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Introduzione

La cocaina, un alcaloide del tropano presente nelle foglie della pianta di coca di eritroxilone, nota
come il piu potente stimolatore di origine naturale, esalta e prolunga gli effetti della stimolazione
simpatica inibendo il reuptake delle catecolamine nelle terminazioni nervose (1, 2).

L'azione tossica della cocaina interessa tutti gli organi e gli apparati dell’organismo anche se i
fenomeni piu significativi sono descritti a carico del sistema nervoso centrale e del sistema
cardiovascolare. Il consumo di questa droga aumenta I'energia e la vigilanza ed & in grado di
produrre euforia, soppressione dell’appetito e diminuzione del sonno. Gli effetti avversi includono
ansia, irritabilita, paranoia, deliri e allucinazioni associati ad effetti fisiologici quali sudorazione,
nausea e tachicardia (3).

Numerosi meccanismi fisiopatologici (vasocostrizione coronarica, accelerata aterosclerosi,
trombosi), sono stati chiamati in causa per spiegare come la cocaina contribuisca a determinare
infarto acuto del miocardio, insufficienza e/o la morte cardiaca improwvisa, oltre all’effetto diretto
della cocaina sulle cellule miocardiche attribuibile alle proprieta di anestetico locale in grado di
indurre aritmie con un meccanismo di antagonismo dei canali del sodio e del potassio e con
aumento del calcio intracellulare (Figura 1).
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In letteratura, inoltre, sono descritti quadri clinici vari e complessi derivanti dalla tossicita
della cocaina, spesso associati a gravi complicanze (convulsioni, emorragia, dissezione
aortica, ischemia mesenterica, rabdomiolisi, insufficienza renale acuta, nefrite interstiziale
acuta, vasculiti e insufficienza multiorgano) (4).

L'uso cronico di cocaina puo determinare “sensibilizzazione” per aumentata risposta al
farmaco (nei casi di uso intermittente) o “tolleranza” per diminuita risposta al farmaco (nei
casi di esposizione frequente, a lungo termine e con alte dosi) ed & associato a
deterioramento cognitivo, aumentata incidenza di infezione e comportamenti sessuali a
rischio.

Descriviamo la storia di un uomo che, dopo overdose di cocaina per via inalatoria, ha
sviluppato insufficienza renale acuta e rabdomiolisi tanto da rendere necessario il
trattamento dialitico ed esaminiamo gli effetti nefrotossici acuti e cronici della cocaina pura
e della cocaina adulterata con levamisolo.
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Caso clinico

Uomo di 50 anni, con anamnesi positiva per assunzione di cocaina, HCV positivo, giungeva in
Pronto Soccorso per febbricola, mialgie, dolori addominali da tre giorni ed oliguria. Tale
sintomatologia era stata preceduta da macroematuria. Il paziente ha negato l'assunzione di
sostanze illecite.

La Pressione Arteriosa era 160/100 mmHg con tachicardia (120 b/min) e, obiettivamente, alla
palpazione addominale dolenzia in tutti i quadranti.

Gli esami di laboratorio mettevano in evidenza: grave insufficienza renale (azotemia 237 mg/dI,
creatinina 8.77 mg/dl), iposodiemia (122 mmo/L) acidosi metabolica (pH 7.34, HCO3™ 13.5 mmol/L,
BEecf -12.3 mmo/L), elevati valori di transaminasi (GOT 2635 U/L, GPT 671U/L), mioglobina (M)
(17513 ng/ml) e creatinfosfochinasi (CPK) (91204 IU/L). All’'esame urine: densita 1019, pH 6.5,
glucosio 100 mg/dl, proteine 300 mg/dl, emoglobina 1, al sedimento urinario un tappeto di
eritrociti e rari leucociti. Il paziente ha, successivamente, ammesso di aver assunto un’overdose di
cocaina dopo il riscontro della positivita nelle urine di benzoilecgonina. L'urinocoltura era risultata
positiva per Enterococcus faecalis.

All’Elettrocardiogramma era presente un QT ai limiti alti.

La radiografia del torace evidenziava bande di addensamento parenchimale basali bilateralmente.
L’ecografia renale mostrava reni globosi, aumentati di volume come da danno acuto. Non
idronefrosi, né calcoli. Rene destro pelvico, mal ruotato.

