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Introduzione 

La terapia sostitutiva della funzione renale (renal repla-
cement therapy o RRT) rappresenta la componente più
importante nella complessa strategia terapeutica dell’in-
sufficienza renale acuta (IRA). Indipendentemente dalla
modalità di RRT scelta, il mantenimento del circuito
extracorporeo e del filtro risultano di primaria importanza
ai fini di un trattamento efficiente, e per tale motivo nelle
RRT vengono di solito impiegate sostanze ad azione
antiemostatica (1). Tali farmaci possono tuttavia incre-
mentare ulteriormente il rischio emorragico già di per se
stesso elevato che appare caratterizzare in maniera speci-
fica tali pazienti (2). La sindrome uremica si associa,
infatti, ad aumentata tendenza al sanguinamento, alla

quale concorrerebbe in misura determinante la disfunzio-
ne piastrinica, legata all’azione di differenti fattori pato-
genetici (tossine uremiche non meglio identificate, ossido
nitrico, anemia quando presente, ecc.)(3). Complicanze
emorragiche maggiori sono riportate in letteratura con
percentuali variabili ma comunque elevate (6-30%) dei
pazienti con IRA sottoposti a RRT (4-10), e con interes-
samento più frequente del tratto gastroenterico superiore
(10); in un recente “survey” tra nefrologi e intensivisti il
17-31% dei partecipanti riporta le emorragie come com-
plicanza frequente in corso di RRT in continuo (11). È da
sottolineare, infine, che in corso di IRA il verificarsi di
una complicanza emorragica aumenta in misura significa-
tiva il rischio di mortalità di tale sindrome, già particolar-
mente elevato (10).
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Terapia sostitutiva, emostasi ed antiemo-
statici nell’IRA

a) Necessità di antiemostatici per la circolazione
extracorporea nell’IRA

La somministrazione di sostanze antiemostatiche in
corso di RRT ha lo scopo di mantenere il funzionamento
del circuito extracorporeo per un tempo sufficiente a
garantire una adeguata efficienza del trattamento; in
parallelo può contribuire a ridurre le possibili complican-
ze legate agli effetti negativi dell’extracorporea sulle
componenti ematiche (ad es. piastrine e componenti della
cascata coagulativa), ed inoltre può limitare eventuali per-
dite ematiche dovute a coagulazione parziale e/o totale del
circuito stesso o di sue componenti (11, 12). La necessità
dell’impiego di strategie antiemostatiche nella maggior
parte dei casi di IRA in RRT è generalmente riconosciuta
come una componente inevitabile della RRT stessa,
soprattutto quando si utilizzino terapie in continuo (conti-
nuous RRT o CRRT) (1). È noto, infatti, che l’efficacia
della RRT sugli “outcomes” più importanti nel paziente
con IRA, e in primis sulla mortalità, risulti dipendere in
maniera cruciale dalla dose di trattamento, che viene ad
essere determinata principalmente dalla durata e dal ritmo
dialitico (6, 7). Nel caso specifico delle CRRT l’interru-
zione non programmata del trattamento, ed il conseguen-
te “down-time”, rivestirebbero un ruolo di primo piano nel
determinare l’effettiva durata del trattamento, e quindi la
dose di RRT effettivamente somministrata (13, 14). Per
tale motivo l’efficienza delle CRRT, teoricamente supe-
riore rispetto a quella delle intermittenti, potrebbe essere
ridotta in misura rilevante se rapportata alle 24 ore pre-
scritte di trattamento, dato che la differenza tra tempo pre-
scritto e tempo effettivo di trattamento può incidere anche
per 5-8 ore per giorno in CRRT, con conseguenti riduzio-
ni rispetto alla dose prescritta variabili tra il 20 ed il 32%
nelle 24 ore (13-16); a questo proposito, la coagulazione
del circuito extracorporeo è indicata come la causa più
frequente di interruzione (e quindi di down-time) nelle
CRRT (15-17).

