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1. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La gota es la enfermedad crénica causada por la nucleacion y agregacion de
depdsitos de cristales de urato monosodico en las articulaciones, estructuras
periarticulares y tejido celular subcutaneo mayoritariamente (1). El factor de
riesgo mas importante, “sine qua non”, para su desarrollo es la hiperuricemia,
que desde el punto de vista fisiopatolégico se considera la concentracion sérica
de urato por encima del punto de saturacion fisicoquimico del mismo, cercano

a 6,8 mg/dl y por aproximacion se ajusta a 7 mg/dl (1).

Se han descrito diferentes comorbilidades asociadas a la gota, como son
aquellas consideradas como factor de riesgo cardiovascular (obesidad,
hipertension, diabetes, hiperlipidemia), las enfermedades cardiovasculares
(cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, accidentes vasculares
cerebrales, isquemia arterial periférica), metabdlicas (resistencia periférica a la
insulina, diabetes, hiperlipidemia) y renales (enfermedad renal cronica, litiasis
renal) (2).

La enfermedad renal cronica (ERC) es uno de los factores mas frecuentemente
asociados a la gota en poblaciones de mayor edad, especialmente en las
mujeres. Fuldeore et al. estimaron en pacientes estadounidenses una

prevalencia de aproximadamente el 40% de ERC en pacientes con gota (3).

La asociacion de la gota con la enfermedad renal crénica puede deberse
meramente a su asociacion con comorbilidades a su vez asociadas a ERC, como
hipertension o diabetes. No obstante, aun se debate si el deposito de cristales
de urato monosodico en el intersticio medular produce fibrosis intersticial y
acaba produciendo ERC (4) o el deposito es un mero “innocent bystander”. Por
otro lado, los AINES son los medicamentos mas frecuentemente prescritos para
los ataques de gota. Su uso se ha asociado con lesidn renal aguda, incluyendo
la necrosis papilar, pérdida progresiva de la tasa de filtracién glomerular y
alteraciones electroliticas entre otras (5). Por lo tanto, las guias clinicas
recomiendan no tratar durante un periodo prolongado en aquellos pacientes con

FG> 30 ml/min/1,73 m 2 y evitarlo por completo con FG < 30 ml/min/1,73 m 2


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerular-filtration-rate

(5) En cuanto a la asociacion de la ERC con la gota, se ha observado que
alrededor del 70% del 4cido Urico se excreta por la via renal, por lo que el
deterioro de la funcion renal en grado significativo puede provocar
hiperuricemia (4).

Uno de los tratamientos necesarios en pacientes con ERC es la didlisis,
hemodialisis (HD) o didlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA).
Mediante este tratamiento sustitutivo se eliminan los productos de desecho,
entre ellos el urato. A aquellos pacientes con gota que se someten a este
procedimiento se les debe ajustar la medicacion, pero la informacion de la que
se dispone actualmente acerca de las dosis necesarias de tratamiento reductor
de la uricemia en este grupo de pacientes es escasa. Los medicamentos
uricosuricos requieren un filtrado glomerular minimo para ser eficaces, por lo
que estan contraindicados en caso de enfermedad renal avanzada. En el caso
de la benzbromarona, esta indicado para aquellas personas que no toleran o no
responden al alopurinol y se debe administrar en personas con aclaramiento de
creatinina superior a 20ml/min y se debe tener precaucion en aquellos pacientes
con tasa de filtracion glomerular < 20ml ya que la eficacia es limitada (6). El
alopurinol se recomienda tomar una dosis de 300 a 400 mg después de las
sesiones de HD si estas se realizan 2 0 3 veces por semana y no administrar
ninguna dosis en los dias que no se sometan a dicho procedimiento (7), sin
existir recomendaciones para pacientes sometidos a DPCA. En el caso del
febuxostat, se dispone de escasa experiencia en los casos de didlisis. En un
estudio realizado en 62 pacientes observaron que febuxostat es eficaz y bien
tolerado en este grupo de pacientes y que una dosis inicial de 20 a 40 mg/dia

podria ser adecuada (8).

