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di J‘nnmlogmu (C)\

s <
1. In base alla quantita del grasso N
v indice di massa corporea (BMI) e .&fe}\fb'

v plicometria

. In base alla distribuzione de@?a&s% corporeo

"N
v Circonferenza wta@ﬁa@ﬁorto vita/fianchi
,060 &
¥ TCeRMN & %Q

> 2
gv \‘

. In base qﬂﬁ r’ga%:sa grassa e magra corporea
v 4§?o |mpeden2|ometr|a
0\?&
Y DEXA

International Obesity Task Force
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Indice di massa corporea "
Body Mass Index - B M | (Kg/?
' ( %@_L

<185 = Sottqgr-?fggg\é\
SR
18.5 - 24.9 =’§\3.|z(§£m\opeso
\\, N
25.0 - 29. 9&@;%\‘%ovrappeso
2
30.0@,@3’3\296 = Obesita classe
e N
'@3‘5? 39.9 = Obesita classe
5
¥ [>40 = Obesita classe Il

International Obesity Task Force
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Distribuzione dei depositi di gras"so
(indica la propensione allo sviluppo delle compll@% zge\ﬂetabollche)

centripeta, androide
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Dati OMS (2005): 8
e e s .. N

ca. 1,6 miliardi di adulti in sovrappeso; ORI

400 milioni obesi

Proiezioni OMS (2015): S
adulti in sovrappeso: ca. 2,3 mi%qﬁ}l. N
obesi > 700 milioni R 2

oé’\f(>
Dati ISTA'I};{%&}O&);\Q
e 11,1% dei as\@'\f’ed il 9,2% delle femmine.
- Sud e146le411,1%).
O . .
| l,\bqu*% e Centro: rispettivamente, 9,7% e 9,6%.
- ’(i\*_a prevalenza negli adulti cresce con | eta fino alla fascia 65-74 anni,

CD
0\?&0 in cui si hanno i valori piu elevati (15,6%).
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Eccessa:ponderale
Valori % QQ(B@ZZS) .
M 46,6-50,8 o PASSI 2009
O
W 41,9-46,6 A
M381-419 % (@
<38, O

PASSI — Progressi delle Aziende Sanitarie per la Salute
in Italia. http://www.epicentro.iss.it/passi.
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Campania

Molise

Calabria

Sicilia

Basilicata

Puglia

Lazio

Abruzzo

Italia

Umbria

Marche -

Toscana 1

Emilia Romagna
Liguria

Veneto -

Piemonte

Sardegna

Friuli Venezia Giulia

N
Vall@&

—— PercentuaLe}ai sovrappeso

s I e obesita:per regione
S — _nepbambini (8-9 anni)
26 Kk alla Salute 2008

Sovrappeso
I Obeso

17 I 23%

0

20 50 60

Percentuale

20

OKkio alla SALUTE
http://www.epicentro.iss.it/okkioallasalute.
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Aduti obesi o diabetici noti in USA (% aggiustata perg&aﬁ’/
Obesita (BMI 230 kg/m?) 2

1994

.l
»

. Q?}

S NN
[] Nessundato [1<14.0% [ 14.%’1&9§<"‘18.0—21.9% [ 22.0-25.9% B >26.0%
. '\’b
Diabete cDO(‘ 62
NP .2 2000 2009

[] Nessundato [1<4.5% [ 4.5-59% [ 6.0-7.4% [ 7.5-8.9%

B >9.0%

CDC’s Division of Diabetes Translation. National Diabetes Surveillance System disponibile su http://
www.cdc.gov/diabetes/statistics
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Obesita comune &

i .. 9,
fattori genetici LARESRN"
g ¥ @

fattori ambientali
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Forme rare di obesita "

Obesita secondarie ad endocrinopatie S ’b\\fb‘
- Sindrome di Cushing O\o‘?o X N
- Ipotiroidismo \OQ,\' B °
\o
Obesita secondarie a lesioni ipotalamiche 6\0\ .6\’@
- (p. es. craniofaringioma) > 35\
s : \'\?,\(\ ©
Obesita sindromiche R {\Qe
- X0 . L
Sindrome di Prader-Willi 2 6\%

