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1. INTRODUCAO

1.1. CONSIDERACOES CERAIS SOBRE HIPERURICEMIA E GOTA

.O dcido urico (2,6,8-trioxipurina), no homem, provém da
oxidagado da xantina e hipoxantina por acdo da xantina oxidasel02,

Os nivels normais de dcido urico pelo método da uricase
sdo de 3 a 7mg/dl para o homem e de 3 a 6mg/dl para a mulher®0,
Contudo, estes valores podem sofrer variagdes de acdrdo com a
idade, raga, hdbito alimentar, peso , area de superficie corporal,
classe social e outras varidveis®l. Nas aves o produtoc final do
metabolismo das purinas enddgenas (ribonucleotideos) e exégenas
(alimentares) ¢ a alantoina, por agdo da uricase sébre o &dcido
irico, sendo o homem a 1linica espécie animal susceptivel a
desenvolver hiperuricemia e gota. As fontes de purina endégena
s8o0 a PP-ribose-P mais glutamina, que se convertem em
fosforribosilamina, consistindo esta na sintese "de nove",
propriamente dita de wum lado, e de outro os ribonucleotideos
purinicos como produtos do catabolismo de dcidos nucleicos (RNA e
DNA)®? |

A definigdo de hiperuricemia € melhor entendida en
termos de liquidos organicos supersaturados de urato gque em
relagao a da solugdo aquosa, ¢ da ordem de 6,4 a 6,8mg/d182.

A maioria dos estudos, revela valores médios de 5mg/dl com



desvio padrdo de 2,5mg/dl para o homem®-. Para a mulher, os
valores sao um pouco inferiores, porém os niveis de dcido drico se
elevam depois da menopausa, paralelamente as taxas de
colesterolemia, trigliceridemia etc., aumentando a incidéncia da
doencga®.

Individuos com hiperuricemia ndo devem ser encarados
‘como  gotosos, uma vez gue nem todos desenvolvem a doenca, sendo
definidos como hiperuricémicos assintomdticos??. wNa hiperuricemia
assintomdatica os niveis séricos de dcido tUrico estdo acima de
7,0mg/dl e ndo devem ser acompanhados de artrite, tofo ou
nefrolitiase e nem ser relacionados com o uso de drogas ou doencas
que apresentem hiperuricemia. Portanto a hiperuricemia
assintomdtica deve ser encarada apenas como um fator de risco para
© desenvolvimento da gota, devendo o tratamento ser considerado
tdo sémente quando ocorrer a doenqa21.

A gota & um disturbio metabélico decorrente da
precipitacdo de cristais de urato de sédio nos tecidos, sendo
caracterizada por®3: 1,aumento da concentracao de urato no soro;
2.Crises recorrentes de artrite aguda; 3.Presenga de agregados de
cristais de urato monossédico periarticular (tofo); 4.Doenca renal
envolvendo glomérulos, tiubulos, intersticioc e vasos sanguineos e
5.Urolitiase.

Nao se reconhece uma distribuigio étnica, geografica ou
climatica caracteristica da doenca, embora os pacientes acometidos
pertengam usualmente a uma melhor classe sociall8.19,100,111

Acomete na maioria das vezes o0 sexo masculino (95%)



entre a quarta e quinta décadas da vida, com antecedentes
reumdticos geralmente ausentes3%/5%; no sexo feminino ocorre
predominantemente apdés a menopausa®?. a prevaléncia da gota ¢ de
2 a 2,6/1000, aumentando com a idade, e a incidéncia é de 3,2/1000
em homens brancos e de 0,5/1000 em mulheres brancas, segundo
estudos de Framinghaml.

Nas suas formas completas , apresenta trés estdgios
clinicos: artrite gotosa aguda, gota intercritica e gota tofacea
crénica®®. A artrite gotosa aguda ocorre inicialmente em surtos
agudos ou sub-agudos de artrite de duracido e intensidade
variaveis, geralmente monoarticulares e de localizagdo nos membros
inferiores!17, os periodos intercriticos saoc de acalmia completa
e as crises costuman ceder ao uso da colchicina em doses
eficazes3l. Pode ou nao evoluir para poliartrite crénica, nefrite
gotosa e deposic¢do de sais de urato nos tecidosl0,27,43

A gota secundaria pode ser decorrente do estado de
hipercatabolismo presente em diversas patologias ou ainda por uso
de algumas drogas58. Entre estas doengas se destacam as
hemopatias mieloproliferativas como a policitemia vera, a
metaplasia mieléide, a leucemia mieléide crénica e mieloma
miltiplo®8. Os diuréticos principalmente os tiazidicos, estéo
entre as drogas que mals frequentemente levam a hiperuricemia
secundaria, mas também pirazinamida, etambutol, quimioterdpicos,
acido nicotinico e salicilatos em baixas dosesl6:104,105,129

Na gota secundaria, a uricemia costuma ser bem mais

elevada que na gota primdria, visto que €& decorrente da degradacgdo



nucleoprotéica em grandes proporcgdes, embora o nimero de crises
seja relativamente menor®:28,

Hiperuricemia e gota tém sido descritas em pacientes com
insuficiéncia renal crénica submetidos & hemodidlise®3. Algumas
informagdes preliminares, a respeito da hiperuricemia e da gota,
parecem pertinentes na compreensao das manifestacoes

ostecarticulares em hemodialisados.

1.2. PATOGENIA DA HIPERURICEMIA

A patogenia da hiperuricemia e da gota pode ser
explicada através del02: 1.aumento da produgéo de dcido uUdrico e

2.diminuicdo da excrecio de &acido vrico.

1.2.1. Aumento da produgdo de &cido urico

0O aumento da produgac de dcido drico resulta de trés
fontes principa15102: l.aumento da biossintese "de novo' das
purinas; 2.aumento do catabolismo do dcido nucleico e 3.dieta rica
em purinas. Alguns estudos demonstram que a hiperuricemia nao
deve ser atribuida & absorcdo anormal dos precursores da

purinal3l, 116

Apesar da nitida relagdo entre a gota e a
hiperuricemia, em cerca de um quinto dos casos, os niveis de

dcido Urico sdc normais mesmo durante as crisesll3.



A hiperprodugdo de dcido drico ocorre com uma frequéncia
aproximada de 10% em pacientes gotosos, podendo ocorrer como
consequéncia de um erro conhecido no metabolismo, ou ainda
desconhecidol02,

A Dbiossintese das purinas e producido do dcide 1iirico &
determinada em sua maior parte pela enzima amidofosforribosil
transferase. A atividade dessa enzima é regulada pela viabilidade
de seu substrato, o fosforribosil-pirofosfato {PRPP), ou pela
concentragao de seus inibidores ribonucleotideos, dcido guanilico,
dcido inosinico e 4cido adenilico?%.

