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L a nausea e il vornito posso
no rnanifestarsi separata
mente, rna solitarnente so

no cosi strettarnente legati tra loro
che si e soliti trattarli congiunta
mente. Ecertamente nota come per
nausea si intenda la "sensazione"
di vomito irnminente, mentre il vo
mito el'espulsione violenta attra
verso la bocca del contenuto gastri
co. Inoltre, con il termine "conati
di vomito" si indica quella laborio
sa e ritmica attivita respiratoria che
solitamente precede il vomito stes
so. Eda ricordare infine la partico
lare importanza clinica del "vomi
to a getto", che efrequente espres
sione di ipertensione endocranica.
In ogni caso, la nausea, sia che pre
ceda, sia che si accompagni al vo
mito, esernpre espressione di una
ridotta attivita funzionale dello
stomaco e di una alterata motilita
del duodeno e dell'intestino tenue.
Se particolarmente intensa, eindi
ce di una alterazione del sistema
nervoso autonorno, in particolare
del parasimpatico e rientra nel qua
dro clinico della "sindrorne vago
vasale" con pallore, sudorazione,

sciallorea e, non eccezionalrnente,
bradicardia e ipotensione. Dopo
un periodo variabile, rna solita
mente breve, di nausea e di conati,
si manifesta il vomito che eil risul
tato di una successione di eventi
involontari sia viscerali che somati
ci; in tale processo 10 stornaco ha
un ruolo "passivo": ela muscolatu
ra addominale (torchio addornina
le) il principale fattore che provve
de all'espulsione del contenuto ga
strico attraverso la contrazione
forzata del diaframma e della rnu
scolatura della parete addominale
e il rilasciamento dello sfintere ga
stro-esofageo e la concomitante
contrazione anulare del piloro.
L'elevazione riflessa del palato
rnolle impedisce, di solito ogni pas
saggio nel retrofaringe, la chiusura
riflessa della glottide e l'inibizione
del respiro irnpediscono l'aspira
zione nelle vie aeree.

Meccanismo patogenetico
del vomito

L'atto del vomito esotto il control
10 di due centri midollari tra loro
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funzionalrnente distinti, rna in
stretto rapporto con altri centri di
regolazione vasomatoria e neuro
vegetativa.

1) Centro del vomito: svolge la du
plice funzione di controllo e di inte
grazione delle diverse fasi che ca
ratterizzano l'atto stesso. Riceve
stirnoli afferenti provenienti da
qualsiasi punta dell'apparato ga
strointestinale e da altri distretti
corporei (centri corticali, centri la
birintici, ecc.) e presenta vie effe
renti per il diaframma (nervi freni
ci), per la rnuscolatura addorninale
(nervi spinali), per 10 stornaco e
l'esofago (nervi viscerali efferenti).

2) Zona chemiocettrice scatenanteil
vomito: questa zona non ein grade
di avviare direttamente il vomito,
rna interviene inviando stirnoli ef
ferenti al centro del vornito; la zona
chemiocettrice e tuttavia partico
larmente ricca in recettori dopami
nergici, sensibili a svariati agenti ivi
compresi a1cuni farrnaci (apomor
fina, l-dopa dopo decarbossilazio
ne a dopamina, a1cune benzamidi
quali la rnetoclopramide).
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I) addome acuto (appendicite acuta, colecistite acuta, peritonite acuta, ecc.)
2) sintomatologia "dispeptica cronica" (ulcera peptica non complicata, intolleranza a

specifici alimenti, in particolare i grassi, ecc.)
3) infezioni sistemiche acute (periodo pre-itterico dell'epatite; infezioni virali, batteriche,

parassitarie dell'intestino, ecc.)
4) eventi morbosi a carico del SNC solitamente associati a ipertensione endocranica (edema

cerebrale conseguente a tumori, ischemia, idrocefalo acuto, processi infiammatori,
ecc.)