- Sindrome di Laurence- Moon_)@?edl %’b
- Sindrome di Alstrom \\’0 Q

- Sindrome di Carpen ,b\?/‘c’

- Sindrome di Co q50\

- Sindrome di %{ tO(\

Obesita m‘hogenlche
- Mu qﬁonl del gene della leptina
I@Jtazmm del gene del recettore della leptina
- Mutazioni del gene della pro-ormone convertasi 1 e della pro-oppiomelanocortina
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Omeostasi energetica &
Qe

Centro WX “Za, Attivita
della fame : ) Fisica
e della sazieta Termogenesi

Fattori:
b Metabolismo

olfattivi
 Visivi
» emotivi
» cognitivi

Basale

introito calorico - spesa energetica
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Segnali Segnali
Afferenti Efferenti
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Ipotalamo &
&2
Nucleo "b'Q Nl Meccanismi
arcuato \o‘?o\ R Effettori
O @2
2 \\’0@
oresgrirz]g;inﬁ 6\0\ '\6&6 Ipofis:
) E _TRH-R ' TSH
(&2 NP —= S e’b
Q,aﬁ‘e e N ol altro
o
(2

orteccia

~, Ipotalamo
Aree

olfattorie

Simpatico
Parasimpatico

. CART-R

anoressizzanti
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Tessuto adiposo &
e ?
Numero di adipociti Qe} X
> ,b\\’b‘
oQo .e}("
leferen2|amento é@\or@e\u
,b\‘\’b
é\H
.Q e O
- \.’b\\ (\Q A
Pre-adipocita po@)t‘?a maturo Adipocita apoptotico
22 @Q"
Volume degli adlpoa A a9

\"b \Q/ ‘

(\Q’J‘.lpogeneﬂ Lipolisi
(FH — &

Q® Catecolamine
Tiroxina
GH

Insulina
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Comorbilita R

/\

v" Sindrome Metabolica >
v’ Diabete tipo 2 &
v’ Malattie cardlovascolg?i X

v" Apparato respiratot @@

v’ Insufficienza reg‘? o) (grandi obesi)
v' Sindrome d@dfé 8@!‘)68 notturne (potenziale grave ipossia)

v Neopla;a@?} 3¢

v" Col gbﬁla@?
v A?troa

@QO Disordini psico-sociali
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Intervento terapeutico mtegra&&

Dieta Attivita Educazione Terdpig

Ipacalorica \% fisica Tenapeutica |
logica

farmaca-
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Diagnosi - Quantificazione dell’eccesso pon@ﬁﬁé
(BMI + Circonferenza vita) +
Valutazione Patologie Associqt@

v v R Ay

Algoritmo di cura

Qo\o' "\fb‘- BMI = 45 anche in assenza di
-BMI >35 -BMI =35 \0 ’\é complicanze documentate
- BMI <30 con comorbosita -BMI =30 cons orb@? -BMI = 35 in presenza di
PY AR comorbosita
K \v ’o\
6@ v WOV X v
ey, A MMG <\®II\§ULA8(§R}O SPECIALISTICO DEGENZA SPECIALISTICA
/@ ltaliana del'®" \\’b - Edué&azione terapeutica Acuzie (rischio di vita,
- Lavorare sulla motlva2|one 70\

scompenso clinico, ...)

Riabilitazione metabolico
nutrizionale-psicologica
(educazione terapeutica,
intervento nutrizionale,
ricondizionamento fisico, terapia
motivazionale)

Se livello di gravita e/o
comorbosita medica e/o
psichiatrica é elevato, 'impatto
sulla disabilita e sulla qualita
della vita del paziente é pesante,
gli interventi da mettere in

atto diventano numerosi ed &
opportuno - per ragioni cliniche
che economiche - concentrarli
in tempi relativamente brevi
secondo un progetto coordinato,
precedenti percorsi a minore
intensita non hanno dato i

Q@ervento nutrizionale
- Riduzione sedentarieta >

- Terapia farmacologica obesita
e/o complicanze

- Gestione DCA e comorbosita

- Indicazioni per un corre,b\
stile di vita

- Dieta & attivita Es@ é.\
-Verifiche p ®|che g

dell adivgp alla tg

\ ‘

%}.

