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Desde hace unos años, se sabe que los niveles
plasmáticos de ácido úrico pueden estar reducidos
en pacientes diabéticos debido a un incremento del
aclaramiento renal de ácido úrico1. Si bien en al-
gunos estudios se ha atribuido el aumento de la uri-
cosuria al incremento concomitante de la tasa de fil-
tración glomerular2, 3, en otros se ha encontrado una
relación positiva entre la glucosuria y la uricosuria4.
En general, se ha postulado que las alteraciones del
manejo renal del ácido úrico en la diabetes melli-
tus son de origen funcional y secundarias a un con-
trol metabólico deficiente5.

Por otra parte, se ha sugerido que la explicación
fisiopatológica del aumento de la excreción urinaria
de ácido úrico estriba en un defecto específico en
el manejo tubular renal del mismo. Según los esca-
sos estudios previos realizados hasta ahora, la alte-
ración tubular parece radicar en un defecto de la re-
absorción presecretora ya sea, aislado6 o combina-
do con un defecto de la reabsorción postsecretora4.
Algunos autores han planteado si esta alteración me-
tabólica pudiera ser un marcador precoz de la apa-
rición de la nefropatía diabética2.

Hemos realizado un estudio en el que se deter-
minaron los niveles plasmáticos y urinarios de ácido
úrico en un grupo de pacientes diabéticos normo o
hipouricémicos. Estos datos se relacionaron con la
tasa de filtración glomerular, los niveles de HbA1c
y de microalbuminuria y con los valores obtenidos
en las pruebas farmacológicas que estudian el ma-
nejo tubular renal del ácido úrico. Los pacientes fue-
ron sometidos a la prueba de la pirazinamida (3 g
por vía oral) y a la prueba de la benzbromarona

(100 mg por vía oral). La primera inhibe la secre-
ción tubular de urato y la segunda inhibe la reab-
sorción del urato secretado (reabsorción post-secre-
tora).

Se incluyeron 13 pacientes afectos de diabetes
mellitus tipo I y función renal normal, 7 adultos
(28,43 ± 14,15 años; 2V, 5 M) y 6 niños (9,35 ±
2,47 años; 5V, 1M). Los niveles plasmáticos de
ácido úrico fueron de 2,45 ± 0,71 mg/dl (rango:
1-3,6 mg/dl) y la excreción fraccional de ácido
úrico (EFAU) de 17,33 ± 5,90% (rango: 11,6-
31,6%).

Se definió la hipouricemia cuando los niveles plas-
máticos de ácido úrico fueron menores o iguales a
2,0 mg/dl. Según estudios previos realizados en su-
jetos normales, se definió el defecto de reabsorción
presecretora cuando EFAU fue superior a 2% tras la
prueba de estímulo con pirazinamida7, 8 y el defec-
to de reabsorción postsecretora cuando el porcenta-
je del incremento de EFAU con respecto al valor
basal, después de la administración de benzbroma-
rona, fue inferior al 75%9.

En seis pacientes se comprobó un defecto de la
reabsorción presecretora, en tres pacientes un de-
fecto de la reabsorción postsecretora, en otros tres
un defecto mixto de reabsorción y en el restante la
respuesta fue normal. Estos últimos cuatro pacientes
eran los portadores de hipouricemia.

Se observó, como era de esperar, una correlación
inversa entre los niveles plasmáticos de ácido úrico
y EFAU (r = -0,59, p < 0,05) y una correlación di-
recta entre esos niveles y el porcentaje del incre-
mento de EFAU después del estímulo de benzbro-
marona (r = 0,62, p < 0,05). No se encontró rela-
ción entre todos los parámetros relacionados con
metabolismo del ácido úrico y la tasa de filtración
glomerular, los niveles de HbA1c o la excreción uri-
naria de albúmina.

En el momento actual, se desconoce la causa ín-
tima de este defecto de la reabsorción tubular de
ácido úrico. Sin embargo, en nuestra serie, aunque
es pequeña, no parece estar relacionado con la tasa
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de filtración glomerular ni con el control metabóli-
co de la enfermedad.

En resumen, en pacientes diabéticos pueden co-
existir varios tipos de defectos en el manejo tubu-
lar renal del ácido úrico aunque, según nuestros re-
sultados, los niveles plasmáticos finales de ácido
úrico dependen, en todo caso, de la eficacia del
grado de reabsorción tubular a nivel postsecretor. El
defecto mixto en el manejo tubular del ácido úrico
se asocia con un descenso más abrupto de los ni-
veles plasmáticos del mismo, pero pueden existir
defectos parciales con niveles normales de ácido
úrico. Se necesitan estudios ulteriores para averiguar
la etiología exacta de la alteración en el manejo
renal del ácido úrico en pacientes afectos de dia-
betes mellitus.
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«Informe de diálisis y trasplante de la Sociedad Española de Nefrología
correspondiente al año 1997»: Tabla III, en lugar de Incidencia debería poner Prevalencia.
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«Calcificaciones metastásicas pulmonares en un
paciente en hemodiálisis» en dicho manuscrito, en
la pág. 187 la fotografía de la figura 3 correspon-
de a un scanner torácico que no debe aparecer
en el texto, ya que la  imagen correcta es una
biopsia pulmonar.
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«Excreción urinaria del calcio y sodio en niños normales»: Tabla I,
en lugar de 0,98 ± 0,059 debería poner 0,098 ± 0,059