Teniendo todo esto en cuenta, el objetivo de este estudio se centra en investigar
la utilidad, si es que la tiene, del empleo de tratamiento reductor de la uricemia
durante la dialisis sobre los niveles de urato y la frecuencia de los ataques de

gota en pacientes con gota que inician tratamiento con dialisis.



2. METODOLOGIA

Poblacion: pacientes que ingresaron en la cohorte de seguimiento prospectivo
de gota del Servicio de Reumatologia del Hospital Universitario Cruces, OSI
EE-Cruces, Servicio Vasco de Salud, integrada en los proyectos de
investigacion del Instituto de Investigacién Biosanitaria Biocruces-Bizkaia.
Esta cohorte fue aprobada por el CEIC Cruces (Codigo CEIC E03/45). Los
pacientes otorgan consentimiento informado escrito tras informacién verbal y

mediante con hoja de informacién al paciente validada por CEIC Cruces.

Intervencion: se indica a los pacientes suspender el tratamiento con
medicamentos reductores de la uricemia al inicio de la dialisis. En el mes 3 se
considera tratamiento en aquellos pacientes con gota de reciente comienzo o
no tratados previamente y con sintomas (ataque de gota en el afio previo) o con

depositos subcutaneos presentes (tofos).

Variables: uricemia predialisis (y post-dialisis en pacientes sometidos a
hemodialisis) en mes 0, 3, 6 y 12 se seguimiento y entre cada uno de los
periodos. Incidencia de ataques de gota referidos por el paciente en los periodos
0-3 mes, 3-6 mes y 6-12 meses de seguimiento. Variables generales
descriptivas: edad sexo, tiempo de evolucion de la gota, modalidad de didlisis,

numero de sesiones/semana.

Medidas de desenlace: uricemias en meses 3,6 y 12, diferencias de uricemia
entre mes 0 y subsiguientes controles en mes 3, 6 y 12 y de estos entre si.
Uricemia media (media de las uricemias pre y post dialisis en los pacientes

sometidos a hemodidlisis) en los meses 3,6 y 12.

El analisis estadistico se realizo con el paquete SPSS IBM statistics 29.0.0.0,
mediante T de Student para variables independientes o Prueba T de muestras

emparejadas para variables continuas y chi2 para discretas.



3. RESULTADOS

Se trata de un estudio prospectivo de 10 afios de reclutamiento de pacientes con
gota demostrada por cristales. Se incluyeron un total de 36 pacientes: 26
hombres y 10 mujeres, con una edad media de 66,67 *+ 11 afos.

Antes de comenzar la didlisis, 25/36 pacientes (69%) recibian tratamiento
farmacologico: 13 de ellos tomaban alopurinol, 9 febuxostat y 3
benzbromarona. Los once pacientes restantes no estaban tomando ningun

tratamiento reductor de uricemia.

11 pacientes recibieron HD y 25 DPCA. Una vez iniciada, los pacientes que
tomaban medicacion dejaron de tomarla durante 3 meses. Tras estos 3 meses,
los pacientes en remision (15/36) continuaron sin reductores de uricemia y
aquellos con ataques o tofos el afio anterior (21/36) recibieron tratamiento
farmacoldgico. El tratamiento que recibieron estos pacientes fue alopurinol 100

mg/dia o febuxostat 80 mg/dia si HLAB58+ o intolerancia al alopurinol.

Se midié el urato medio previo a comenzar la dialisis y la media fue de 9,56
mg/dl. Aquellos que iban a recibir DPCA tenian un urato medio de 9,51 mg/dl
y los que iban a entrar en HD 9,59 mg/dl. Tras tres meses recibiendo
Unicamente dialisis, se midi6 el urato medio pre-dialisis y fue de 7,04 mg/dl, lo
que supone una reduccion de 2,53 mg/dl. En la medicion post-HD el urato fue
de 2,27 mg/dl. Fue mayor la reduccién de urato en aquellos que recibieron HD

frente a DPCA, pero no fue estadisticamente significativo (Tabla 1).