Standard Italiani
perla Cura dell'Obesita psichiatriche

OU
/ 2012/2013| @ \‘?,‘ VA
() N (\’b

}%\ CHIRURGIA BARIATRICA (LG SICOB) (7)
3% 1>40

b7}

- BMI >35 <40 in presenza di comorbosita “che, presumibilmente,
possono migliorare o guarire a seguito della notevole e
persistente perdita di peso ottenuta con l'intervento” (malattie del
metabolismo, patologie cardiorespiratorie, gravi malattie articolari,
gravi problemi psicologici, ecc.).

- Fallimento di un corretto trattamento medico (mancato o

ociazione Italiana di Dietetica

e Nutrizione Clinica - ONLUS

insufficiente calo ponderale; scarso o mancato mantenimento a
lungo termine del calo di peso).

risultati sperati ed il rischio per lo
stato di salute del paziente tende
ad aumentare.
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Terapia chirurgica R
(o)
Qef RN
 la terapia medica dell’ obesita & molto spesso fallimentare. \\?’
* la chirurgia bariatrica risulta ad oggi il trattamento piu efﬁcac%\@%’h%@ermme dell’ obesita
patologica e delle comorbidita ad essa associate Q,

« | avvento della laparoscopia ha drasticamente rldotto@\'ﬁ\ar,gﬂfta e la mortalita di questa chirurgia
\

K= Trattamento &°

Tecniche chirurgiche \\’2> Meccanismo d’ azione

7
QQ}
Procedure restrittive: e\,’b c,fhducono la capacita gastrica limitando cosi

- (Pallone Intragastrico) (J\ I” introduzione del cibo, anche per I’ insorgenza di un
- Bendaggio Gastrico reég@bil%e‘?o precoce senso di sazieta, senza modificare i processi di

- Sleeve Gastrectogg\\f‘> 6\Q digestione.

> © Associano elementi restrittivi ad elementi malassorbitivi.
Proce?}e c: m==s) Alterano la secrezione di peptidi gastrointestinali che
“ 2 interagiscono a livello ipotalamico con i centri
(0Q dell’” appetito, riducendo il senso di fame

Riducono oltre alla capacita gastrica anche la lunghezza
della porzione intestinale destinata all’ assorbimento di
energia e di nutrienti e alterano la secrezione dei peptidi
gastrointestinali, con effetto anoressizzante.

0\ Procedure malassorbitive: mmm)
- Diversione biliopancreatica
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Procedure restrittive ?Se‘
% o
Pallone Endogastrico ’b\\

- dispositivo in silicone, di
forma sferica, posizionato per
via endoscopica nel lume
gastrico.

- periodo massimo di perma-
nenza: 6 mesi

- meccanismo d’ azione: md%
un precoce senso di @‘z
dopo I’ mtroduuon&@ p|c08I

quantita di a%

Bendaggio Gastrico Regolabile

- anello in silicone posizionato
per via laparoscopica attorno
alla parte superiore dello
stomaco, creando una tasca
gastrica di circa 25 ml, che
comunica con il resto dello
stomaco tramite uno stretto
orifizio.

- regolabile attraverso I’ insuffla-
zione di soluzione fisiologica in
un serbatoio situato nella

Z|0{r€o gastrica verticale
Q esegw{% per via laparoscopica,

che porta alla formazione di una parete addominale e collegato

tasca gastrica residua di circa all’ anello tramite un tubicino.

100 ml - reversibile, in quanto la protesi
- intervento irreversibile in puo essere rimossa.

guanto la restante parte dello
stomaco viene asportata.

