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Un caso di insufficienza renale acuta 
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Presentazione del Caso Clinico

Una donna di razza caucasica di 51 anni, fumatrice, ese-
guiva una visita nefrologica presso il nostro ambulatorio
per il recente riscontro di moderata insufficienza renale
(creatinina 1.7 mg/dL). La paziente lamentava da circa
4 mesi una sintomatologia caratterizzata da incremento
ponderale con edemi prevalentemente localizzati alle
labbra e alle estremità, astenia, malessere generale; se-
gnalava inoltre la comparsa di amenorrea da alcuni mesi.
In anamnesi patologica remota riferiva solamente sin-
drome eclamptica in occasione della prima gravidanza.
Negava disturbi urinari, lamentava stipsi ostinata e
crampi muscolari. Precedenti esami ematobiochimici
mostravano una funzione renale normale.
Obiettivamente si riscontrava pallore mucocutaneo, suc-
culenza agli arti inferiori in zona pre-tibiale e in zona pe-
riorbitaria, bradicardia sinusale. Non evidenza di gozzo
tiroideo, né di linfoadenopatie superficiali. Non altri re-
perti degni di nota a carico degli altri organi e apparati.
Peso corporeo 68 kg, altezza 1.70 cm valori pressori pari
a 125/80 mmHg. La diuresi era conservata.
Gli esami di laboratorio mostravano lieve anemia nor-
mocromica normocitica (Hb 11.9 g/dL, MCV 94 fl, MCH
31 pg), moderata insufficienza renale (creatinina 1.7
mg/dL, clearance della creatinina endogena calcolata
con la formula di Cockroft-Gault pari a 42 ml/min/1, 73
mq), ipercolesterolemia (308 mg/dL). 
In ambulatorio la paziente eseguiva un ulteriore con-
trollo laboratoristico, che, oltre a confermare i dati pre-
cedenti, evidenziava: incremento dei valori di GOT (94
U/l) con normalità dei valori di GPT (28 U/l), aumento
dei livelli di CPK totale (3600 U/l), di mioglobina (335.7
ng/mL) e di LDH (1043 U/l), kaliemia ai limiti alti della

norma (5.2 mEq/L). L’esame urine standard evidenziava
positività al dipstick per sangue e per proteine in tracce,
al sedimento urinario non erano presenti globuli rossi.
Tali reperti sono stati considerati compatibili con la pre-
senza di mioglobinuria. Nella norma lo screening im-
munologico (VES, PCR, ANA, ENA).
Un esame ECG evidenziava bradicardia sinusale (FC 55
bpm), basso voltaggio dei complessi QRS, onda T ische-
mica nelle derivazioni anterolaterali. Un’ecografia renale
evidenziava reni normali per sede, forma e dimensioni;
il parenchima era ben rappresentato con corticale di nor-
male spessore ed ecogenicità; buona la differenziazione
corticomidollare; non immagini ecografiche riferibili a
calcoli, non dilatazione delle vie escretrici superiori.

Diagnosi dif ferenziale

Cause di rabdomiolisi

La rabdomiolisi è una sindrome caratterizzata da necrosi
muscolare e dal conseguente rilascio di costituenti in-
tramuscolari in circolo. È una condizione che può avere
diversi gradi di severità, che vanno dall’incremento asin-
tomatico del valore degli enzimi muscolari a casi gravi,
potenzialmente letali, associati ad estremi incrementi del
CPK (1). È generalmente associata a mioglobinuria e,
se sufficientemente severa, può causare significative al-
terazioni elettrolitiche e insufficienza renale acuta,
anche grave. La sue principali manifestazioni cliniche
sono la debolezza muscolare, la mialgia e l’emissione di
urine colorate (1). 
Le cause più comuni di rabdomiolisi sono l’abuso di alcol
(2), l’esercizio muscolare estremo (3), una compres-
sione muscolare protratta (4) e l’utilizzo di alcuni farmaci
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o sostanze illecite (5-7); va inoltre tenuta presente la sin-
drome da schiacciamento (Tab. I).
Generalmente l’eziologia è facilmente desumibile dal-
l’anamnesi e dai segni clinici (trauma, esercizio fisico
estremo, intervento chirurgico ecc.); più raramente il
fattore scatenante non è così evidente e vanno ricercate
altre cause, quali alterazioni elettrolitiche, infezioni, far-
maci, tossine o endocrinopatie. Devono, infine, essere
presi in considerazione i difetti genetici enzimatici mu-
scolari in caso di pazienti che presentano episodi di rab-
domiolisi ricorrente a partire dall’età infantile, favoriti da
fattori scatenanti quali un lieve o moderato esercizio fi-
sico oppure un’infezione virale (6, 8).
La nostra paziente presentava un’anamnesi patologica
remota negativa per pregressi disturbi muscolari e
un’anamnesi familiare negativa per miopatie. Non la-
mentava mialgia, negava traumi e sforzi muscolari ec-

