorpi (Behring, L ' Aquila,
Ital ia, per ApoAI e ApoB ; Daiichi
Tokio , Gi appone per ApoAII). Le LDL
sono state ottenute con la fo rm ula di
Fri edewald (20) nei pazienti con livelli
di TG pill bas si di 250 mg/dl.
Con il metodo immunoenzimatico ELI­
SA si sono otten uti i valori di Lp (a) (Te ­
rumo medical Corporation Elkton, MD ,
USA) (21).
II fibrinogeno e stato dosato con metodo
immunonefelometrico e anticorpi spec i­
fici (Behring, L 'Aquila, Italia ).

Valutazione duplex
Sono stati esaminati i seg uenti vas i: ca­
rotide comune, biforcazione carotidea,
tratto prossimale della carotide int erna
(22). E sta to utilizzato un Eco-doppler
(duplex) ad alta risoluzione , Biosound
2000, dotato di sonda meccanica da 4 ern
con frequenza di 8 Mhz. Questo sistema
ha una ri soluzione assiale e laterale di
circa 0.385 e 0.5 rnm , rispettivament e ,
che consente di individuare con accura­
tezza anche lesioni parietali iniziali quali
l'ispessimento intimo-mediale (23).
II doppler pul sato, di cui edotato 10 stru ­
mento, permette, inoltre, d i valutare Ie
caratteristiche del flusso ematico. I detta­
gli di questa tecnica sono stati riportati in

studi preced ent i (24, 25).
Ne l nostro dip artimento vascolare e stata
va lidata la met odica co n 1' ang iogra fia
con venzi on ale d im ost rando una bu ona
corre lazione . Abbiamo confr ontato, in­
fatti , i risultati del duplex su 340 arterie
(da ti non pubblicati ) con Ie risp ett ive ar­
teri ogra fie. Le stenosi ri1evate co n Ie due
metodi che (duplex ed angiografia) sono
sta te cl assific ate ne i segue nti g ru ppi:
0%, 1-19%, 20-49%,50-74%, 75-99%,
100%.
I ri sultati del duplex rient ravano nell a
stesso gru ppo di dati ott en uti con I' an ­
giog rafia per Ie sei cla ssi di ste nos i nelle
seg ue nt i percentual i ri sp etti va me nte :
84%, 80%, 78%, 78%, 79%, 97%. La ri­
producibilita nel nostro laboratori o , co ­
me dimostrato in un preced ente lavo ro
(24) eottima.
Tutti gli esami sono stati eseguiti dall o
stess o operatore, che era all ' osc uro dell e
ind ica zioni all' esa me .
Le mi surazioni so no state eseg uite in
telediasto le.
Da un punto di vista qualitat ivo Ie plac­
che carotidee possono essere c lassi fica te
in 5 tip i:
I) Ispessimento intimo-med iale
2) Placca poco ecoge na
3) Placca mi sta
4) Placca intermedia
5) Placca molto ecoge na
secondo Feli x modificato (22) .
La mi surazi on e dello spessore ve niva
eseguita solo sulla parete profonda del­
l ' arteri a meglio visualizzata co n l'imma­
gin e B-M ode , rispetto alia parete super­
ficiale. L' ispessimento intim o-medi ale e
definito come uno spessore ma ggiore di
1.2 mm tra l' in terfaccia lume-intima e
I'interfaccia medi a-avventizia, in accor­
do con i criteri acce ttati (26).
L 'i sp essimento intimo-medial e e stato
mi surato su tutti i di stretti es plo ra bili :
carotidi com uni, bi for ca zione carotidea
(27) , tratto pro ssimale dell ' arteria caro ti­
de intern a, bilateralmente.
Va tenuto presente che I' ultr asonografi a
B-mode ad alta risolu zion e consente di
riconoscere un ispess ime nto intimo-me­
dial e, anche quando non c'e un 'importan­
te os truz ione del lume e/o un 'alterazion e
del flusso (28, 29). Non si puo, peraltro,
con l'ecografi a, distin guere tra loro Ie le­
sioni com e 1a stria lipidica diffusa 0 I'i­
spessime nto subendoteliale 0 l'ipertrofia
mediale (26). Tuttavia, I'i spessim ento in­
timo-mediale e un 'alterazione dell a pare­
te arteriosa e come tale va rilevato .

