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a prima descrizione di der-

matiti correlate all’'uremia

¢ dovuta a Rosenthal (1), e
risale al 1931. Fieschi e Baldini, nel
1953 (2), sottolineavano come il
prurito dell’uremico sia molte volte
di origine psicogena. In altri casi
“la scarsa igiene della pelle ne € la
causa principale, giacchéil sudore é
ricco di cataboliti azotati che si de-
positano sulla cute e ne provocano
Iirritazione”.
Il prurito rappresenta un disturbo
molto frequente nel paziente ure-
mico cronico, nel quale puo essere
presente indipendentemente dalla
dialisi, esacerbarsi durante questa,
o manifestarsi soltanto durante il
trattamento. Gilchrest, nel 1979
(3), ne descrive la presenza in circa
’86% dei pazienti uremici. Hin-
dston et al, nel 1981 (4), conferma-
no una analoga incidenza (85%).
Successivamente, molti Autori
hanno segnalato la presenza di pru-
rito nell’uremico cronico in terapia
sostitutiva, sempre con percentuali
elevate: dal 73% riportato da Gil-
chrest et al (5), al 66% (Baeckdahl
et al. (6)), dal 67% in CAPD e 79%
inemodialisi (7), al 50% in CAPDe
64.3% in emodialisi (8), fino alla

piu recente segnalazione di Rollino
et al (9) che descrivono prurito in
80 su 134 pazienti emodializzati
(59.7%).

A tutt’oggi non ¢ stata ancora tro-
vata una soddisfacente giustifica-
zione del disturbo, che puo giunge-

re, in qualche caso, a rivestire ca-
rattere di dramma. Esistono (pro-
babilmente) cause legate diretta-
mente allo stato uremico (Fig. 1),
ma possono anche esistere o coesi-
stere altre cause del tutto estranee
all'insufficienza renale ed al tratta-
mento sostitutivo (Fig. 2).
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Cause legate all’'uremia ed al
suo trattamento sostitutivo

Il prurito € comune, e persiste, in
pazienti uremici con iperparatiroi-
dismo secondario: in questo caso
migliora o addirittura scompare
rapidamente dopo paratiroidecto-
mia. Il meccanismo di scatenamen-
to del prurito & pero incerto in
quanto, pur essendo stati trovati in
questi pazienti elevati livelli di cal-
cio cutaneo, il prurito stesso scom-
pare precocemente dopo linter-
vento chirurgico, prima che tali li-
velli si possano abbassare in modo
significativo (10). Esistono pero os-
servazioni contrastanti in proposi-
to.

Altmeyer et al. (12), per esempio, in
uno studio condotto su 51 pazienti
uremici emodializzati, non confer-
mano la correlazione fra prurito e
livelli di PTH. Carmichael et al
(13) giungono alla stessa conclusio-
ne, ed infine Youngetal (14)ripor-
tano due casi di ricomparsa del
prurito dopo paratiroidectomia
nonostante la normalizzazione dei
livelli di PTH.

Prurito puo anche manifestarsi in
pazienti uremici che ricevono vita-
mina D e durante I'infusione di cal-
cio endovena: osservazione questa
che suggerisce come l'incremento
di calcio nel liquido extracellulare
possa essere in qualche modo re-
sponsabile della sintomatologia
(15). Peraltro, da altri non ¢ stata
trovata correlazione fra calcemia e
prurito (7). Nessuno dei 22 pazienti
uremici con prurito esaminati da
questi Autori, ha dimostrato livelli
di calcemia elevati (media prediali-
si di 9.36 mg/dl), con un fosforo
medio di 5.1 mg/dl ed una fosfatasi
alcalina media di 198.4 Ul/ml),
sempre in pre-dialisi. Tali valori
non si sono dimostrati significati-
vamente diversi da quelli di pazien-

