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L’ecografia renale nello studio del
paziente con insufficienza renale

cronica

M. Zanazzi, R. Scarpioni

Seconda Divisione Medica - Ospedale Civile di Piacenza

L’ecotomografia ha ampia-
mente migliorato la diagnosti-
ca del paziente con insufficienza renale
(1). Utilizzata come indagine di prima
istanza nello studio delle nefropatie per
I’elevata affidabilita diagnostica, I’eco-
grafia renale fornisce un’informazione
immediata sulla presenza, grandezza,
forma e sede dei reni. Questa metodica
permette di differenziare le nefropatie
parenchimali da quelle secondarie a ne-
fropatia ostruttiva, e pu0 essere utilizzata
in tutti i pazienti nefropatici, indipenden-
temente dal grado di insufficienza rena-
le. L’ecotomografia renale rappresenta
pertanto un eccellente metodo per:

a) valutare 1’entita del danno renale

b) documentare 1’evoluzione della nefro-
patia.

I parametri di valutazione ecografica re-
nale abitualmente indagati in corso di in-
sufficienza renale cronica sono:

1) DIMENSIONI

2) MORFOLOGIA

3) SIMMETRIA

4) ECOGENICITA PARENCHIMALE
5) SPESSORE CORTICALE

6) DIFFERENZIAZIONE CORTICO-MIDOLLARE

Insufficienza renale
cronica parenchimale

Da sempre nel campo delle nefropatie
mediche, lo studio ultrasonografico ¢
stato finalizzato al tentativo di formulare
una diagnosi circostanziata. Nelle forme
di insufficienza renale cronica parenchi-
male avanzata frequente ¢ il riscontro di
un rene atrofico (2), con diametro bipo-
lare ridotto, contorni finemente irregolari
o lobulati dalla presenza di aree transoni-

Fig. 1 - Rene destro con
i caratteri ecotomografi-
ci del rene atrofico.

che a sviluppo esorenale, ridotto spesso-
re corticale, perdita della differenziazio-
ne corticomidollare, iperecogenicita dif-
fusa o distrettuale della corticale, accen-
tuazione dell’ecogenicita pielica (Fig. 1).
Tale quadro ¢ aspecifico e solo raramen-
te & possibile proporre una plausibile
ipotesi diagnostica. Sebbene sia sempre
necessaria una conferma istopatologica
per una diagnosi delle nefropatie medi-
che, I’ecotomografia renale permette di
caratterizzare un’ampia gamma di quadri
clinici.




Le dimensioni renali possono risultare
ridotte, in corso di:

GLOMERULONEFRITI CRONICHE
NEFROPATIE INSTERSTIZIALI
NEFROANGIOSCLEROSI

NEFRONOFTISI

NEFROCALCINOSI

oppure normali o aumentate, in corso di:
RENE POLICISTICO

AMILOIDOSI

MIELOMA

NEFROPATIA DIABETICA
(nelle fasi iniziali)

LOCALIZZAZIONI LINFOMATOSE RENALI
(bilaterali)

GLOMERULONEFRITE MEMBRANOSA.

Tra le nefropatie parenchimali con re-
ni di dimensioni aumentate ricordiamo
il rene policistico dell’adulto e tra
quelle di ridotte dimensioni la malattia
cistica acquisita dell’uremico e del
dializzato.
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Fig. 2 - Rene destro. Rene policistico dell’ adulto.