cessivi, come pure l’abuso di alcol, farmaci o droghe. Gli
indici di flogosi e lo screening immunologico risultavano
nella norma.
In considerazione dei dati anamnestici, clinici e labora-
toristici a disposizione, veniva avanzata l’ipotesi diagno-
stica di una miopatia associata a ipotiroidismo. Pertanto,
è stata eseguita la determinazione degli ormoni tiroidei
e del TSH che sono risultati come segue: TSH ultrasen-
sibile > 100 mUI/mL (vn 0.49-4.67), FT3 1.18 pg/mL (vn
1.64-3.45), FT4 < 0.40 ng/dL (vn 0.70-1.85), suggestivi
per un quadro di ipotiroidismo primitivo. A completa-
mento la paziente eseguiva il dosaggio degli anticorpi
anti-tireoglobulina e anti-perossidasi risultati elevati (ri-
spettivamente 419 UI/mL (vn 0-115), 4700 UI/mL (vn
<10). Un’ecografia tiroidea evidenziava ghiandola tiroi-
dea in sede e di dimensioni nei limiti, con struttura
ghiandolare diffusamente disomogenea; in particolare a

TABELLA I - CAUSE DI RABDOMIOLISI

Cause di rabdomiolisi Traumatiche o 1. Trauma multiplo
da compressione 2. Chirurgia ortopedica o vascolare

3. Coma
4. Immobilizzazione

Non patologia 1. Esercizio fisico estremo
muscolare 2. Colpo di calore

3. Anemia a cellule falciformi
4. Convulsioni
5. Stati ipercinetici

Da sforzo 1. Miopatie metaboliche:
muscolare Patologia a. Disordini della glicogenolisi, es Malattia 

muscolare di McArdle
b. Disordini della glicolisi
c. Disordini del metabolismo metabolico
d. Disordini del metabolismo delle purine, es. 

Distrofia muscolare di Duchenne
e. altre

2. Miopatie mitocondriali
3. Ipertermia maligna

Non 4. Sindrome neurolettica maligna
traumatiche

In assenza di 1. Alcolismo 
sforzo 2. Farmaci e tossine: statine, ciclosporina, 
muscolare itraconazolo, eritromicina, colchicina, 

cocaina, anfetamine…
3. Infezioni: 

a. Batteriche: Streptococco, Salmonella, Legionella, 
Stafilococco, Listeria

b. Virali: Influenza B, Parainfluenza, adenovirus, 
coxsackievirus, echovirus, herpes simplex, 
CMV, HIV, Epstein-Barr

4. Alterazioni elettrolitiche: iponatremia, ipernatremia, 
ipokaliemia, ipofosfatemia, ipocalcemia

5. Endocrinopatie: ipotiroidismo, tireotossicosi, 
chetoacidosi diabetica, sindrome iperosmolare non 
chetoacidotica

6. Miopatie infiammatorie: polimiosite, dermatomiosite



34 TN & D 
Anno XX n. 1 © Wichtig Editore 2008

carico di entrambi i lobi tiroidei si osservavano alcune
aree ipoecogene a margini sfumati, delle dimensioni
massime di 15 mm circa. I reperti descritti deponevano
in prima ipotesi per una tiroidite cronica di tipo autoim-
mune.

