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Abstract

Gout is a rare event in hemodialysis. We present a six-month chronic hemodialysis patient with a long-
term previous history of asymptomatic hyperuricemia associated with agnogenic myeloid metaplasia, an
unusual cause of myelofibrosis. He developed painful arthritis of two fingers during an urinary tract infec-
tion with marked leukocytosis, being his uric acid level 13 mg/dl. He was started on colchicine 2 mg/day
plus ampicillin. After two weeks of treatment his arthritis resolved, his uricemia was 8.6 mg/dl and his
white blood cell count returned to baseline levels. We discuss the possible causes of hyperuricemia in this
patient and the reasons gout is a rare event in hemodialysis patients, albeit hyperuricemia is frequent in

this population.
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Introduccién

La hiperuricemia (HP) afecta al 20% de la pobla-
cién general, pudiendo ser primaria o secundaria’.
La HP se desarrolla cuando la produccién de 4cido
arico (AU) excede el indice de excrecién o cuando
la funcién renal esta disminuida. Si la HP es severa
y prolongada se aumenta la posibilidad de desarro-
llar artritis gotosa (AG). Las manifestaciones clini-
cas de HP suelen aparecer luego de 20 afios de HP.
La AG es la artritis inflamatoria mas comiin en ma-
yores de 40 afos en la poblacién general, y est4 es-
trechamente relacionada al aumento de los niveles
de AU'. Aunque es muy comiin que los pacientes
con insuficiencia renal crénica presenten ataques a-
gudos de AG antes del ingreso a dilisis, esto es in-
frecuente en los individuos urémicos con hiperuri-
cemia, con o sin tratamiento dialitico de reempla-
zo®, Sin embargo, la HP por si sola es insuficiente
para provocar un ataque agudo de AG, necesitando
a su vez de factores pro-inflamatorios como anti-

inflamatorios para su desarrollo’.

Presentamos un paciente con HP secundaria asinto-
matica de larga data debida a metaplasia mieloide
agnogénica (MMA) que desarrollé una AG a los 6
meses del comienzo de la hemodiilisis.

Caso clinico

Hombre de 63 anos, con antecedentes de hiper-
tensién arterial, MMA de nueve afios de evolu-
cién, HP, en tratamiento con hemodialisis crénica
por nefropatia isquémica, que presenté una artritis
aguda de articulaciones interfalangicas proximales
del segundo dedo de mano derecha y del cuarto
dedo de la mano izquierda, extendiéndose luego al
total de ambos dedos més podagra (ver Tabla 1).
El cultivo de orina fue positivo para Enterococcus
faecalis (diuresis diaria <200 ml).

Comenzé tratamiento con ampicilina oral 1.5 gra-
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mos/dia mas colchicina 2 mg/dia. Después de dos
semanas de tratamiento su artritis y su HP resolvie-
ron (Tabla 1).

Tabla |.Resultados de laboratorio
Abreviaturas: LDH: lactico deshidrogenasa; AG: ataque de gota

El paciente permaneci6 asintomatico en los tltimos
tres meses y sus niveles pre-didlisis de AU nunca
fueron mayores a 8.2 mg/dL

prediilisis | predialisis | predidlisis | postdialisis AG AG AG pués de GA

Hematocrito (%) 30 31 25 28 34 - 30 31
Leucocitos/yl 25600 | 38000 | 29900 | 26000 | 56000 | 48000 | 32000 | 26000
Plaquetas/pl 380000 | 577000 | 773000 | 325000 | 840000 | 649000 | 550000 | 732000
Creatinina (mg/dl) | 3.8 38 5.1 61 | 54 4.1 48 59
Acido drico (mg/dl) |  10.6 12.9 16.6 82 | 130 125 103 82
Bicarbonato (mEq/l)| 17 16 16 21 13 | 14 17 20
Calcio (mg/dl) 83 89 82 8.7 8.0 8.8
Fosforo (mg/dl) | | 58 49 38 4.1 '
Sodio (mEq/l) 14] 134 | 138 141 132 135
Pousio (mEql) | 5 | 4 | 54 | 47 | 51 | 57

