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the oxidation of exogenous and endogenous purine bases, is excreted by the
kidney through glomerular filtration/tubular secretion, and is soluble in alka-
line urine. Several data indicate that patients with inflammatory bowel dis-
eases are at high risk of urinary stones containing calcium-oxalate salt or uric
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INTRODUZIONE

La formazione di calcoli nelle vie urinarie consegue
all'alterazione di un complesso equilibrio tra sostanze
favorenti la litogenesi e sostanze inibenti la litogenesi
(1). E in genere accettata I'idea che il ruolo predomi-
nante sia per ossalato, calcio e acido urico tra le
sostanze favorenti la litogenesi e per i citrati tra le
sostanze inibenti la litogenesi (1).

La calcolosi urinaria pud essere talvolta un disordi-
ne indotto da malattie intestinali. In realtd, le malattie
infestinali possono determinare a carico di rene /o
vie urinarie non solo la formazione di calcoli ma
anche alterazioni d'altro tipo (fistole entero-urinarie,
uropatie ostruttive non calcolotiche, glomerulonefriti,
nefriti interstiziali, amiloidosi, tossicitd da farmaci,
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ecc.) (2). Quest'articolo si limitera a descrivere solo i
quadri di calcolosi urinaria possibilmente secondari a
malattie intestinali. Saranno messi a fuoco i peculiari
aspetti fisiopatologici della calcolosi urinaria in que-
ste malattie e, quindi, le misure terapeutiche da attua-
re per prevenire le recidive. Non verranno trattate le
metodiche di distruzione/rimozione del calcolo gia
formato che restano di pertinenza urologica. Sulla
base delle conoscenze attuali, ossalato, calcio, acido
urico e citrati sembrano avere un ruolo predominan-
te anche nella calcolosi urinaria secondaria a malat-
tia intestinale (2). Per brevita, la prima parte dell’ar-
ticolo riassumera in modo solo schematico gli aspetti
principali dell’'omeostasi normale di questi fattori
rimandando il lettore a trattati specialistici per even-
tuali approfondimenti (3).
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OMEOSTASI DI OSSALATO, CALCIO, ACIDO URICO E
CITRATO

L'ossalato presente nell'organismo deriva da due ori-
gini diverse: quella assorbita per lo piv nel grosso inte-
stino a partire da alcuni alimenti di tipo vegetale e
quella generata dall’organismo stesso a partire dal
metabolismo di acido ascorbico e di alcuni aminoaci-
di (4). In genere, molto meno del 20% dell’ossalato
introdotto con la dieta & assorbito (5) e cid avviene per
due motivi. Primo, una quota significativa del ossalato
intestinale — si stima fino a 70-100 mg/giorno — viene
metabolizzata e degradata da batteri normalmente
presenti nel lume intestinali come |'Oxalobacter formi-
gens (6). Secondo, 'ossalato & in genere presente nel
lume intestinale in forma legata ad ioni calcio come
sale insolubile ed in assorbibile (4). L'ossalato presente
nell’organismo, sia quello assorbito che quello genera-
to, & un prodotto terminale come I'acido urico, cioé
una sostanza non ulteriormente metabolizzabile (4).
L'unica modalita di eliminazione & quindi rappresenta-
ta dal rene che utilizza un meccanismo di secrezione
tubulare presente nel tubulo contorto prossimale (7). In
linea teorica quindi, I'iperescrezione di ossalato con le
urine (iperossaluria) pud riflettere un eccesso di ossala-
to proveniente dall’intestino (iperassorbimento o eleva-
i introiti diefetici) o un eccesso di ossalato generato dal
metabolismo endogeno. Una volta escreto nelle urine,
I'ossalato & scarsamente solubile come sale di calcio e,
quando in eccesso, precipita e determina la formazio-
ne di calcoli (1, 3).