Miopatia in corso di ipotiroidismo

Disturbi muscolari in corso di ipotiroidismo sono tut-
t’altro che infrequenti, anche se il paziente difficilmente
riferisce disturbi, quali crampi muscolari, mialgie e de-
bolezza muscolare, sin dall’esordio (9). Lo spettro cli-
nico della miopatia da ipotiroidismo nell’adulto è ampio,
anche nell’ambito dello stesso paziente, in momenti di-
versi del corso della malattia. La durata e la severità del-
l’ipotiroidismo possono correlare con la presentazione
clinica della miopatia. 
✓ Un aumento dei livelli sierici di CPK si verifica fino al

90% dei pazienti ipotiroidei. Il livello enzimatico non è
strettamente correlato con la severità della miopatia,
ma può essere condizionato dalla gravità dell’ipotiroi-
dismo (10-13). L’incremento del CPK può precedere
anche di alcuni anni le manifestazioni cliniche del-
l’ipotiroidismo, pertanto, è una condizione che an-
drebbe esclusa in tutti quei pazienti con incremento
di CPK non altrimenti spiegabile, specialmente se an-
ziani, nei quali i sintomi dell’ipotiroidismo possono es-
sere mascherati. 

✓ All’aumento degli enzimi muscolari, può associarsi
mialgia, crampi e debolezza muscolare, spesso esa-
cerbati dall’esercizio fisico (14). 

✓ Alcuni pazienti presentano un quadro di miopatia
prossimale, caratterizzata da debolezza muscolare
prossimale simmetrica a sviluppo lentamente pro-
gressivo. Le zone più colpite sono quelle dei cingoli
scapolari e delle articolazioni dell’anca. Colpisce circa
un terzo dei pazienti (7).

✓ Occasionalmente, una sindrome simil-polimiosite, con
debolezza muscolare prossimale e marcato aumento
degli enzimi muscolari, può essere una delle espres-
sioni cliniche della miopatia da ipotiroidismo. Può
avere un decorso fulminante con andamento clinico
simile a quello della polimiosite (10, 15). 

✓ Una vera e propria rabdomiolisi relata all’ipotiroidi-
smo è infrequente e pochi casi sono stati riportati in
letteratura (16). Nella maggior parte dei casi segna-
lati è descritta la presenza di fattori scatenanti quali
traumi, sforzi fisici, terapia ipolipemizzante (17). La mio-
lisi è principalmente causata da alterazioni strutturali
delle fibre muscolari, dalla deposizione di glicosamino-
glicani, da una ridotta contrattilità delle unità actina-mio-
sina, da un basso turnover dell’ATP nelle fibre

muscolari scheletriche e da un’alterazione reversibile
nella glicogenolisi (11, 18). La rabdomiolisi può diven-
tare una condizione estremamente grave quando è com-
plicata da insufficienza renale acuta severa. 

✓ In un terzo di pazienti con ipotiroidismo si verifica il
cosiddetto “mioedema”, ovvero una contrattura loca-
lizzata del muscolo scheletrico indotta dalla percus-
sione diretta sul muscolo stesso. Il fenomeno, che è
tipico della miopatia da ipotiroidismo, dura 30-60 se-
condi ed è dovuto a una contrazione prolungata asso-
ciata a un ritardato rilassamento (14, 19). Non è
patognomonico di una condizione di ipotiroidismo, po-
tendo verificarsi anche in caso di malnutrizione.

✓ Infine, si può osservare una rara condizione, la cosid-
detta sindrome di Hoffman, caratterizzata da ipertro-
fia muscolare, debolezza e rallentamento dei
movimenti (14, 20).