Tabla 1. Media y desviacion estandar de urato sérico antes de iniciar didlisis y a los 3 meses de

iniciarla sin tratamiento reductor de uricemia asociado

Urato 0 (mg/dl) Urato 3 (mg/dl)
Todos 9,56 + 1,31 7,04 +1,06
HD 9,59 + 1,46 6,92+ 1,11
DPCA 9,51 0,93 7,32+0,94




Fue tras esta Ultima medicién cuando 21 pacientes que cumplian criterios
clinicos de tratamiento combinaron la diélisis con el tratamiento
farmacoldgico. El urato medio de estos 21 pacientes antes de comenzar el
tratamiento farmacoldgico era de 7,56 mg/dl y el de aquellos que Unicamente
iban a recibir dialisis era de 6,32 mg/dl. Se midié de nuevo el urato tres meses
después el resultado global fue de 5,73 mg/dl, 1,31 mg/dl menos que tres meses
antes. Aquellos que tomaban medicacién tuvieron un urato de 5,49 mg/dl, una
reduccién de 2,06 mg/dl. En el caso de los que no recibieron medicacién fue
de 6,07 mg/dl, 0,25 mg/dl menor. Por otro lado, se midid el urato post-HD y el
resultado fue de 1,94 mg/dl. Aquellos pacientes que recibieron medicacion
tuvieron un urato post-HD de 1,84 mg/dl y los que no recibieron medicacion
2,05 mg/dl. Al comparar la HD y la DPCA, en DPCA se redujo 1,53 mg/dl y
en HD 1,2148 mg/dl (Tabla 2).

Tabla 2. Medias y desviacion estandar de diferentes mediciones de urato al sexto mes de
pacientes que recibieron y no recibieron medicacion reductora de uricemia y diferencia de urato

del tercer y sexto mes de seguimiento.

Urato 6 post-HD Urato 6 DPCA Diferencia urato 3-6
Urato 6 (mg/dl)
(mgy/dl) (mg/dl) (mg/dl)
Con reductor de
o 549 £ 1,21 1,84 +0,87 548 £1,12 -2,06+1,18
uricemia
Sin reductor de
6,07 £ 0,81 2,05+1,33 7,25 +£1,21 -0,25+0,95

uricemia

Se recogieron de nuevo los datos de urato 6 meses después. En este caso,
contdbamos con 16 pacientes siendo tratados con didlisis y reductores de
uricemia y con 12 pacientes que recibian Unicamente dialisis. El urato medio
este mes fue 5,51 mg/dl y de 1,6 mg/dl post-HD. Los pacientes que combinaban
dialisis y reductores de uricemia tuvieron un urato de 5,11 mg/dl y de 6,03

mg/dl los que no la recibian. En las mediciones post-HD, se observo un urato



de 1,37 mg/dl en 16 pacientes con medicacion y de 1,83 mg/dl en los no
tratados con medicacion (Tabla 3). Al comparar la HD y la DPCA, aquellos

que recibian HD tuvieron un urato de 5,64 mg/dl y los de DPCA de 5,22 mg/dl.

Tabla 3. Medias y desviacion estandar de diferentes mediciones de urato al afio de pacientes que
recibieron y no recibieron medicacion reductora de uricemia y diferencia de urato del tercer mes

y un afio de seguimiento.

Urato 12 post-HD  Urato 12DPCA  Diferencia urato

Urato 12 (mg/dl)
(mg/dI) (mg/dI) 3-12 (mg/dI)
Con reductor de
o 511+0,85 1,37 £ 0,66 482+0,78 -243+1,29
uricemia
Sin reductor de
6,03 +0,79 1,83 +0,81 6,65 + 0,07 -0,14+112

uricemia

Calculamos las medias de urato de HD con las mediciones previas y posteriores
a la sesion. La media del tercer mes fue de 4,4821 mg/dl, al sexto 3,6563 mg/dl
y al afio 3,5111 mg/dl. Al comparar las medias entre los pacientes que recibian
medicacion y los que no, se vio que el tercer mes aquellos tratados tenian una
media de 4,75 mg/dl y los no tratados de 4,29 mg/dl; al sexto mes los pacientes
que recibian medicacion tenian una media de 3,51 mg/dl y los no tratados de
4,14 mg/dl y al afio se veia que los que combinaban tratamiento reductor de
uricemia y dialisis tenian una media de urato de 3,52 mg/dl y los que solo

recibian dialisis tenian una media de 3,78 mg/dl (Figura 1).