SI0-SICOB 2012: Standard Italiani per la cura dell Obesitd
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Procedure miste 2°
( {&
Bypass Gastrico \
- formazione di una tasca ga d| Q\)ml
(componente estrlthvgb e viene
anastom|zzata testlnale
creando una n sé che ‘salta” lo
stomaco L%@ode ed il primo tratto
dell’ n%"}enue (componente

Proceq&?%{ﬁalassorbltlve

O >
Diversione Biliop %cllatl Q,Qo Duodenal Switch
- riduzione d§‘ Y kg e dello - variante della diversione

biliopancreatica con riduzione del
volume gastrico (mediante sleeve
gastrectomy), conservazione del
piloro e dei primi 3-4 cm di
duodeno e confezionamento di
una ansa alimentare di 250 cm e di
cieca bilio-digestiva che si una lunga ansa cieca bilio-digestiva
abbocca alla precedente a 50 cm che si abbocca alla precedente a
dalla valvola ileo-cecale. 50-100 cm dalla valvola ileo-cecale.

SI0-SICOB 2012: Standard Italiani per la cura dell Obesitd

stomacq\'@ ia @gastrectomla
subt%ﬁﬁe €0 ezionamento di
@Q azione interna
Qntestlnale con confeziona-
O
WY mento di una ansa alimentare
di 250 cm e di una lunga ansa
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Effetti della chirurgia bariatrica sul peso corporeo e sul rischio @Qiovascolare

Pallc s gageia PEVE BV D& PDive O
EWL (Excess Weight Loss) ‘9\
(%)* 10 42 5@"7 %\\’o 4 65 69
SARAN
>
. . . PRA >
Rlsoluzmrle(:fl diabete No dati & ® 60 80.3 951
(%) R\ .\Qe
xO——C
Risoluzione ’\’b‘?’ 6\6
dell’ ipertensione No dap(‘ %’b 43 62.5 69 83
(%) e
Risoluzione > 4 Q >
]
della dislipidemia (7" Qt@\dati 60 66 97 99
0 Q%%

*EWL (Excess Weig
**Risoluzione de,

): percentuale di peso corporeo perso sul totale di peso in eccesso

< 6,5% in assenza di terapia ipoglicemizzante

?@s
ete: glicemia a digiuno < 100 mg/dl ed emoglobina glicosilata
***Sleeve gastrectomy and type 2 diabetes mellitus: a systematic review.

Weight and tng diabetes after bariatric surgery: systematic

review an a-analysis.
Buchwald H et al, The American Journal of Medicine, 2009

Effect of bariatric surgery on cardiovascular risk profile.
Heneghan HM et al, The American Journal of Cardiology, 2011

Surgical Obesity Related Diseases , Nov 2010

***| ong term effects of laparoscopic sleeve gastrectomy, gastric bypass

and adjustable gastric banding on type 2 diabetes.
Abbatini et al, Surgical Endoscopy, Oct 2009
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erapia
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Iperuricemia e@\)
Livelli di acido urico >7.0 mg/dl| (pari alla media + 2 DS della popoleg@ﬁ.e{generale - range di
normalita: 3.5-6.8 mg/dl nell’ uomo e 2.5-6.0 mg/dl nella ,d,gﬂna\-'@\oremenopausa - e
corrispondente al limite di solubilita dell’ urato monoso@',@ ,r@‘l@plasma) in assenza di
c’?ondamentale.

manifestazioni cliniche di gotta, di cui rappresentail pr r@%ﬁgi%
O AN
. 0\ .\'fb
Gotta 6\ é\é\