In base alia loro grav ita Ie lesioni sono
classificate in 5 classi com e precedente­
ment e indicato (24, 30).
La percentuale di stenos i e stata calcola­
ta medi ante la dete rminazione de l diame­
tro art erioso totale e del d iame tro res iduo
uti lizzando il curso re e lettro nico di cui e
do ta to 10 strume nto; il diam etro res iduo
e sta to mi surato nel punto d i ma ssima
stenos i determ inata dalla lesione, mentre
il d iametro totale e sta to mi su rat o ne l
tratto del larteria norm ale pill prossimo
alla lesion e .
Queste misurazioni sono state effettuate
nell e tre proiezion i lon gitudinali (ante­
riore , laterale, postero-lat erale), facendo,
poi , la media dell e misurazion i.
Le stenosi senza variazioni d i flusso so­
no sta te definite co me classe 1 e 2, in ac­
co rda co n la loro grav ita ( 1- 19% e 20­
49%); Ie stenosi con alte razi oni di flusso
co me classe 3, 4 e 5 (50-74%; 75-99% e
100% rispetti vamente).
E risaputo com unque, che, com e tutte Ie
classificazioni , questi da ti sono indicato­
ri approssimativi di grav ita perche mo lti
fatt ori posson o influe nz are la ri levanza
c lin ica ed emodina mica dell e ste nos i
(3 1).
Per eseg uire l'anali si multi variata, la me­
dia ar itme tica dell a percentuale dell e ste­
nosi pill grav i dei due lati , presa com e
indice d i gravi ta, e stata utilizzata come
va ria bi le d ipendente. Per 10 stud io di
preva lenza e stata esaminata la presenza
o I' assen za di lesioni a Iivello di caro tide
co mune, biforcazione ed origine di caro­
tide intern a dei due lati .

Analisi statistica
I risult at i ottenuti sono sta ti espress i co ­
me medi a ± dev iazione stan dard. Per il
co nfronto fra i gr upp i e stata utilizza ta
l'analisi de lla varianza seg uita dal meto­
do di Sc heffe per co mparazioni multiple.
Per it co nfronto delle percentuali e stato
utili zzato il test Chi qu adro (32, 33); per
va lutare I'effetto sulla grav ita delle lesio­
ni carotidee (LC) e dell 'IRC e dei fattori
di rischi o , co me variabili di gruppo e co­
variate, rispetti vament e, e sta ta, inolt re,
eseguita l' anali si multi va ria ta della va­
rian za . II metodo blackward e stato usato
per valutare l' interazione tra Ie variab ili,
usando una probabili ta d i F- to rimove
(po ut) di 0.10 (34). Tu tte Ie analisi sono
sta te eseg ui te co n programma statistico
SPSS (3.0; SPSS inc , Chicago) .



TABELLA I - CA RA TTERISTIC HE DEI PAZI ENTI CON INSUF FICI ENZA RE­
NA LE CRONICA (G RU PPO I) E DEI SOGGETTI DI CONTROLLO
(GRUPPO II)

Valori co n pili e rneno sono Med ia ± Deviazione Standard
BMI : Indi ce di massa co rpo rea;
CT: Co les tero lo To tale; TG : Trigliceri di .
* p < 0.0 1
** P < 0.00 1