Il calcio introdotto con gli alimenti & in genere com-
preso tra i 400 ed i 1500 mg/giorno, con una larga
variabilita tra una persona e l'alira e, per una stessa
persona, da un giorno all’altro (8, 9). Il calcio intro-
dotto con la dieta & assorbito sia dal tenue che dal
colon, piu nei segmenti iniziali che in quelli distali per
entrambi i tratti dell’intestino. Il fattore chiave nell’as-
sorbimento intestinale & la quantita disponibile di vita-
mina D in forma aftiva. L'aftivazione della vitamina D
& un processo inversamente proporzionale all'introito
di calcio con la dieta (elevata per diete a basso conte-
nuto di calcio, ridotta per diete ad elevato contenuto di
calcio) cosi da mantenere relativamente costante
I'assorbimento di calcio nonostante la variabilita nel-
I'introito (8, 9). Un altro fattore importante & il tipo di
alimento che veicola il calcio. Infatti, la biodisponibili-
ta del calcio non & costante ed & elevata solo nei cibi
che contengono lattosio, come per esempio nel caso
del latte. In mediag, si stima che I'assorbimento netto di
calcio, calcolato cioé sottraendo all’assorbimento asso-
luto la quota di calcio endogeno secreto nel lume inte-
stinale, sia pari al 15-30% circa del calcio presente in
una dieta simile a quella media normale, cioé per un
introito di circa 1000 mg/giorno di calcio (9). In un

individuo adulto in equilibrio stabile, cioé in un indivi-
duo in cui formazione e riassorbimento osseo siano
quantitativamente equivalenti, la quota netta di calcio
assorbito a livello intestinale viene per intero ritrovata
nelle urine cosi da evitare fenomeni di accumulo o di
carenza di calcio. Nei casi in cui la formazione di osso
prevale sul suo riassorbimento, il calcio presente nelle
urine sard una quota inferiore a quella assorbita dal-
I'intestino perché una parte si sara depositata nell’os-
so. Al contrario, se il riassorbimento di osso prevale
sulla formazione, il calcio presente nelle urine equivar-
rd alla quota assorbita dall’intestino sommata a quella
rilasciata dall’osso. In altre parole, I'escrezione urina-
ria di calcio rende normalmente conto del bilancio tra
quota di calcio assorbita a livello intestinale e quota di
calcio depositata o rilasciata dal rimaneggiamento
continuo del fessuto osseo. Il preciso accoppiamento
tra questi fenomeni & regolato normalmente dal paro-
tormone, attraverso una stimolazione del riassorbimen-
to di calcio nel tubulo distale. In linea teorica quindi,
un’eccessiva escrezione urinaria di calcio (ipercalciu-
ria) pud essere sostenuta da un eccessivo assorbimen-
to intestinale, da un eccessivo riassorbimento osseo, o
da una diminuzione del riassorbimento tubulare renale
(8). Una volta escreto nelle urine, il calcio non & molto
solubile come sale sia di ossalato che di fosfato e,
quando in eccesso, precipita e determina la formazio-
ne di calcoli in misura proporzionale alla sua concen-
trazione (1, 3).

L'acido urico presente nell’organismo deriva dall’ossi-
dazione delle basi puriniche, sia quelle esogene, cioé
introdotte dall’esterno con la dieta, che quelle endoge-
ne, cioé derivanti dal furnover delle nucleoproteine
(10). Un aumento della produzione di acido urico pud
quindi essere determinato da eccessi dietetici che com-
portino un’elevata infroduzione di basi puriniche eso-
gene. In tali casi, un cofattore importante & il consumo
di alcolici in quanto I'etanolo stimola il catabolismo
delle purine nel fegato. In altri casi, I'aumento della pro-
duzione di acido urico dipende solo da fattori endoge-
ni quali tutte le condizioni di aumentata proliferazio-
ne/morte cellulare (tumori, anemie emolitiche, psoriasi,
ecc.) oppure i vari disordini genetici descritti a carico
del metabolismo delle purine (10). Si stima che, una
volta generato, |'acido urico sia escreto per 1/3 dal-
I'intestino (nel cui lume viene ulteriormente metaboliz-
zato e degradato dai batteri) e per 2/3 dal rene (11).
L'escrezione renale di acido urico & il risultato di un
bilancio complesso tra i processi di filtrazione glomeru-
lare, completo riassorbimento tubulare nel tubulo pros-
simale, secrezione e riassorbimento ulteriori nei seg-
menti del nefrone piv a valle (11). L'escrezione renale
di acido urico & peggiorata da ipovolemia e vari grup-
pi di sostanze, inclusi farmaci (diuretici, aspirina, ecc.)
ed alcool (probabilmente via generazione di acido lat-
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tico che compete per la secrezione tubulare). In assen-
za di iperproduzione di acido urico causata da fattori
endogeni, |'escrezione urinaria di acido urico & in
genere inferiore ai 600 mg/24 ore dopo 5 giorni di
dieta povera di purine ed inferiore ai 900 mg/24 ore
a dieta libera. Una volta escreto nelle urine, I'acido
urico non & molto solubile e, se in eccesso, tende a pre-
cipitare e formare calcoli in misura proporzionale alla
sua concentrazione (1). Una specificita delle caratteri-
stiche di solubilita dell’acido urico & il ruolo del pH wuri-
nario. Infatti, la solubilitd dell'acido urico aumenta in
misura sensibile con |'alcalinizzazione del pH urinario
al punto che la sola terapia medica con alcalinizzanti
urinari & ritenuta capace anche di dissolvere a volte cal-
coli esclusivamente composti di acido urico.