>
. . . . . 0. 13 % « 7 . . . .
Termine derivato dalla dottrina |ppocrat|ca,§\ggll Q/(ﬁ’norl , che indica il fluire

goccia a goccia in un articolazione degb\{ @jﬂ‘“responsablll della malattia,
che comprende un gruppo di condig&%,,gé\sole o in combinazione:

fchO ¢ Q,QO i
1. Artrite gottosa acuta: at&ag&o Qi\gbtta per deposizione intra-articolare di cristalli di acido
urico; 6\'®. ,b\@\
2. Gotta intercritic%Q’%reé\eﬁa di iperuricemia asintomatica in un soggetto con storia di
artrite gotto%agfacuta O

3. Artriteg sa cronica o tofacea: formazione di tofi (granulomi da corpo estraneo
intqr,g{gpa depositi di cristalli di acido urico) in corrispondenza delle articolazioni;

4. Ne@f\opatia da urati: precipitazione di cristalli di acido urico nel tubulo (nefropatia da
acido urico - acuta) o nell’ interstizio (nefropatia da urati — cronica o gottosa);

5. Nefrolitiasi da urati: precipitazione di cristalli di acido urico nelle vie urinarie.
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o morbus dominorum) la gotta era nota colpqu’b
prevalentemente i ricchi e i nobili e, tutt’ o § € N0 ¢
piu frequente nei paesi mdustnahzzQQ‘?oe eﬁ@
particolare, nelle classi sociali piu el%@"t%

\\’0
& Piero di Cosimo de’” Medici 6\0 -\6\
detto “il Gottoso” (1416 — 1469) (\’2} ’66
NS (@
x> .Qe
\ (\ 20 - .
\fb . C 1 Uomini
) ’be 6\% 18
Iperuricemia O() % 16
e - 14 =
L" iperuricemia colpisce o&q}é i \Qb% della T 7
] 10
popolazione (In Europa e,é\@gll JggA) g
O i
L% & . |
Q( 9)
,Q\Q’b Z |I I|I|
Gotta O‘p Valori di uricemia nella popolazione (mg/dl) > 1234567891 123458678910
29

\o

La gott? colpisce lo 0.5% della popolazione (solo un iperuricemico su 20 ha la gotta, il 5% se
uricemia >9.0 mg/dl), prevalentemente gli uomini in eta adulta (solo nel 5% dei casi le donne,
per lo piu dopo la menopausa), con distribuzione familiare (fino all’ 80% in una famiglia).
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@0
2
A. Primaria N &“.
0 oY
N
. : %
e [diopatica )\ éf\ produzione
0.\50?’ fa\\fb
e Difetto genetico N\
<2127
primitivo della smtesgbd@\ N
X2, <
AN
(R O .
novo di p””nf\,b%oQ &P 2. Da | escrezione
3\
B. Second%@a A
QQ (\¢O\

. Patgﬂogle su base

O-\faQ genetlca e non 3. Mista

e Tossici o farmaci ./
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ﬂ}}
. )
Da | produzione Qe@
’ ) ) ()
e Poligenica o idiopatica (familiare nell 80-90% dei casi) QQ} R

Monogenica, da difetti genetici X-legati della sintesi de n @?}dg@@{b
v deficit ipoxantina-guanina fosfor:bosrl—trasferasb’&o\ @‘9\
» jncompleta (Sindrome di Kelley- Seegm@g’b /n@brlcem/a/got'ta isolata)
= completa (Sindrome di Lesch- Ny%rb ip rlcem/a/got'ta associata ad auto-
mutilazioni, ritardo mentale, ca(@gagqeoy e spasticita)

Y aumentata attivitd fosfortboszkgﬁofc@@tay
Eccessivo apporto di purine cogc@dl%tg\

Aumentata degradazmn&\’fﬁl p@rlne (malattie emolitiche, malattie linfo- e mielo-
proliferative, poI|C|t é \@Ija, immunodeficienza combinata severa [SCID] da deficit

adenosina deami ‘éf’ {xé?bmlolm)

Aumentata dqéradaﬁ’one di ATP (alcool, esercizio fisico strenuo, glicogenosi lll, V e VII,
crisi eplle{tﬁc e, infarto miocardico acuto, insufficienza respiratoria acuta)

Alggﬁatologle (psoriasi, morbo di Paget, obesita)