5) infarto acuto del miocardio (infarto posteriore) insufficienza cardiaca congestizia / stasi
epatica)

6) disendocrinopatie (crisi acute di iposurrenalismo, insufficienza corticosurrenalica, ecc.)
7) efJetto collaterale di agenti chimici e farmaci
8) effetto di tossine (endogene, esogene)
9) vomito psicogeno (stress emotivo, squilibrio psicologico transitorio 0 permanente)

Classificazione clinica
Numerose malattie organiche e
funzionali profondamente diverse
tra loro hanno come manifestazio
ne clinica comune la nausea e il
vomito, rna non essendo precisato
il meccanismo che ne sta alIa base e
estremamente difficile una classifi
cazione clinica. La Tabella I elenca
alcuni dei disordini che con mag
giore frequenza si associano a nau
sea e vomito.
Eassai noto, inoltre, come la nau
sea e il vomito facciano parte del
comune bagaglio sintomatologico
della "sindrome uremica".
Sebbene oggi l'urea, rispetto ad al
tre"tossine", goda di una minor
importanza nella patogenesi delle
manifestazioni cliniche dell'ure
mia, valori azotemici compresi tra i
200 e i 300 mg/dl solitamente si
accompagnano a nausea e vomito;
con valori azotemici superiori a
300mg/dl il vomito ecostantemen
te presente ed insistente. Anche Ie
poliamine (spermina, spermidina,
putrescina, ecc.) Ie cui concentra
zioni sieriche aumentano nell'in
sufficienza renale cronica in fase
terminale, partecipano, oltre ad al
tri effetti, alIa comparsa di nausea e
vomito.
Al di la della sindrome uremica, in
corso di insufficienza renale croni
ca vi sono altre condizioni patolo
giche responsabili della nausea e

TAB. I

del vomito. Anche segli studi endo
scopici hanno dimostrato che l'ul
cera peptica in corso di insufficien
za renale cronica non ha una inci
denza statisticamente superiore ri
spetto alIa popolazione normale, la
frequenza di quadri di gastro-duo
denite emolto elevata. Queste ma
nifestazioni, unitamente al ritarda
to svuotamento gastrico possono
ovviamente essere responsabili di
una miriade di disturbi dispeptici
compresi la nausea e il vomito.
La correzione della sindrome ure
mica mediante terapia sostitutiva,
in particolare l'impiego di tecniche
extracorporee, condiziona solita
mente la scomparsa, 0, quanta me
no il miglioramento della nausea e
del vomito: 10 stesso trattamento
emodialitico puo essere responsa
bile della comparsa della sintoma
tologia digestiva.
In queste circostanze la causa e
sempre legata a un trattamento
inadeguato e la nausea e il vomito si
inseriscono in un contesto clinico
di ben pili rilevante importanza. La
Tabella II elenca i pili frequenti
quadri clinici che, in corso di tratta
mento emodialitico, possono ac
compagnarsi a nausea e vomito.

Sindrome da sottodialisi
Si definisce con questa termine una
serie di manifestazioni cliniche,

TAB. II

~ Sindrome da sottodialisi
- Sind rome da squilibrio osmctico
~ Ipotensione
~ Sind rome dell'acqua dura
~ Crisi ipertensiva
~ Back filtration

abitualmente riferite a una insuffi
ciente depurazione, che si manife
stano a livello di diversi organi e
apparati. Un approccio vascolare
non ben funzionante, un flusso
ematico insufficiente, una instabili
ta cardiovascolare intradialitica
con frequenti episodi ipotensivi che
impongono sedute con flusso ema
tico ridotto, 0 sedute dialitiche
troppo brevi, sono Ie cause pili fre
quenti della "sindrome da sotto
dialisi". II quadro, insieme a nume
rose altre manifestazioni (anemiz
zazione progressiva non attribuibi
Iea perdite ematiche, comparsa ejo
aggravamento di manifestazioni di
tipo polineuritico, (come la "re
stless legs syndrome), si caratteriz
za per un progressivo deperimento
organico con manifestazioni di
malnutrizione alIa comparsa delle
quali concorrono l'anoressia, la
nausea e il vomito interdialitico.