Figura 1. Diferencias de reduccion de medias de urato a lo largo del estudio comparando desde

la primera medicion a la de un afo y del tercer mes al introducir medicacion y al afio.
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En el gréafico inferior (Figura 2) podemos observar los diferentes niveles de

urato de diferentes mediciones a lo largo del tiempo.

Figura 2. Impacto de la dialisis en las medias comparando HD y DPCA y mediciones previas y

posteriores a HD.
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En cuanto a los ataques de gota, se documento6 que 12 pacientes tuvieron 1 o
mas ataques de gota durante los primeros tres meses del estudio, cuando
Unicamente recibian dialisis. De los pacientes que estaban recibiendo
medicacion previa a iniciar la dialisis, se aprecidé que 7/25 (28%) tuvieron uno
0 més ataques de gota. En el caso de los que no recibieron tratamiento, 5/11

(45%) tuvieron algun ataque (Tabla 4).

Tabla 4. Comparacién de niimero de ataques en pacientes tratados y no tratados previamente

con reductores de urato durante tres meses de dialisis sin medicacion reductora de urato

asociada.
Sin ataques . .
_ Ataques (pacientes) Pacientes totales
(pacientes)
Con tratamiento previo 18 7 25
% con tratamiento
' 54,5% 45,5% 100%
previo
Sin tratamiento previo 6 5 1
% sin tratamiento
72% 28% 100%

previo

Estos ataques se produjeron 4/11 (36%) en DPCA y 8/25 (32%) en HD (Tabla
5).



Tabla 5. Comparacion de niamero de ataques en HD y DPCA durante tres meses de dialisis sin
medicacion reductora de urato asociada.

Sin ataques . ,
. Ataques (pacientes) Pacientes totales
(pacientes)
HD sin tratamiento
. 4 4 8
previo
HD con tratamiento
' 13 4 17
previo
DPCA sin tratamiento
' 2 1 3
previo
DPCA con tratamiento
5 3 8

previo

Al sexto mes de seguimiento, se volvieron a recoger los datos de los ataques
de gota sufridos. Se constatd que 3/15 (20%) de los pacientes que no estaban
recibiendo tratamiento farmacologico tuvieron uno o méas ataques y 2/21 (10%)

de los que recibian medicacién (Tabla 6).

Tabla 6. Numero de ataques al sexto mes de seguimiento comparando pacientes que recibieron
y no recibieron medicacion reductora de urato asociada a dialisis.

Sin ataques _ .
_ Ataques (pacientes) Pacientes totales
(pacientes)
Con reductor de
uricemia 19 2 21
% con reductor de
o 90,5% 9,5% 100%
uricemia
Sin reductor de
uricemia 12 3 15
% sin reductor de
80% 20% 100%

uricemia
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Dentro del grupo de pacientes que recibian DPCA, estos ataques se dieron en
1/11 (9%) personas y en el caso de HD se documentaron 4/25 (16%) (Tabla
7).

Tabla 7. Comparacién de numero de ataques en HD y DPCA a los seis meses de seguimiento

asociando reductores de urato en algunos de los pacientes.

Sin ataques , .
, Ataques (pacientes) Pacientes totales
(pacientes)
HD vy reductor de
o 10 2 12
uricemia
HD sin reductor de
o 11 2 13
uricemia
DPCA y reductor de
o 9 0 9
uricemia
DPCA sin reductor de 1 1 )
uricemia

Al analizar el descenso de numero de pacientes a lo largo del estudio, 5/36
(14%) pacientes fallecieron, 26/36 (72%) fueron trasplantados de rifion y 5/36
(14%) continuaron en seguimiento (Tabla 8). En cuanto a los pacientes
fallecidos, ninguna defuncidn fue atribuible a la medicacion reductora de urato
que tomaban. De hecho, 3/5 de los fallecidos no recibian medicacion y los 2

restantes tomaban alopurinol.
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Tabla 8. Evolucion de los pacientes a lo largo de un afio de seguimiento.