Farmaci (agenti citotossici, estratti pancreatici, vitamina B12)
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e
Da | escrezione QQ}
N ?
e Idiopatica QQ} &
\\f‘)'

e Insufficienza renale (soprattutto da rene policistico) QO 6
e Competizione per secrezione tubulare in acidosi (chet@a%d@s\lathcoaudom digiuno)

e Altre patologie (diabete insipido, |perten5|on%)®bss Q@la gravidica, iperparatiroidismo,
ipotiroidismo, sindrome di Bartter, smdrom

QQ}

e Farmaci (diuretici, salicilati a bassebdbs%qfeﬁ’osporma levodopa, etambutolo)
Oc’ ¢2

Miste (aumentata degrad%ngﬁe @%P e acidosi)

e Difetti genetici (8@ 2
v deficit glu%Q@% GORO%}atam o glicogenosi |

v frutto’é\@l -fosfato aldolasi o intolleranza ereditaria al fruttosio

e Tossici (piombo, berillio) \»@

. Alcoolébc?ra anche alto contenuto di purine)
. shock

In corsivo forme primarie
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Metabolismo delle purine e dell’ acido urico @0
K\2
&0
\
o2 N\Ca
Tutti i tessuti Tu \{Q@%\ﬁ@‘
Sintesi de novo Q@% eici
ol \\
T X
S
Dieta | == Nu.g\ %% i@fb
~ \ .. .
x> Tutti i tessuti
o \ « . .
o('\?} cleosidi «—| Riciclaggio
’bcj < S (fosforibosil-
N . Q transferasi)
6@ o
V7. VoKX
Fegal \é' £edtino Purine
(@Degrdddzione —»l
.Q’bQ(xantina-ossidasi)
Oc;(o Urato
29
0\
Rene Intestino

(70%) (30%)
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Sintesi, degradazione e riciclaggio delle purine ¢

Ribosio 5P + ATP

T

\OQO\

5 fosforibosilpirofosfato (PRPP}_\\ﬁam@\\\‘

2@

2
Q
SO
ol
N
Qe
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Va

Escrezione urinaria di acido urico

Filtrazione
100%

Riassarbimento 98-100%

Secrezione 50%

Riassorbimento 40-42%

Escrezione netta 6-12%
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Pool dell’ acido urico @0
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Precipitazione dell’ acido urico @0

Q@
e |'urato satura nel plasma a 7 mg/dl, assumendo che pH Qt%&mpbe?‘atura e Na sia nel

range di normalita. \OQO {@

e L'urato monosodico precipita soprattutto nei éutl @eno vascolarizzati, come Ia
cartilagine e | tendini/legamenti, e nelle é{@\ periferiche, perche piu freddi
(precipita a >4 mg/dl a temperatura di 3&2?. 22

Iperuricemia

Precipitazione di cristalli di \‘r

urato nelle articolazioni % ‘(

Attivazione del
complemento

> I - f‘
Formazione di

[ Chern otassn neutrofila Trasformazione di _ granulomi da corpo
monociti in macrofagi estraneo (tofi)

Rilascio di IL-1,
TNF- , IL-6, IL-8

Fagoc itosi dei cr |slal| da
parte de neutrofili

Rilascio

2 S
di cri slall Q N
6 Sinovia

LS e AL / articolazioni e strutture altri tessuti molli
Q periarticolari (reni, cartilagine auricolare,
\’b .ascod onzimi _______ /g ABascto & (piedi, mani) sclera, cornea, perlcgrdlo,
O lisosomiali > S5 proteasi valvole cardiache, laringe e

Danno tessutale e corpi cavern05|)
|nf iammazione

Gotta acuta » @Gotta cronica
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Artrite gottosa acuta