Gruppo II

Numero 103 100

Eta' (anni) 53 .5 ± 16.2 54 .0 ± 13.1

Sesso M (%) 66.0 60.0
F (%) 34.0 40. 0

BMI 23.6 ± 3.5 ** 26 .5 ± 3.2

Pazient i ipertesi % 84.4 84.0

Fumatori(%) 18.4 15.0
Ex fum atori (%) 16.5 20.0
No n fuma tori (%) 65 .1 65.0

CT (mg/dl) 2 11 ± 59 2 16 ± 42

TG (mg/dl) 174± 110* 139 ± 71

Fibri nogeno (mg/dl) 488 ± 156* 322 ± 102

Creatinina (mg/d l) 6.4 ± 3.9** 1.0 ± 0.1

Risultati

Caratteristiche cliniche
dei pazienti
Ne lla Tabella I abbiamo riportato Ie ca ­
ratteri stic he clin iche dei pazienti dei due
grupp i comprenden ti: e ta, sesso, BM I,
percentuale di ipertes i, colesterolo totale,
tr ig liceridi, fibrinogeno e creatinina .
I due gruppi sono risultati simiIi per pre ­
senza , durata dell' ipertens ione ed uso d i
farmaci antiipertensiv i.
In entrambi i gruppi, la percent ua le d i
fumatori , di non fumatori e di ex- fu ma­
tor i non pres entava d ifferen ze significa­
tive .
I livell i di trigl icer idi e di fibrinogeno so­
no risultati significativamente pili alti nei
paz ienti uremici rispetto ai con tro lli (p <
0.0 I), mentre il BMI estato significativa­
men te maggiore nei co ntrolli rispetto al
gruppo di pazienti con IRC (p < 0.00 I).
Vi erano 23 pazienti con coronaropat ia
nel grup po I e 7 nel grup po di co ntrollo
(p = 0.04 ). Cinque soggetti presentavano
ar teriopatia peri ferica nel gru ppo I e 6
ne l gruppo II (p = ns).
In Tabella II, abbia mo ripor tato Ie carat­
teristiche c lin iche dei 3 sottogruppi di
pazienti uremici . II BMI e Ia pression e
arteriosa media sono risultati pili alti nel
so ttog rup po la rispetto al sottogruppo Ib
(p < 0.05).
II so ttogrup po Ic presentava livell i d i
co lesterolo , trig lice ridi, HDL-colestero ­
10, ApoAI e ApoAII , maggiore rispett o
al so ttogruppo la (p < 0.05). Inolt re nel
so ttogruppo Ie si reg istrava un aume nto
di co lesterolo totale rispetto al gruppo Ib
(p< 0.05) .
Nella Ta be lla III sono state rip ortate Ie
caratteristic he cli nic he de i pazienti nor­
motesi de l gr uppo I e II. I due gruppi dif­
fer ivano sig nificativamente solo per i va­
lori di c reatin ine mia e di fibrinogen o
che sono ris ultati maggiori nei pazienti
del gruppo I (p < 0.000 1, P < 0.0 I).

Lesioni carotidee al
duplex
Dei 203 soggetti esaminati, 2 pazienti ap­
partenent i al gru ppo I sono stati escl usi
per la scarsa qualita dell ' esame dupl ex.
La prevalen za di lesioni carotidee (LC)

f u r is pe ttiva me n te di 6 2 .4 % ( M =
67.6% e F = 5 1.5%) nei pazienti uremi­
c i e 47 .0% (M = 52.5 % e F = 35.9 %)
nel g r u p po di c o n tro llo ( p= 0 .04 )
(Fig . l ).
II 68 .3 % de i cas i del g ru p po I ed il
6 1.7% de l gruppo II present avan o LC bi ­
lateralmente , mentre il riscontro di LC
monoiateralmente e stato del 3 1.7% dei
casi nel gru ppo I e 38 .3% nel gruppo II
(p =ns ).
Tra i pazien ti ipertesi del g ru ppo I la
prevalenza di LC e stata del 62.4% ri­
spetto al 52 .6% del gruppo di ipertes i di
co ntro llo (Fig . 2, P = ns). Ne i pazien ti
norm ot esi il ri scontro di LC e sta to d i
62 .5% nel gruppo I co ntro il 18.7 % nel
gruppo II (Fig. 2, p = 0.03) .
L' anali si mul tivariata dell a varianza ha
dimostrat o che la gravita de lle LC agg iu­
stata per Ie covariabili (fattori di rischio)
era spiegata dall ' appa rtenenza al gruppo
IRC ed al sesso ma schile, (F = 9.25, P =
0.002) e (F = 10.89; p = 0.0 0 1).