Frecuencia (pacientes) % pacientes
Exitus 5 14
Trasplante 26 72
Continuaron en
5 14
seguimiento
4. DISCUSION

Actualmente son pocos los estudios realizados acerca de la incidencia de gota
en pacientes sometidos a tratamiento de dialisis. Un estudio realizado en Japon
observé una frecuencia de gota del 2,8 % después del inicio de la terapia de
reemplazo renal (9). Cohen et. al observaron entre casi 260.000 pacientes
estadounidenses que la incidencia de gota en el primer afio de dialisis era de

aproximadamente 5,4 %, a los 3 afios era de 11,5 % y a los 5 afos 15,4 % (10).

Ohno et al. realizaron un estudio en 493 pacientes japoneses en los que 413
estaban sometidos a tratamiento con HD y 80 con DPCA. Observaron una
reduccion tanto de la prevalencia de gota como de los ataques de la misma tras
el comienzo de la didlisis. La prevalencia acumulada de gota en los dos afios
previos al comienzo de la terapia era de 0,6% para mujeres y del 7,7% para
hombres. Tras el inicio de la didlisis, fue del 3,4% durante los primeros 2 afios
y del 1,2% a partir de entonces en pacientes varones. EI nimero de ataques de
gota fue de 1,9+6,6 por paciente y afio los dos afios previos al comienzo de la
dialisis y de 0,2+0,7 paciente y afio en los primeros 2 afios tras comenzar el
tratamiento con dialisis, lo que indica un claro efecto de la dialisis sobre una

medida de desenlace clinico primaria en gota, los ataques de artritis aguda. Por
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ello, y segun sus resultados, los autores cuestionan la necesidad del tratamiento

reductor de uricemia para controlar la gota una vez comenzada la dialisis (9).

Alkilany et al. realizaron estudio retrospectivo de 21 pacientes con gota
demostrada por la presencia de cristales en liquido sinovial, enfermedad renal
terminal y en tratamiento mantenido con hemodialisis Se habian documentado
los niveles de urato pre y post HD 10/21 pacientes. El nivel medio de urato en
plasma pre-HD fue de 8,43 mg/dl y de 3,98 mg/dl post-HD. Entre sus
resultados observaron que 10/21 (casi el 50%) de los pacientes que tomaban
alopurinol suspendieron el tratamiento tras el comienzo de la diélisis (11). El
hecho de que todos los pacientes tuviesen prescrito alopurinol es una limitacién
a la hora de evaluar la eficacia de la HD sobre la uricemia.

Sin embargo, Yeo et al. realizaron un estudio transversal retrospectivo en el
que utilizaron la base de datos del departamento de Nefrologia del Hospital de
Christchurch, Nueva Zelanda. Seleccionaron 216 pacientes que estuvieron
sometidos a dialisis un minimo de 90 dias durante el estudio. De los 216
pacientes, 61 tenian gota (28%), 33 de los pacientes con gota recibian HD y 28
DPCA. Definieron un objetivo de uricemia de 0,36 mmol/L (6 mg/dl). A la
hora de calcular el urato medio de estos 61 participantes observaron que el 46%
de los participantes tenia una uricemia pre-dialisis menor de 6mg/dL en menos
del 25% de las mediciones y solo el 23% de las personas estaba por debajo del
objetivo en el 76-100% de las mediciones. En cuanto a los tratados con HD, el
21% no tuvo ningun ataque de gota en los 12 Gltimos meses y el 24% tuvo mas
de uno; en el 21% no se evidencio tofos y en el 3% si. De los tratados con
DPCA, el 17% no tuvo nuevos ataques de gota frente a los 25% que tuvo mas
de uno; se evidenciaron tofos en el 7% de los pacientes. Por lo tanto, sus datos
sugieren que la dialisis puede no ser suficiente para lograr el objetivo de acido

drico y podria ser necesaria la terapia reductora de urato (12).