Un secondo aspetto che non deve essere trascurato è
quello legato all’aumentato fabbisogno trasfusionale con-
seguente alla coagulazione parziale o totale di un circuito
extracorporeo da RRT, che può contenere da 150 a 300
mL di sangue. Dati della letteratura documentano, infatti,
che nel caso specifico delle CRRT il fabbisogno trasfu-
sionale può raggiungere valori particolarmente elevati, ed
equivalenti a circa una unità di emazie concentrate al 
giorno (12, 18). Infine, il verificarsi di frequenti interru-
zioni della RRT per coagulazione del circuito determina
inevitabilmente un aumento del carico di lavoro per il per-
sonale infermieristico e dei costi. 

b) RRT ed emostasi nel paziente critico con IRA:
un bilancio complesso 

Il rapporto tra RRT ed emostasi nel paziente critico con
IRA è estremamente complesso e deve essere valutato sotto
due punti di vista strettamente correlati: da una parte gli
effetti dell’assetto emocoagulativo del paziente sulla RRT,
in particolare in termini di durata della circolazione extra-
corporea e necessità di antiemostatici per il mantenimento
di essa, dall’altra gli effetti della circolazione extracorporea
stessa, a volte mantenuta in continuo per giorni o settima-
ne, sull’emostasi del paziente. Nel caso più comune del
paziente critico con sepsi, l’infiammazione sistemica deter-
mina la generazione di citochine proinfiammatorie che
hanno effetti sulla coagulazione e sulla fibrinolisi: l’attiva-
zione della coagulazione e la down-regulaton della fibrino-
lisi sono infatti principalmente regolate da tumor nccrosis
factor (TNF-alfa), interleukina 1 e interleukina 6 (19, 20).
Caratteristica fondamentale del disordine coagulativo nella
sepsi è rappresentata dallo squilibrio tra formazione e 
rimozione di fibrina a livello intravascolare; la massiva atti-
vazione della coagulazione in circolo viene infatti ad esse-
re contrapposta a ridotta capacità anticoagulante ed a inibi-
zione della fibrinolisi, con risultato finale di eccessiva for-
mazione di fibrina e consumo sia di fattori della coagula-
zione che di inibitori di essa (19, 20). La conseguente for-
mazione di fibrina intravascolare determina trombosi
microvascolare, con danno ischemico a carico degli organi
e tessuti e sviluppo della sindrome da insufficienza mul-
tiorgano. Da un punto di vita clinico il paziente potrà pre-
sentare sia piastrinopenia che ipercoagulabilità (19), e tali
alterazioni dell’emostasi potranno ripercuotersi a livello
della circolazione extracorporea, influenzandone negativa-
mente la durata; potranno eventualmente anche aumentare
il rischio emorragico qualora vengano utilizzati farmaci ad
azione antiemostatica. Nel caso specifico del paziente con
IRA sono state inoltre documentate complesse alterazioni
della coagulazione (21-24), non sempre tuttavia facilmente
distinguibili dagli effetti delle comorbilità acute (sepsi,
postoperatorio, ecc.) e da quelli della circolazione extracor-
porea per la RRT. La circolazione extracorporea infatti può
a sua volta avere effetti negativi sulle piastrine (attivazione
da contatto con superfici estranee o e/o aria, shear stress
prolungato, esaurimento funzionale da attivazione prolun-
gata ecc.), e sulla coagulazione stessa (aumentata forma-
zione di tissue factor nel circuito) (23-28). 