Persistendo anuria, dopo adeguata terapia idratante con bicarbonato di sodio, il paziente e stato
precocemente sottoposto ad emodialisi (HD) intensiva con ritmo quotidiano (3 HD), poi, a giorni
alterni (totale 9 HD) fino a progressiva ripresa della diuresi.

Transaminasi, Mioglobina e CPK sono tornati nella norma al decimo giorno, dopo 20 giorni si &
assistito ad un graduale miglioramento della funzionalita renale.

Dopo ventinove giorni dall’evento tossico il paziente veniva dimesso con valori di creatinina pari a
4.9 mg/dl con normalizzazione degli indici di funzionalita renale entro 38 giorni.

La Tabella 1 sintetizza i dati di laboratorio, la diuresi e la frequenza dei trattamenti dialitici.

Tabella 1
Dati di laboratorio - Diuresi -Trattamenti dialitici
Giorni 10 20 3° 50 7° g0 110 | 130 | 150 | 20° | 28° | 340 | 38°
dzoferia 237 | 223 | 177 | 175 | 165 | 188 | 188 | 202 | 195 | 201 153 79 35
(maldl)
Cleatay” | 877 | 1030 | 1008 [ 1101 | 1233 | 1310 [ 1402 | 131 [ 1039 | 982 | 594 | 275 | 12
Calcemia
s 6.6 6.7 75 79 8.2 8.0 85 | 101 12 9.4 . 9.0 8.9
Sodiemia
el 122 | 126 | 127 | 129 | 132 | 135 | 137 | 140 | 139 | 140 | 141 | 139 | 140
Potassiemia
isnia 4.7 46 4.4 39 4.1 4.0 45 4.4 4.1 3.9 40 43 4.2
Fastorema 76 | 89 | 53 | 52 | 60 | 54 | 53 | 56 | 52 | 48 - 45 | a7
e ; : ; : . : . . ; ; ; :
Uricemia
(mordh 238 | 168 | 168 | 101 | 114 | 78 97 - 98 | 111 | 82 74 75
Globuliblanchl | 17.30 | 1080 | 1000 | - | 987 | 982 [ 799 | - - - | se7 - | es9
o 2635 | 1040 | 578 | 98 | 65 | 47 | 42 - . 26 - - 12
GPT
L} 671 | 532 | 445 | 250 | 183 98 40 2 = 29 2 2 20
CPK
UL} - | 91204 | 91204 | 2372 | 764 | 400 | 395 - . 197 - .
Mioglobina
siosilits 17513 | 3089 | 3089 | 1500 | 152 | 100 | 5 . . 60 - - S
PCR
Pyt 2035 | - 15 S 2 = 533 . 125 | 050 5 % 0.70
Diuresi
D AR 100 | 100 50 0 0 0 300 | 500 | 600 | 700 | 1100 | 2000 | 2600
Emodialisi + + + + + + + + + i = - o
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Discussione

La cocaina pura, isolata per la prima volta nel 1859 dal chimico tedesco Albert Niemann, e stata
impiegata, intorno al 1880, dapprima come anestetico locale nella chirurgia oftalmica e,
successivamente, nella chirurgia del naso e della gola grazie alle sue proprieta di anestetico e
vasocostrittore con scarso rischio di sanguinamento (5).

La cocaina € abusata da piu di 18 milioni di persone nel mondo, circa lo 0.4 % della popolazione tra
i 15 e i 64 anni, con tassi piu elevati negli USA ed un utilizzo spesso associato all’'uso di altre
sostanze legali ed illegali (6, 7).

L'assorbimento della cocaina varia in relazione alla via di assunzione; € immediato per la via
endovenosa, molto rapido (pochi secondi) quando viene fumata, piu ritardato (alcuni minuti) dopo
inalazione e piu lento dopo ingestione (Tabella 2). La cocaina si distribuisce rapidamente nella
maggior parte degli organi (cuore, reni, fegato e ghiandole surrenali ecc) e si diffonde facilmente
attraverso la barriera ematoencefalica.