Rene policistico
dell’adulto

Tale patologia (3) & piu propriamente de-
finita malattia policistica (a trasmissione
autosomica dominante) per la frequente
associazione di lesioni cistiche renali,
ma anche epatiche e piu raramente sple-
niche ed ovariche (4, 5). Il quadro eco-
grafico (Fig. 2) tipico ¢ di reni di dimen-
sioni notevolmente aumentate, con dia-
metro bipolare superiore a 15 cm (sino a
3-4 volte le normali dimensioni), profili
bozzuti per la presenza bilateralmente di
multiple formazioni cistiche, compresse
le une contro le altre. Il volume delle for-
mazioni cistiche non ¢ solitamente supe-
riore a 5 cm di diametro, risultando ubi-
quitarie, con evidenza del seno renale
conservato solo nelle fasi iniziali della
malattia. L’incidenza della malattia poli-
cistica dell’adulto ¢ di 1:1000 soggetti,
con la comparsa di insufficienza renale
generalmente nella 4* 5* decade di vita. E
pertanto necessario uno screening eco-
grafico familiare per I’individuazione
precoce della patologia, ancor prima del
manifestarsi dei sintomi. Nel follow-up
del rene policistico & necessario indivi-
duare la presenza di formazioni cistiche
complicate da infezioni o emorragie (4).
La presenza di echi di bassa e media in-
tensita con tendenza alla sedimentazione,
orientano piu frequentemente verso un
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processo flogistico. Echi piu grossolani
ad elevata intensita, con disposizione di-.
somogenea, possono porre problemati-
che di diagnostica differenziale tra un
processo emorragico ed un processo neo-
plastico (6).

Malattia cistica
acquisita dell’ uremico
e del dializzato

La malattia renale cistica acquisita (Fig.
3), dapprima riscontrata in pazienti in
cronico trattamento dialitico (7), & stata
successivamente segnalata in pazienti in
CAPD (8), negli uremici cronici (9) ed
in quelli sottoposti a trapianto (10).

Patologia dapprima considerata come
complicanza diretta del trattamento ex-
tracorporeo, attualmente viene conside-
rata la normale evoluzione delle nefropa-
tie croniche a diversa eziologia. La sua
frequenza ¢& stata riportata in percentuali
variabili dal 10 al 95% nelle varie casi-
stiche (5-8). La patogenesi della malattia
risulta sconosciuta, anche se sono state
indicate diverse possibili cause nella ge-
nesi delle formazioni cistiche (ad esem-
pio sostanze tossiche legate all’uremia
ed alla dialisi (9-11), processi ischemici
reiterati a livello renale (9), ostruzione
tubulare (9-12)). La malattia cistica ac-
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Fig. 3 - Rene sinistro. Malattia cistica acquisita del dializzato.



quisita renale pud essere considerata
condizione precancerosa (13, 14) per il
significativo rischio di degenerazione
neoplastica (con incidenza 2500 volte
superiore a quella dei pazienti con nor-
male funzione renale).

L’incidenza di tale complicanza nei pa-
zienti con insufficienza renale cronica
terminale, ma soprattutto nei pazienti
emodializzati o sottoposti a dialisi peri-
toneale od a trapianto renale, consiglia
un’indagine ecotomografica di screening
(affiancato eventualmente alla TC) ed un
successivo monitoraggio ecografico se-
mestrale. Particolare attenzione deve es-
sere posta in presenza di:

macroematuria

trattamento emodialitico superiore a 3
anni

masse solide di difficile interpretazione
(oltre all’indagine ecotomografica ed al-
la TC indicata I’esecuzione di citoaspira-
to ecoguidato) (15).

Anche i pazienti sottoposti a trapianto
renale (16) devono essere valutati attra-
verso periodiche indagini ultrasonografi-
che perché nonostante la normalizzazio-
ne della funzione renale, 1’evoluzione ci-
stica pud proseguire nel rene nativo,
quando non asportato.

Tale trasformazione sembrerebbe stretta-
mente legata alla durata della dialisi pri-
ma del trapianto. Nella malattia cistica
acquisita renale il quadro ecografico &
caratterizzato da reni di ridotte dimensio-
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Fig. 4 - Rene destro. Nefropatia da reflusso.

ni (solo raramente di aumentate dimen-
sioni, in corso di complicanze o degene-
razioni neoplastiche), con aree anecoge-
ne multiple, mono o bilaterali, distribuite
casualmente nel parenchima renale, a
prevalente sede corticale.