A PP-ribose-P converte a amidofosforribosil-transferase
inativa em ativa e esta & convertida outra vez em inativa & custa
de nucleotideos purinicos. A forma ativa ¢é constituida por
pequenas moléculas de peso igual a 133.000 enquanto a inativa & de
aproximadamente 270.000. Isto significa que quanto maior o teor
de PP-ribose-P e giutamina, maior serd a sintese de purina "de
novo" por inibigdo do mecanismo de "feedback" mediado pela
amidofosforribosil-transferase®”.

Existem outras anormalidades enzimdticas gue determinam
um aumento da sintese de purina no homem, embora poucas tenham
sido adequadamente demonstradas e com correspondéncia clinicall3,
Teodas essas alteragbes enzimdticas acabam resultando num aunento
da PP-ribose-pl02,

A deficiéncia das enzimas glicose-6-fosfatasef,
hipoxantina guanina fosforribosil transferase (HGPRT) =eja na sua

forma parcial ou completa71=72f129 (esta vdltima resultando na



sindrome de Lesch Nyhan26) sda0 algumas dessas alteracgdes
enzimdticas, além do aumento da enzima PRPP sintetase e o aumento
da glutamina59r67.

Estudos atuais demonstram que a dieta rica em purinas,

outrora muito discutida como fator de hiperuricemia, ndo eleva o

dcido uWrico acima de lmg/d1113,124,

1.2.2. Diminuigao da excrecdo de acido ldrico

A diminuigdo da excregao do dcido turico deve ser
estudada com relagdo a depuracdo renal de acido iurico diminuida,
nao se admitindo mais gque um mecanismo extra renal possa estar
envolvidoll?9,

Aproximadamente dois tercos a trés quartos da producéo
total do 4cido Uurico sdo eliminados pelos rins e o restante
através do trato gastrointestinal, e sujeito a uricdlise
intestinal por bactériasl?l,

Até ha alguns anos, o mecanismo de excregace renal
resumia-se em trés componentes, aos quais acrescentou-se um quarto
nesses dltimos anos®l,41; 1.filtragdo glomerular completa do acido
Urico; 2.reabsorcgdo quase que total (90 a 93%); 3.secregdo tubular
de aproximadamente 50% do dcido Urico reabsorvido e, 4 .reabsorcgéo
tubular pds secregdo ao redor de guatro quintos do 4dcido uarico
secretado. Quatro hipdteses devem ser encaradas na hiperuricemia

de origem renalll,75,106, l.diminuigdo da filtracdo glomerular:



Z.aumento da reabsorgdo tubular pré secrecio; 3.Diminuigde da
secregao tubular e 4. Aumento da reabsorcdo pos secregao.

Alguns fatores influenciam o transporte renal de urato.
Uma longa lista de agentes farmacoldgicos podem interferir com a
aceleragdo da reabsorgdo e secrecdo?®. Fisiologicamente os
fatores que modulam a excrecdo de urato sdo o pH intratubular,
fluxo tubular e o fluxo plasmdtico renal. Os dois primeiros tém
importdncia na precipitacdo de dcido urico e urato dentro dos
ductos coletores e o terceiro é importante na secrecdo de urato.
Algumas doencas, como hipertensdo, eclimpsia e anemia falciforme
levam a uma hiperuricemia por redugdo na filtragdo glomerular por
diminuigdo do fluxo plasmdtico renal. Os &cidos organicos tais
como dcido latico, dcido betahidroxibutirico, ou dcido
acetoacético inibem a secrecdo de urato?1:57,125, aqqin sendo,
cetoacidose diabética, 4cidose ldtica ou cetose por 1inanigdo
resultam em altos niveis de urato plasmdtico devido a inibi¢ac da
excregdo urindria®%4, a elevagdc do lactato plasmdatico ¢ a maior
causa de hiperuricemia no alcoolismo, exercicios pesados, toxemia

gravidica, "stress"™ e grande perda de peso no obeso?0.85

1.3. PATOGENIA DA CRISE ARTICULAR

Ainda ndo se sabe exatamente o mecanismo que desencadeia
a crise gotosa. Diversos fatores devem participar da patogenia da

crise aguda de gota tais como®9/%4,76. 1. fluidos organices



supersaturados de dcido 1rico; 2.formagdo e precipitacdo dos
cristais; 3.leucotaxia e fagocitose dos cristais; 4.atuacgdao das
enzimas lisossdmicas; 5.ativagdo do fator de Hageman;
6.participagédo do complemento; 7.atuagdo de cininas-bradicininas.

A relagao entre hiperuricemia e a crise parece nao ser
absoluta, podendo existir individuos hiperuricémicos sem crise e -
normouricémicos em crisell3,

Gotosos tratados e contrelados, com uricemia normal,
eventualmente apresentam crises, ainda que nido muito intensas. ¢}
achado de uricemia normal em doentes em plena crise ndo & assim
tdo incomumill, No entanto, estudos epidemioldégicos revelam que
a frequéncia das crises guarda relacdo direta com os niveis de
dcido Urico quando acima dos limites criticos, isto ¢, em torno de
7,0 a 7,5mg/d1121,

Admite-se um mecanismo de ordem vascular na crise, uma
vez gue verificou—ée um aumento notavel do aporte sanguineo na
extremidade comprometida, possivelmente por vasodilatacao
intensa?.  Isto favorece a precipitacdo de cristais de acido
urico, pois o meio se torna dcidold?,

A participagdo do dcido drico na crise gotosa foi
demonstrada em estudos experimentais, onde apés a aplicacdo de
nicrocristais de gcido drico desencadeou-ge uma resposta
inflamatéria exuberante nos tecidos sub-cuténeos, pele e
articulacées, semelhante & crise gotosa84. Demonstrou-se ainda,

due com o uso de colchicina, essa resposta poderia ser

previnida3l.



Agudelo?, apods a injecao de microcristais de vurato de
s6dic na cavidade articular, observou vasodilatacao, edena,
nigragdo de polimorfonucleares (PMN}, seguidos de aumento da
pressdo intraarticular, atividade quimiotdtica e aumento de

leucécitos PMN, no liquido sinovial com fagocitose de cristais de

urato.

Os cristais fagocitados pelos neutrofilos, sao entéao
digeridos pela verdoperoxidase latica leucocitdria, ou lesam os
leucdécitos e sdo novamente reingeridos, recompondo o ciclo
inflamatério?. Neste, participa a ativacdo de sistemas
lisossomiais dos fagécitos, que sdo destruidos e liberam enzimas
livres no intersticio celular ou na cavidade articular, e se
constitui em mecanismo de essencial importancia na patogenia da
inflamacio®®.