ti uremici dializzati dello stesso ses-
so ed eta, ma senza prurito.
Carmichael et al. (13), in una ricer-
ca condotta su 54 pazienti, hanno
dimostrato una correlazione stati-
sticamente significativa (Spearman
rank correlation test) tra grado di
prurito, livello serico di fosfati (r =
0.33, p<0.01) e di magnesio (r =
0.38, p<0.01). Gli stessi Autori
hanno dimostrato correlazione fra
prurito e prodotto degli ioni diva-
lenti Mg++ ¢ PO;" (r = 047,
p <0.01), giungendo pero alla con-
clusione che questo non rappresen-
ta un fattore diretto dello stimolo al
prurito, ma piuttosto un marker di
adeguatezza dialitica per un agente
prurigeno non identificato. Non ¢
stata dimostrata correlazione fra
prurito e presenza di segni radiolo-
gici di osteodistrofia renale (Mann-
Whitney U test).

Quindi, la concentrazione di ma-
gnesio € stata invocata nella genesi
del prurito uremico. Oltre all’osser-
vazione prima riportata (13), pero,
sono scarse le segnalazioni di corre-
zione del prurito uremico ottenute
con la riduzione della concentra-
zione del magnesio nella soluzione
dializzante. Osservazioni in propo-
sito sono riportate da Graf et al.
(16),1quali hanno ottenuto risulta-
ti soddisfacenti in un caso con la
riduzione della concentrazione del
magnesio nel bagno da 1 mmol/L a
0.2 mmol/L, con conseguente ab-
bassamento del livello serico pre-
dialisi da 0.57 mmol/L a 0.37
mmol/L, e da Carmichael et al
(17), che hanno proposto I'impiego
di una soluzione dializzante del tut-
to priva di magnesio. Il meccani-
smo coinvolto implica I'ipotesi di
una mediazione neurogena: la di-
minuzione della concentrazione di
magnesio puo risolvere il sintomo
attraverso la restaurazione della
velocita di conduzione nervosa.
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Altri Autori, come Bencini et al
(7), hanno suggerito I'importanza
del ruolo della xerosi cutanea, par-
tendo dall’osservazione che uno
dei segni piu caratteristici presenti °
nel pazienti con prurito ¢ rappre-
sentato dalla secchezza della cute e
dal suo precoce invecchiamento (in
27 su41 pazienti con prurito esami-
nati). La xerosi era presente con
fini scaglie in 19 di questi pazienti,
in altri 8 con una desquamazione
lamellare, in 3 con un aspetto simil-
ittiosico.

Secondo altri Autori (18, 19), la
xerosi cutanea, dovuta all’atrofia
delle ghiandole sebacee e sudoripa-
re, rappresenta soltanto un fattore
contribuente, non determinante.
Una delle possibili cause di xerosi
cutanea potrebbe essere un’altera-
zione del metabolismo della vita-
mina A, in effetti nei pazienti ure-
mici sono stati osservati elevati li-
velli plasmatici e cutanei di vitami-
na A e di proteina legante il retino-
lo (20-23). Pero, come riportano
Bencini et al (7), le lesioni osserva-
te in condizioni di iper- o ipo-vita-
minosi A cronica non sono chiara-
mente distinguibili tra di loro (24).
Inoltre, nonostante un notevole in-
cremento di retinolo e proteina le-
gante il retinolo dimostrato in pa-
zienti uremici cronici dializzati, le
lesioni cutanee osservate alla mi-
croscopia elettronica evocano piut-
tosto le anormalita caratteristiche
della ipovitaminosi A (25).

