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Ácido úrico, relación entre ácido
úrico y creatinina e hipoxia

Sr. Director: La hipoxia tisular incrementa
el catabolismo de las purinas y origina un in-
cremento del ácido úrico, que es su producto
catabólico final. Este hecho ha motivado su
estudio en diversos procesos cardiorrespirato-
rios en los que se produce hipoxia tisular y en
los que ha demostrado su utilidad; así, la con-
centración sérica de ácido úrico es un predic-
tor pronóstico en la insuficiencia cardíaca1, la
tromboembolia pulmonar2 o la hipertensión
pulmonar primaria3. En esta línea, en un inte-
resante artículo en ARCHIVOS DE BRONCONEU-
MOLOGÍA, Ruiz García et al4 analizan los valo-
res de ácido úrico en pacientes con trastornos
respiratorios del sueño y observan una corre-
lación ligera entre su valor y los episodios res-
piratorios obstructivos y las desaturaciones
durante el sueño, aunque este parámetro no
permitía diferenciar los grupos con finalidad
diagnóstica. 

En un estudio del ácido úrico sérico en la
enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) estable y sin comorbilidad observa-
mos que su valor no se relacionaba ni con la
función pulmonar (incluida la oxigenación en
reposo) ni con parámetros clínicos. En nues-
tro estudio los grupos de pacientes diferían de
forma significativa en la creatinina. Debido a
que la excreción de ácido úrico es muy de-
pendiente de la función renal, decidimos ana-
lizar la relación entre ácido úrico y creatinina.
Con este parámetro sí obtuvimos una correla-
ción significativa con el volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (r = –0,31), con
la capacidad vital forzada (r = –0,27) y con la
disnea basal (r = 0,29), aunque, de nuevo, no
se correlacionaba con la saturación de oxihe-
moglobina5. Previamente, en un estudio reali-
zado en Japón, Sato et al6 también realizaron
la corrección del ácido úrico por la creatinina
y concluyeron que este parámetro era un indi-
cador independiente de la mortalidad en pa-
cientes con EPOC. 

La hipoxia tisular está determinada por un
complejo equilibrio entre el aporte arterial de
oxígeno y las demandas de oxígeno por los te-
jidos. Como es sabido, el aporte arterial de
oxígeno depende de otros factores además de
la saturación de oxihemoglobina, como la
concentración de hemoglobina, la curva de di-
sociación de la hemoglobina o el gasto cardía-
co, entre otros. La ausencia de correlación del
ácido úrico con la saturación del oxígeno no
indica necesariamente que no tenga algún va-
lor como reflejo de hipoxia tisular y sus con-
secuencias. En nuestra experiencia, por lo me-
nos en pacientes con EPOC, el empleo de la
relación entre ácido úrico y creatinina se ha
mostrado más útil que el empleo exclusivo del
valor del ácido úrico sérico. Creemos que qui-
zá en los pacientes con trastornos respiratorios
del sueño, como los del estudio de Ruiz Gar-

cía et al4, el análisis de esta relación podría
aportar una información adicional a la del
análisis exclusivo del ácido úrico. 
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A propósito de: “¿Puede reducir 
la mortalidad de los pacientes con
EPOC la profilaxis domiciliaria 
de la enfermedad tromboembólica
venosa?”

Sr. Director: Hemos leído con sumo inte-
rés el artículo de Modesto-Alapont et al1 acer-
ca de la eficacia de la profilaxis domiciliaria
con heparina para reducir la incidencia de
tromboembolia venosa (TEV) y la tasa de
mortalidad global en los pacientes con enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)
grave. En el estudio participaron 87 pacientes
hospitalizados debido a una exacerbación de
la EPOC, que en el momento del alta hospita-
laria fueron distribuidos aleatoriamente a los
grupos de administración de heparina de bajo
peso molecular (HBPM), administración de
bemiparina (3.500 U/día por vía subcutánea
durante 6 meses) o ausencia de tratamiento. El

objetivo del estudio es realmente loable. Sin
embargo, los métodos aplicados no parecen
ser apropiados para alcanzar los objetivos pre-
tendidos, tal como se expone más adelante.

Este estudio careció de control a doble cie-
go y tampoco se efectuó un control ciego de
la valoración de los resultados. En este caso,
el diseño con control a doble ciego podría ha-
berse conseguido simplemente mediante la
aplicación diaria de una inyección placebo a
los participantes del grupo control2. No se
ofrecen datos acerca de la profilaxis durante
la fase hospitalaria ni antes de la fase de dis-
tribución aleatoria, y tampoco las razones
para la hospitalización, factores todos ellos
que podrían haber influido en la obtención de
resultados distintos en cada grupo.

El cálculo del tamaño de la muestra eva-
luada estuvo fundamentado en la asunción,
exageradamente optimista, de que la bemipa-
rina podría reducir en un 75% la mortalidad a
los 6 meses (riesgo relativo de muerte de
0,25). Se asumió que a los 6 meses habría un
20% de fallecimientos en el grupo de pacien-
tes no tratados, mientras que en el grupo tra-
tado con bemiparina esta cifra sólo sería del
5%. Según los datos publicados en la biblio-
grafía, aproximadamente el 10-12% de los fa-
llecimientos de los pacientes que presentan
enfermedades de tipo médico está relaciona-
do con la TEV3; además, se observa una TEV
concomitante en alrededor del 33% de las au-
topsias efectuadas a pacientes con enferme-
dades de tipo médico4. Estos datos indican
que, incluso si la bemiparina hubiera reduci-
do la incidencia de cuadros de TEV (relacio-
nados o no con el fallecimiento del paciente)
detectada en la autopsia, la reducción del
100% en la tasa de TEV representaría una
disminución del riesgo relativo de falleci-
miento que oscilaría entre el 10 y el 33%,
pero en ningún caso alcanzaría el 75%. Se-
gún nuestros propios cálculos, el tamaño de
la muestra que sería necesario evaluar para
demostrar una reducción del 10% en el riesgo
relativo de mortalidad es de 12.078 pacientes,
o bien de 1.230 pacientes si la reducción es-
perada del riesgo relativo es del 33% (prueba
de la χ2 bilateral; alfa = 0,05; potencia esta-
dística = 0,80). La bemiparina ha dado lugar
a efectos beneficiosos en el asma experimen-
tal5 y puede inducir efectos positivos en los
pacientes con EPOC. Por desgracia, se desco-
noce el efecto de la HBPM en la reducción de
la tasa de fallecimientos relacionados con la
EPOC. No obstante, en el estudio de Modes-
to-Alapont et al1 el riesgo relativo de reduc-
ción de la mortalidad asociado al uso de be-
miparina –en comparación con la ausencia de
tratamiento– fue de hasta el 56%, aunque sin
significación estadística (p = 0,23), debido
principalmente al tamaño de la muestra. Se-
gún nuestros cálculos, sólo habrían sido nece-
sarios 143 pacientes por grupo para demostrar
diferencias estadísticamente significativas en
la mortalidad entre los grupos de bemiparina
y de ausencia de tratamiento, asumiendo una
reducción del riesgo relativo de mortalidad
del 56%. No obstante, consideramos que en
los estudios que se realicen en el futuro se de-
bería aplicar una asunción más conservadora
acerca de los efectos del tratamiento para de-
terminar el tamaño de la muestra.

En el estudio comentado no se ofrecen da-
tos acerca de las causas de fallecimiento con-
sideradas clínicamente o confirmadas en la

Arch Bronconeumol. 2007;43(9):523-5 523

183.801