La coronaropa tia si asso ci ava nell ' 86%
dei casi in entrambi i g ruppi a LC , men­
tre l' arteriopatia periferi ca era associata
aile LC nel 100% dei casi del gruppo I e
nel 67 % nei contro lli.
La Tabell a IV dimostra Ia frequenza del­
l' is pess imento in timo-mediale e delle
placche ateroscleroti che .
So no stati riscontrati 37 ispessim enti in­
tim o-med ial i (33 .0% del tot ale delle le­
s io n i) nel g rup po I e 34 (45.3 %) nel
gru ppo II, mentre Ie placche aterosclero­
tic he determ inant i stenos i di vario grado
sono state osservate in 69 pazient i co n
IRC (67.0% de lle lesioni totali ) e in 4 1
nei co ntro lli (54.7%).
No n si sono registrate, ino ltre, differen ze
significative fra i due gruppi rigua rdo il
tipo di lesion i 0 Ie caratteristiche di su­
perfi cie.
La prevalen za delle lesion i nei tre so tto­
gru ppi di pazienti affe tt i da IRC e sta ta
di 6 1.8% in la; 67 .7% in Ib e 53.3% in Ie
(Fig . 3).



Effetti dei fattori
di rischio sulla gravita
delle LC
L ' analisi multivariata eseguita sui pa­
zienti co n IRC, int roducend o come va-

riabil e dipendente il grado di stenosi ha
rivelato una correlazio ne posi tiva con eta
(p = 0.00 I), num ero di globuli bianch i
(p = 0.02 ), trigliceridi (p = 0.02 ) e fi­
brinogeno (p =0.09).
Non sono state evide nziate correlazioni
significative con i livell i di pressione ar-

teriosa, durata dell'insufficienza renale ,
valori di creatininernia, grado di protei­
nur ia, colestero lo totale, Lp (a), ApoA I,
ApoAII, HDL-colesterolo.
Nei pazienti di controllo solo I'eta estata
correlat a significativamente con la gra­
vita de lle LC (p =0.02).

TABELLA II - CARAITERISTICHE DEI SOITOGRUPPI DI PAZIENTI CON IN­
SUFFICIENZA RENALE

'Sottogruppi I a I b I e

Numero 55 33 15

Eta (anni) 54.6 ± 16.7 57.2 ± 13.7 40 .9 ± 14.2

Sesso M (%) 63.6 69.7 66.6
F (%) 36.4 30.3 33.4

BMI 23.4 ± 3.6* 22.2 ± 3.0 23.8 ± 2.7

Pazienti ipertesi (%) 85.4 81.8 86.6

Fumatori (%) 2 1.8 48.4 6.6
Ex fumatori (%) 23.6 6.1 13.3
Non fumatori (%) 54.6 45 .5 80.1

CT (mg/dl) 203 ± 49t 200 ± 42Q 274 ± 9 1

TG (mg/dl) 161 ± 85t 168 ± 104 249 ± 184

HDL (mg/dl) 40 .5 ± 13.7t 43 .1 ± 11.3 50.9 ± 19.8

LDL (mg/dl ) 132 ± 40 123 ± 32 144 ± I I

APO-AI (mg/dl) 136 ± 26t 141 ± 19 ISS ± 31

APO-A II (mg/dl) 2 1.3 ± 6.5t 23.8 ± 4.0 26.8 ± 6.5

Lp (a) (mg/dl)
Mediana (range) 18.1 (1.8- 100.0) 9.2 (0.5-67.9) 24.5 (2.8-70.0)

log Lp (a)
Mediana (range) 1.2(0.3-2.0) 1.0 (0.1-1.8) 1.4 (0.4-1.8)

Creatinina (mg/dl) 5.3 ± 3.3*t 10.5 ± 2.00 1.8 ± 0.7

Fibrinogeno (mg/dl) 485 ± ISO 507 ± 186 451 ± 70

'Insufficienza renale cronica in terapia con servat iva (Ia), in terapi a sostitutiva (Ib) , dopo
trapianto renale (Ie)

Valori con pili e meno sono Media ± Deviazione Standard
BMI: Indice di Massa Corporea; CT: cole sterolo totale;
TG: Trigliceri di; HDL: HDL colesterolo;
LDL : LDL colesterolo; Apo-A I: Apoproteina AI;
Apo-AII: Apopro teina A II; LP(a): Lipoproteina a.
* p < 0.05 gruppo Ia contro gruppo Ib
t p < 0.05 gruppo Ia con tro gruppo Ie
o p < 0.05 gruppo Ib contro gruppo Ie