Piu recentemente, in letteratura sié
sviluppato un dibattito circa il ruo-
lo giuocato dai mastociti e dall’i-
stamina plasmatica nel determini-
smo del prurito dell’'uremico. Le
prime segnalazioni che il PTH puo
indurre una proliferazione masto-
citaria in vari organi risalgono a
Massry et al. (10), Dalla Piccola et
al. (26), Cawley (27). Nel 1985,
Matsumoto et al. (28) hanno con-



dotto una ricerca sulla prolifera-
zione mastocitaria, studiata me-
diante biopsia cutanea, in 59 pa-
zienti uremici (51 dei quali in tera-
pia sostitutiva), usando come con-
trollo 34 soggetti non uremici con
prurito. Lo studio istologico ha e-
videnziato una maggiore prolifera-
zione mastocitaria nei pazienti ure-
mici con prurito rispetto ai control-
li, ma non € stato possibile dimo-
strare correlazione tra grado di
prurito ed intensita della prolifera-
zione. Non sono state nemmeno
evidenziate correlazioni fra livelli
serici di PTH e mastociti, ¢ questo
in contrasto con gli studi piu sopra
citati (10, 26, 27). Le biopsie cuta-
nee sono state condotte sia su zone
con lesioni che in aree indenni. 1
pazienti uremici non in trattamen-
to dialitico hanno dimostrato un
quadro del tutto simile ai controlli.
Gli Autori citati sono cosi giunti
alla conclusione che il trattamento
dialitico di per sé, ¢ non I’'uremia, ¢
in grado di stimolare la prolifera-
zione mastocitaria.

Mettang et al (8) contestano le
conclusioni riportate (28), osser-
vando che le biopsie cutanee erano
state effettuate anche su aree con
lesioni da grattamento, quindi in
presenza di uno stimolo alla proli-
ferazione mastocitaria (29), e che
non era stato riscontrato aumento
dei mastociti nelle zone indenni ri-
spetto ai controlli. Gli stessi Autori
(8) contestano anche le osservazio-
nidi Stockenhuber etal (30),iqua-
li avevano riscontrato un aumento
dilivello plasmatico diistamina ne-
gli uremici dializzati con prurito
rispetto a quelli senza prurito, e
questo indipendentemente dal tipo
di membrana e dal metodo di steri-
lizzazione del circuito extracorpo-
reo usato, correlando tale aumento
di istamina con l'incremento dei
mastociti cutanei. Le conclusioni

di Mettang et al (8) sono che il
prurito uremico non ¢ causato da
un’aumentata produzione o relea-
se diistamina da parte dei mastociti
cutanei, tanto piu che, oltre a que-
sti, molte altre sono le possibili sor-
genti di istamina, come 1 mastociti
peritoneali e bronchiali, 1 granulo-
citi basofili e le piastrine (31): altri
mediatori o una disfunzione nervo-
sa primitiva possono avere mag-
giore importanza nella genesi del
sintomo.

La causa di livelli elevati di istami-
na nei pazienti uremici rimane o-
scura (8). Nel soggetto normale 1'i-
stamina ¢ escreta dal rene. Avendo
un peso molecolare molto basso
(111 d), ¢ facilmente allontanata
dall’emodialisi, quale che sia la
membrana e/o la tecnica impiega-
ta, ed & facilmente reperibile nel-
I'ultrafiltrato. Secondo Beaven et
al (32), I'istamina circolante viene
rapidamente inattivata dalle cellule
endoteliali, e quindi questo mecca-
nismo potrebbe essere disturbato
da danni microvascolari nel pa-
ziente uremico (5). Inoltre, contra-
riamente all’ipotesi che il contatto
fra sangue e materiale extracorpo-
reo durante il trattamento emodia-
litico possa in qualche modo deter-
minare un aumento dei livelli di
istamina, Mettang et al (8), in 15
pazienti uremici esaminati prima e
tre mesi dopo l'inizio del tratta-
mento emodialitico regolare, non
hanno trovato modificazioni signi-
ficative.

Oltre all’istamina, altri mediatori
chimici del prurito sono stati presi
in considerazione, quali le chinine
(azione promuovente attraverso la
liberazione di istamina (33)), la cal-
licreina (preposta alla formazione
della bradichinina, in grado di in-
durre direttamente il prurito (34)),
le prostaglandine (che non sembra-
no avere un’azione diretta ma un
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effetto potenziante 'istamina (35,
36)), i neuropeptidi (I'encefalina i-
niettata sottocute € in grado di po-
tenziare la reazione ponfoide pruri-
ginosa e I’eritema indotti da istami-
na (37, 38)), i peptidi oppioidi (39),
la bombesina (40).