Sindrome
da squilibrio emodialitico
Descritta in pazienti di ogni eta, e
pili frequente nei giovani, specie nei
ragazzi che vengono trattati con
elevati livelli di urea predialitica.
Insorge durante la seduta emodia
litica in fase tardiva 0 alcune ore
pili tardi e si caratterizza per una
complessa e varia sintomatologia
(cefalea, crampi, tremori, convul
sioni, disorientamento temporo
spaziale, turbe visive, ecc.), nella
quale epresente nausea intensa co
stantemente accompagnata a vo
mito.
II meccanismo patogenetico della



sindrome da squilibrio nel suo in
sieme non ecompletamente chiaro.
Per quanta riguarda la nausea e il
vomito e probabile che un ruolo
importante venga svolto dal gra
diente osmotico tra liquido cere
brospinale e plasma che viene a
crearsi al termine della dialisi, indi
pendentemente dall'instaurarsi 0

meno di un edema cerebrale.

Sindrome da acqua dura
L'impiego di demineralizzatori ha
praticamente fatto scomparire
questa quadro legato a una eccessi
va concentrazione di Ca e Mg nel
liquido di dialisi. La sintomatolo
gia esordiva nelle prime due ore del
trattamento con cefalea, bruciore
cutaneo di tipo urente, variazioni
pressorie con tendenza all'iperten
sione, e si completava con la com
parsa tardiva della nausea e del
vomito e di pericolose turbe del rit
mo cardiaco. La nausea e il vomito
sembrano legati principalmente al
l'ipercalcemia perche epili elevato
l'incremento del Ca rispetto al Mg.
Legati all'ipermagnesiemia sem
brano invece essere il bruciore cu
taneo e la sonnolenza che puo giun
gere sino alIa letargia.

Crisi ipotensiva
In ogni momenta della seduta dia
litica, con una frequenza tra i115%
e iI30%, puo manifestarsi un qua
dro caratterizzato da sudorazione,
ansieta, sbadigli prolungati, nau
sea e vomito. II rilievo pressorio
denuncia valori per la sistolica co
stantemente inferiori a 100 mmHg.
La pronta risposta all'infusione sa
lina conferma la diagnosi.
Sicuramente le variazioni intradia
litiche dell' osmolalita plasmatica
giocano un ruolo fondamentale,
rna non si puo trascurare l'influen
za della neuropatia autonomica,

presente in grado variabile in tutti
gli uremici, responsabile della ridu
zione del riflesso barocettoriale,
che rende il sistema cardiovascola
re incapace a rispondere tempesti
vamente e adeguatamente alIa de
plezione volumetrica.

Crisi ipertensiva
Nel corso della seduta dialitica e in
concomitanza- con il calo pondera
le si puo osservare la comparsa di
nausea, vomito e ipertensione con
valori di minima anche assai eleva
ti. Si ritieneche la crisi ipertensiva,
attribuita alIa risposta del sistema
renina-angiotensipa alIa rimozione
dei liquidi, sia responsabile di mo
dificazioni corticali e sottocorticali
con conseguente comparsa di nau
sea e vomito.
In questa breve rassegna abbiamo
elencato le "situazioni dialitiche"
che con maggiore frequenza si ac
compagnano a nausea e vomito: e
da sottolineare tuttavia che il vomi
to di per se, indipendentemente dal
meccanismo patogenetico respon
sabile, puo avere anche effetti
drammatici attraverso diversi mec
canismi specie in pazienti gia debi
litati per la patologia di base. Un
vomito particolarmente violento
puo determinare all'interno dell'e
sofago una pressione eccessiva
mente elevata tale da determinarne
la rottura (sindrome di Boerhahe)
oppure produrre lacerazioni lineari
della mucosa cardio esofagea con
conseguente massiva ematemesi
(sindrome di Mallory-Weiss); inol
tre un vomito protratto puo deter
minare disidratazione, perdita di
secrezione gastrica e di radicali aci
di alterando quindi ulteriormente il
gia compromesso e delicato equili
brio idroelettrolitico del soggetto
uremico.
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