“LDH (Ui 19 | 2249 2890

Discusion

Nuestro paciente presenté dos factores causales pa-
ra su HP; 1) la sobreproduccién de AU, secundaria
a la marcada leucocitosis propia de la MMA y al au-
mento del recambio celular denotada por los nive-
les elevados de LDH (Tabla 1), y 2) la disminucién
en la excrecién de AU por la insuficiencia renal.
La MMA es una inusual causa de mielofibrosis, y
representa aproximadamente el 10% de todas sus
causas, con una incidencia de 1.5/100000 por afo*.
La MMA es una enfermedad clonal hematopoyéti-
ca en la cual la medula 6sea se ve reemplazada por
tejido fibroso, trasladdndose la produccién de célu-
las sanguineas principalmente a higado y bazo.
Estos pacientes se presentan con diferentes grados
de anemia, tienen mds de 30000/ul leucocitos en el
11% de los casos y trombocitosis severa en el 13%,
con un promedio de transformacién a leucemia de
5-22%°. Las infecciones y la hemocromatosis por el
alto requerimiento tranfusional son las complica-
ciones mis frecuentes. Aunque es rara la insuficien-
cia renal asociada a MMA, puede ser secundaria a
glomerulonefritis membranosa®, a compresién del
rifién izquierdo por la esplenomegalia’, a precipita-
ci6n del AU en el rifién’, a nefrolitiasis de AU y lisis
tumoral aguda espontinea®.

La mayoria de los pacientes con MMA presentan
HP debido al alto recuento de leucocitos. Por lo
tanto, si ocurre una complicacién infecciosa (como
la infeccién urinaria de nuestro paciente), puede
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aumentarse el recuento leucocitario, lo que em-
peora la HE particularmente el contexto de la in-
suficiencia renal. Esta situacion clinica se puede ob-
servar en los casos severos de leucocitosis y sindro-
me de lisis tumoral, como en la crisis blastica leucé-
mica, el linfoma no-Hodgkin de alto grado o des-
pués de la quimioterapia’.

Nuestro paciente presenté HP severa asintomadtica
en el periodo prediilisis (Tabla 1). Esto podria estar
explicado debido a un delicado equilibrio crénico
entre el recuento leucocitario (20000-30000/ul),
una excesiva produccién de AU, y la insuficiencia
renal crénica. La HP es frecuente en pacientes con
insuficiencia renal y puede ser severa, pero esto no
es suficiente para producir gota ya que los pacien-
tes con uremia presentan deficiencias inmunes y un
estado hipo-inflamatorio®. Los pacientes en diélisis
desarrollan una inadecuada cantidad de anticuer-
pos contra las vacunas, tienen un aumento en la in-
cidencia de cancer y un incremento en la suscepti-
bilidad a infecciones". Se ha demostrado en los pa-
cientes con insuficiencia renal avanzada alteracio-
nes de la funcién de los neutréfilos, principalmen-
te en la fagocitosis y la migracién®. Es probable que
la fagocitosis de los cristales monosédicos, un paso
esencial en la produccién de factores quimiotacti-
cos, esté alterada en la uremia®. Finalmente, la aci-
dosis juega un rol importante en el desarrollo de la
gota, afectando principalmente la fagocitosis*. En



nuestro paciente, la acidemia (causada por la sepsis
y la insuficiencia renal) podria haber predispuesto a
la precipitacién de grandes cantidades de cristales
monosédicos, siendo corregida con el aporte de bi-
carbonato que ofrece la hemodidlisis.

El valor de los niveles de AU para el diagnéstico de
AG es limitado, ya que el AU puede ser normal has-
ta en el 40% de los pacientes al momento del ata-

que agudo®.

Un solo caso de artritis con compromiso sinovial
por hematopoyesis extramedular ha sido descripto
en un paciente con MMA'. La resolucién comple-
ta del cuadro clinico con colchicina, junto a la co-
rreccién de la HP, sugieren que la causa de la artri-
tis interfaldngica dolorosa bilateral fue secundaria a
la gota.

Conclusiones

En conclusion, presentamos un paciente con MMA en hemodialisis crénica e HP severa secundaria a
leucocitosis marcada que desarrollo AG en el contexto de una infeccién urinaria que resolvié con tra-
tamiento apropiado. Si bien es raro, la gota puede ocurrir en pacientes con HP severa en hemodiali-
sis. La acidosis juega un papel importante en su desarrollo. En estos casos, la intensificacién del trata-
miento dialitico ayuda a disminuir tanto la acidosis como la HP.
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