L'acido citrico & un prodotto intermedio del meta-
bolismo ossidativo e la sua escrezione urinaria é fon-
damentalmente regolata dall’equilibrio acido-base
(3). Il citrato presente nel sangue & liberamente filtra-
to dal glomerulo e poi riossorgbito in misura variabile
dalle cellule del tubulo prossimale dove & poi utiliz-
zato nel metabolismo ossidativo. Non c’é secrezione
tubulare di acido citrico per cui il riassorbimento
prossimale & un determinante chiave del livello finale
di citraturia. L'equilibrio acido-base modula il riassor-
bimento prossimale attraverso effetti sul metabolismo
cellulare del citrato. L'acidosi, comunque indotta,
aumenta il consumo mitocondriale di citrati e, in con-
seguenza di cid, ne riduce la concentrazione citopla-
smatica. A livello renale, la riduzione della concen-
trazione citoplasmatica di citrati ne accelera il rias-
sorbimento dal lume tubulare verso 'interno delle cel-
lula tubulare. Una sequenza di eventi opposti si rea-
lizzerebbe nell’alcalosi. La citraturia & in genere com-
presa tra 300 e 1300 mg/24 ore ma non c¢'é accor-
do sulla variabilita normale di questi valori. Per quel
che riguarda la formazione del calcolo, il citrato pre-
sente nelle urine si lega al calcio riducendo quindi la
saturazione per calcio-ossalato e cqlcio-Fos?q'ro. Un
ulteriore meccanismo protettivo potrebbe essere un
potenziamento degli effetti della proteina Tamm-
Horsfall indotto dal citrato urinario (3).

TEST DI VERIFICA

1) Perché l'intestino assorbe normalmente pochi
ossalati?

a. Perché la dieta normale non contiene ossalati

b. Perché I'ossalato come tale non & assorbibile

c. Perché tutto 'ossalato & metabolizzato dalla
flora intestinale

d. Perché |'ossalato & presente come sale di cal-
cio non assorbibile
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e. Perché i lipidi della dieta interferiscono con
I"assorbimento.

2) Quale dei seguenti fattori non regola
I'assorbimento intestinale di calcio:

a. Vitamina D

b. Lattosio

c. Quantita di proteine nella dieta

d. Biodisponibilita

e. Quantita di calcio nella dieta.

3) Quale dei seguenti fattori non regola la gene-
razione di acido urico:

a. Eccessi dietetici

b. Consumo di alcool

c. Aumentata proliferazione/morte cellulare

d. ldratazione

e. Difetti genetici nel metabolismo delle purine.