In un recente lavoro Rollino et al
(9) hanno indagato, mediante I’ese-
cuzione di test cutanei di contatto
(patch test), la presenza di sensibi-
lizzazione ai vari componenti dei
circuiti emodialitici in 17 pazienti
con prurito di origine sconosciuta.
In particolare, sono stati effettuati
test con nikel, resine epossidiche,
rame ¢ benzoilperossido. Sono sta-
ti inoltre valutati apteni come idro-
chinoni, metilmetacrilato, dibutil-
ftalato, tricresilfosfato, frammenti
di linee ematiche e di membrane
dializzanti come cuprophan, polia-
crilonitrile, polisulfone, cupram-
monium-rayon, polimetilmetacri-
lato. E stata valutata anche I’even-
tuale sensibilizzazione all’ossido di
etilene, usato come sterilizzante dei
vari componenti del circuito extra-
corporeo (41, 42). Nessuno dei pa-
zienti esaminati, compresi due con
eosinofilia > 600/mm?3 e positivita
per anticorpi anti-ossido di etilene
(trattati rispettivamente con mem-
brane di poliacrilonitrile € cupram-
monium-rayon), ha dimostrato u-
na risposta positiva ai test di con-
tatto.

Durante il trattamento depurativo
extracorporeo, la comparsa di pru-
rito potrebbe essere interpretata
come segno, anche se generico, di-
bioincompatibilita alle membrane,
alla soluzione dializzante ¢/o al li-
quido di reinfusione, di cessione di
sostanze da parte delle linee emati-
che (plastificanti), di presenza di
residui legati alla sterilizzazione
(ossido di etilene) o al trattamento
delle fibre capillari (riempitivi usati
durante P'estrusione), di tracce di



sostanze come la formalina impie-
gata per il riuso dei filtri e/o la
sterilizzazione dei circuiti (43), di
prodotti di denaturazione proteica
in seguito a riuso, di reazioni a far-
maci specifici (e non) somministra-
ti (eparina). Potrebbe, al di fuor
della singola seduta, essere segno
aspecifico di sottodialisi, indice di
ritenzione di “tossine uremiche”, di
accumulo di sostanze non dializza-
bili (44).

Cause non legate all’'uremia

Al di fuori di cause direttamente
connesse con 'uremia e/o conil suo
trattamento sostitutivo, esistono
numerose altre cause di prurito sia
localizzato che generalizzato, com-
pletamente indipendenti dalla ma-
lattia di base, ma che possono in-
terreagire con essa in senso sia mi-
metico che amplificante. Il prurito
€ uno dei sintomi principali in der-
matologia: € la causa del gratta-
mento, che nasce come riflesso pro-
tettivo, ma che poi porta alla lesio-
ne cutanea secondaria, € puo essere
sia la manifestazione di una malat-
tia primitivamente cutanea, sia il
sintomo secondario ad una patolo-
gia internistica (38).