A glicdlise anaerdbica dos leucécitos determina uma
diminuigdo do ph, resultante da produgao do dcido latico. A queda
do ph tem sido postulada como propagadora da gota agudal22,

Os cristais de urato ligam-se avidamente a imunoglobulina
G e albuminaZ0,48,120 A absorgdo de imunoglobulinas & a
responsdavel pela ativagdo do complementol22, Alguns estudos
realizados com cristais aspirados de articulacdes inflamadas,
demonstraram IgGC e albumina aderentes & superficie?8,76,

Por serem eletricamente negativos, os cristais de urato
ativam o} fator XII (Hageman), ocasionando aumento da
permeabilidade, ativacao das Dbradicininas o) cininas que

encontram-se aumentadas no liquido sinovial em até 50 vezes,



durante a crise aguda de gota34. Esses fatores induzem a uma

vasodilatagdo com aumento da permeabilidade vascular, marginacao e
migragdo dos leucdcitos. Contudo uma resposta inflamatdria aguda
aos cristais de wurato também pode ocorrer na auséncia desse
mecanismo. O sistema do complemento pode estar envolvido nesta
resposta inflamatéria aguda aos cristais de urato como um ativador
alternativo ou concomitante®®. Nio se pode estabelecer ainda qual
dentre esses mecanismos referidos é o maior responsdavel pelo
desencadeamento da artrite gotosa, devendo-se valorizar a sua
integracgdo para que isso ocorra.

Os sais de monourato devem estar supersaturados nos
liguidos orgdnicos e devem existir condigées favorecedoras locais
para sua precipitacdolll, a supersaturagido é uma necessidade, mas
nac € uma precondicdo suficiente.

A temperatura local parece favorecer a precipitacdo dos
cristais e consequénte formagdo de tofos, visto que had certa
predilecao pelas regides mais frias do corpo, o pavilhao
auricular, a ponta do nariz, a primeira metatarsofalangiana, etc.,
© que nao explica, no entanto, ocorréncia de depésitos de urato em

outras dreas ndo frias e nas superficies extensoras dos

tenddesll3
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2. HIPERURICEMIA E GOTA SECUNDARIA

Hiperuricemia e gota secunddria podem ocorrer como
consequéncia a diversas patologias e uso de drogas. As doengas
que mais frequentemente levam a hiperuricemia s&o: doengas
mieloproliferativas, mieloma miltiplo, policitemia secundaria,
hemoglobinopatias, insuficiéncia remal crénica, hipertirecidismo,
alcoolismo, psoriase além de outras?3:32:88_  Entre as drogas,
temos os diuréticos tiazidicos como os mais importantes agentes
hiperuricemiantesl04,

Os mecanismos predisponentes & hiperuricemia e gota
assemelham-se aos da gota primdria, embora o metabolismo esteja

alterado pela doenga associada ou drogallB.

2.1. DOENCAS HEMATOLOGICAS

Pacientes com leucemia, metaplasia mieléide, policitemia
vera e mieloma miltiplo apresentam um aumento do catabolismo de
nucleotidios enddgenos resultando em hiperuricemia83. Artrite
gotosa é observada nesses pacientes ao redor de 3,7 a 5,33%55.
Metaplasia mieldide & complicada por depdsitos tofdceos ao redor
de 27% dos pacientes?8,

Hiperuricemia também é comur nas policitemias,

hemoglobinopatias, anemia perniciosa, especialmente apos terapia

11



com vitamina B1l2, anemia falciforme e outros estados crénicos de

hemélise33,52,101

2.2. GOTA SATURNINICA

Un aumento da incidéncia de gota é encontrado enm
nefropatia crénica por chumbo. Na gota saturninica, a redugdo do

clearance renal é o mecanismo primdrio da hiperuricemia’.

2.3. INANICAQ

Restrigao calérica total resulta em hiperuricenia
atribuida A reducdo do clearance renal de urato e hiperproducdo de
urato2?,35, Retencdo de urato estd correlacionada mais com
cetose, especialmente quanto A concentracdo sérica de beta
hidroxibutirato e acetoacetato®%.

Ataque de gota pode ocorrer durante inanicao,

principalmente nos pacientes com histéria de gota anterior??.

2.4. PSORTASE

Na psoriase ocorre um aumento do '"turnover" celular

dedcido nucleico resultando em um aumento de Adcido Urico.

12



Aproximadamente 50% dos pacientes com psoriase desenvolven

hiperuricemia38:77,

2.5. SARCOIDOSFE

Pacientes c¢om sarcoidose desenvolven hiperuricemia ao
redor de 36 a 50% dos casos. Quando a sarcoidose estd em remissao

clinica, a hiperuricemia tende a retornar ao normalll?,

2.6. ENDOCRINOPATIAS

No hiperparatireoidismo a hiperuricemia quando ocorre,
estda associada & néfrocalcinose, provavelmente relacionada com
retengao renal de &cido urico, devido ao dano renai®?.

No hipertireoidismo, o estado metabdlico aumentado pode
contribuir para o aumento do urato plasmatico. No hipotireoidismo
a causa da hiperuricemia é desconhecida, especulando-se que seja

um fendémeno renalll?,

2.7. HIPERTENSAO E ATEROSCIEROSE

Fatores causais relacionando hiperuricemia e hipertensao

ndo sao claros. Reducdo do fluxo sanguineo renal e aumento da

13



resisténcia vascular vrenal e resisténcia periférica total em
pacientes com hipertensao essencial e hiperuricemia foi
demonstrado por Messerli?l, Hiperuricemia em pacientes com
hipertensdo essencial pode refletir nefroesclerose precoce.

Hipertensdo estd presente em 25 a 50% dos pacientes com
gota.,

Nenhuma associagdo evidente foi encontrada em estudos
tentando relacionar hiperuricemia e aterosclerose, sendo portanto
controversa a definigdo que a hiperuricemia seria um fator de
risco para aterosclerose36,61, Em pacientes hiperuricémicos,
fatores de risco tais Como obesidade, hipertenséo e
hipertrigliceridemia parecenm contribuir para a associacdo

observada entre valores elevados de urato sérico e aterosclerose.

2.8. OBESIDADE

Diversos trabalhos mostram uma forte correlacdo entre
peso corpdreo e concentragao de urato sérico, pois o obeso
apresenta uma diminuigdo do clearance e um aumento da producac de

dcido 1lrico, responsdveis pela hiperuricemia presente nestes

pacientes®,85

2.9. DIURETICOS

O uso dos diuréticos representa uma das causas mais

14



importantes de hiperuricemia secunddria®9.103,111,130, A
clorotiazida quando administrada por via endovenosa, em altas
doses, apresenta um efeito uricosurico, mas quando administrada
oralmente em baixas doses, apresenta retengdo de urato.l6,78 Em
altas doses a clorotiazida inibe a reabsorgac de urato pelo tubulo
renal, embora durante a administragdo crénica iniba a secrecio
tubulari®.