Strategie antiemostatiche per la RRT nel
paziente critico con IRA

A fronte dei differenti problemi di non facile soluzio-
ne che coesistono nel paziente critico con IRA e neces-
sità di RRT (elevato rischio emorragico, emostasi sbi-
lanciata con frequente riscontro di piastrinopenia e/o
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ipercoagulabilità, effetti negativi della circolazione
extracorporea sull’emostasi, necessità di antiemostatici
per assicurare la durata del circuito), non esiste a tut-
t’oggi il farmaco antiemostatico ideale, e quindi non è
stato ancora raggiunto un pieno consenso per quanto
riguarda la strategia antiemostatica di scelta per la RRT
(1). Da un punto di vista generale esistono almeno in
teoria tre differenti opzioni, RRT con eparina non fra-
zionata, RRT senza antiemostatici, RRT con farmaci
alternativi all’eparina, ciascuna delle quali presenta van-
taggi e svantaggi. È da sottolineare il fatto che impor-
tanti problemi metodologici rendono complessa tale ana-
lisi, e soprattutto il confronto tra le differenti strategie.
In primo luogo, numerosi fattori di ordine meccanico e
gestionale possono influenzare la durata di un circuito
per RRT, anche indipendentemente dallo stato coagulati-
vo del paziente (funzionamento dell’accesso vascolare,
caratteristiche del circuito, caratteristiche del trattamen-
to, esperienza del personale ecc.). Infine, gli end-points
non sono del tutto definiti; infatti, la durata del circuito
è di solito utilizzata per valutare l’effetto di un anticoa-
gulante, tuttavia in letteratura vi è forte eterogeneità per
quanto riguarda i pazienti, la modalità di RRT, la dose di
trattamento, la gestione dei circuiti, il target di durata
(solitamente 24-48 ore), ed inoltre non vi è distinzione
tra durata del circuito in termini di pura e semplice
sopravvivenza meccanica, e di durata i termini di reale
funzionamento ed efficienza del filtro. Infine per quan-
to riguarda le complicanze emorragiche, le incidenze
riportate in letteratura appaiono dipendere fortemente
dalle casistiche considerate e dai criteri di definizione
applicati.

1) Eparina

Nella pratica clinica sono disponibili due tipi di eparina,
quella non frazionata o standard, e quelle a basso peso
molecolare (low-molecular weight heparin o LMWH, peso
molecolare 3000-9000 Da), entrambe da tempo impiegate
come anticoagulanti per la RRT nell’insufficienza renale
acuta.

L’eparina non frazionata è una miscela di glicosaminogli-
cani polianionici con ampio range di peso molecolare (da
6000 a 30000 Da, in media 15000), che esercita il suo effet-
to anticoagulante aumentando l’azione di inibizione del-
l’antitrombina sulla trombina (di circa 1000 volte) e sul fat-
tore Xa (29). I frammenti a più elevato peso molecolare
hanno effetto prevalentemente sulla trombina, quelli a più
basso peso sul fattore Xa. L’eparina standard rappresenta
attualmente l’anticoagulante più diffusamente impiegato
per la RRT nell’IRA, anche se in tale contesto clinico,
come del resto in generale nel paziente critico, l’analisi del
rapporto tra sicurezza ed efficacia è complicato dalla pre-
senza di fattori interferenti. Infatti, nel paziente in terapia
intensiva l’effetto dell’eparina può essere notevolmente