S
&
(fb X

Insorgenza: improvvisa, spesso notturna, scatenata da
stress, sforzi fisici prolungati, traumi, eccessi alimentari,

abuso di alcool, digiuno prolungato, farmaci. ’SOQ/
N\

Sede: monoarticolare o poliarticolare, con &qub
episodio in genere monoarticolare .foﬁgl e‘S’OA)
all’ articolazione metatarso-falangea. \’@%e({li?ailluce,
podagra, ma anche alla caviglia, al gjgé@c%@cal polso e

al gomito). CDOC"\ 62
T S |
Manifestazioni cliniche: seg& dlc}n%ammazmne acuta con dolore ingravescente, calore,

arrossamento e tume |p{1\@\,e‘eventualmente accompagnati da febbre con brivido,

tachicardia e Ieuco@%ib{\@

Evoluzione:,%ﬂ% qualche giorno e tende a diventare pauciarticolare, sequenziale per
settiman Oﬁ\nizialmente con ripristino della funzione articolare (gotta intercritica) e
succes‘@'}@amente sviluppo di lesioni permanenti per attacchi ripetuti. Dopo il primo attacco,
alcuni pazienti non presentano piu attacchi (7%), la maggior parte presenta nuovi attacchi
nel primo anno (62%), altri presentano attacchi negli anni successivi (31%).
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Artrite gottosa cronica o tofacea @0
K\2
(’b
e o . 2PN —
Insorgenza: graduale, si verifica in <20% dei pazienti, grazie al t\t:gjgar%e to dell” iperuricemia.
N
A\
Sede: articolazioni e strutture periarticolari, soprattutto %Q&O chiragra) e dei piedi.
AL '\’b
Manifestazioni cliniche: tumefazioni nodulari, asg{@%’tg\d&, indolenti, con cute sovrastante

. . \
tesa, lucida, sottile. 7 22

. L NGRS .
Evoluzione: progressiva distruzione dell’\xﬁ\hc{q&lone e dell’ osso adiacente ed eventuale
erosione ed ulcerazione della cute s,o,xe’é?t%qﬁé’con emissione di materiale gessoso biancastro.
\




SID

Societd Italiono
di Diabetologio

Clinica

Artrite gottosa cronica o tofacea
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Nefrouropatia da urati @0
’b“
\
R¥ o

\e

Nefropatia da urati: precipitazione di cristalli di acido ur|c0\ Qo\ \6\?}
O
2 @’
e nel tubulo (nefropatia da acido urico - acuta): p@?t ue@%@ insufficienza renale acuta;
6\
e nell’interstizio (nefropatia da urati — crgfaféa Qeg%ttosa) proteinuria, di solito modesta
. \\, Q

e spesso intermittente, con O s&&a n;ﬁiroematurla lieve aumento di azotemia e

creatininemia e perdita delligocagéﬁfa di concentrazione delle urine (ipostenuria) ad

N
evoluzione in msufﬁu%&z’% r&rfa\le cronica

Nefrolitiasi da ura\anr@)c tazione di cristalli di acido urico nelle vie urinarie, favorita da
elevati %{Q@ﬁ}l di uricuria e ridotto pH urinario, con formazione di calcoli di urato e

ir@‘@genza di colica renale, che in un terzo circa dei pazienti precede anche di anni il

primo attacco gottoso.
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e sospetto clinico: caratteristiche degli attacchi

acuti @

. . iy \O¥

e risposta rapida alla colchicina: scarsamen@»O ,b@
.- \
specifico \

6\ 5\6\
e uricemia elevata <7 mg/dl: suppor,lb\@fg gu%gnoa

ma e aspecifica e poco senS/b/l%’(ésseﬁie nel 30%
0%
in corso di attacco acuto) <O Q,Qofb

