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Historia clinica

Paciente varén de 71 afios de edad con antecedentes
personales de hipertension arterial, obesidad, fibrila-
cién auricular, cardiopatia isquémica, hipercolesterole-
mia y diabetes mellitus de tipo 2. Acudié de forma ur-
gente a su centro de salud por sufrir un episodio agudo,
de varias horas de evolucién y comienzo nocturno, de
dolor, inflamacién e impotencia funcional de la rodilla
derecha. Durante los dltimos 5 afios habian presentado
varios episodios similares, que habian afectado a la ar-
ticulacién metatarsofaldngica del pie derecho, a los to-
billos y a las rodillas de forma monoarticular, de curso
agudo, y que se habian repetido unas tres veces al afio.
En la actualidad seguia tratamiento con antiinflamato-
rios no esteroides.

En la exploracién del aparato locomotor se apreci6 li-
gero derrame en la rodilla derecha, rubor y calor en la
primera articulacién metacarpofaldngica. Respecto a las
pruebas complementarias, en la analitica se apreci
aumento de los reactantes de fase aguda, con ligera leu-
cocitosis con desviacién izquierda, velocidad de sedi-
mentacion globular de 30 mm y écido trico de 13,1 mg/dl
en sangre.

En las radiografias de las rodillas no se aprecié ninguna
alteracion, y en las de los pies se advertian signos dege-
nerativos en las dos articulaciones metatarsofalangicas
de ambos pies (fig. 1). El paciente fue remitido al servi-
cio de urgencias del hospital de referencia, donde se le
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realizé una artrocentesis de rodilla en la que se aprecid
un liquido de caracteristicas inflamatorias (338.000
cél./ul), glucosa normal (89 mg/dl) y presencia de
abundantes cristales birrefringentes de urato monosddi-
co en forma de aguja o bastén (fig. 2). Con todos los
datos anteriores el paciente fue diagnosticado de artro-
patia drica y comenzé tratamiento con colchicina hasta
la remisién de la fase aguda y desaparicion de la clini-
ca, lo que ocurri6 a las 18 h de iniciado el tratamiento,
para posteriormente administrarle 300 mg diarios de
alopurinol.

Comentario

El aumento de la concentracién sérica de uratos (hiperu-
ricemia) puede ser signo de una afeccién cardiovascular,
de un proceso articular o renal, y obliga a realizar explo-
raciones complementarias. Se considera como tal la con-
centracioén de uratos mayor de 7,0 mg/dl en varones y de
6,0 mg/dl en mujeres. El aumento de su concentracién
puede dar lugar o no a patologia clinica, esencialmente
articular y renal, clasificdndose asi en sintomadtica o asin-
tomatica, respectivamente. La gota es un sindrome origi-
nado por el depdsito tisular de la sal sédica del 4cido uri-
co (cristales de urato monosddico) lo que se produce
cuando los fluidos corporales estdn saturados por este
compuesto como consecuencia de: a) excesiva produc-
cion de 4cido drico; b) disminucion de la excrecidén de
4cido trico, o ¢) combinacién de ambos mecanismos.
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La prevalencia de gota aumenta con la edad y es del 15
por 1.000 entre los 35 y 44 afios, afectando esencial-
mente a los varones. En nifios o en mujeres en edad fér-
til debe sospecharse un defecto enzimédtico de la sinte-
sis del 4cido trico. Hiperuricemia no es sinénimo de
gota y s6lo una minoria de los hiperuricémicos la pa-
decen, siendo condicién indispensable. Por este motivo
no hay que tratar a individuos sintomadticos con un
discreto aumento de uratos en sangre (entre 7,0 y 9,0 g/
dl). Las enfermedades o condiciones que cursan con
aumento de uricemia pueden producir gota. La hiperu-
ricemia y la gota se clasifican en primaria y secundaria.
Son primarias (90%) cuando no se identifica una causa
que justifique el aumento de los uratos y secundarias
cuando s{ se identifica.

