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I sogget.ti uremici cronici pre
sentano comunemente un
quadro di anemia normocro

mica e normocitica, che si manife
sta allorche la loro clearance della
creatinina si porta al di sotto di 40
ml/rnin (1). La causa maggiormen
te responsabile di tale aspetto clini
co dell'uremico e rappresentata
dall'inibizione della eritropoiesi
che si realizza per vari fattori (1);
tra questi v'e anche da ricordare la
quantita di sangue prelevata per i
continui controlli ematochimici cui
il soggetto dializzato viene sotto
posto periodicamente 0 estempo
raneamente nel suo iter di vita.
Allorche l'uremico viene posta in
trattamento dialitico, il quadro di
anemia diviene piu marcato in
quanta all'inibizione della eritro
poiesi, si aggiungono altri fattori
etiopatogenetici, tra i quali le per
dite ematiche che si verificano du
rante i trattamenti emodialitici a
causa della circolazione extracor
porea.
Tali perdite possono realizzarsi in
maniera che potremmo definire
"diretta", per perdita proprio di e-

mazie ed in maniera "indiretta" a
seguito di fenomeni che compro
mettono la vita delle emazie (emoli
si), la loro sopravvivenza (traumi
tecnici elo meccanici), la loro sinte
si (perdita di metaboliti utili ed oli
goelementi).
Le perdite ematiche che si verifica
no in "maniera diretta" durante il
trattamento emodialitico nella
maggior parte dei casi sono legate
al tipo di filtro adoperato, che in
funzione delle sue caratteristiche
strutturali puo condizionare il vo
lume ematico residuo, la biocom
patibilita e la trombogenicita,
Dati di Lindsay (2), che ha studiato
cinque tipi di dializzatore, a piastra
e capillari, mediante marcatura
delle emazie con CrS! durante la
singola seduta dialitica, hanno di
mostrato che la maggioranza dei
dializzatori provoca perdita emati
ca, che si aggira intorno ai 10ml/se
duta, e che in un anna ammonte
rebbe a circa 1.5litri. Tale cifra puo
mostrare notevoli variabilita dovu
te ai criteri di valutazione adopera
ti (Fig. 1).
Hocken e Marwach (3) riportano
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invece una perdita annua compresa
tra 1.570 e 4.620 litri. Essi ritengo
no che la maggiore quota spetti al
volume ematico residuo nel filtro a
fine dialisi, per cui richiamano l'at
tenzione sulle caratteristiche dei fil
tri impiegati (Fig. 2).
La responsabilita dei dializzatori
nel causare perdite ematiche si rea
lizza non solo in conseguenza del
lora volume ematico residuo, rna
anche per la formazione di trombi
sulle superfici delle membrane
(Fig. 3). La formazione di trombi,
che epossibile osservare anche ma
croscopicamente, si verifica, come
numerosi studi hanno permesso di
dimostrare, per un'interazione tra
Ie piastrine e le membrane dialiti
che (4), anche in presenza di un
adeguato trattamento eparinico, a
seguito probabilmente della ridu
zione dei livellidi antitrombina III.
Infatti, l'antitrombina III, riducen
dosi a seguito delle ripetute sommi
nistrazioni di eparina, non svolge
rebbe il suo ruolo di cofattore es
senziale per l'effetto anticoagulan
te dell'eparina. La maggiore 0 mi
nore biocompatibilita dei dializza-
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Fig. 1 - Percentuale di errore del metodo in funzione della variazione del volume
ematico residuo. Lafigura illustra la variabilita dell'errore in rapporto alia metodica
applicata per la valutazione della perdita ematica. (emoglobinometria e marcatura
dei globuli rossi con Cr 51).

vince come debba essere importan
te la valutazione della scelta del
dializzatore.
Un'altra perdita diretta di emazie
attraverso il dializzatore erappre
sentata dalla rottura accidentale
delle membrane, fenomeno che og
gi emeno frequente del passato per
Ie innovazioni tecniche apportate
nella loro costruzione.
Nell'ambito di quelle, che potremo
considerare come perdite "indiret
te" di emazie, in quanta non com
portano una perdita propria delle
stesse, l'emolisi giuoca un ruolo
certamente di primo piano, anche
se essa non ne rappresenta la mag
giore causa responsabile.
Escludendo come fattori emolitici
l'ipersplenismo, l'anemia autoim
mune Coomb's positiva e l'emolisi
microangiopatica, numerosi fatto
ri, per 10 piu fisici, sono responsabi
Ii dell'emolisi intradialitica; a1cuni
di questi fatttori sono legati alIa
tecnica dialitica di per se, mentre
altri sono legati a fattori concomi
tanti. Tra Ie prime vi sono le cause
traumatiche determinate dalle