Discussione
Le complicanze vasco lari , come l'infarto
de l miocardio e l'ictus cerebral e, rappre­
sentano la pili frequ ente cau sa di morte
nei pazienti affetti da IRe.
Solo due studi precedenti hanno valutato
la prevalenza di LC in pazienti affe tti da
IRC (35-36). II primo di questi ha utiliz­
zato un ecografo B-mode studiando 50
pazienti in emodialisi. Le conclusion i fu­
rono che la presenza di LC in questi pa­
zienti fosse dovuta all'ipertensione (35).
II secondo studio prese in esame 27 sog­
getti uremici. La metodica utili zzata fu
l' analisi dell 'onda dop pler, tecn ica che e
riconosciuto essere poco accurata per la
diagnosi di lesioni parietali iniziali non
stenosanti. Le conclusioni di questo stu­
dio furono , com unque, simili al primo,
sotto linean do il fondamenta le ruolo del­
l ' ipertensione sullo sviluppo di LC (36).
Nella nostra ricerca abbiamo utilizzato
un sistema duplex ad alt a risoluzion e ,
che consen te la valutaz ione anche di le­
sioni parietali di piccole dime nsioni co­
me gli ispessimenti intimomediali . Esta­
to esaminato un numero relati vam ent e
grande di pazie nti con IRC non diabeti­
ca-non nefros ica ed un grup po compara­
bile per numerosita e caratteristiche de­
mografiche di soggetti di controllo.
La preva lenza di LC e risultata pili ele­
vata nei pazie nti con IRe.
Solo tre pazienti presentavano stenos i
gravi con indicazione chirurgica, mentre
la maggior parte aveva stenosi di grad o
lieve 0 mode rato.
Una probabi le spiegazione di questa bas­
sa frequenza di lesioni gra vi pub dipen­
dere dall' avere escluso, dalla nostra casi­
stica, i pazienti affetti da diabete melli to
e/o quelli che rifer ivano sin tomi e storia
c1 inica positiv a per patologia cerebrova­
scolare. La popolazione da noi esaminata
rappresen ta, quindi , probabi lmente un
camp ione selezionato rispetto alla popo­
lazione generaIe di sogge tt i affetti da
IRC afferente nei nostri ambulatori e/o
reparti.
L 'i rnport anza c1inica de lle LC, comun-



TABELLA III - CARATTE RISTICHE DEI PAZIENTI NORMO TESI CON INSUF­
FICIENZA RENALE (GRUPPO I) E DEI NORMOTES I DI CON ­
TROL LO (GRUPPO II)

Gruppo II

Numero 16 16

Eta (anni) 54.2 ± 16.6 52.6 ± 12.6

Sesso M (%) 68.7 68 .7
F (%) 3 1.3 31.3

BMI 24.1 ± 3.3 25.1 ± 2.9

Fumatori (%) 12.5 12.5
Ex fumatori (%) 25.0 25.0
Non Fumatori (%) 62.5 62.5

CT (mg/dl) 207 ± 50 202 ± 30

TG (mg/dl) 208 ± 135 136 ± 59

Fibrinogeno (mg/dl) 532 ± 191* 324 ± 142

Creati nina (mg/dl) 7.3 ± 4.5** 1.0 ± 0.1

PAM (mmHg) 102 ± 17 98 ± 8

Valori con pili e meno sono Media ± Deviazione Standard
BMI: Indice di Massa Corporea; PAM : Pressione arteriosa media;
CT: Colestero lo Totale; TG : Trigliceridi.
* p < 0.01
** P < 0.000 1