La historia natural de la gota puede esquematizarse en
cuatro etapas: hiperuricemia asintomatica, artritis goto-
sa aguda, gota intercritica y gota toficea crénica. En la
hiperuricemia asintomdtica la concentracioén sérica de
uratos estd incrementada, pero no se han producido to-
fos, sintomas articulares ni urolitiasis. S6lo un 5% de
los hiperuricémicos llega a padecer gota. En la artritis
gotosa aguda hay un proceso inflamatorio articular
agudo, incapacitante e intenso, que se instaura en horas,
a veces precedidos por una sensacion de incomodidad
progresiva en la articulacién afectada. En ocasiones el
comienzo es insidioso. El maximo dolor suele darse de
madrugada. En la fase aguda aparecen hinchazén, ru-
bor, calor, dolor, impotencia funcional e hiperestesia.
Son frecuentes los factores desencadenantes (ingestion
de alcohol, alimentos ricos en purinas, ejercicio fisico o
farmacos —alopurinol y diuréticos—). La presentacion
mds comin de la gota (75%) es como monoartritis de la
primera articulacién metatarsofaldngica (podagra). Las
manos, codos y hombros suelen afectarse en pacientes
con episodios recidivantes. Puede cursar con fiebre,
leucocitosis y aumento de reactantes de fase aguda, y
tiende a resolverse de forma espontdnea en una o dos
semanas. En la gota intercritica o quiescente la enfer-
medad gotosa es asintomadtica. La mayoria de los pa-
cientes sufre un segundo episodio de artritis gotosa en-
tre los 6 y 24 meses siguientes al primer episodio. En la
fase intercritica y cuando se plantea un tratamiento hi-
pouricemiante de por vida, el diagnéstico debe estable-
cerse con la artrocentesis de articulaciones asintomati-
cas para demostrar la presencia de cristales. En la gota
tofdcea cronica hay precipitacion tisular de cristales y
formacioén de tofos en pies, manos, codos, rodillas y pa-
bellones auriculares. Los tofos promueven una respues-
ta inflamatoria persistente que al cabo de los afios oca-
siona destruccién articular, deformidades y limitacién
de la motilidad (fig. 1).

La gota primaria suele asociarse a una excesiva inges-
tion de alimentos y alcohol, obesidad, hipertensién ar-

TABLA 1
Criterios diagndsticos de la gota

Criterios mayores
1. Cristales de urato monosédico monohidratado en el
liquido sinovial durante un episodio de artritis
aguda
2. Cristales de urato monosédico monohidratado
subcutaneo (tofos)
Criterios menores
1. Artritis maxima en 24 h
2. Dos o mas episodios de artritis aguda
. Episodio de monoartritis aguda
. Enrojecimiento articular
. Dolor o inflamacién de la primera metarsofaldngica
. Monoartritis de la primera articulacién
metarsofaldngica
. Monoartritis del tarso
. Sospecha de tofo («tumoracién» de composicion
desconocida)
9. Hiperuricemia
10. Inflamacioén radiolégica asimétrica de una
articulacion
11. Quistes radiolégicos subcondrales sin erosiones
12. Liquido sinovial estéril durante el episodio de
artritis aguda
Diagndstico de gota: un criterio mayor o 6 criterios
menores
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terial, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus, hiper-
lipemia y arteriosclerosis. Después de la artritis, la
afeccion renal es la complicacién mads frecuente de
la hiperuricemia y de la gota. Se han asociado tres tipos
de nefropatia: nefropatia por uratos, nefropatia por 4ci-
do trico y litiasis de dcido drico.