Tabella 2
COCAINA: modalita di assunzione e farmacocinetica
Via nasale Via endovenosa
» Picco plasmatico: 15-60 minuti » Picco plasmatico: immediato
» Emivita plasmatica: 75 minuti » Emivita plasmatica: 40 minuti
# Disponibilita: 60% » Disponibilita: 100%
» Assorbimento:> 98 % dopo 4 ore » Assorbimento: 100 % immediato
#» Effetto euforizzante: 15-20 minuti » Effetto euforizzante: 4-8 minut

Via orale Fumata (crack smoking)

Picco plasmatico: 1-2 minuti
Emivita plasmatica: 30 minuti
Disponibilita: 33 %
Assorbimento: 100% immediato
Effetto euforizzante: 6-11 minuti

Picco plasmatico:50-90 minut
Emivita plasmatica: 48 minuti
Disponibilita: 60%
Assorbimento: > 90% dopo 2 ore
Effetto euforizzante: 45-90 minuti

YV VVYY
YV YWY

| livelli di concentrazione di cocaina, dopo assunzione acuta, diminuiscono rapidamente nel plasma
mentre la riduzione avviene piu lentamente nel cervello; infatti, il rapporto delle concentrazioni di
cocaina nel cervello e nel sangue (brain/blood = B/B), nei casi di overdose, puo raggiungere il
valore di 20 dopo circa 1-2 ore dalla somministrazione.

La cocaina, dopo assunzione orale, endovenosa, inalatoria o intranasale, viene rapidamente
metabolizzata dalle colinesterasi plasmatiche ed epatiche ed in gran parte (85-90%) eliminata
attraverso le urine (1-5% di farmaco immodificato ed il resto trasformata in metaboliti attivi ed
inattivi) (8).

| metaboliti pill importanti sono: 1) la benzoilecgonina, metabolita inattivo, conseguente ad idrolisi
spontanea (> 50%); 2) la ecgonina metilestere (32-45%), metabolita attivo, con effetto
vasodilatatore, sedativo e anticonvulsivante; 3) la norcocaina, conseguente a metilazione
dell’azoto della cocaina, costituisce una piccola frazione del metabolismo (2.6%-5%), e
epatotossica ed ha azioni farmacologiche simili a quella della cocaina (9, 10).

La determinazione urinaria della benzoilecgonina & prova certa di assunzione di cocaina ed e

G Ital Nefrol 2018 - ISSN 1724-5990 - © 2018 Societa Italiana di Nefrologia — Publisher OSC


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17687926
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22856655
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/63850/1/a58352_PartA.pdf
http://giornaleitalianodinefrologia.it/wp-content/uploads/sites/3/2018/03/Tabella-2.jpg
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14606991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29024561
http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download?doi=10.1.1.1011.3173&rep=rep1&type=pdf

Giornale Italiano di Nefrologia

presente fino a cinque giorni dopo I'assunzione, ma puo essere rilevata fino a 14 giorni in base a
dose, uso prolungato e metabolismo individuale (11).

La cocaina e i suoi metaboliti appaiono nel sangue, urine, capelli, sudore, saliva e nel latte
materno.

La cocaina illegale viene consumata in due forme chimiche: base e sale cloridrato. Entrambe le
forme hanno analoghe azioni farmacologiche sul cervello e sugli organi bersaglio, ma differenti
proprieta fisiche che permettono vie di somministrazione diverse. Infatti, la cocaina base (“crack”,
“freebase ”) puod essere fumata, e difficile da sciogliere in acqua, ma altamente solubile nell’etere
etilico. Crack e freebase hanno effetti quasi istantanei, molto forti e causano entrambi alta
dipendenza psichica e fisica. La cocaina cloridrato (forma farmaceutica usata come anestetico
locale e abusata dai tossicomani per via nasale e/o endovena) non puo essere fumata, & altamente
solubile in acqua, iniettabile e viene assorbita facilmente attraverso le mucose.

Inoltre, 'uso di alcool e cocaina produce cocaetilene, un metabolita farmacologicamente attivo
con una piu lunga emivita ed effetti vasocostrittori, cardiotossici, aritmogeni e neurotossici piu
gravi e duraturi. La concentrazione sierica di cocaetilene varia a seconda della via di
somministrazione della cocaina.

| consumatori di cocaina si presentano spesso d’urgenza in Pronto soccorso lamentando mialgie
associate a febbre, convulsioni, delirio, ipotensione e dolore toracico (12). L'insorgenza della
sintomatologia dipende dalla via di somministrazione; pochi secondi per la via inalatoria ed
endovenosa invece da venti a trenta fino a novanta minuti per la via intranasale e
gastrointestinale.