La risposta correfta alle domande sara disponi-
bile sul sito infernet www.sin-italy.org/gin e in
questo numero del giornale cartaceo dopo il
Notiziario SIN

MALATTIE INTESTINALI E CALCOLOSI URINARIA

Malattie infiammatorie dell’intestino. Si definisce con
I'acronimo IBD (Inflammatory Bowel Disease) il gruppo
di malattia infiammatorie croniche dell’intestino in cui
sono compresi morbo di Crohn, colite ulcerosa ed altri
disordini meno frequenti. | dati disponibili in letteratura
indicano in modo abbastanza concorde che i pazien-
ti con malattia infiammatoria dell’intestino hanno un
rischio di calcolosi urinaria molte volte pit elevato del
resto dei pazienti ospedalizzati (2, 12-19). Il rischio
sembra maggiore nell'adulto rispetto al bambino e
nella malattia di Crohn rispetto alla colite ulcerosa. Un
fattore predisponente sembra essere |'anamnesi positi-
va per inferventi chirurgici addominali con una certa
proporzionalitd tra |'estensione della procedura chirur-
gica ed il rischio di calcolosi. La composizione dei cal-
coli in questi pazienti & principalmente rappresentata
da ossalato cﬁ calcio o acido urico, molto piv rara-
mente da calciofosfato (Tab. ).

La formazione di calcoli di ossalato in corso di malat-
tia intestinale & spiegata da un modello fisiopatologico
generalmente indicato come iperossaluria intestinale,
termine che definisce un aumento patologico dell’ossa-
luria secondario ad iperassorbimento intestinale di
ossalato a livello del colon (20). In favore di tale inter-
pretazione c’é |'osservazione che |'iperossaluria intesti-
nale colpisce anche i pazienti con resezione ileale (21).
Numerose evidenze dimostrano che |'iperossaluria inte-
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stinale & sostenuta da vari tipi di meccanismi tra loro
concorrenti. Un primo meccanismo vede come elemen-
to determinante il quadro malassorbitivo che causa un
aumento nel lume intestinale di grassi non assorbiti
(22). Uaumento dei grassi, a sua volta, determina una
secondaria riduzione nel lume infestinale della quota di
ioni calcio liberi, poiché i molti grassi intraluminali non
assorbiti legano gran parte degli ioni calcio disponibili
(23). La ridotta disponibilita di ioni calcio liberi, infine,
riduce la formazione di sali di ossalato di calcio aumen-
tando quindi la quantita di ossalato libero e disponibi-
le per I'assorbimento (23). Un secondo meccanismo,
slegato dalla interazione con grassi/calcio intralumina-
le, & 'aumento diretto dell’assorbimento intestinale di
ossalato secondario ad eccessiva permeabilitd della
parefe infestinale infiammata (24). Un terzo meccani-
smo vede coinvolto il dismicrobismo della flora batteri-
ca dei pazienti con malattia infiammatoria intestinale
che comporta la riduzione di batteri metabolizzanti
I'ossalato quali I'Oxalobacter formigens (6). Infine, un
meccanismo non intestinale potrebbe contribuire ad ele-
vare |'ossaluria in corso di trattamento. Sarebbe questo
il caso dei pazienti in prolungata nutrizione parentera-
le, la quale forse determina anche un aumento della
produzione endogena di ossalati dal momento che tale
nutrizione pud associarsi ad iperossaluria in pazienti
colectomizzati e/o con introiti dietetici ridotti o assenti
(25). Indipendentemente dal meccanismo sottostante,
I'aumento della quantita di ossalato presente nell’orga-
nismo comporta necessariamente un aumento dell’e-
screzione urinaria di ossalato e quindi un elevato
rischio di sovrasaturazione, specie se coesistono aliri
fattori favorenti quali ridotti volumi urinari e/o ridotta
escrezione urinaria di inibitori della cristallizzazione
urinaria (1, 3). La Tabella Il riassume il ruolo dei rari fat-
tori di rischio per calcolosi urinaria nelle malattie infiam-
matorie infestinali.

| calcoli di acido urico sembrano privilegiare i casi
con diarrea abbondante o stomie del tenue (2). In
genere i calcoli di acido urico sono il risultato delle
abbondanti perdite intestinali di fluidi e bicarbonati
che comportano necessariamente la tendenza ad urine
iperconcentrate ed acide che favoriscono la precipita-
zione dell'acido urico (2). Le malattie infestinali con
questa presentazione clinica tendono ad avere dei pat-
terns urinari specifici (26) spesso caratterizzati dall’i-
pocitraturia secondaria alla acidosi mantenuta dalla
perdita di bicarbonati con la diarrea. Meno definito &
I'eventuale ruolo della diarrea nell'indurre una ridotta
escrezione urinaria anche di altre sostanze inibenti la
litogenesi quali magnesio e glicosaminoglicani (2).