Per quanto concerne il prurito lo-
calizzato, al di fuori di quello idio-
patico ereditario (lungo il bordo
mediale delle scapole (45, 46)), pos-
sono essere in causa vari fattori,
alcuni comuni, indipendentemente
dalla sede (dermatite da contatto),
altri specifici. Per il viso, le cause
dermatologiche piticomuni sono la
dermatite atopica, quella da con-
tatto, quella seborroica. Per gli o-
recchi, la dermatite da contatto,
quella seborroica ¢ la psoriasi. Per
le mani, la dermatite da contatto, la
disidrosi, la scabbia. Per gli arti
inferiori ed i piedi, la dermatite da
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stasi (flebo-linfopatie), la disidrosi,
la tinea pedis, la dermatite da con-
tatto. per il tronco, la dermatite
seborroica ¢ la ptiriasi rosea. Per le
pieghe cutanee in genere, I'intertri-
gine, le dermatofizie, la dermatite
atopica (38). Un capitolo a parte
nel campo del prurito localizzato, ¢
quello relativo all’ano, alla vulva
ed al cuoio capelluto. Nel primo
caso possono essere in causa infe-
stazioni parassitarie intestinali, la
dermatofitosi, la candidosi, la der-
matite da contatto sia irritativa che
allergica, la patologia dell’ano-ret-
to (emorroidi, ragadi, tumori), la
patologia psichiatrica (ansia, de-
pressione) (38). Nel secondo caso
la candidosi, il trichomonas vagi-
nalis, I’enterobius vermicularis, la
scabbia, la pediculosi, le dermatiti
da contatto sia allergiche che irrita-
tive, il lichen sclerosis et atrophi-
cans, le leucoplachie, le neoplasie
della vulva, la malattia di Fox For-
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dice, la psoriasi, il lichen planus, le
proctiti, le cistiti, le cerviciti e la
patologia psichiatrica (38). Nel ca-
so del cuoio capelluto, infine, la
dermatite seborroica e la ptiriasis
sicca (forfora), la pediculosi, la
psoriasi, la dermatite erpetiforme,
le piodermiti, il lichen plano pilare,
il lichen simplex cronicus, I’acne
cheloidea della nuca, la cellulite
dissecante del cuoio capelluto (38).
Qualsiasi area cutanea puo essere
infine interessata da punture di in-
setti, in grado di determinare pruri-
to localizzato o, in caso di reazioni
allergiche e anafilattiche, genera-
lizzato.

Un approccio sistematico al pruri-
to in assenza di lesioni cutanee pri-
mitive (al di fuori quindi di quelle,
eventuali, legate al grattamento),
puo essere tentato usando ’algorit-
mo proposto da Healey e Jacobson
(47), che riportiamo, parzialmente
modificato, in Tabella II. Le pato-




logie prese in considerazione sono
essenzialmente endocrino-metabo-
liche (ipertiroidismo, diabete),
mielomi, linfomi e leucemie, epato-
patie (epatiti, malattie biliari o-
struttive, colostasi intraepatica),
neoplasie del SNC (e, genericamen-
te, del tubo digerente), sensibilizza-
zione a farmaci. Da tenere anche in
considerazione la gravidanza (her-
pes gestationis, dermatite autoim-
mune da progesterone, dermatite
papulare urticarioide del primo tri-
mestre, “prurigo gestationis” di
Berger, prurito addominale che in-
sorge verso la fine del primo trime-
stre (38)), ed il prurito come mani-
festazione psicosomatica.

E comunque accertato che la soglia
per il prurito, quale che ne sia I’ori-
gine, € piu bassa durante le ore not-
turne, con 'aumento della tempe-
ratura cutanea, con 'immobilita
forzata, con lo stress psichico, con
la vasodilatazione, con il decre-
mento dell’idratazione della cute,
con l'esistenza di una dermatite/
dermatosi presente o passata e nel-
I’area immediatamente contigua
ad un focus pruriginoso (48, 49).
Tutti questi fattori possono contri-
buire al perpetuarsi del ciclo pruri-
to-grattamento-prurito anche do-
po la rimozione dello stimolo ini-
ziale. In particolare, ’aumento del-
la temperatura cutanea, 'immobi-
lita e lo stress, sono tipici del pa-
ziente uremico durante la seduta
emodialitica. Circa le cause psico-
gene, spesso invocate in assenza di
altra causa evidente, ¢ comunque
importante tener presente che la

classificazione di un prurito persi-

stente e generalizzato come idiopa-
tico e la sua attribuzione a meccani-
smi psicogeni tout court senza una
ricerca approfondita non € giustifi-
cato.