En un estudio prospectivo realizado en 12 pacientes con gota que iniciaron HD
observaron una reduccién de la uricemia. Estos pacientes estaban tomando
300g de alopurinol y se redujo la uricemia pre-HD de 10,13 mg/dL a 6,60
mg/dL tras la HD (13).
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En otro estudio realizado con 96 pacientes espafioles, determinaron los niveles
séricos de urato antes y después de la HD. 20 de estos pacientes referian haber
sufrido gota. Durante la terapia de HD, 17 pacientes fueron tratados con
medicamentos reductores de uricemia. Seleccionaron a 10 pacientes para
estudiar la cinética de urato durante una semana. La media de urato pre-dialisis
en la segunda sesion fue de 5,2 + 1,04 mg/dl mientras que después de la sesion
fue de 0,9 + 0,4 mg/dl. Los niveles de urato se redujeron significativamente
durante el periodo de 1 semana. Observaron una media de 80,2% en la
reduccién de urato post-HD. 51 pacientes mostraron una reduccién igual o
superior al 80%. El uso de medicacion no mostré un gran impacto en la
reduccion de acido urico durante las sesiones. Sus datos reforzaron la idea de

la efectividad de la dialisis para reducir y mantener el urato bajo (14).

Rohn et al. analizaron la aparicion de ataques de gota tras el inicio de la HD.
La muestra contaba con 601 pacientes en hemodialisis cronica y se dividio en
dos grupos: aquellos con gota y aquellos con hiperuricemia asintomatica.
186/601 sujetos recibieron tratamiento reductor de uricemia previa a las
sesiones de dialisis. 301 pacientes tenian una media de urato inferior a 6,4
mg/dl y de estos 110 recibian tratamiento farmacoldgico previo a iniciar
dialisis. Solo el 10% de los pacientes que tenian gota presentaron nuevos
ataques tras el inicio de la dialisis. Concluyeron que la terapia reductora de
urato podria no ser necesaria en aquellos pacientes con hiperuricemia

asintomatica tratados con dialisis (15).

Se realiz6 un estudio con 182 pacientes de los cuales 98 estaban siendo tratados
con reductores de la uricemia, 88 con alopurinol y 10 con febuxostat. Se
recogieron datos a lo largo de 5 afios de tratamiento de dialisis. Observaron que
aquellos pacientes que tomaban tratamiento farmacologico antes de iniciar la
dialisis tuvieron menos brotes de gota en comparacion con aquellos que no
tomaban ninguna medicacion. Concluyeron que el tratamiento con reductores
de la uricemia antes de comenzar la dialisis puede ser un factor protector frente

a los brotes de gota (16).
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Por otro lado, este afio Ohashi et. al han publicado un estudio observacional
sobre la excrecion extrarrenal de urato mediada por ABCG2 en pacientes en
HD. EI ABCG2 se trata de un exportador de urato que se encuentra en
diferentes tejidos, tales como el rifion y el intestino. Su disfuncién se ha
asociado con hiperuricemia y gota. En este estudio incluyeron 123 pacientes en
hemodidalisis y la edad de los participantes fue de 67,2 + 10 afios. El urato medio
era de 7,4 £ 1,1 mg/dl al comenzar el estudio. Recogieron los datos de urato
previos a la HD, posterior a esta y dos dias después. Los pacientes con un 100%
de funcién del ABCG2 tenian un urato pre-HD de 7,1 mg/dl, post-HD de 2
mg/dl y dos dias después 6,3 mg/dl. Los que tenian una funcion del 75% del
exportador contaban con un urato de 7,8 mg/dl pre-HD, 2,2 post-HD y 6,6
mg/dl dos dias después. En el caso de los que tenian una funcion del 50%, el
urato pre-HD era de 8,4 mg/dl, post- HD 2,4 mg/dl y dos dias después 7,2
mg/dl. La disfuncion del ABCG2 acelero de forma significativa el aumento de
uricemia. Estos hallazgos resaltan la importancia de la excrecidn extrarrenal

del &cido urico (17).