| calcoli di fosfato di calcio sono molto meno fre-
quenti e si osservano nei pazienti a lungo allettati (2).
Queste caratteristiche suggeriscono che il meccanismo
soffostante dovrebbe essere quello di un elevato rias-

TABELLA | - FREQUENZA DEL TIPO DI CALCOLOSI URINA-
RIA- SECONDARIA A MALATTIE INTESTINALI

INFIAMMATORIE
Ossalato di calcio molto frequente
Acido urico occasionale
Calcio fosfato rara

TABELLA II - FATTORI DI RISCHIO PER | VARI TIPI DI CAL-
COLOSI URINARIA SECONDARIA A MALATTIE
INTESTINALI INFIAMMATORIE

Tipo di calcolo Fattore di rischio

Ossalato di calcio steatorrea

iperossaluria

Acido urico diarrea cronica

urine concentrate ed acide

Calcio fosfato immobilizzazione

ipercalciuria

sorbimento osseo secondario appunto all'immobilizza-
zione. All’elevato riassorbimento osseo conseguirebbe
la mobilizzazione eccessiva di ioni calcio e fosfato con
conseguente aumento dell’escrezione urinaria di questi
fattori e frequente sovrasaturazione peraltro favorita
da fattori coesistenti come il ridotto volume urinario
e/o la ridotta escrezione urinaria di inibitori della cri-
stallizzazione (1-3).

Malattie _malassorbitive. A differenza di quanto
detto per le numerose segnalazioni disponibili nel
caso delle malattie inflammatorie dell’intestino, casi di
calcolosi urinaria in pazienti con malassorbimento
infestinale sono stati descritti in modo per lo piv aned-
dotico (27-32). Va sottolineato che il malassorbimento
infestinale & una sindrome eterogenea, di gravita
variabile, spesso paucisinftomatica e caratterizzata
dal ridotto assorbimento di uno solo o di pochi nutrien-
ti (33). Nel mondo occidentale, la forma di malassor-
bimento infestinale pit comune & la malattia celiaca
che in maniera schematica si pud presentare in tre
forme diverse per presenza e grado di malassorbi-
mento (34). La forma classica, rara nell’adulto, &
caratterizzata da una sindrome da malassorbimento
conclamato con diarrea, steatorrea, calo ponderale,
ecc. La forma subclinica, tipica dell’adulto, presenta
pochi sinfomi e in genere non gravi, legati al malas-
sorbimento di uno o pochi nutrienti. La forma silente
presenta quasi solo positivita all'indagine sierologica
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ed istologica, senza sintomi malassorbitivi ed & in
genere diagnosticata in familiari di pazienti celiaci
softoposti per questo motivo ad esami di controllo.
Nella persona affetta da celiachia, I'ingestione di glu-
tine, cioé di gliadina ed altre proteine presenti nel
complesso proteico di frumento, orzo, segale, ecc.,
scatena una serie di meccanismi immunologici i quali
determinano un disordine morfologicamente caratte-
rizzato dalla tipica atrofia dei villi intestinali (35). Tale
quadro si associa ad alterazioni malassorbitive di
variabile gravitd ed anche ad un’elevata permeabilita
intestinale per perdita della normale funzione di bar-
riera. Per quel che riguarda i rapporti con la calcolo-
si urinaria, la celiachia potrebbe teoricamente deter-
minare due condizioni di significato opposto: un
aumento del rischio per iperossaluria secondaria a
malassorbimento |ipiJi)co (36) oppure una riduzione
del rischio per ipocalciuria secondaria a malassorbi-
mento di calcio (37). | dati disponibili in letteratura
descrivono |'associazione di pochi o singoli casi di
celiachia con la calcolosi urinaria e quindi non per-
mettono conclusioni affidabili.