Morfologia

All’ecotomografia i reni, in corso di in-
sufficienza renale cronica possono pre-
sentarsi a contorni regolari nelle:
GLOMERULONEFRITI CRONICHE
NEFROANGIOSCLEROSI

NEFROPATIE INTERSTIZIALI DA FARMACI
oppure a contorni irregolari nelle:
PIELONEFRITI CRONICHE

NEFROPATIE DA REFLUSSO

RENE POLICISTICO NELL’ADULTO
Tratteremo due patologie renali con
differenti aspetti morfologici, 1’una con
reni a contorni irregolari (pielonefriti
croniche) e 1’altra con reni a contorni

regolari (pielonefrite interstiziale da
farmaci).

Pieloneffriti croniche

Le pielonefriti croniche sono frequenti in
etd pediatrica (nefropatia da reflusso)
(Figg. 4, 5) ed hanno I’incidenza massi-
ma durante il periodo fertile della donna
(17) (importanza della gravidanza come
fattore favorente) e nella senilita dell’uo-
mo (legate all’ipertrofia prostatica). L’e-
cografia dimostra oltre ad una riduzione
di volume, reni alterati nella forma, con
avvallamenti e protuberanze corrispon-
denti rispettivamente ad aree di atrofia
cicatriziale e di ipertrofia parenchimale.
L’esistenza di un’area focale di danno
parenchimale viene pertanto evidenziata
come una percettibile riduzione del pa-
renchima renale, riferibile da un punto di
vista anatomopatologico, ad area atrofica
e fibrotica. Nella pielonefrite cronica piu
frequentemente tali retrazioni sono rile-
vate bilateralmente (tipico ne ¢ il riscon-
tro nei pazienti diabetici di mezza eta nei
quali & possibile evidenziare anche lesio-
ni papillari). Esistono una serie di situa-
zioni che possono condurre ad un’errata
diagnosi di raggrinzimento ed atrofia
(18).

E ben nota la differenziazione tra le inci-
sure dovute a persistenza delle lobature
fetali e quelle dovute a raggrinzimenti;
nel primo caso le incisure del profilo
esterno del rene si verificano tra i calici.
Nel soggetto adulto sano puo essere vi-

Fig. 5 - Nefropatia da reflusso, urografia.



Fig. 6 - Rene destro. Triangolo iperecogeno, soggetto normale.

sualizzato il triangolo iperecogeno (Fig.
6), elemento anatomico ben differenziabi-
le da una retrazione cicatriziale. Si tratta
di un’area triangolare iperecogena (19) si-
tuata lungo il profilo renale piu frequente-
mente a livello antero-superiore, piu rara-
mente a livello postero-inferiore. In corso
di pielonefrite cronica, oltre al rilievo di
contorni grossolanamente irregolari, &
frequente il riscontro di calicectasia di va-
rio grado (20). Tra le forme flogistiche ad
andamento cronico ricorrente la pitt cono-
sciuta ¢ la tubercolosi renale.

Tale infezione pu0 assumere aspetti eco-
grafici multiformi (21). Un aspetto eco-
grafico che pud far sospettare la localiz-
zazione tubercolare ¢ la dilatazione cir-
coscritta di un distretto caliciale, con
struttura interna non perfettamente omo-
genea, ma contenente echi diffusi. Altre
forme che possono essere ascritte alla
TBC sono rappresentate dall’idronefrosi
tubercolare, indistinguibili da una idro-
nefrosi aspecifica, dalle caverne e dal re-
ne mastice. Le caverne tubercolari hanno
1’aspetto di lesioni parenchimali simil-ci-
stiche; il contenuto puo essere perfetta-
mente ecoprivo come quello di una cisti
semplice, oppure variamente ecogeno ta-
le da simulare formazioni solide. Il rene
mastice ¢ di dimensioni ridotte, trasfor-
mato in sacche, con a livello del seno
pielico, zone di iperecogenicita seconda-
rie alla fibrosi. L’ecografia ha un ruolo
di primo piano nello studio delle pielo-
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nefriti (aspecifiche e specifiche), sia nel
cogliere la presenza di lesioni parenchi-
mali, sia la presenza di associata dilata-
zione delle vie escretrici. Risulta pertan-
to utile nel determinare 1’entita del dan-
no anatomico e nel follow-up delle infe-
zioni renali.