alterato per la presenza di ridotti livelli di antitrombina, per
la formazione di legami aspecifici (proteine dell’infiam-
mazione, membrane cellulari, endotelio, macrofagi, osteo-
blasti, piastrine e a loro componenti, come ad es. fattore
piastrinico 4, trombospondina ecc.), per la presenza di
instabilità emodinamica (29). Inoltre, le dosi di eparina uti-
lizzate in letteratura differiscono notevolmente, e non sem-
pre viene specificato se il monitoraggio del farmaco, attua-
to mediante aPTT o ACT, avvenga nel circuito o nel pazien-
te; i target di aPTT o ACT differiscono notevolmente a
seconda si previlegi la durata del circuito o la riduzione del
rischio di complicanze emorragiche. Per tali motivi il range
di durata dei circuiti riportato in letteratura, soprattutto per
le RRT in continuo, è molto ampio, con medie che non
sempre raggiungono le 24 ore (30). Anche se non sempre
vi è corrispondenza tra dosi di eparina e durata del circuito
o incidenza di complicanze emorragiche, soprattutto per
l’uso di bassi dosaggi (< 5-10 UI/kg/ora), il mantenimento
di valori di aPTT elevati nei pazienti (> 2 volte il valore
basale) si associa ad incidenze elevate di episodi emorragi-
ci, mentre bassi valori comportano più frequente coagula-
zione dei circuiti (31). L’incidenza riportata di complicanze
emorragiche in CRRT con eparina è compresa tra il 4 ed il
12% (6, 9, 25, 32), con mortalità attribuite a tale compli-
canza pari al 9-15% dei pazienti (25). L’indicazione attuale
per la CRRT è all’impiego di basse dosi di eparina (5-10
UI/kg/ora) in infusione continua a monte del circuito extra-
corporeo, iniziando eventualmente con un bolo di 2000-
5000 UI; l’aPTT nel paziente dovrebbe essere mantenuto
su valori di 1-1.4 volte il valore normale (30). Per quanto
riguarda le RRT intermittenti prolungate (sustained low-
efficiency dialysis o SLED), l’impiego dell’eparina frazio-
nata rappresenta attualmente lo standard; per trattamenti di
durata programmata 8-10 ore sono documentate percentua-
li di trattamenti terminati in anticipo per coagulazione dei
circuiti comprese tra il 17 ed il 20% (33, 34); le quantità di
eparina necessarie per tali trattamenti risultano tuttavia
essere sensibilmente inferiori rispetto a CRRT di pari effi-
cienza.

L’eparina non frazionata è stata impiegata anche in pro-
tocolli che prevedevano l’anticoagulazione regionale,
associando l’infusione dell’antiemostatico a livello pros-
simale nel circuito e l’infusione di solfato di protamina
prima del rientro del sangue al paziente (35-37); per tale
approccio sono documentati risultati accettabili in picco-
le casistiche di pazienti ad elevato rischio emorragico
(30).

Le eparine frazionate o a basso peso molecolare deriva-
no dalla depolimerizzazione enzimatica o chimica dell’e-
parina standard, ed esercitano una maggiore azione di ini-
bizione del fattore Xa rispetto all’effetto sulla trombina
(29); l’effetto relativo anti-fattore Xa/antitrombina è dif-
ferente per le diverse LMWH disponibili, che devono tut-
tavia contenere almeno la sequenza pentasaccaridica
responsabile dell’inattivazione del fattore Xa. Il peso
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molecolare condiziona anche la possibilità di interazioni
aspecifiche con proteine e cellule, che dipende in larga
misura dalla lunghezza delle catene polisaccaridiche, e
quindi in ultima analisi sia la farmacocinetica (biodispo-
nibilità 100% anche per via sottocutanea, curve
dose/risposta più prevedibile), che il rischio di tromboci-
topenia da eparina. La limitazione principale all’uso delle
LMWH nei pazienti con insufficienza renale deriva dal
fatto che la clearance è renale, e quindi l’emivita è pro-
lungata in tali condizioni cliniche, e dalla mancanza di
un reale antidoto (29). Non vi è significativa rimozione
di LMWH in emodialisi o emofiltrazione (38, 39); le
cariche negative sulla molecola e la presenza del farma-
co sotto forma di complessi LMWH-antitrombina-fatto-
re Xa (che non sono eliminati dalla RRT) contribuisco-
no a spiegare la bassa permeabilità delle LMWH, che in
teoria potrebbero essere filtrate da membrane high-flux.
Mentre sulla base dei dati disponibili in letteratura l’im-
piego delle LMWH nei pazienti con insufficienza renale
cronica in RRT appare efficace per quanto riguarda la
durata dei circuiti, e sicuro in termini di complicanze
emorragiche (40), l’utilizzazione di tali anticoagulanti
per la RRT nei pazienti con IRA non presenterebbe rile-
vanti vantaggi rispetto all’eparina standard, in quanto
vengono riportate durate dei circuiti notevolmente varia-
bili (in media 24 ore), con incidenza di complicanze
emorragiche fino al 25% dei pazienti (30). Una ulterio-
re evoluzione delle LMWH è rappresentato dal fondapa-
rinux, un metossi-derivato di sintesi del pentasaccaride
naturale, con peso molecolare 1728 Da, che riduce diret-
tamente la generazione di trombina con un meccanismo
di inibizione selettiva del fattore Xa indipendente dal-
l’antitrombina (30).