TEST DI VERIFICA

1) Quale anomalia di regola
I'iperossaluria nelle malattie intestinali?
a. Iperassorbimento intestinale di ossalati secon-
dario a steatorrea
b. Aumentata generazione endogena di ossalati
c. Ridotto assorbimento di calcio
d. Demineralizzazione ossea da immobilizzazione
e. Urine concentrate e molto acide secondarie a
diarrea.
2) Quale meccanismo di regola spiega la calcolo-
si uratica nelle malattie intestinali?
a. Iperassorbimento intestinale di ossalati secon-
dario a steatorrea
b. Aumentata generazione endogena di ossalati
c. Ridotto assorbimento di calcio
d. Demineralizzazione ossea da immobilizzazione
e. Urine concentrate e molto acide secondarie a
diarrea.
3) Quale meccanismo di regola spiega una calco-
losi di calciofosfato nelle malattie intestinali?
a. Iperassorbimento intestinale di ossalati secon-
dario a steatorrea
b. Aumentata generazione endogena di ossalati
c. Ridotto assorbimento di calcio
d. Demineralizzazione ossea da immobilizzazione
e. Urine concentrate e molto acide secondarie a
diarrea.

spiega
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PREVENZIONE DELLE RECIDIVE DELLA CALCOLOSI

Per la frequente severita delle condizioni cliniche
generali, |'approccio terapeutico mirante ad evitare le
recidive di calcolosi urinaria nei pazienti con malattia
infestinale non puo prescindere dalla malattia di base,
cioé da una valutazione complessiva dei disordini pre-
senti e, se possibile, dalla valutazione della composi-
zione urinaria.

Un’elevata assunzione di fluidi & una misura tera-
peutica da consigliare in genere ad ogni paziente con
lo scopo di raggiungere volumi urinari di almeno 2.5
L/giorno ben distribuiti nell'arco delle intere 24 ore.
Questo obiettivo & talvolta difficilmente perseguibile
con la terapia idropinica per i possibili ef[faeﬂi peggio-
rativi sulla diarrea. In caso di steatorrea conclamata
e/o di iperossaluria sono proponibili varie misure tera-
peutiche, diverse tra loro ma sinergiche: la dieta con
una quantitd di grassi inferiore ai 50 g/giorno (per
ridurre la steatorreq), la restrizione nei cibi ricchi di
ossalato (per ridurre la quota di ossalati assorbibili), la
supplementazione di calcio (per aumentare la quota di
calcio disponibile a legare gﬁ ossalati in un complesso
in assorbibile) e di probiotici (per riequilibrare la flora
infestinale). Queste misure sono in linea con le cono-
scenze attuali sulla patogenesi dell’iperossaluria inte-
stinale e, per la supplementazione di calcio e probioti-
ci, c'é anche |'evidenza di una significativa efficacia
sull’ossaluria secondaria a steatorrea (38, 39). La sup-
plementazione di piridossina non trova di regola indi-
cazione poiché |'iperossaluria, se presente, & in gene-
re indipendente da un eccesso di generazione endo-
gena di ossalato. Anche I'uso di una supplementazio-
ne di magnesio, per aumentarne i livelli urinari ed
antagonizzare i processi di formazione del calcolo, va
considerato con cautela per la possibilita di esacerba-
re la diarrea. La presenza di una calcolosi pura di
acido urico oppure di diarrea frequente (tre o pit sco-
riche di feci liquide/giorno) con emissione di urine
molto acide pud richiedere la supplementazione di
citrati per os come sali di sodio o potassio a seconda
del quadro elettrolitico del paziente. Al contrario,
I'allopurinolo raramente trova indicazione perché que-
sti pazienti non hanno in genere un’eccessiva forma-
zione di acido urico. Infine, per i rari casi di calcolosi
di calciofosfato, sarebbe ragionevole proporre, in
aggiunta all'idratazione, un qualche programma di
mobilizzazione del paziente, cioé di misure miranti a
rallentare I'eccesso di riassorbimento osseo causato
appunto dall'immobilizzazione. Le Tabelle lll e IV ripor-
tano le terapie suggerite e quelle controindicate per la
calcolosi urinaria secondaria alle malattie infiammato-
rie intestinali.
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TABELLA 111 - TIPI DI CALCOLOSI URINARIA SECONDARIA
A MALATTIE INTESTINALI INFIAMMATORIE E
TERAPIA SUGGERITA