A diminuigdo da excregcdo de urato é o produto da
concentragdao do volume ligquido extracelular, sendo que o aumento
da reabsorgdo € maior que a inibigdo da secregdo, constituindo o
mecanismo primdrio da hiperuricemia. 0 aumento da reabsorcdo e a

diminuicdo da excreg¢do sio decorrentes da deplegac do volumelO4,

2.10. ALCOOL

Estudos epidemioldgicos mostram uma forte correlacgao
entre os niveis de urato sérico e ingestdo de bebidas alcodlicas,
sendo que na populagdo de gotosos ocorre um maior consumoc de
bebidas alcoélicas3?. O alcool leva a um aumento da producdo de

urato e a uma supressdo da excregdo de urato decorrente da

hiperlacticidemia.

2.11. OUTRAS DROGAS

Salicilatos em baixas concentragdes suprimem a secrecgdo
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tubular de urato, embora em altas concentragdées suprimam a
reabsorgéollg.
Pirazinamida e etambutol diminuem o clearance renal de

dcido urico levando a hiperuricemial0?,

2.12. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Hiperuricemia é comum nos pacientes com insuficiéncia
renal crénica®2, Ataques recorrentes de artrite aguda ou
periartrite podem ocorrer nesses pacientes mesmo quando tratados
com hemodidlise®3.

As caracteristicas clinicas dos episédios inflamatérios
agudos e a hiperuricemia associada sugerem artrite gotosa<Z2.
Exame dos tecidos e liquido sinovial, pode demonstrar cristais de
apatita e oxalato de cdlcio, além dos oristais de urato de
Séd10107f108.

Apesar da hiperuricemia frequentemente encontrada nesses

pacientes, artrite por gota nioc é observada como seria o esperado.
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3. MANIFESTAGOES OSTEOARTICULARES NOS HEMODIALISADOS

A partir da década de 60, a hemodidlise tem sido
rotineiramente empregada no tratamento do doente renal crénico,
com a intengdo de remover os catabdlitos através de uma membrana
semipermedvel. Isto ocorre, através da difusdoc de solutos (uréia,
creatinina, 4cide urico, moléculas médias) do compartimento
sanguineo para a solugdo de didlise e o movimento de substancias
tais como cdlcio e acetato do banho dialisador para o sangue. Com
esse procedimento o sangue fica livre de escorias, retornando ao
organismo com a composicdo eletrolitica normalS83.

A membrana dialisadora mals utilisada é a membrana de
cuprofane, que ¢é um tipo especial de celofane. Esta membrana
permite a passagem lenta de particulas com peso molecular até
40.000d, sendo as moléculas até 5.000d as que se difundem com mais
facilidade. Como o peso molecular das proteinas geralmente &
superior a 50.000, elas ndo atravessam essa membrana.

A unidade dialisadora ¢ constituida de um feixe de
capilares de cuprofane envoltos por um cilindro plastico. 0
sangue percorre Iinternamente este feixe de capilares gque sio
banhados pela solugdo dialisadora . A passagem de escdérias é
realisada através do gradiente de concentragdo entre o sangue e o
liquido de didlise,.

Manifestagées osteoarticulares tém sido demonstradas
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com grande frequéncia em pacientes submetidos cronicamente a
hemodiglise8?90,

As manifestagbes mais frequentemente encontradas sio:

9

poliartralgia” incaracteristica, sindrome do tunel do carpo??,

gota66, pseudogota90, osteonecrosel?, artrite séptica®?

’

hemartrose recorrente73, bursite agudag, artrite secundaria a
depdsito de hidroxiapatita?, oxalose8?, amiloidose8r114,
espondiloartropatia destrutiva®?, depdsito de aluminio??,
condrélise do quadril®® e osteoartropatia erosivall?,

Essas alteracbes ocorrem pela presenca em niveis
elevados de algumas substéncias no sangue, por déficit da
eliminagdo através da membrana dialisadora ou por excesso de
administragado, tais como vitamina C e aluminio290.

Tais manifestagbes acometem principalmente os pacientes
hemodialisados por um periodo geralmente superior a seis anos,
podendo também ocorrer nos hemodialisados em periodos inferiores

a seis anos, porém com menor frequéncia?6.,123,

3.1. SINDROME DO TUNEL DO CARPO

A sindrome do tinel do carpo € um problema reconhecido
em pacientes submetidos a hemodidlise por longe tempo e a
incidéncia tem sido observada em cerca de 5 a 16349,

Alguns trabalhos correlacionam a sindrome do tinel do

carpo com o local do acesso vascular, devido a alta frequéncia de
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exacerbagdo dos sintomas durante as sessdes de hemodidlise. Outros
autores, porém, ndo concordam devido a grande frequéncia de
envolvimento bilateral??. Estudos mais recentes sugerem que a
deposigdo de amildide no ligamento transverso do carpo pode ser a

causa da compressdo do nervo mediano®3:7.

3.2.0XALOSE

A artropatia associada ao depésito de oxalato de calcio
nas estruturas articulares pode se manifestar como uma artrite
aguda ou crénica, bursite e tenossinovitellO. Explica-se nos
pacientes hemodialisados pelo uso crénico de vitamina C, tendo em
vista que o dcido ascoérbico é metabolizado em oxalatollé, Alguns
trabalhos3/114 postram uma elevagdo dos niveis de oxalato com
precipitagdo na urina e outros tecidos apds administracgdo de altas
doses de vitamina C. A hemodidlise & ineficiente em remover o
oxalato desses pacientes, ocorrendo a cristalizacdo do oxalato e

sua deposi¢do nos tecidos3.

3.3. ESPONDILOARTROPATIA DESTRUTIVA

A sindrome da espondilioartropatia destrutiva emn
pacientes hemodialisados cronicamente compreende lesbes dos discos
intervertebrais e adjacéncias vertebrais, levando a adelgacamento

do disco, erosdes e geodeslZ?,97, Acomete, geralmente, individuos
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submetidos a hemodidlise em periodo superior a seis anos, embora
ja se tenha demonstrado em periodo menor?2,

Hiperparatireoidismo, toxicidade por aluminio, depdsito
por cristais de hidroxiapatita nos discos e amiloidose sdo fatores
que  promovem o desenvolvimento da espondiloartropatia nesses

pacientes?.

3.4. CONDROLISE DO QUADRIL

Recentenente foi observada répida e progressiva
condrélise do quadril em um paciente em hemodidlise por oito
anos?4, Os achados histopatolégicos foram inespecificos,
correspondentes a uma destruicdo natural da articulacéo.
Encontrou-se também depésitos de proteoglicanos na matriz, o que
poderia ser um fator importante para uma rdpida condrélise neste

paciente.

3.5. AMILOIDOSE

A deposigdo de amiléide, composto por B2-microglobulina
(B2-m) tem sido reconhecido como uma frequente complicacdo de
hemodidlise a longo tempo23:74,95,126 (g depésitos de amildide
podem envolver as articulacdes e estruturas justa articulares e

estdo associadas com a sindrome do tinel do carpo e artropatias

20



crénicas/0,113

Varias evidéncias dioc suporte & hipdtese de gue muitas
das artralgias croénicas nos hemodialisados a longo tempo estdo
associadas com depdsito de amildide: ambas as condicbes aparecenm
ao mesmo tempo, entre 5 a 10 anos de hemodidlise: as artralgias
estao comumente relacionadas com caracteristicas da sindrome do
tinel do carpo por amiléide; estando associadas com a presenca de
cistos 6sseos radioluscentes, sugestivos de depésito de amiléided.