Nefropatie interstiziali
da farmaci

L’ecotomografia si € dimostrata notevol-
mente utile nella diagnosi di nefropatie
da analgesici. Il quadro ecografico piu
significativo ¢ rappresentato da calcifica-
zioni papillari che circondano il seno re-
nale con un caratteristico pattern com-
pleto o incompleto a ghirlanda (22). Le
calcificazioni, evidenziabili bilateral-
mente, sono multiple e localizzate cen-
tralmente al seno renale. In alcuni casi €
possibile il riscontro di idronefrosi come
conseguenza dell’ostruzione ureterale da
necrosi papillare. Solo poche calcifica-
zioni dimostrano cono d’ombra posterio-
re. Nelle fasi iniziali con modesto quadro
di insufficienza renale i reni appaiono di
normali dimensioni, con profili regolari,
modesta riduzione dello spessore corti-
cale. Nei casi di severa insufficienza re-
nale compare una riduzione del diametro
bipolare renale, ridotto spessore cortica-
le, aumentata ecogenicita della corticale.

Fig. 7 - Rene destro. Insufficienza renale iniziale in corso di amiloidosi.

Ecogenicita
parenchimale

La corteccia renale presenta normalmen-
te un’ecogenicita inferiore a quella epa-
tosplenica e la midollare un’ecogenicita
inferiore a quella della corteccia renale
(2). In realta nel corso della vita il rene
modifica le proprie caratteristiche acusti-
che. I reperti piu rappresentativi del rene
nell’anziano sono lo sviluppo di tessuto
sclerotico con riduzione della struttura
parenchimale e una accentuazione del-
I’ecogenicita del seno pielico (23). La
corteccia &€ meno ecogena o isoecogena
rispetto a fegato e milza e spesso non ¢
distinguibile la midollare, che ha perduto
’anecogenicita per aumentata fibrosi in-
terstiziale. Anche se la caratterizzazione
del parametro ecogenicita parenchimale
puo risultare estremamente soggettivo,
I’aumentata diffusa ecogenicita paren-
chimale puo essere decisamente conside-
rata un segno reale di nefropatia paren-
chimale associata a ridotta funzionalita
renale. In tali occasioni solo raramente
possono essere evidenziate piccole pira-
midi ipoecogene facilmente differenzia-
bili dalla circostante corteccia iperecoge-
na. Con I’aumento dell’ecogenicita della
corticale anche i vasi arciformi (che de-
terminano la definizione della giunzione
corticomidollare) solo difficilmente pos-
sono essere evidenziati. Mentre non sem-



bra esistere una correlazione diretta tra il
reperto bioptico ed ultrasonografico ri-
guardo la severita e la natura della lesio-
ne glomerulare, le alterazioni interstiziali
sembrano invece essere strettamente le-
gate all’intensita dell’ecogenicita cortica-
le (2-6). Come gia accennato, solo rara-
mente & possibile evidenziare con 1’eco-
tomografia la causa di una nefropatia
cronica; 1’indagine ¢ piu specifica nella
valutazione degli stati evolutivi della ma-
lattia con modificazioni progressive del-
I’ecogenicita correlata con la riduzione
della massa nefronica e del filtrato glo-
merulare. In corso di amiloidosi (Fig. 7)
I’ecografia dimostra reni di dimensioni
aumentate con iperecogenicita corticale
diffusa, probabilmente legata alla pro-
gressiva deposizione di sostanza amiloi-
de nei glomeruli e nell’interstizio (24).

L’ecodoppler nella
diagnosi delle
nefropatie
parenchimali

L’ecotomografia spesso non risulta diri-
mente nella diagnosi delle nefropatie
croniche. In questi ultimi anni ¢ stato in-
vece sottolineato il ruolo del doppler
pulsato nella diagnosi differenziale delle
nefropatie mediche. In esse si osserva
spesso un aumento delle resistenze peri-
feriche; si evidenzia cio¢ una riduzione
pill 0 meno marcata della componente
diastolica del flusso, segno della scarsita
del letto arteriolare o delle difficolta che
incontra il sangue a fluire nelle dirama-
zioni arteriose periferiche. L’entita delle
resistenze arteriolari periferiche viene
convenzionalmente espressa come il rap-
porto tra la velocita di picco sistolico (S)
e quella telediastolica (D). (S/D) (25).