fori estata invocata quale respon
sabile del fenomeno, suI quale puo
anche influire la velocita lineare,
del sangue, che attraversa Ie super
fici delle membrane.
Muir (5) trovo che, utilizzando
membrane costituite da cellulosa,
la formazione di trombi veniva fa
vorita dalla velocita del sangue al
lorche esso si portava all'interno
del dializzatore a 5 em/sec.
Secondo Lindsay et al. (2) la veloci
ta lineare del sangue puo essere
considerata di secondaria impor
tanza nell'indurre formazioni di
trombi, in quanta essa potra favo
rire la loro formazione solo allor
che un discreto numero di piastrine
viene ad essere sequestrato dalle
membrane dialitiche. Pertanto si e- Fig. 2 - Residuo ematico in unfiltro capillare. (Rif. 2)
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Fig. 3 - Fibrina intrappolante globuli rossi sulfa superficie di un filtro a piastre
(Microscopia a Scansione). (Rif. 2)

pompe peristaltiche, dall'iperter
mia, dall'esposizione delleemazie a
rilevanti quantita di rame, di cIora
mina, di nitrati, di formaldeide, pe
rossido di idrogeno e, inoltre, dal
l'emolisi che si puo verificare du
rante I'uso di farmaci (6).
L'emolisi acuta in genere si manife
sta con colorito rosato del plasma
dopo centrifugazione del sangue ed
in casi severi con colorito del san
gue rosso VIVO 0 rosso scuro.
La sintomatologiacIinica easpeci
fica e si manifesta con malessere
generale, cefalea, dolenzia dorsale,
alle anche, al torace. In caso di e
molisi gravi enecessario fare atten
zione alle iperkaliemie che possono
esporre al rischio di aritmie 0 di
improvvisi arresti cardiaci.
II trauma eritrocitario, determina
to dalle pompe peristaltiche, e ri
sultato essere alquanto importante
nel determinismo dell'emolisi e
quindi delle perdite ematiche in
dialisi. A tal proposito in letteratu
ra e possibile trovare dei precisi
dati di Dhaene et aI. (7), i quaIi,

studiando i fenomeni emolitici pro
vocati dalle pompe peristaltiche,
hanno riscontrato un discreto ef
fetto emolitico, tanto che essi rae
comandano l'uso di doppia pompa
peristaltica e doppia venipuntura
con aghi di calibro adeguato; cio in
considerazione del fatto che il ri
corso all'uso dell'ago singolo, che
richiede un alto tlusso ematico, an
che se ad intermittenza, espone Ie
emazie ad alte pressioni con conse
guente emolisi. Quadri emolitici
possono essere registrati, inoltre, in
caso di utilizzazione di dialisato i
potonico e talora possono essere
talmente rilevanti da esporre, se
non identificate per tempo, anche
all'exitus.
Anche l'alta temperatura del diali
sato e responsabile di emolisi (6),
allorquando la temperatura, che di
norma ecompresa tra 35 e 40°C, si
porta al di sopra di 40°C. Una pos
sibile causa di emolisi erappresen
tata dal contatto del sangue con
rame liberato da riscaldatori 0 dal
Ie condotte idriche contenenti ra-
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me. II rame esplica la sua azione
emolitica inibibendo la funzionali
ta di aIcuni enzimi eritrocitari.
Altre cause di emolisi, dovute a fe
nomeni che potremmo definire di
inquinamento e che possono porta
re a morte il dializzato per anemia
acuta conseguente ad emolisi mas
siva, sono rappresentate dalla pre
senza di cIoramine a livelli superio
ri a 0.25 mgjL (8,9), nitrati e for
maldeide nel dialisato. Tale evento
puo verificarsi in mezzo acido,
quando Iecolonne dei demineraliz
zatori sono in fase di esaurimento.
Le cIoramine, utilizzate come a
genti antibatterici negli acquedotti
cittadini, se non rimosse dai filtri al
carbone del circuito idrico, venen
do a contatto con il sangue attra
verso Ie membrane dialitiche inibi
scono 10 shunt dell'esoso monofo
sfato con conseguente emolisi acu
ta, per formazione di metaemoglo
bina e corpi di Heinz (9). La presen
za di cIoramina non puo essere pre
venuta da deionizzazione 0 da 0

smosi inversa; solo I'aggiunta di a
cido ascorbico al dialisato in ragio
ne di 17 mgjL (9) 0 il passaggio
dell'acqua atttraverso filtri al car
bone puo eliminare il fenomeno.
Acque contaminate, inoltre, posso
no contenere nitrati che portano
alla trasformazione dell'emoglobi
na in metaemoglobina.
Da quanta detto si evince che il
paziente emodializzato puo perde
re notevoli quantita di sangue nel
suo iter di vita a seguito di vari
eventi sui quali epossibile interve
nire attraverso indagini opportu
ne e prestando particolare atten
zione specie alla tecnica dialitica e
al dializzatore adoperato. E fuor
di dubbio che notevoli passi avanti
sono stati fatti nel progettare dia
lizzatori e monitor piu sicuri, rna
non sono da perdere di vista i feno
meni esposti, nemmeno ai giorni
nostri in cui disponiamo della eri-



tropoietina onde poter interferi
re positivamente sull'eritropoiesi.
Infatti, allorche ci si cimenta con
pazienti anemici, non responder al
trattamento eritropoietinico, sara
necessario esaminare oltre all'ini
bizione midollare, anche eventuali
cause di perdita ematica quali quel
le citate.
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