A frequéncia da amiloidose sintomdtica aumenta com o
aumento do tempo de hemodidlise e a patogenia da amiloidose
secunddria & hemodidlise permanece desconhecida%?. Especula-se
dque a membrana do hemodialisador tenha influéncia na filtracdo de
B2 microglobulina. Os pacientes que utilizam mnembrana de
cuprofane por mais de 10 anos tem evidéncias radiolégicas e
patologicas de depésito de amildide e apés 15 anos, todos estio
afetados. Por outro lado, os que utilizam membranas de

polyacrylonitryl apresentam prevaléncia menor de amiloidose23.

3.6. OSTEOARTROPATIA EROSIVA AZOTEMICA

Artrite erosiva das mdos e punhos tem sido verificada em
pacientes com insuficiénecia renal e hiperparatirecidismo
secunddrio37, Em um estudo radioldgico retrospectivo, de 80
pacientes submetidos a hemodidlise, foi encontrada lesio articular

erosiva assintomdtica em 24 deles (30%). 0Os 1locais mais
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frequentes foram as pequenas articulacgdes das mios e punhosllg.

Cutro estudo mostrou uma incidéncia de 20% de lesdes
erosivas articulares acompanhadas de artralgias em
nemodialisadosil2, o papel do hiperparatireoidismo secunddric na
produgao das erosdes & sugerido pelos sinais de osteodistrofia
renal observados nestes pacientes.

Toxinas urémicas, dcidose crénica e sintese prejudicada
do colageno, contribuem para as anormalidades osteoarticulares da
insuficiéncia renal crénica. A osteodistrofia renal, mais
especificamente o hiperparatireoidismo secunddrio, e duracdo da

didlise s&o fatores importantes no desenvolvimento da artropatia

erosivall2,

3.7. ARTRITE SEPTICA

A artrite séptica ¢ uma conplicacéo gque pode ocorrer
nos hemodialisados®3. 0s "shunts" arteriovenosos podem ser uma
porta natural para a entrada de microorganismos. Além disso, os
pacientes renais crdnicos apresentam-se imunologicamente
debilitados pela prépria doenga e pelo uso de agentes
imunossupressores89.

Artrite séptica por mycobactéria ou fungo deve ser
considerada, principalmente nos pacientes com artrite crénica, e
a realizacdo de bidpsia sinovial & imperativa para o)

diagnéstico®®.
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Osteomielite também pode ocorrer nesses pacientes, e
usualmente se manifesta com dor 6ssea localizada, febre e
leucocitose’?.  Devido ao estado de defesa debilitado, qualquer
agente infeccioso pode estar Presente, incluindo estafilococo,
estreptococo, pseudomonas, mycobactéria e fungo. O diagndstico
brecoce & essencial, embora algumas semanas se passem até que
surjam sinais radioldégicos sugestivos, o que pode dificultar
sobremaneira o diagnéstico. Cintilografia Gssea é importante pois
localiza dreas com aumento de captacdo indicativos de aumento da

vascularizagdo antes das alteracdes radioldgicas®?,

3.8. ALUMINOSE.

Altas concentragdes de aluminio no liguido sinovial e no
tecido articular séo'encontrados em pacientes hemodialisados e en
uso de hidréxido de aluminio, administrado para prevenir a
absorcdo de fosfatos e diminuir a hiperfosfatemia®?. O aluminio
atravessa a barreira sinovial, sendo encontrado no liguido
sinovial e se deposita nas estruturas articulares (membrana
sinovial e cartilagen articular). E encontrado no tecido sinovial
em concentragbes de 2,7 a 10, no liquido sinovial de 2,5 a 8 e na
cartilagem 2,6 vezes mais do que em contrdles,98,

Os sais de aluminio sio téxicos aos 08s0s e articulacgoes

causando importante sinovite com derrame articularl3,
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3.9. DEPOSITO DE HIDROXIAPATITA

Pacientes hemodialisados podem desenvolver reacdes
inflamatdérias periarticulares associadas ao depodsito de
hidroxiapatita. Isto pode ocorrer em decorréncia do excesso de
calcio ¢ fosforo plasmdtico, que cronicamente evolui com
calcificagdo de partes moles, sendo estas, 4dreas propensas a
desenvolverem processos inflamatdrios89.

O diagndstico é realizado pela presenca de calcificagdes
de partes moles, e cristais de hidréxiapatita visualizadas ao

exame radioldgico e pela microscopia de luz polarizada89.

3.10. PSEUDO GOTA (CONDROCALCINOSE)

Condrocalcinose pode ocorrer am pacientes com
insuficiéncia renal crdnica, submetidos a hemodidlise,

particularmente quando estiver associado a hiperparatireoidismo

secunddrio89.

A condrocalcinose se caracteriza pelo depdsito de
pirofosfato de calcio na cartilagem. Os joelhos, punhos,
coxofemurais e ombros sio as articulagées mais afetadas®9.

3.11. OSTEODISTROFIA RENAL

A incidéncia da osteodistrofia renal tem aumentado, com
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© aumento da sobrevida dos pacientes com insuficiéncia renail
créonica, devido a hemodialisell?,

0s pacientes com insuficiéncia renal apresentam
diminuigdo da excregdoc de fosfato, com consequente aumento do
fosfato sérico e diminuigdo do cdlcio sérico, levando a um
estimulo crénico da paratireoide (hiperparatireoidismo
secunddrio). O aumento do paratorménio ativa os osteoclastos,
levando a um aumento da reabsorgdo éssea para elevar a calcemia.

As alteracgdes osteoarticulares da osteodistrofia renal
sd0 reabsorgdo sub-periostal, mais observada na falange média e
clavicula e cistos 6sseos, também conhecidos como tumor marrom,
com predominio nos ossos longos, pélvis, cranio, falanges e
clavicula.

A duragdo da hemodidlise e a osteodistrofia renal

secunddria ao hiperparatireoidismo sdoc fatores importantes na

osteocartropatia do renal crénico.

3.12. GOTA

A maioria dos pacientes com insuficiéncia renal crénica
(IRC) apresenta hiperuricemia. No entanto, um contréle adequado
da uremia por hemodidlise reqular ndo corrige, segundo alguns
autéres, essa anormalidade metab6lica®?. Esse conceito de que a
hemodidlise ndo corrige os niveis de acido rico €, no entanto,
discutivel. Trabalhos recentes tem demonstrado gque a hemodidlise

permite uma depuracgio de dcido Urico®6.
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O atague agudo de gota nesses pacientes é infrequente,
devido, em parte a pobre resposta inflamatéria dos pacientes
urémicos. Esses pacientes podem desenvolver artrite gotosa com
evolugdo para artrite crénica tofdceaS8?,

A identificacdo de cristais de urato dentro do liquido.
sinovial é mandatdéria para o diagndstico de gota em pacientes
hemodialisados.