Pil recentemente per definire I’entita del-
le resistenze periferiche ¢ stato impiegato
I’indice di resistenza (RI), che ¢ dato dal
rapporto S-D/S, dove S ¢ la velocita di
picco sistolico e D quella telediastolica.
Esisterebbe una correlazione, anche se
non costante, tra RI ed il grado di insuffi-
cienza renale; & possibile comunque ri-
scontrare tracciati velocimetrici (Fig. 8)
pressoché normali in pazienti con insuffi-
cienza renale cronica avanzata (26). Al-
cuni autori hanno proposto, sulla base
delle modificazioni dell’indice di resi-
stenza RI, una possibile differenziazione,
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Fig. 8 - Tracciato flussimetrico di paziente monorene con stenosi di arteria renale sinistra ostiale.

con buona approssimazione, tra le vascu-
liti e le nefropatie tubulo interstiziali da
una parte e le glomerulonefriti dall’altra
(27).

Nel primo gruppo si osserverebbe un au-
mento dell’indice di resistenza RI, in ge-
nere superiore a 0.70; nel secondo grup-
po I’indice rimarrebbe sostanzialmente
inalterato. L’interpretazione del RI deve
tener conto di una certa variazione “fi-
siologica” nei pazienti anziani che pre-
sentano insufficienza renale cronica. Nei
pazienti diabetici con insufficienza rena-
le RI puo risultare non essere legata al-
I’insulinodipendenza, ma alla presenza
di microalbuminuria, alla durata della
malattia, ad un compenso glicometaboli-
co inadeguato. Anche se attualmente
sembra difficile proporre una correlazio-
ne tra RI e le lesioni istologiche osserva-
te nella nefropatia diabetica, questo indi-
ce pud divenire un elemento supplemen-
tare nel follow-up, nella ricerca e nella
prevenzione della microangiopatia. L’e-
codoppler rappresenta un’indagine dia-
gnostica affidabile, non invasiva e ben
tollerata nello studio del paziente con in-
sufficienza renale su base ateromatosa
(29). I criteri di selezione dei pazienti da
sottoporre a valutazione ecodoppler per
la ricerca di stenosi delle arterie renali da
aterosclerosi, o dell’arteria renale in rene
funzionante unico sono: 1) Eta superiore
a 50 anni; 2) Backgroung aterosclerotico
con ipertensione arteriosa di vecchia da-

ta; 3) Insufficienza renale senza causa
evidente o aggravata dalla somministra-
zione di un inibitore dell’enzima di con-
versione. La valutazione ecodoppler de-
ve essere condotta sulla parte ostiale e
prossimale dell’arteria renale. I criteri
diagnostici di stenosi emodinamicamente
significativa (cioe¢ superiore al 50%) so-
no (Fig. 12): 1) Velocita di picco sistoli-
co superiore a 100 cm/secondo; 2) Pre-
senza di turbolenze distalmente; 3) Ridu-
zione della componente diastolica del
flusso nella porzione del vaso a monte
della stenosi. L’ecodoppler non risulte-
rebbe diagnostico nei reni con diametro
bipolare inferiore a 8 cm e con insuffi-
cienza renale di elevato grado in quanto
I’arteria renale ha solitamente calibro ri-
dotto e quindi difficilmente valutabile.
L’ecodoppler risulta ampiamente utiliz-
zato nel follow-up di pazienti sottoposti
ad angioplastica percutanea delle arterie
renali. Pud direttamente confermare 1’av-
venuta dilatazione dimostrando il recu-
pero della curva velocimetrica, anche se
possono permanere turbolenze marcate e
flusso accelerato secondario a flaps inti-
mali e ad ematomi intramurali. Nel mo-
nitoraggio & fondamentale misurare la
velocita massima del picco sistolico, evi-
denziando nei casi a favorevole evolu-
zione, una progressiva riduzione della
velocita del flusso con stabilizzazione
dopo pochi giorni dalla dilatazione.