Podemos observar una variabilidad entre los resultados de los estudios previos.
Puede deberse tanto a la diferencia de muestras, tipo de medicamento
administrado previo y posterior a la dialisis, el tipo de dialisis recibida y el
tiempo de seguimiento, puesto que es dificil reclutar y realizar un seguimiento
de estos pacientes. También se debe de tener en cuenta que no se cuenta con

estudios prospectivos de pacientes con gota que inician dialisis.

Nuestro estudio cuenta con pacientes con gota demostrada y con diversas
mediciones: previas a la dialisis, una vez comenzada, a los 3 meses sin
tratamiento farmacologico y posterior a administrar tratamiento en algunos de

los pacientes.

Se deben tener en cuenta las limitaciones de nuestro estudio al interpretar los
resultados, puesto que contdbamos con una muestra pequefia. Sin embargo,
segun nuestros resultados la dialisis es de utilidad para reducir los niveles de
uricemia y no parece que sea clinicamente significativo afiadir tratamiento

reductor de uricemia una vez iniciada la dialisis.
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En las mediciones de urato previas a las sesiones de dialisis, aquellos pacientes
que recibian reductores de uricemia y dialisis mostraban niveles més bajos que
aquellos que no tomaban medicamentos. Es importante tener en cuenta que los
pacientes que recibieron tratamiento reductor de uricemia eran aquellos con
gota grave y que mostraban niveles de urato mas altos. Antes de combinar la
dialisis y el tratamiento farmacoldgico, tenian una media de urato de 7,56mg/dl
y los que no recibieron reductores de uricemia tenian una media de 6,32 mg/dl.
Los niveles de urato en los pacientes que Unicamente recibieron didlisis se

mantuvieron estables rondando una media de 6 mg/dl.

No observamos diferencias en la utilidad de la HD o la DPCA, se vio que los
valores de urato en ambas no eran diferentes. A la hora de valorar la HD, se
deben de tener en cuenta las mediciones previas y posteriores a la sesion y la
media de ambas. Observamos que al cabo de un afio de seguimiento las medias
de HD de los que habian recibido reductores de uricemia y los que no la habian

recibido eran practicamente iguales.

En cuanto a los ataques de gota, al igual que Hoper et al., observamos que el
tratamiento reductor de uricemia previo a iniciar la dialisis podria ser un factor
protector. Documentamos un mayor nimero de ataques en los pacientes que no
habian sido tratados previamente frente a aquellos que si habian sido tratados.
Esto refuerza la idea de la escasa utilidad de tratamiento reductor de uricemia
asociado a dialisis en pacientes tratados previamente, puesto que cuentan con

una carga tisular de urato menor.

Al comparar nuestros resultados con los estudios previos, nos encontramos con
el problema de que los pocos estudios prospectivos que hay no cuentan con
pacientes con gota ni, en algunos casos, con hiperuricemia. Ademas, no
cuentan con niveles post-HD como es nuestro caso. No evallan el efecto de la

terapia reductora de urato posterior a las sesiones de HD.

Se necesitan estudios mas amplios para confirmar estos hallazgos y disponer

de un tamafio de muestra mayor.
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5. CONCLUSIONES

e Ladidlisis, tanto DPCA como HD, es Util para reducir la uricemia y la
medicacion reductora de urato asociada no resulta ser necesaria.

e Las mediciones de urato al utilizar HD deben ser evaluadas previas y
posterior a la sesion y analizar la media de ambas.

e El tratamiento previo al inicio de la dialisis con medicacién reductora
de urato se asocia a una menor frecuencia de ataques de gota una vez
comenzadas las sesiones de didlisis.

e Son necesarios estudios con muestras mas grandes en pacientes con
gota demostrada, que permita comparar diferentes medicamentos
reductores de uricemia, tanto en DPCA como en HD.

e Queda asimismo por dilucidar si los pacientes con depdsitos articulares
méas extensos, medidos mediante ecografia al iniciar dialisis, se
beneficiarian del tratamiento reductor de la uricemia con medicamentos
(Estudio EDUARD, valorado positivamente por CEIC Cruces).
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