Com o intuito de avaliar pacientes hemodialisados gue
desenvolvem hiperuricemia e gota, estudamos prospectivamente um

grupo de 25 pacientes do Servigo de Hemodidlise do HC-UNTCAMP.
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4. OBJETIVOS

1. Estudar as manifestagdes osteoarticulares em
pacientes hemodialisados, através de anamnese, exame clinico e

estudo radiografico.

2. Avaliar 08 niveis de uricemia em pacientes

hemodialisados, antes e apds a hemodidlise.

3. Correlacionar os niveis de uricemia com manifestacdes

osteocarticulares nesses pacientes.
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5. MATERIAL E METODOS

5.1. CASUTSTICA

Foram estudados prospectivamente, 25 pacientes com
diagnéstico de insuficiénecia renal cronica, diagnosticados e
acompanhados no Servigo de Hemodidlise do HC-UNICAMP, de 1987 a
1991.

Os pacientes com insuficiéncia renal crénica secunddria
a doengas difusas do tecido conjuntivo ¢ doencas de depdsito e
nefropatia causada por gota foram excluidos dessa casuistica,
assim como hiperparatireoidismo secunddrio a insuficiénecia renal
crbnica.

Todos os casos foram estudados segundo protocolo clinico
e laboratorial elaborado para avaliagdo osteocarticular nesse

estudo, preenchende~se uma ficha padrao.

5.2. PROCEDIMENTOS

5.2.1. Avaliagao clinica

Anamnese

A anamnese constou da identificacdo do paciente, idade,
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5eXo, raga e tempo de hemodidlise. Em relacao ao quadro
osteoarticular, procurou-se dar énfase as queixas de dor, edema e

rubor articular, além de parestesias.

Exame clinico geral

O exame clinico geral detalhado foi realizado em todos

0s pacientes.

Exame osteocarticular

O exame osteocarticular foi realizado com respeito &

presenca de tofos, comprometimento articular, da coluna e de

partes moles.

5.2.2. Avaliagdo lLaboratorial

Os pacientes foram analisados laboratorialmente através
de dosagem  sanguinea de &cido urico {método enzimgtico
colorimétrico?®9), antes e apos sessdo de hemodidlise. As

dosagens de calcio, fdésforo e fosfatase alcalina?® foram

realizadas com o propdsito de se excluir hiperparatirecidismo.

5.2.3. Avaliagdo Radiogrdfica

Os pacientes foram avaliados radicgraficamente,nas maos,
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punhos e bacia, sendo analisados por um mesmo radiologista.

5.2.4. Andlise Estatistica

Para andlise dos resultados foi utilizado teste néao
paranétrico de WilcoxonlZ28,
Os cdlculos foram realizados utilizando-se o programa de

computador "Microstat, Ecosoft Inc, 1984".
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6. RESULTADOS

6.1. AVALTACAO CLINICA:

Dos pacientes estudados 72% eram do sexo masculino e
28% do sexo feminino com idades variando de 14 a %5 anos, com
média de 33 anos e com desvio padrdo de 11,06 (tabelas 1 e 2).

Quanto a raga, 72% eram caucasdides e 28% nao
caucasoides (tabela 3).

0 tempo de hemcdidlise variou de 6 a 68 meses com média
de 23,48 meses, com desvio padrdo de 16,44 (tabela 4).

A avaliacéo clinica demonstrou comprometimento
osteoarticular em apenas dois (8 %) pacientes. O paciente 2,
apresentou varias crises de monoartrite, comprometendo joelhos e
tornozelos, de forte intensidade, com duragdo variando de cinco a
sete dias, e cursando com niveis elevados de &cido udrico. A
primeira crise ocorreu com 36 meses de hemodialise e a dltima com
60 meses. O paciente 3 apresentou um Unico gquadro de monoartrite
de joelho direito, de forte intensidade, com duracao de
aproximadamente sete dias, em vigéncia de hiperuricemia. Este
paciente estava hd 52 meses em hemodidlise. Ambos evoluiram sem
sequelas articulares e fizeram uso apenas de antiinflamatérios nio

hormonais.

Os 23 restantes nao apresentaran histéria de
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comprometimento osteocarticular e o exame osteoarticular mostrava-

se sem alteracoes (tabela 6).

6.2. AVALTACAO LABORATORIAL :

Foram detectados niveis séricos de dcido urico antes da
hemodidlise acima de 7,0mg/dl em 24 pacientes (tabela 5). A
média do dcido Urico pré hemodidlise foi de 9,80 , com desvio
padrao de 1,22 e a média do acido trico pés hemodidlise foi de
5,50, com desvio padrédo de 1,47.

Os niveis sanguineos de 4&cido urico diminuiram
significativamente ( teste de Wilcoxon Z = 4,372; P = 12,29 x 107
6) em todos os pacientes apés a hemodidlise, sendo a média das

diferencas de 4,29.

6.3 .AVALTACAO RADIOLOGICA:

Nenhuma alteragdo radioldgica foi encontrada nas

radiografias de mdos, punhos e bacia nos 25 pacientes estudados.
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IDENTIFICACAO DA CASUISTICA

TABELA 1. SEXO

Sexo Numero de pacientes Porcentagem
Masculino 18 72%
Feminino 7 28%
Total 25 100%

TABELA 2. IDADE
Idade (anos) Numero de pacientes Porcentagem
11 —3F 20 4 16%
20 —i 30 6 24%
30 —3 40 8 32%
40 —i 50 6 24%
50 -1 60 1 4%
Total 25 100%
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TABELA 3. RACA

RACA Numero de pacientes Porcentagem
Caucasdide 15 60%
Nao caucaséide 10 A0%
Total 25 100%

TABELA 4. TEMPO DE HEMODIALISE (meses)

Tempo/meses Nuamero de pacientes Porcentagem
6 F—E 18 12 48%
18 -—3 30 8 32%
30 —1 42 3 12%
> 42 2 8%
Total 25 100%
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TABELA 5.