Le manifestazioni cliniche e la fisiopatologia della malattia renale legate all’'uso di cocaina sono
riassunte nella Tabella 3.

Tabella 3

Clinicae Fisiopatologia della Malattia Renale indotta da Cocaina

1) INSUFFICIENZA RENALE ACUTA
» Rabdomiolisi (degenerazione acuta delle miofibrille, ischemia muscolare, necrosi dovuta ad
epilessia o febbre)

» Vasculiti ( ~ il 9% di C & adulterato con levamisolo che induce agranulocitosi e vasculite
sistemica con alto titolo p-ANCA, bassotitolo anti MPO e anti-proteinasi 3.
Casi rari di malattia da Ac antimembrana basale e sindrome di Goodpasture)

» Microangiopatia trombotica con ipertensione maligna (danno endoteliale ed attivazione
piastrinica)

» Infarto (vasocostrizione e trombosi in seguito a stimolazione di aggregazione piastrinica e
sintesi di trombossano)

2) MALATTIA RENALE CRONICA

» Effetti cronicida fibrosi periglomerulare, ialinosi glomerulare, ischemia glomerulare,
accelerazione dell’ arteriosclerosi e nefropatia ischemico-ipertensiva

3) IPERTENSIONE ARTERIOSA

» Attivazione del sistema simpatico e del sistema renina-angiotensina aldosterone

Gli effetti nefrotossici della cocaina sono vari, la fisiopatologia del danno renale & multifattoriale e
coinvolge cambiamenti nell’emodinamica renale, alterazioni della sintesi della matrice
glomerulare, degradazione e stress ossidativo e induzione della aterogenesi renale. Per quanto
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riguarda l'alterazione dell’emodinamica renale, € noto che la cocaina causa una costrizione
muscolare liscia vascolare e inibisce la reuptake di serotonina, norepinefrina e dopamina sino a
promuovere |'ipertensione e la tachicardia (13-15). Cid pud essere dovuto in parte,
presumibilmente, all’laumento della produzione di endotelina-1, che agisce su recettori localizzati
su cellule muscolari lisce vascolari con la riduzione del flusso sanguigno renale e del filtrato
glomerulare (16).

Inoltre I'abuso di cocaina & spesso associato ad insufficienza renale acuta (17) e sembra avere un
ruolo nella progressione dell’insufficienza renale cronica (18).

Tuttavia, un recente report epidemiologico negli Stati Uniti ha concluso che non esiste alcuna
correlazione tra uso di droghe illecite, compresa la cocaina, e I'insufficienza renale cronica (19).

| quadri clinici associati ad insufficienza renale acuta sono: rabdomiolisi, vasculiti, infarto renale,
nefrite interstiziale acuta, microangiopatia trombotica e ipertensione maligna (20-22). E stata,
anche, riportata un’iponatriemia severa ed acuta associata all’esposizione della cocaina,
probabilmente dovuta alla stimolazione di ormone antidiuretico con successivo sviluppo di una
sindrome da inappropriata secrezione di ormone antidiuretico (23).

La causa scatenante dell’insufficienza renale acuta da abuso di cocaina € la rabdomiolisi associata
ad alterazioni elettrolitiche e dell’equilibrio acido-base. In genere, le mialgie sono un importante
sintomo di presentazione dopo alcune ore dall’assunzione di cocaina.

La lesione muscolare indotta da cocaina, dopo uso singolo o ripetuto (orale, intranasale,
endovenoso o crack cocaina), compare dopo qualche ora dalla somministrazione e varia
dall’laumento asintomatico di CPK a rabdomiolisi massiva con insufficienza renale acuta. In
generale, la gravita della rabdomiolisi & parallela alla gravita dell’intossicazione della cocaina; i
pazienti con livelli di CPK molto elevati tendono ad avere le complicanze piu gravi. Tuttavia, e
importante ricordare che circa il 50% dei casi di rabdomiolisi, dimostrata sierologicamente, non
presentano mialgie o debolezza muscolare, pertanto il sospetto clinico di rabdomiolisi deve essere
considerato nei pazienti a rischio (24-26). A questo proposito, 'uso della risonanza magnetica
nucleare & di grande aiuto per lindividuazione della distruzione della fibra muscolare che si
manifesta come perdita di architettura normale e aree di necrosi (27). Va sempre tenuta in
considerazione la storia clinica per la diagnosi differenziale con altre cause di mielonecrosi (anemia
falciforme, lesioni di schiacciamento, mielonecrosi diabetica, sindrome compartimentale e
ischemia grave).