L’innalzamento del picco massimo di



Fig. 9 - Tracciato flussimetrico di arteria renale destra. Paziente con insufficienza renale cronica parenchi-
male.

velocita, con incremento delle turbolen-
ze, fa sospettare una recidiva della steno-
si. Dopo angioplastica transluminale si
puo assistere ad embolizzazione (30) di
frammenti della placca ateromasica nel
distretto arterioso renale: questa embo-
lizzazione determinerebbe 1’obliterazio-
ne del letto arteriolare periferico con
peggioramento dello stato ipertensivo ed
evoluzione verso una progressiva insuf-
ficienza renale, sino alla fase di ERSD
(end stage renal disease).

Insufficienza renale
cronica ostruttiva

Per idronefrosi s’intende la dilatazione
delle vie urinarie escretrici, secondaria
ad ostruzione di tipo meccanico o fun-
zionale.

Tra le cause ostruttive intrinseche ricor-
diamo: calcoli, tumori, stenosi congenite
ed acquisite. Tra le cause ostruttive
estrinseche: neoplasie, fibrosi retroperi-
toneale, vasi anomali, briglie aderenziali,
traumi, iatrogeni.

Le cause non ostruttive sono rappresenta-
te: 1) malformative: megacalicosi, diver-
ticoli caliciali, megauretere; 2) acquisite:
dilatazioni post ostruttive, necrosi papil-
lare, tubercolosi, diabete insipido, reflus-

si vescico-ureterali. Vengono descritti tre
gradi di dilatazione della via escretrice
intrarenale in base all’aspetto della stessa
e allo spessore del parenchima:

1) Dilatazione lieve: nella zona centrale
del seno si apprezzano piccole aree eco-
prive ramificate, convergenti verso I’am-
polla. 2) Dilatazione media: le aree eco-
prive sono decisamente pil ampie e piu
chiaramente visibile la connessione tra
calici ed ampolla. 3) Dilatazione severa:
il seno renale appare sostituito da sacche
transoniche; evidente risulta la riduzione

dello spessore parenchimale con aumen-
to dell’ecogenicita (Fig. 10). Le nefropa-
tie croniche ostruttive sono piu frequen-
temente (65%) di origine neoplastica
(neoplasia degli organi pelvici), mentre
solo in un terzo dei casi sono imputabili
a cause non neoplastiche (calcolosi, fi-
brosi retroperitoneale, vescica neurologi-
ca). L’indicazione dell’ecotomografia in
questi casi ¢ duplice:

— come tecnica di monitoraggio,

— come tecnica di guida alla pielostomia
percutanea bilaterale con detensione del-
le vie escretrici e, nei casi complicati da
pionefrosi, la rimozione dello stato setti-
co con I’eventuale recupero della residua
funzione renale. Nelle ostruzioni com-
plete croniche alla lenta e progressiva ri-
duzione della filtrazione glomerulare si
aggiunge un’alterazione dei processi di
scambio tubulare. La protratta iperten-
sione endocanalicolare si ripercuote sulle
regioni papillari, sui vasi adiacenti (so-
prattutto i venosi), determinando un au-
mento della pressione idrostatica dei ca-
pillari peritubulari ed una riduzione della
perfusione renale per fattori ischemici.
In questa situazione 1’atrofia parenchi-
male ¢ il fenomeno dominante, seconda-
rio a processi ischemici. L’atrofia provo-
ca importante dilatazione della via urina-
ria intraparenchimale con corticalizza-
zione dei calici.

La diagnosi ecografica risulta pertanto
agevole e questo quadro configura il ter-
zo grado di idronefrosi.

Si desidera ringraziare il sig. Gualtiero Zucconi
per la preziosa collaborazione tecnica.
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Fig. 10 - Insufficienza re-
nale cronica ostruttiva.
Dilatazione severa con ri-
duzione dello spessore
parenchimale.
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