rna sono emerse alcune ev idenze contro
tale ipotes i.
Ne i due gruppi, infatti , non sono state
trovate differenze significative per pre­
va lenza , du rata e tratt ament o dell'iper­
ten sione, rna e stata trovata una differen­
za significa tiva nella prevalenza di Le.
Inoltre, non e stata osse rvata una correla­
zione tra gravita delle lesioni carotidee e
livell i pressori nei pazienti uremici .
La prevalen za di lesioni carotidee e ri­
sultata uguale negli ipertesi e nei normo ­
tesi del gruppo con IRe. Infine, confron­
tand o tra loro i pazienti ipertesi e normo­
tesi dei due gruppi e eme rsa una diffe­
ren za signif ica tiva solo tra i normote si
(Fig. 2).
Da tutt i gli elementi su riportati, quin di,
sembra che l' ipertensione non sia il fatto­
re discriminante per l'instaurarsi delle LC.
L 'IRC potrebbe, percio , produrre unac­
ce lerata ateros cleros i attraverso meccani ­
smi diversi dall 'ipertensione.
E necessar ia , co rnunque, caute la nell e
co nclusioni, soprattutto considerando il
piccolo numero di sogge tti normotesi nei
due gruppi. Si sa che nell'IRC solo una
minoranza di soggetti e normotesa (7 ) e
dei 103 sogg etti della nostra casistica so­
lo 16 erano norm otesi (15 .6%).
Non possiam o escludere, inoltre, che un
maggior carico emodinamico leg ato ad
elevati livelli notturni di pression e nei
pazienti uremi ci (37) e da noi non consi-

que, non e limitata aile sole stenos i gravi
per una ser ie di consideraz ioni:
I) Le placch e aterosc lero tiche possono
produrre sintomi cerebrovascolari anche
attraverso meccanismi diversi dal grado
di stenosi, quali l'embolia 0 la trombosi
su placca.
2) Le carotidi possono essere considerate
una "fines tra " sui sistema arter ioso del
paziente forne ndo infonn azioni indirette
anc he sulla presen za di un coi nvo lg i­
mento di altri distretti come l'a rco aorti­
co, Ie arterie intracra niche e Ie coro narie.
3) Le stenos i emodinamicamente non si­
gnif icative possono diventarlo, soprattut­
to se non si co rreggono i fatt ori di ri­
schio per l' aterosclerosi.
Pertanto cia che e emerso dal nostro stu­
dio sull'a umentata prevalenza di LC nei
pazienti con IRC assume un interesse sia
clinico che scientifico.
Abbiamo pensato che l' ipertensione po­
tesse spiegare l' aument ata prevalenza di
LC nei sogge tti con IRC, come segnalato
negli studi citati in precedenza (35, 36),

TABELLA IV - NUMERO DI ISP ESSIMENTI MEDIO INTIM AL! E PLACCHE
ATEROSCL EROTICHE NE I PAZIE NTI CON INSUFFICIENZA
RENALE CRON ICA (GRU PPO I) E NE I SOGGETTI DI CON­
TROLLO (GRUPPO II)

Gruppo II

Pazienti numero 101 100

IMT 37 34

Placche
Classe I 26 19
Classe 2 36 20
Classe 3 4 2
Classe 4 3 0
Classe 5 0 0

Totale 69 41

Lesioni totali 106* 75

IMT = Ispessimento intimo mediale
Gravita delle stenos i: classe 1 = 1-19%; Classe 2 =20-49%; Classe 3 = 50-74%; Classe
4 =75-99%; Classe 5 = 100%.
* P =0.004



Fig. 2 - Pre valen:a di lesioni carot idee nei paz ienti COil insuffi cien:a renaIe cronica (istogrammi neri) e nel
gruppo di controllo (istogrammi chiari) suddivisi ill ipertesi e normotes i.

Fig. 1 - Prevalen: a di lesioni carot idee nei pazienti CO/ I insufficien:a renale cronica (istogra mma nero) e nel
gruppo di con trollo (istogra mma chiaro).