Approccio terapeutico e
discussione

La terapia del prurito del paziente
uremico puo essere efficace solo nel
caso sia possibile evidenziarne con
sicurezza la causa. Come abbiamo
visto, nella maggior parte dei casi
I'identificazione eziologica & estre-
mamente difficoltosa. L’abbon-
danza della letteratura presente
sull’argomento ¢ la riprova dell’in-
certezza comune a tutti gli Autori.
Prima di ogni approccio terapeuti-
€0, € necessaria una classificazione
per lo meno probabilistica, che
sgombri il campo da possibili cause
indipendenti dall’'uremia e dal suo
trattamento. Nel campo specifico
della sindrome uremica, € essenzia-
le stabilire se il sintomo prurito &
insorto precedentemente al tratta-
mento sostitutivo, se si presenta e-
pisodicamente nel corso del singo-
lo trattamento, se si ripete regolar-
mente durante ogni seduta, se si
acuisce durante questa, se compare
o scompare in relazione a qualche
variazione specifica documentabile
come l'instaurazione o la sospen-
sione di una particolare terapia far-
macologica, se € correlabile con 1’u-
so di una specifica membrana o
linea ematica (materiale, sistema di
sterilizzazione) o tecnica di tratta-
mento (emodialisi, emodiafiltra-
zione, emofiltrazione, dialisi peri-
toneale), se € collegabile alla quali-
ta dell’acqua (demineralizzazione,
osmosi inversa, trattamento con
carboni absorbenti) e del concen-
trato (sterilita ed apirogenicitad) im-
piegati per la preparazione della
soluzione dializzante, alla sua com-
posizione elettrolitica (Ca, Mg), al
tipo di macchina (monitor in sin-
gle-pass o in ricircolazione, anche
parziale, sistema di sterilizzazione
dei circuiti idraulici), se si manife-
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sta in relazione a variazioni di de-
terminati parametri biochimici in-
terpretabili come indici di “ade-
guatezza dialitica” (livelli di urea,
creatinina, acido urico, beta2- mi-
croglobulina, fosfati, fosfatasi al-
calina), elettrolitici (Ca, Mg), or-
monali (PTH, T3, T4, TSH), ema-
tologici (Hb, GR, GB, piastrine),
immunologici (IgG, IgA, IgM, I-
gFE), ed altri come Al, Zn, Fe, side-
remia, ferritina e transferrina. Se
non viene effettuata una sistema-
tizzazione di tutti questi fattori, o-
gni terapia non puo che essere sin-
tomatica ¢ probabilmente non ri-
solve il problema.

In effetti, al di fuori della paratiroi-
dectomia, da effettuarsi comunque
solo in presenza di un iperparati-
roidismo altrimenti non dominabi-
le (con risultati contraddittori (10-
14)), il trattamento del prurito ri-
mane uno degli aspetti meno soddi-
sfacenti della terapia sostitutiva
dell’uremia. La genesi € probabil-
mente multifattoriale e la frequente
gravita del sintomo, in grado di
condizionare fortemente lo stato
generale del paziente, giustifica i
tentativi piu diversi, il cui numero
depone per una mancanza fonda-
mentale di efficacia. Antistaminici,
colestiramina (50), tranquillanti, e-
parina (51), lidocaina (52), sauna
(53), ed anche agopuntura (54,55),
sono fra le possibilita terapeutiche
proposte. Sono stati pubblicati ri-
sultati positivi ottenuti con fotote-
rapia conraggi UVA (3, 18, 19, 56-
57), contraddetti pero da Taylor et
al (58), che hanno sostenuto che il
favorevole effetto della fototerapia
¢ di tipo placebo.