I meccanismi della rabdomiolisi indotta da cocaina includono lesioni non traumatiche dovute a
diretta tossicita della cocaina con degenerazione acuta delle miofibrille scheletriche sino ad
ischemia e necrosi muscolare e lesioni traumatiche dovute ad epilessia o iperpiressia. La
mioglobina rilasciata ha la potenzialita di provocare insufficienza renale acuta mediante
vasocostrizione renale, citotossicita diretta, necrosi tubulare acuta, generazione di radicali liberi,
formazione di cast intraluminali e inibizione dell’effetto vasodilatatorio dell’ossido nitrico. Molti
meccanismi che determinano le lesioni renali correlati alla rabdomiolisi sono condivisi dall’azione
diretta della cocaina (28).

Quindi cocaina e rabdomiolisi amplificano il rischio per I'insufficienza renale acuta.

Spesso la cocaina viene messa in commercio in forma adulterata (29). Adulteranti comuni
comprendono prodotti inerti (destrosio, amido, mannitolo o lattosio) e prodotti chimici attivi che
possono mimare tanto |'effetto anestetico locale della cocaina (benzocaina, lidocaina) quanto
quello psicoattivo (efedrina, anfetamine). Un’importante e interessante associazione tra l'uso di
cocaina e lo sviluppo di una sindrome sistemica con manifestazioni renali ed extrarenali € emersa
negli ultimi anni dopo la scoperta che la cocaina pura veniva tagliata dai rivenditori con levamisolo
(30, 31). Il levamisolo, noto come agente antielmintico in veterinaria ed usato in passato nell’'uomo
per trattare una varieta di condizioni (disturbi autoimmuni, neoplasie, artrite reumatoide), € un
farmaco con attivita immunomodulatoria, ritirato dal mercato degli Stati Uniti per uso umano nel
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1999 a causa degli effetti collaterali gravi (trombocitopenia, agranulocitosi tanto da sviluppare
rapidamente infezioni anche fatali).

Il levamisolo potenzia il livello di dopamina nel sistema nervoso centrale attraverso l'inibizione
delle monoamino ossidasi e catecol-O-metiltransferasi. Inoltre & possibile che cocaina e levamisolo
abbiano un’azione sinergica sui recettori nicotinici dell’acetilcolina e questo pud rendere
I’associazione farmacologica particolarmente “appetibile”, oltre che piu pericolosa (32-34). Questo
adulterante, rilevato per la prima volta nel 2003 dalla United States Drug Enforcement Agency nei
pazienti che utilizzano cocaina, € associato ad una sindrome vasculitica caratterizzata da positivita
p-ANCA, neutropenia/agranulocitosi, lesioni purpuriche retiformi che coinvolgono il viso ed, in
particolare, gli zigomi e i lobi delle orecchie e, con frequenza variabile, glomerulonefrite pauci-
immunitaria ed emorragia polmonare (30). | pazienti con vasculite associate all’'uso di cocaina
adulterata con levamisolo dimostrano titoli insolitamente elevati di p-ANCA con anticorpi
antimieloperossidasi (anti MPO) relativamente bassi o addirittura assenti e presenza, in alcuni casi,
di anticorpi anti-PR3, antifosfolipidi, antinucleo, lupus anticoagulant e anticardiolipina (35-37).

La vasculite indotta da levamisolo € una diagnosi di esclusione; deve essere considerata in qualsiasi
paziente con storia di uso di cocaina che presenti sintomi non specifici (febbre, perdita di peso,
affaticamento, sudorazione notturna e mialgia) associati a 1) porpora retiforme che coinvolge
I'orecchio e il naso; 2) artralgie, 3) neutropenia e soprattutto 4) positivita ANCA ad alto titolo (38).
La vasculite indotta da cocaina adulterata imita le sindromi idiopatiche della vasculite, ma tutti i
meccanismi fisiopatogenetici non sono ancora noti.