com p licanze c he ne derivano q ua li
I' infarto mi ocardico e l' ictus (39-43) .
Pertan to , attua lme nte si raccomanda no
pro vvediment i atti a rid urre iI fi brino ­
ge no, se e levato, nel tentat ivo di lim i­
ta re I' inciden za di eventi isc he rn ic i va­
scola ri (44) .
II fibrinogen o e risultato positivam en­
te corre la to co n il grado di stenos i ca­
rot id ee nei no stri p azi ent i u re mi c i.
Pertanto , i nostri dati sembrano sugge­
rire I'utilita di de term inare i livell i di
f ibrinoge no ne i pazi enti con IR C a l
momenta de lla va lutaz ione in iz ia le e
nel fo llow-up .
Una corre laz io ne sig nificati va dell ' in­
d ice d i LC e stata osservata, ino ltre ,
co n eta , nurnero d i leu coc iti e live lli di
tr ig licer idi. Non sono sta te ri levate
corre laz ioni co n gli altri parame tri lip i­
di ci , co mprese Ie lipoprot eine e Ie fra ­
z ioni apo proteiche.
L ' et a e un fa tto re di risc h io indi pe n­
dente per late roscl ero si , non modi fi ­
cabile e I'invecchiamento de lla po po­
lazione urerni ca costituisce uno de i fat ­
to ri piu importanti per spiegare l'au­
mentata morbilita e mortal ita cardiova­
scolare , ev ide nziata negli ult imi anni .
Un nu mero e levato di le ucoci ti perife ­
ric i, e stato correlato con un aumento
de l risc hio di in farto m iocard ico (45,
46). E noto , ino ltre , che i leu coc iti par­
tecipan o a l co mplesso meccanismo che
com prende la promozione , 10 sv ilup po
e Ie com p licanze de lle placche atero­
sclerotic he (47 , 48).
Pertan to non sorprende il fatto di aver
tro vato una co rre lazione fra il numero di
globuli bianchi e la gravi ta de lle LC,
Le lip oprot eine ricche di tr igl ice rid i
so no cons iderate un im portan te fatt ore
d i ri sch io pe r I' a te rosc le ros i (49 -5 1),
I' ipertrigli ceridemia e un a dell e a ltera­
zioni lipidi che p ili fre q ue nt i ne i pa ­
zie nti con IRC (9 , 10 , 52) e se mbra le ­
gata a lia presen za d i un rido tto meta­
boli smo (7) tipico d i qu esta pat ol og ia .
A nc he noi abbiarno riscontrato aume n­
tati liv elli di trigli cerid i (Tab. 1) tra i
p a zi ent i u remi c i. E leva ti li velli di
f3VLDL , che so no lipoprote ine ricehe
d i tri gl ice ridi altarne n te aterogene per
I ' a lt a aff in ita con i m acrofagi , sono
sta ti segna lati in soggetti affe tt i da IRC
(5 2,53) .
Pertanto , co me c i si poteva as pe ttare ,
anc he nel nostra stud io e stata tro vata
un a sig nif ica tiva corre lazione fra indi ­
ce d i LC e livelli sie rici d i tri gli ceridi .

19

p =0.03

normotesi

62

Qu esti dati merit ano alcun i com menti.
L ' IR C indu ce un a modificaz ion e de l
regime die te tico e dell e abitudi ni d i vi­
ta ed un a ridu zi one dell a m assa mu­
scolare, tu tto c io pu o sp iegare va lo ri
piu ' bassi di 8 M!.
L ' aumento del fibr inogen o nei pazient i
uremici gia descritto in stud i preceden­
ti (6, 15) e stato confermato dai nost ri
risultati. Va rilevato che il fibrinogeno
e un importa nte fa tto re di rischio ind i­
pe ndente per I' ateroscleros i e pe r Ie
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derato in questa studio, possa co ntribuire
ad a umentare il dann o vascolare nel
gruppo di pazien ti con IRe. No n si puo
negare, infine, che un efficace trattamen­
to dell ' ipert ensione possa ridurre la pro­
gress ione dell ' aterosc lerosi nei soggetti
con insufficien za renale cronica (38) .
Come seg nalato nei risult ati , si sono ri­
scontrati un pili basso 8MI e pili alti li­
velli di fibrinogeno e triglicerid i nei pa­
zienti uremi ci rispetto al gruppo di co n­
troll o.
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Conclusioni
I pazienti affe tt i da insufficien za ren ale
cronica non su base diabet ica , presenta­
no un p iu im po rtante int eressamento
aterosclerotico de lle carotidi rispe tto ad
una po po laz ione di co ntro llo co n simili
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qu esti soggetti anche se non sintoma tic i
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La maggior prevalen za di les ioni atero­
sc le ro tic he nei paz ienti co n IR C non
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dei livelli pre sso ri e, quindi , co n lalte­
razione di un singolo parametro.
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urem ici rispe tto ai co ntro lli.
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sibi lita di int e rven ti preventi vi e tera­
peu tic i att i a ridurre qu esti du e fatt or i di
ri schio nella spe ra nz a di prevenire Ie
com plica nze ischemi ch e dell "a te ro ­
sclerosi.
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