Un episodio de podagra o de monoartritis aguda en un
sujeto hiperuricémico debe hacer pensar en el diagnds-
tico de gota. Si el diagndstico no se ha confirmado pre-
viamente, deberd obtenerse liquido sinovial para su es-
tudio. La demostracién de cristales con forma de aguja
(fig. 2) y birrefringencia negativa (microscopia de luz
polarizada) aparece hasta en el 95% de los episodios de
artritis gotosa y resulta patognomonico. La podagra de-
berd diferenciarse de la artritis séptica, del traumatis-
mo, de la artritis reumatoide, de la sarcoidosis, de la ar-
tritis psoridsica, de la artritis por otros cristales, de la
endocarditis bacteriana, de la enfermedad de Reiter y
de la artrosis con inflamacién secundaria. Cuando la
gota afecta a la rodilla, debera diferenciarse de otras
causas de monoartritis como condrocalcinosis, hemar-
trosis, espondilitis anquilopoyética y artritis asociada a
la enfermedad inflamatoria intestinal. Una vez estable-
cido el diagnédstico de gota, deberd investigarse si es
primaria o secundaria. Es conveniente realizar una cla-
sificacidn fisiopatoldgica de la hiperuricemia valorando
la excrecidn renal de dcido trico en 24 h. Si en un adul-
to hiperuricémico la eliminacién renal de dcido drico es
menor de 700 mg/24 h, tras seguir durante 5 dias una
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dieta pobre en purinas (evitar el alcohol, bebidas con
cola, té, café y derivados, malta, marisco, visceras, em-
butidos, conservas, jamoén, espinacas, esparragos, se-
tas), el aumento de la concentracion sérica de uratos de-
berd atribuirse a una infraexcrecién relativa de &acido
urico. Si la uricuria es mayor de 700 mg/24 h, la hi-
peruricemia puede deberse a una sintesis excesiva de
4cido trico y deberdn investigarse las actividades enzi-
madticas HGPRT y PRPPs. En la tabla 1 se recogen los
criterios diagndsticos de la gota. El estudio radiolégico
de las articulaciones afectadas puede contribuir nota-
blemente al diagndstico. Las erosiones en sacabocados,
redondeadas, con borde esclerdtico y proliferacion os-
teofitaria son expresion de la respuesta inflamatoria que
acompafia al depdsito articular de uratos (fig. 1).

Los objetivos terapéuticos en la enfermedad gotosa
son: a) resolver el episodio de artritis aguda lo antes
posible; b) prevenir la aparicién de nuevos episodios de
artritis; ¢) mejorar las lesiones resultantes del depdsito
de uratos en los tejidos o de 4cido trico en el sistema
excretor renal, y d) actuar sobre las posibles patologias
asociadas. Durante el episodio de artritis aguda debera
recomendarse reposo, calor local y una dieta isocaldrica
reducida en purinas. No se debe modificar bruscamente
la concentracion sérica de uratos. A excepcién del 4ci-
do acetilsalicilico, la mayorfa de los farmacos antiinfla-
matorios no esteroides (AINE) y la colchicina no modi-
fican sustancialmente la uricemia. Los uricostricos y el
alopurinol carecen de propiedades antiinflamatorias y
no deben administrarse durante la artritis aguda. En el
episodio de artritis aguda se debe prescribir colchicina
en dosis moderadas (0,5-1,0 mg cada 8 h). Dosis mayo-

res producen efectos secundarios casi de forma univer-
sal (p. ej., gastrointestinales). Se pueden emplear AINE
(25 mg de indometacina cada 8 h) solos o asociados a
colchicina. Las medidas dietéticas tienen poco interés y
el tratamiento hipouricemiante s6lo debe instaurarse en
fase quiescente (gota intercritica; entre 2 y 4 semanas
tras el episodio de artritis aguda). El objetivo terapéuti-
co es mantener la uricemia por debajo del limite de so-
lubilidad (6,5 mg/dl). Puede alcanzarse con fiarmacos
que aumentan la excrecién renal de dcido trico (urico-
suricos: probenecid y sulfinpirazona) o que inhiban la
sintesis del 4cido drico (alopurinol). Los uricostricos
ya no se usan. El alopurinol se administra por via oral,
debe iniciarse en dosis bajas (50-100 mg/24 h) y es el
farmaco hipouricemiante de eleccién. Los efectos se-
cundarios (1-2%) son sintomas gastrointestinales, erup-
cién cutdnea, toxicidad medular, fiebre y un sindrome
de hipersensibilidad caracterizado por vasculitis con
afeccion cutdnea intensa, hepdtica y renal. Inciden con
mayor frecuencia en pacientes con insuficiencia renal o
tratados con tiazidas. La hiperuricemia asintomadtica no
debe tratarse si es menor de 10 mg/dl y/o la uricuria es
inferior a 1.000 mg/24 h. En caso contrario se adminis-
trard alopurinol por el riesgo de artritis gotosa, litiasis
renal o nefropatia por dcido urico.
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