ACIDO URICO

E POS HEMODIAIISE

PACIENTES PRE

PACTENTES POS

(mg/dl) HEMODIALISE HEMODIALISE
(nimero) (numero)
3 1 5 0 8
5 —I 7 1 12
7 —I 9 6 5
9 —3 11 14 0
11 —3 12 4 0
TOTAL 25 25
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TABELA 6. DADOS GERAIS

PAC. IDADE RACA SEXQ A.URICO A.URYCO T.HEMOD. C.ART Rx

(n}) (anos) {pre) (pos) (meses)
1 55 C M 11,4 7,1 6 nao nl
2 33 NC F 8,7 5,2 66 sim nl
3 26 C F 10,4 6,5 68 sim nl
4 44 C M 7,0 4,0 24 nao nl
5 35 C F 8,2 5,3 23 naoc nl
6 42 C M 10,2 7,3 18 nao nl
7 24 NC M 11,1 7,2 19 nao nl
8 41 NC M 11,2 7,2 35 nao nl
9 20 C M 16,3 6,4 29 nao nl

10 32 NC M 10,4 3,0 41 nao nl

11 30 NC M 9,2 6,1 36 nao nl

12 32 NC M 10,6 5,8 30 nao nl

13 21 C r 7,7 3,8 7 nac nl

14 18 C M 10,6 3,6 8 ndo nl

15 40 NC M 10,1 7,0 29 nioc nl

16 34 C F 8,3 4,2 29 nao nl

17 49 NC M 9,2 4,8 19 ndo nl

18 46 C M 10,1 6,5 12 nao nl

19 14 NC F 10,0 5,5 12 nac  nl

20 38 C F 9,0 5,8 17 ndo  nl

21 30 C M 11,5 6,8 17 ndc nl

22 15 C M 10,5 7,1 17 nao ni

23 26 NC M 8,2 4,2 7 nao nl

24 49 C M 10,1 5,2 9 nac nl

25 31 C M 10,9 2,1 9 nao nl



7. DISCUSSAO

0s pacientes com insuficiéncia renal crénica apresentanm
elevados nivels sanguineos de &cido dudrico  decorrentes da
diminuigdo da filtracgdo glomerular sanguinea , visto ser o rim 0
seu principal meio de excregdo®2?. Aproximadamente 2/3 a 3/4 do
dacido drico produzido por dia é excretado pelo rim e 1/3 ¢é
eliminado pelo trato gastro intestinalll®. com a hiperuricemia
mantida cronicamente, estes pacientes apresentam um maior risco
para desenvolverem artrite gotosa, gquando comparados com a

populacdo normal, risco este que persiste ac entrarem em programa

de hemodidlise®2:63,

Sabe-se que o 4dcido Jdrico sanguinec até 7,0mg/dl

apresenta um nivel adequado de saturacdao, nao ecorrendo
precipitagéo6o. Acima desse valor, representa, en termos
fisico-quimicos, supersaturacgio, aumentando oS riscos de

precipitagdao de urato. Ao ph 7,40, o dcido drico é ionizado em
urato ac redor de 98%, existindo entie uma predomindncia no
sangue de urato sédico e na urina (meio dcido) de &dcido arico?”.
Em decorréncia dessas alteragdes, tem-se precipitagao de urato a

nivel tecidual e de 4&dcido uUrico nos tubulos renais, nos
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pacientes sem insuficiéncia renal. E nos pacientes com
insuficiéncia renal tem-se apenas deposigdco de urato. Com a super
saturacdo de urato a nivel sanguineo e consequente precipitacao,

esses individuos tém um risco maior de desencadear crise gotosa,

do que a populacdo normal com 4cido trico menor dogue 7,0mg/d1%7.

Ndo obstante o fato de 96% desses pacientes apresentarem
um nivel sanguineo de dcido drico acima de 7,0mg/dl, evidenciando,
portante, o risco para se desencadear a crise de gota, apenas 2

deles apresentaram quadro clinico articular de artrite gotosa.

Isso demonstra que o nivel elevado de dcido durico é
fator de risco necessdrio, mas hao suficiente, para o
desenvolvimento de gota. A saturagdo de urate ¢é apenas unma
anormalidade quimica, e a doenca gota se define por hiperuricemia
e producdo de sintomas decorrentes da deposigdo de cristais de
urato e 4dcido 1urico associado a uma resposta inflamatdria do
tecido, que é a manifestacdo articular ou formagdo de tofos. Enm
nuitos casos, a doenga gota se manifesta apds 20 a 30 anos de
hiperuricemia. Alguns estudos demonstram que pacientes
hiperuricemicos, com niveis sanguineos inferiores a 13mg/dl, se
mantiveram assintomdticos em periodo de 40 anos de estudo e sem

comprometimento renal43,102,
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A baixa freguéncia de gota aguda em nossos paclentes com
insuficiécia renal crdnica, embora com hiperuricemia em altos
niveis pode ser explicada por algumas razdes. E sabido que, para

que ocorra a crise aguda de gota, é necessdria a presencga de

leucécitos polimorfonucleares na reacdo inflamatéria da gota2r86.

Alguns estudos tém demonstrado que a atividade fagocitica dos
leucécitos estd diminuida no renal crénicol?:6%, demonstrado apos
a 1injegdo de urato de s6dio em pacientes urémicos com resposta

inflamatoria diminuida.

E necessario para que a artrite gotosa seja
desencadeada, dque os cristais de urato sejam fagocitados por
lencécitos e que esses sejam destruidog, com liberacdo de enzimas
no meio articular com exacerbacdo da crise articular®®. Como o
processo inflamatério estd alterado nos renais crdnicos, pode ser
esse um dos fatores da auséncia da crise gotosa, como foi o

ocorrido nesses pacientes.

Outro fator importante a ser considerado no
hemodialisado, ¢é a constante retirada de dcido Grico nas sessdes
de hemodidlise®®, Ela é capaz de remover grande quantidade de
dcido urico, sendo bem mais eficiente que a didlise peritoneal®6.
Nesses pacientes, o nivel de dcido udrico diminuiu ao redor de
47,3% apds a hemodidlise, tornando-se esse, possivelmente, mais um
fator de protegdo. Portanto, a hemodidlise foi eficiente para

corrigir o nivel de acido urico.
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0Os resultados obtidos confirmam gue os pacientes renais
crénicos hemodialisados, apresentam niveis elevados de dcido drico
porém sem gue haja uma correlacao com acometimento articular pelo

depésito de cristais de urato.

Diversas manifestagdes osteocarticulares tém sido
demonstradas com frequéncia em pacientes submetidos a hemodialise
por longo tempo, havendo associagdo direta do tempo de hemodidlise
com o comprometimento ostecarticular naqueles com insuficiéncia
renal crénica®?/90%, Embora jd se tenha demonstrado acometimento
articular em pacientes hemodialisados nos primeiros 6 anos, &€ no
periodo superior a esse tempo de hemodidlise que se observa mais

freguentemente este envolvimento 46,90

Entre os 25 pacientes acompanhados no Servigo de
Hemodidlise do HC-UNICAMP, apenas um estava em programa de
hemodidlise hd seis anos, sendo que os outros 24 estavam em
periodo inferior. Vinte e trés estavam em hemodidlise em um

periocdo inferior hd trés anos e um entre trés a seis.