2) RRT senza antiemostatici

L’emodialisi senza l’impiego di antiemostatici è da tempo
utilizzata nei pazienti con insufficienza renale cronica o
acuta. In quest’ultimo caso, in casistiche di pazienti ad ele-
vato rischio, vengono riportate percentuali di coagulazione
dei circuiti variabili tra il 5 ed il 9% (30). I dati sulle RRT
in continuo sono molto scarsi e pur documentando durate
dei circuiti sovrapponibili a quanto riportato nel caso di
RRT con antiemostatici, non sono probabilmente genera-
lizzabili in quanto si riferiscono quasi esclusivamente a
casistiche di scarsa numerosità ad elevatissimo rischio
emorragico (41). Nel caso della SLED, il 24-35% dei trat-
tamenti senza antiemostatici deve essere terminato in anti-
cipo per coagulazione del circuito (33, 34). Per le RRT in
continuo senza antiemostatici è stata infine utilizzata una
varietà di accorgimenti allo scopo di prolungare la durata
del circuito (prediluizione, flussi sangue più elevati, più fre-
quenti lavaggi del circuito con fisiologica, priming del cir-
cuito con eparina, infusione di eparina in soluzioni più
diluite, filtri a bassa superficie, utilizzazione di filtri con

differenti geometrie) ma di questi solamente la prediluizio-
ne si è dimostrata essere utile al fine di prolungare la dura-
ta del circuito (37, 42).

3) Strategie antiemostatiche alternative per la RRT
nell’IRA

Inibitori diretti della trombina
Gli inibitori diretti della trombina inibiscono direttamen-

te la trombina libera e quelle legata al coagulo (43). Tre
generazioni di tali farmaci sono state impiegate come trat-
tamento anticoagulante nella RRT, più frequentemente
quelli di 1a generazione (irudina e bivalirudina) (44, 45),
tuttavia, numerosi motivi hanno reso problematico il loro
impiego con tale indicazione. L’emivita (normalmente nel-
l’ordine di 60-180 minuti) può essere notevolmente prolun-
gata in corso di IRA (fino a 50 ore), nel corso del tratta-
mento possono svilupparsi anticorpi anti-irudina che ne
riducono la clearance, gli esami di monitoraggio specifici
non sono facilmente disponibili, e non esiste antidoto (30).
In casistiche limitate di pazienti in CRRT non sono stati
dimostrati importanti vantaggi rispetto all’eparina, a fronte
di valori di incidenza di complicanze emorragiche che
rimangono elevati (44, 45). L’esperienza con l’argatroban
(2a generazione, non disponibile in Europa) e con il derma-
tan solfato (3° generazione) (46) è assai limitata.