Diaz e coll. nel 2013 (39) riportano un caso di sindrome nefrosica indotta da cocaina adulterata con
levamisolo, provata dalla tossicologia del campione di cocaina con tipiche lesioni cutanee e spettro
sierologico, seppure in assenza dei dati della biopsia renale. Gli autori concludono che &
importante eseguire una diagnosi differenziale con altre vasculiti infettive o idiopatiche
considerando che la sospensione della cocaina adulterata pud migliorare il quadro clinico senza
terapia immunosoppressiva.

Sono riportati in letteratura, inoltre, casi rari di infarto renale da overdose di cocaina (40, 41),
riguardante soprattutto il rene destro. Infatti, il rene sinistro rappresenta un sito estremamente
insolito di infarto renale correlato alla cocaina (42). La fisiopatologia dell’ischemia renale nel
soggetto con abuso di cocaina € multifattoriale; le ipotesi piu considerate sono verosimilmente la
vasocostrizione e la trombosi mediata dall’azione della cocaina sull’aggregazione piastrinica e sulla
sintesi del trombossano ed il danno endoteliale dovuto all’inibizione del reuptake di catecolamine.
Infatti, i modelli animali hanno dimostrato che la cocaina aumenta I'accumulo di matrice, abbassa
il glutatione intracellulare e accelera I'aterogenesi.

In letteratura sono descritti pochi casi di nefrite interstiziale acuta correlati all’'uso di cocaina (43).
La nefrite interstiziale acuta € un’entita eterogenea che causa un declino della funzionalita renale e
deve essere presa in considerazione nella diagnosi differenziale di insufficienza renale acuta in caso
di abuso di sostanze, considerando che la sintomatologia classica (febbre, eruzione cutanea o
eosinofilia) e presente in meno del 30 % dei casi. Il meccanismo patogenetico rimane poco chiaro e
resta da dimostrare se il danno renale é correlato alla cocaina, alle impurita o ai suoi adulteranti.
La diagnosi definitiva di nefrite interstiziale acuta richiede la biopsia renale con riscontro di edema
intersiziale, infiltrati interstiziali di linfociti ed eosinofili, fibrosi e ialinosi delle arteriole (44).
L'ipertensione arteriosa ed, in particolare, le crisi ipertensive sono di frequente riscontro nei
soggetti che assumono cocaina. Il meccanismo d’azione alla base dell’laumento della pressione
arteriosa & da ricondurre alla vasocostrizione periferica. Nei soggetti con uso cronico di cocaina
I'ipertensione maligna & una delle possibili cause di insufficienza renale acuta associata ad edema
polmonare, papilledema e a microangiopatia trombotica. Infatti, alcuni autori riportano nei casi
sottoposti a biopsia renale il riscontro di necrosi fibrinoide, sclerosi glomerulare, lesioni
trombotiche microangiopatiche nelle piccole arterie, severa fibrosi interstiziale e presenza di
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atrofia tubulare (45-47). La lesione endoteliale mediata dalla cocaina e I'attivazione piastrinica
possono svolgere importanti funzioni patogenetiche nei casi che sviluppano insufficienza renale
acuta e ipertensione maligna.

Conclusioni

E ben noto che I'uso di cocaina provoca effetti avversi su sistemi ed organi con ampia variabilita
nella risposta acuta e scarsa correlazione tra le concentrazioni plasmatiche e gli effetti tossici;
infatti, una singola assunzione pud determinare un attacco di cuore, un ictus o la morte
improvvisa.

Il rene &, dunque, solo uno dei bersagli della tossicita acuta e cronica dell’abuso di questa droga e
I'uso cronico, essendo associato a maggiore incidenza di infezioni (epatite, HIV), rappresenta
un’insidia aggiuntiva per il rene.

In conclusione, le lesioni renali associate alla cocaina richiedono la conoscenza di tutti i possibili
meccanismi fisiopatologici per poter definire una diagnosi appropriata ed un adeguato
trattamento. Lo standard di terapia per l'insufficienza renale indotta da rabdomiolisi consiste nella
reidratazione precoce e aggressiva con correzione dello squilibrio elettrolitico e metabolico; tale
terapia puo essere sufficientemente efficace solo nei pazienti con una forma lieve della malattia.

La nostra esperienza suggerisce che I'emodialisi precoce rappresenta un intervento terapeutico
necessario per i pazienti con una forma piu severa o nei casi di iperpotassiemia severa,
sovraccarico volemico e/o marcata acidosi metabolica.
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