Apenas dois pacientes apresentaranm comprometimento
articular. Um deles, h& 52 meses em hemodidlise, apresentou
monoartrife de joelho direito de forte intensidade, com duragao de
7 dias, cursando com nivel elevado de dcido urico. 0 segundo
paciente apresentou periodos de monocartrite de jeelho direito,

joelho esquerdo e tornozelo direite, de forte intensidade, com
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duracdc variando de 3 a 5 dias, sendo a primeira crise com 36
neses de hemodidlise e a segunda com 55 meses, cursando com niveis
elevados de dcido urico. Nio foi feita a pesquisa de cristais de
urato no liguido sinovial; ndo obstante, o quadro clinico desses
pacientes associado & altos titulos de acido drico pressupunha o

diagndéstico de gota, baseado nos critérios do Colégio Americano de

Reumatologialll.

Além da crise aguda de gota, pode-se esperar outros
tipos de comprometimento osteocarticular no renal crénico,como a
sindrome do tdnel do carpo, a mais frequentemente encontrada, ao
redor de 5 a 163%?. Estudos atuais tém demonstrado a presenga de
substincia amildéide no ligamento transverso do carpo, como causa
desta sindrome em pacientes hemodialisados por periodo superior a
seis anos?2:63, Nesta casuistica, a auséncia da sindrome do tunel
do carpo pode ser eﬁplicada pelo tempo de hemodidlise inferior a
esse periodo na maicria dos casos estudados. Ha alguns
anos a artrite séptica era uma das complicagdes mais temiveis
nesses pacientes®3. No entanto, a realizagdo atual de fistulas
arteriovenosas internas diminuiram as infecgdes, ao contrdrioc do
que ocorria no passado, com "shunts" arteriovenosos externos que
facilitavam a contaminacédo. Istoe Jjustifica a frequéncia
praticamente nula nesta e em outras casuisticas atuais, de

processos infecciosos articulares em hemodialisados.

Outros comprometimentos tais COmo artralgias

incaracteristicas, depdsitos de cristais de hidroxiapatita,
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osteodistrofia renal, espondiloartropatia destrutiva,

osteoartropatia erosiva e pseudo gota também ndc se manifestaranm

nesses pacientes.

Trabalhos mals recentes tém atribuido a presenca de
certas alteragdes a nivel osteocarticular em pacientes mantidos em
hemodidlise por longo periodo, a deposigdo crénica da substancia
amiléide®2:63, aAssim, quadros de espondiloartropatia destrutiva,
osteonecrose e outras artopatias crénicas, hemartrose, depdsitos
de cristais de hidroxiapatita, pirofosfato de calcio, oxalato e
urato de sédio, além da sindrome do tinel do carpe tém sido
associado & presenga de amiléide (B2 microglobulina) em estruturas
articulares e justa articulares. A presenga de amiloidose ndo

foi observada pois a andlise anatomo-patolégica ndo foi objetivo

deste trabhalho.

42



8. CONCLUSOES

1. Manifestag¢des osteocarticulares como condrocalcinose,
deposigéao de cristais de hidroxiapatita, oxalato,
espondiloartropatia, necrose asséptica, sindrome do tunel do
carpo, hemoartrose e artropatia erosiva nac foram observadas,
nesse grupo de pacientes, mantendo-se normais os niveis de calcio

e fésforo e sem quaisquer alteracgdes radioldgicas.

2. A hemodidlise fol procedimento eficaz na depuracdo do

dcido 1rico, reduzindo em cerca de 47,3% o seu valor pré
hemodialitico.
3. Neste grupo de 25 pacientes, a despeito dos niveis

elevados de uricemia, ocorreram manifestagbes ostecarticulares em
apenas dois, o dque faz supor gue a presenca isolada de

hiperuricemia ndo é fator que leve necessariamente a crise de

gota.
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9. RESUMO

Do metabolismo das purinas decorre a produgaoc de 4&cido
urico por agdo da enzima xantina oxidase. Tanto o aumento da
produgdo do dcido urico como também a reducdo de sua excregao pelo
rim pode explicar a hiperuricemia e gota.

No entanto, a relagdo entre hiperuricemia e a crise de
gota parece ndo ser absoluta, podendo existir individuos
hiperuricémicos assintomdticos.

Hiperuricemia e gota secunddria podem ocorrer <CoOmo
consequéncia a diversas patologias e uso de drogas.

Comprometimento osteoarticular pode ocorrer nos
pacientes com insuficiéncia renal cronica, quando tratados com
hemodidlise. Poliartralgia incaracteristica, Sindrome do tdnel do
carpo, gota, pseudo gota, osteonecrose, artrite séptica,
espondiloartropatia destrutiva e artrites secunddrias a depdsitos
de  hidréxiapatita, oxalato, amildide, e aluminio sao as
manifestacgdes malis frequentemente encontradas.

Com o objetivo de estudar as manifestacgodes
osteoarticulares, os niveis de uricemia antes e apds hemodidlise e
correlaciond-los com o quadro articular, avaliamos 25 pacientes
com insuficiéncia renal crénica, submetidos a hemodidlise, no

Servigo de Hemodidlise do HC-UNICAMP.
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Apenas dois pacientes apresentaram manifestacodes
osteocarticulares, compativeis com gota. Antes da hemodidlise, 24
pacientes apresentaram niveis de dcide urico acima de 7,0mg/dl e,
apés a hemodidlise, todos evoluiram com diminuigdo dos niveis de
dcido tdrico. Nenhuma alteracdo radioldgica fol encontrada,

Os resultados demonstraram que a hemodidlise foi
procedimento capaz de depurar o &dcido urico e gue a presenca de

hiperuricemia ndo & fator que leve necessariamente & crise de

gota.
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10. SUMMARY

Uric acid 1is the end product of purine metabolism.
Hyperuricemia may occur on the basis of either overproduction or
underexcretion of uric acid.

Hyperuricemia is a important condition, but not
necessaraly for enough acute gouty arthritis, since many
hyperuricemic individuals are usually asymptomatic.

Gout and hyperuricemia can occur secondarily to several
diseases and drug therapy.

Patients with  chronic renal failure undergoing
hemodialysis are subject to osteocarticular manifestations, which
usually are: nonspecific arthralgia, carpal tunnel syndrome, gout,
pseudogout, osteoﬁecrosis, gseptic arthriti, destructive
spondyloarthropathy and hydroxyapatite, oxalosis, amyloid and
aluminum arthritis.

We studied 25 patients with chronic renal failure
undergoing hemcdialysis in the Hemodialyser Center of HC-UNICAMP,
to evaluate the osteoarticular manifestations, uric acid level
before and after hemodialysis and the correlation with the
ostecarticular manifestations were made.

Only two patients developed osteoarticular
manifestations, related to gout. Before the hemodialysis, 24

patients showed uric acid levels above 7,0 mg/dl and all patients
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had that levels decreased. No one radiological alterations was
find.

These results showed the capability of hemodialysis to
depurate uric acid and that hyperuricemia, present in almost all

these patients with chronic renal failure, wasn’t sufficient for

gouty attacks.
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