Citrato
L’infusione di citrato in un circuito extracorporeo, attra-

verso la chelazione del calcio, cofattore essenziale a
numerosi livelli della cascata coagulativa, è in grado di
assicurare la decoagulazione del sangue per livelli di cal-
cio ionizzato inferiori a 0.35 mmol/L (30, 47). Allo scopo
di ottenere una anticoagulazione ottimale del circuito, la
dose di citrato deve essere proporzionata al flusso sangue;
nel circuito infatti dovrebbe essere raggiunta una concen-
trazione di citrato pari a circa 2-4 mmol/L (la concentra-
zione normale di citrato nel sangue è di 0.05 mmol/L).
L’anticoagulazione con citrato è considerata una metodica
regionale in quanto una quota rilevante di citrato è par-
zialmente depurato attraverso il filtro per diffusione e/o
convezione durante la RRT, mentre il citrato rimanente, al
ritorno nel paziente viene diluito nel torrente ematico
dopo aggiunta di calcio (rimpiazzo di calcio infuso post-
filtro prima del rientro del sangue al paziente), per essere
infine metabolizzato come acido citrico nel ciclo di Krebs
a livello del fegato (principalmente), rene e muscolo stria-
to. In tal modo, ciascuna molecola di citrato può dare ori-
gine a tre molecole di bicarbonato, senza effetti sulla
coagulazione sistemica. Un ulteriore vantaggio dall’uso
del citrato deriverebbe dalle caratteristiche di maggiore
biocompatibilità della metodica, per la quale esiste la
dimostrazione di una minor attivazione delle piastrine e
dei leucociti nell’extracorporea, rispetto all’impiego di
eparina (48, 49). I problemi derivanti dall’utilizzazione
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del citrato sono molteplici, e sono legati essenzialmente al
tipo di soluzioni disponibili (ad esempio: soluzioni di
citrato trisodico vs soluzioni del commercio), alla variabi-
le e non sempre prevedibile rimozione dei complessi Ca-
citrato da parte della RRT, e dal complesso metabolismo
del citrato stesso, fortemente influenzato dalle alterazioni
della cinetica dello ione derivanti dalla possibile presenza
di insufficienza epatica e/o ipoperfusione epatica o
muscolare (50). In letteratura sono stati pubblicati nume-
rosi studi nei quali il citrato è stato utilizzato come anti-
coagulante per la circolazione extracorporea della RRT in
pazienti con insufficienza renale acuta (18, 47, 51-66); il
confronto tra le differenti metodiche, spesso applicate in
singoli centri con grande esperienza di CRRT, risulta dif-
ficile, anche per la notevole eterogeneità legata all’uso di
differenti soluzioni di citrato, modalità di RRT (diffusio-
ne, convezione, mista), pre vs post-diluizione, target di
anticoagulazione e durata dei circuiti, monitoraggio delle
complicanze, comorbilità acute e croniche, rischio emor-
ragico dei pazienti ecc. Rispetto all’eparina non fraziona-
ta impiegata a dosaggi anticoagulanti nel circuito, la dura-
ta dell’extracorporea risulta essere sicuramente superiore
con il citrato, con un trend verso una riduzione delle com-
plicanze emorragiche. 

Prostaglandine
L’attivazione delle piastrine da parte del circuito extra-

corporeo contribuisce in misura rilevante all’avvio della
cascata emostatica durante RRT (21), e per tale motivo
sono stati impiegati farmaci ad azione antiaggregante pia-
strinica per prolungare la durata dei circuiti nei pazienti con
IRA e sottoposti a RRT, soprattutto se in continuo. Tra i far-
maci più frequentemente usati sono le prostaglandine, ed in
particolare quella E (PGE2) e la prostaciclina (PGI2), sotto
forma di analoghi sintetici, impiegati sia isolatamente,
come unico antiemostatico (16) che in associazione a
LMWH (67), o ad eparina non frazionata (68-71). 

In casistiche limitate che si riferiscono a trattamenti in
continuo, la prostaciclina si è dimostrata altrettanto effica-
ce (CVVHD) o superiore (CAVH e CAVHD) rispetto all'e-
parina, ma con minore incidenza di complicanze emorragi-
che) (21). In una casistica di 51 pazienti sottoposti a CVVH
(per un totale di 4040 ore di trattamento) con prostaciclina
a basso dosaggio (4 ng/kg/min), la durata media del circui-
to è stata pari a 19.4 ore (mediana 15 ore), con una inci-
denza di complicanze emorragiche maggiori pari a 1 epi-
sodio/1000 ore di trattamento (16).