N -
e agoaspirato di |I%l@(ib \@n(bwale o di depositi ) S
tofacei con déq%sl{@?one della presenza dei &ﬂu
caratterlsQechrlstalll patognomonico, conferma gé

la dlagn‘bﬂ

. |mmag|ne Rx di tofi: poco sensibile (>5mm) e
poco specifica



=

1D Diagnosi &
di Diabetologia (C)
2
) . N\
I[peruricemia e@
%Q
9.
RY o
o \2*
\fb -\’b\
\OQO c AN
xOY A%
WA
DING
Uricuria Q\ 6(@
>800 o 600 mg/die dopo dieta a,rforma <800 o 600 mg/die
— 2 G e bassq\’eg\ntqw% — =
uri(rtég’
l ’AQ’ c‘{{\évcéatlmna) l
o) Do
R Q@%
escludere forme ’bé e‘ o escludere forme
secondarie da P B secondarie da

! produzmrge,Q

%\(\

| escrezione

Gotta idiopatica




SHUE Diagnosi differenziale

di Dicbetologio Q}C)\
\\!
Algoritmo per I\qzﬂleégnosi di
manifestazioni Q\&co{oscheletrlche
\\’f>
ESR, v?& a bérltrosedlmentazmne
e sedimentation rate);

CR@ §tga}}1 C Reattiva (C-reactive protein);

interfalangea distale(distal

* Polymyalgia rheumatica
* Bursitis

* Tendinitis /b
&\fg(\ /‘} interphalangeal);
\’&fb (\Q CMC, carpo-metacarpale;
R PIP, interfalangea prossimale (proximal

interphalangeal);
MCP, metacarpofalangea;
MTP, metatarsofalangea;
PMR, polimialgia reumatica;
SLE, systemic lupus erythematosus;
JA, artrite giovanile (juvenile arthritis.)
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Algoritmo per I’ interpretazi%qaé?fiell’ aspirazione e

dell” analisi de!zléq&idf\a\'sinoviale
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Mortalita @0
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Scompenso cardiaco (The Framingham Heart Ste
< ?S X
QG . ’b'\ - 0.15
B A
RN
N\O A\
% azjg@cf:on gotta
Logrank p<0.001 0\,30 ’b\.\
\ A\
E ~ 22 - 0.10
3 N (@
x> .Qe
£ A\ O
3 .
o 2% &
-§ Pazienti non gottosi
= — 0.05
. .Q’OQ
05{0 — 0.00
Q . I | |
Qe 0 10 20 30
Tempo (anni)
Non gottosi 4761 (22) 4608 (53) 4254 (98) 1484
Gottosi 228 (2) 226 (8) 207 (12) 63
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Attacco acuto di gotta QQ}?} <
o fb«b‘
v Colchicina \o? &
e\'o Sy
v Anti-infiammatori non steroidei Ipe c,e@ﬁ%
2O O
i i ' Jo - S :
(indometacina, ibuprofene, &?;@ Q"Q/@lduzmne apporto alcool, grassi e
: . A\ A
(e h : : o LT
naproxene, sulindac, p|rOX|ca(r\1,2)>e& .\5(, alimenti ricchi di purine
: _— . <
v Corticosteroidi per via sksgéﬁnc(@%’b
. . 2 of Y Inibitori della sintesi di urato
intraarticolare o AJC;&H- AR .
@Q’b\ {\Qo\\\ (allopurinolo)
\\ o)
R R . :
C-D(Q\“ ¥ Farmaci uricosurici (probenecid o
O
Q'@Q sulfinpirazone + idratazione e
alcalinizzazione urine)
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Terapia

Contenuto in purine per 100 gr di peso e@‘)

A .
(7 W
PN .Q A\\fb‘\

Contenuto in purine

W X O
N\
Alimenti 0\0@36

150-1000 mg (altissimo)

\/b\-l. \\0
Ar‘@tnellgbholluschl acciughe, fegato,

. Q:@n%’éstrath di carne, insaccati, lievito

50-150 mg (alto)

\\l
’(Montone, vitello, tacchino, oca, merluzzo,

sgombro, salmone, trota, frutta secca

Bue, coniglio, pollo, maiale, crostacei,
fagioli, piselli, lenticchie, spinaci, asparagi,
carciofi, formaggi grassi o fermentati,
cachi, banane, fichi

Bevande, cereali, latte, burro, formaggi,
uova, verdure