Tipo di calcolo Intervento Obiettivo

Ossalato di calcio idratazione diuresi >2.5 L/di
dieta con pochi lipidi

dieta con pochi ossalati ossaluria <60mg/di
supplementi di calcio

uso di probiofici

diuresi =2.5 L/di

supplementazione citrati urine alcaline

Acido urico idratazione

Calcio fosfato idratazione

diuresi =2.5 L/di

mobilizzazione normocalciuria

TABELLA IV - TERAPIE NON CONSIGLIATE NELLA CALCO-
LOSI URINARIA SECONDARIA A MALATTIE
INTESTINALI INFIAMMATORIE

Terapia Motivo della controindicazione

Piridossina iperossaluria indipendente da

generazione endogena di ossalato
Sali di magnesio  peggioramento o comparsa diarrea

Allopurinolo generazione acido urico non elevata

3) Quale misura preventiva é corretta nella calco-
losi di calcio-fosfato secondaria a malattie intestinali?

a. Supplementazione con piridossina

b. Allopurinolo

c. Supplementazione di sali di calcio

d. Supplementazione con citrati

e. Mobilizzazione.

TEST DI VERIFICA

1) Quale misura preventiva & corretta nell’iperos-
saluria da malattie intestinali?

a. Supplementazione con piridossina

b. Allopurinolo

c. Supplementazione di sali di calcio

d. Supplementazione con citrati

e. Mobilizzazione.

2) Quale misura preventiva é corretta nella calco-
losi uratica secondaria a malattie intestinali?

a. Supplementazione con piridossina

b. Allopurinolo

c. Supplementazione di sali di calcio

d. Supplementazione con citrati

e. Mobilizzazione.

CONCLUSIONI

Le conoscenze disponibili sui rapporti tra calcolosi
urinaria e malattie intestinali confermano I'idea che la
calcolosi urinaria sia un’entitd complessa nella quale
possono concorrere condizioni e disordini diversi tra
loro. Il metabolismo dell’ossalato rappresenta un pecu-
liare elemento di connessione tra malattia intestinale e
calcolosi urinaria. La conoscenza degli aspetti fisiopo-
tologici & necessaria per la terapia corretta di disordi-
ni complessi e multifattoriali.

RIASSUNTO

Alcune malattie infestinali possono causare calcolosi uri-
naria modificando il metabolismo di ossalato, calcio ed
acido urico. L'ossalato escreto nelle urine deriva dal cata-
bolismo di acido ascorbico/aminoacidi o dall’assorbimen-
to intestinale dell’ossalato presente negli alimenti. Il calcio &
assorbito dall'intestino in funzione della quantita di vitami-
na D attiva ed é poi escreto nelle urine in quantita regola-
ta dal bilancio tra metabolismo osseo e paratormone.
L'acido urico deriva dall’ossidazione delle basi puriniche
esogene ed endogene, é escreto dal rene per /ﬁtrazione
glomerulare e secrezione tubulare, ed é ben solubile in
urine alcaline. Varie casistiche indicano che i pazienti con
malattie infiammatorie intestinali sono ad alfo rischio di cal-
coli urinari di ossalato-calcico o acido urico. Calcoli di
ossalato-calcico sono causati da iperassorbimento di ossa-
lato nel colon secondario alla malattia intestinale (malas-
sorbimento di grassi, alterata permeabilita, dismicrobismi
flora) oppure da incongrua nutrizione parenterale. Calcoli
di acido urico si osservano in casi con diarrea profusa e/o
con stomie del fenue, cioé in pazienti con urine concentra-
te ed acide. | rapporti tra malattie intestinali primitivamente
malassorbitive e calcolosi urinaria sono meno ben definiti.
La fterapia preventiva differisce tra i vari tipi di calcoli.
Liperossaluria va combattuta con diete povere in lipi-
di/ossalati ma supplementate di calcio e probiotici. La pre-
senza di urine iperconcentrate ed acide richiede la corret-
ta idratazione e la somministrazione di citrati.
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