In letteratura esistono segnalazioni
che sostengono che I'impiego si-
multaneo di emoperfusione con
carbone ed emodialisi consente il
miglioramento o addirittura la ri-
soluzione di alcuni sintomi uremici



resistenti al trattamento emodiali-
tico tradizionale, fra cui il prurito
(59-63). In una nostra ricerca pub-
blicata nel 1985 (64), su 14 pazienti
uremici cronici con grave prurito
persistente non rispondente alle u-
suali terapie, condotta con I'impie-
go di un filtro composito costituito
da un normale emodializzatore ca-
pillare in cuprophan posto in serie
con una cartuccia di carbone atti-
vato (petroleum based) rivestito da
un film di collodioe e protratta per
un totale di 363 sedute, avevamo
registrato risultati soddisfacenti.
In un caso (7.1% dei pazienti trat-
tati) avevamo osservato che il pru-
rito, di evidenza drammatica e con
lesioni cutanee da grattamento an-
che infette, era scomparso dopo la
prima seduta per non piu ripresen-
tarsi nei 14 mesi successivi di speri-
mentazione. In seguito, pur ripren-
dendo il normale schema emodiali-
tico precedente, il sintomo non si
era piu presentato. In un altro caso
(7.1% dei pazienti trattati), il pruri-
to, gia in grado di impedire il nor-
male riposo notturno, si era pro-
gressivamente attenuato sino alla
scomparsa dopo tre sedute. In altri
9 casi (64.3% dei pazienti trattati)
si era registrata una notevole ridu-
zione del prurito fin dalle prime
sedute, mentre nei rimanenti 3 casi
(22.5% dei pazienti trattati), non
era stato possibile registrare alcun
miglioramento della sintomatolo-
gia.

Le nostre conclusioni, in accordo
con la maggioranza degli Autori
che si sono occupati del problema,
erano che la causa del migliora-
mento, quando registrato, poteva
essere ascritta ad un incremento in
toto dell’efficienza del sistema de-
purativo, dovuto all’associazione
con ’emoperfusione, o all’allonta-
namento di una qualche particola-
re tossina uremica o sostanza rila-

sciata dal circuito di dialisi in grado
di provocare prurito, absorbita dal
carbone. Conclusioni del tutto ge-
neriche e non dimostrabili, specie
ove si consideri il possibile effetto
placebo, di importanza senza dub-
bio notevole per pazienti che, come
quelli con prurito, sono spesso psi-
cologicamente labili (o lo diventa-
no con il persistere del prurito), e in
cuiil sintomo potrebbe essere inter-
pretato anche come segno di non
adattamento o addirittura rifiuto
alla terapia sostitutiva.

Non ¢ pertanto possibile giungere
ad una conclusione clinicamente li-
neare. Le variabili eziologiche sia
legate che non legate all’'uremia ed
al suo trattamento sono molto nu-
merose, ed ¢ probabilmente piu
semplice intervenire nel settore del-
le seconde piuttosto che delle pri-
me. La condotta piu razionale da
tenere di fronte ad un paziente con
prurito € rappresentata probabil-
mente da una accurata ricerca
anamnestica intra- ed extra-uremi-
ca e, nel caso questa non consenta
di giungere a risultati validi, all’at-
tuazione di interventi che permet-
tano comunque di eliminare le va-
riabili piu critiche, anche se appa-
rentemente non in causa, in base ad
una graduatoria logica. In tale gra-
duatoria, il primo posto spetta si-
curamente alle componenti del cir-
cuito extracorporeo (membrane, li-
nee ematiche, soluzione dializzan-
te) che dovrebbero essere ottimiz-
zate in relazione alla biocompatibi-
lita in senso lato, ed ai farmaci sia
di base che di supporto. Il passo
successivo piu efficace per la corre-
zione delle cause clinico-metaboli-
che teoricamente piu correlate, in-
tegrato da interventi farmacologici
e dietetici, in grado di migliorare
I’adeguatezza complessiva del trat-
tamento. In assenza di una risposta
soddisfacente a questo tipo di in-
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terventi, possono essere presi in
considerazione fattori psicogeni e
puo essere infine adottata qualsiasi
misura terapeutica sintomatica sia
farmacologica che fisica, compren-
dendo fra queste ultime anche la
fototerapiacon UVA (3, 18, 19, 56,
57), la sauna (53), l’agopuntura
(54, 55), la emoperfusione-emodia-
lisi associate (59-64).
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