Terapia della miopatia da ipotiroidismo

La miopatia da ipotiroidismo clinicamente risponde bene
al trattamento ormono-sostitutivo. Si assiste, inoltre, a una
rapida riduzione dei livelli di CPK con l’avvio della terapia,
rientrando entro i valori di norma nell’arco di alcune setti-
mane, generalmente ancor prima che il valore di TSH si
normalizzi (10, 12, 14, 21, 22). La correzione dell’ipotiroi-
dismo comporta anche il recupero della funzione renale e
la regressione di un’eventuale rabdomiolisi.
I sintomi clinici, quali la debolezza muscolare, possono
impiegare più tempo a scomparire, nonostante la com-
pleta correzione dell’ipotiroidismo (9).
Nel caso della nostra paziente, è stata subito avviata la
terapia ormono-sostitutivo con L-tiroxina (100 mcg/die
per os). Al fine di preservare la funzione renale, si è cer-
cato di aumentare la diuresi somministrando liquidi per
via parenterale e stimolando la paziente ad aumentarne
l’assunzione per via orale. Nei primi giorni, sono stati
inoltre somministrati bicarbonati dapprima per via pa-
renterale e successivamente per via orale, al fine di in-
durre una diuresi alcalina.
A distanza di solo tre settimane di terapia con L-tiroxina,
si è ottenuta una parziale correzione dell’ipotiroidismo,
il miglioramento clinico (scomparsa degli edemi, del-
l’astenia e del malessere generale; ripresa del ciclo me-
struale), una notevole riduzione dei valori di CPK e
l’adeguamento della funzione renale (Tab. II). L’esame
urine è attualmente negativo.

Gestione dei pazienti con rabdomiolisi

La gestione dei pazienti con rabdomiolisi prevede un du-
plice intervento: il trattamento della malattia sottostante
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e l’attuazione di misure atte a prevenire o gestire il
danno renale conseguente alla mioglobinuria. Per
quanto riguarda il secondo punto, le principali misure
terapeutiche consistono nella somministrazione di fluidi,
anche nei pazienti non ipovolemici, al fine di minimiz-
zare il danno tubulare renale causato dalla mioglobina.
Sono, inoltre, comunemente impiegate l’infusione di
mannitolo o la somministrazione di soluzioni alcaline
con l’obiettivo di indurre una diuresi con pH superiore a
6.5. Alcuni studi avrebbero suggerito che il mannitolo
potrebbe minimizzare il danno tubulare riducendo la de-
posizione intra-tubulare del pigmento, agendo come le-
gante dei radicali liberi, riducendo la viscosità ematica e
inducendo vasodilatazione renale. La somministrazione
di bicarbonato ridurrebbe il rischio di formazioni di ci-
lindri tubulari e quindi il danno renale. Va, tuttavia, se-
gnalato che non esiste tuttora una chiara evidenza che
giustifichi l’utilizzo di questi agenti, mancando studi ran-
domizzati controllati. Cautela deve essere infine utiliz-
zata in caso di somministrazione di discrete quantità di
bicarbonato, potendo indurre o peggiorare un’ipocalce-
mia (1, 6). 

Conclusioni

In conclusione, la nostra paziente ha presentato un qua-
dro di insufficienza renale acuta secondaria a miopatia
da ipotiroidismo primitivo misconosciuto. La rabdomio-
lisi è una potenziale complicanza della miopatia da ipoti-
roidismo, in genere favorita da fattori precipitanti.
La nostra paziente non presentava altre apparenti cause
o fattori precipitanti di aumento del CPK. 
Infine, va altresì tenuto presente che l’ipotiroidismo, in-
dipendentemente dalla presenza o meno di una miopa-
tia, può essere di per sé causa di insufficienza renale di
nuova insorgenza, oltre che di un peggioramento di
un’insufficienza renale cronica pre-esistente, potendo as-
sistere a un recupero fino al 50% della funzione renale

una volta iniziata la terapia sostitutiva (23-25). In tal caso,
l’aumento dei livelli sierici di creatinina riconosce varie
cause, tra cui predominano gli effetti emodinamici e
un’azione diretta sul rene degli ormoni tiroidei (26). 
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