Anche se l’effetto vasodilatatore delle prostaglandine
potrebbe limitarne l’utilizzazione nei pazienti critici, la
somministrazione di tali farmaci direttamente nel circui-
to dell'extracorporea a basso dosaggio non determina
differenze di rilievo negli indici emodinamici rispetto
all'uso dell'eparina, indipendentemente dal tipo di tratta-
mento utilizzato (emofiltrazione intermittente, CAVH,
CAVHD) (21). Poiché gli effetti emodinamici delle pro-

staglandine sono dose-dipendenti, è stato ipotizzato che
l'infusione diretta della prostaciclina nel circuito extra-
corporeo, a parità di effetto anticoagulante a livello del
filtro e delle linee, possa comportare una riduzione della
quantità di farmaco che raggiunge il paziente: una certa
quota verrebbe, infatti, a legarsi alle proteine plasmati-
che che aderiscono all'emofiltro, mentre una quantità
pari a circa il 40% della dose somministrata verrebbe
persa con l'ultrafiltrato-dialisato (16). La prostaciclina
infine è stata impiegata anche nella SLED, con buoni
risultati (90% dei trattamenti terminati con la durata pre-
scritta, incidenza di complicanze emorragiche pari al
5%) (72).  

Conclusioni

L’utilizzazione delle RRT in terapia intensiva rende
necessario l’impiego di farmaci ad azione antiemostatica,
allo scopo di assicurare l’adeguato funzionamento del cir-
cuito extracorporeo. L’anticoagulante più frequentemente
in uso al momento è ancora l’eparina non frazionata, anche
se nel paziente ad elevato rischio emorragico sono state
proposte opzioni alternative, mirate in particolare alla pos-
sibilità di ottenere una anticoagulazione regionale, cioè
limitata al circuito. In questa rassegna sono state descritte
le principali strategie antiemostatiche per la RRT nei
pazienti con IRA; ciascuna di esse presenta vantaggi rispet-
to all’eparina, ma anche limiti importanti; a questo riguar-
do saranno necessari ulteriori studi, in particolare di tipo
randomizzato e controllato, allo scopo di confrontare sicu-
rezza ed efficacia delle differenti strategie attualmente dis-
ponibili.

Riassunto

Il paziente critico con insufficienza renale acuta (IRA) è
spesso caratterizzato da elevato rischio emorragico, secon-
dario alla presenza di complesse alterazioni delle piastrine
e della coagulazione, all’effetto dell’uremia stessa, ed alle
possibili conseguenze delle comorbilità acute e croniche
sulla bilancia emostatica. In tale contesto clinico le emor-
ragie, sia spontanee (più spesso a carico del tratto gastroen-
terico superiore), che associate ad interventi chirurgici o
manovre invasive, possono rappresentare una complicanza
frequente. Le terapie sostitutive della funzione renale (renal
replacement therapies o RRT) prevedono solitamente l’uso
di farmaci ad azione anticoagulante, allo scopo di preveni-
re la coagulazione del circuito, mantenere l’efficienza del
filtro, ed impedire la perdita di sangue da coagulazione del
sistema. L’anticoagulante più utilizzato attualmente è anco-
ra l’eparina non frazionata, anche se nel paziente ad eleva-
to rischio emorragico sono state proposte differenti opzio-
ni che consentirebbero di eseguire le RRT con anticoagula-
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zione regionale e/o con basse dosi di anticoagulante. In
questa rassegna, alla luce dei presupposti fisiologici e fisio-
patologici sull’emostasi normale e nel paziente critico con
IRA, saranno illustrate le principali strategie antiemostati-
che per la RRT nel paziente con IRA, discutendone i possi-
bili vantaggi ed anche i limiti osservati nella pratica clinica.
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