AMBITO FARMACEUTICO

Farmacoterapia

Hiperuricemia y gota

Clasificacion, clinica y tratamiento

En el hombre, el acido drico es
el producto final del
metabolismo de las purinas
endogenas y exdgenas. Un
exceso de acido urico provoca
una hiperuricemia, que puede
estar originada por una
produccién demasiado elevada
o por una disminucién de la
excrecion. La relacién entre el
acido urico y la gota parece
fuera de toda duda, hasta el
punto de que para muchos es
absolutamente cierto que una
elevacion de la concentracion
plasmatica de acido urico indica

la presencia de la temida gota.

a gota es un sindrome clinico caracterizado aparicion de tofos es un sintoma tardio de la gota que
por hiperuricemia (< 7 mg/dl en hombres, 6 aparece en los casos de cronicidad. Por lo general, la
mg/dl en mujeres premenopausicas, 4 mg/dl gota cursa con ataques de artritis aguda pasajeros. El
en nifios), ataques recurrentes de artritis agu- intervalo entre ataques o fase intercritica es asintomati-
da y, en algunos casos, depdsitos tofaceos. co, aunque algunos pacientes suelen relatar una sensa-
La forma mis caracteristica en que se presentan los ci6n de pesadez generalizada sin causa aparente. Tras
ataques de gota es como una artritis monoarticular en el varios ciclos de artritis aguda se debe pensar en que el
metatarso del pie, a veces en el talon, en el tobillo o en proceso se ha cronificado.
el empeine. Esta forma de presentacion se ha considera- La artritis gotosa se caracteriza por el depdsito de
do como patognomonica y se usa para distinguir la gota urato s6dico monohidrato. La deposicion de pirofosfa-
de otros tipos de artritis como las de causa reumatica. to calcico dihidrato o de fostato basico de calcio origi-
Otro de los signos patognomonicos de la gota son los na cuadros de artritis parecidos (seudogota) denomina-
tofos. Los tofos son depdsitos de acido urico visibles dos condrocalcinosis.
como abultamientos en las articulaciones y en el tejido La tnica forma de diferenciar ambos tipos es me-
conjuntivo (tipicamente en el l16bulo de la oreja). La diante analisis del liquido sinovial por microscopia de
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luz polarizada. En los enfermos gotosos se observan es-
piculas birrefringentes, mientras que en la condrocalci-
nosis se observan cristales de diversas formas y carencia
de las espiculas.

La prevalencia de la gota es del 4,9% en pacientes
con valores de acido arico superiores a 9 mg/dl, 0,5%
cuando los valores estan comprendidos entre 7 y 9
mg/dly 0,1% cuando son inferiores a 7 mg/dL

La hiperuricemia estd presente en alrededor del 25%
de los pacientes hipertensos ligeros sin tratamiento.

Los ataques agudos de gota se originan por la reac-
ci6én inflamatoria que se producen en las articulaciones.
La existencia de acido trico es necesaria, pero no sufi-
ciente.

Clasificacion

La clasificacion etioldgica de la hiperuricemia y la gota
(tabla 1) incluye formas primarias, idiopatica o por me-
canismos desconocidos, y secundaria a otros procesos.
Debe tenerse en cuenta que no todas las causas de hi-
peruricemia lo son de gota, ya que algunas no persisten
en el tiempo lo suficiente para producir depdsito de
urato. Por tanto, nos ceniremos fundamentalmente a la
clasificacion de la gota.

Gota primaria

Incluye, tanto los trastornos del metabolismo de las pu-
rinas idiopaticas o hereditarias que cursan con hiper-
produccién de acido trico, clasicamente llamada gota
metabdlica primaria como, en segundo lugar, el efecto
selectivo de la secrecion tubular de acido arico o gota
renal primaria. Este trastorno de la secrecién tubular
de trico podria tener un componente hereditario. Esta
demostrado que este defecto de secrecion tubular de
acido trico no depende de la uricemia y, por tanto, de
la cantidad o carga de acido arico que se filtra a nivel
glomerular renal, ya que no se corrige incluso indu-
ciendo estados de hipouricemia. La hipoexcrecion re-
nal de trico es la causante de la mayor parte de las go-
tas primarias.

Gota secundaria

Comprende los casos de gota en los que el origen de la
hiperuricemia es adquirido, es decir, secundario a otros
procesos. También la dividiremos en la causada por hi-
perproduccién de urico, o gota metabodlica secundaria,
y la producida por una disminucién de la excrecion re-
nal de trico, o gota renal secundaria. Como ocurre en

Tabla 1. Causas de hiperuricemia y gota

Hiperuricemia
primaria

Con hiperproduccién
de écido Urico

e |diopatica

e Deficiencia de fosfofructoaldolasa

e Déficit de la hipoxantina-guanina-fosforribosil transferasa parcial (sindrome
de Seegmiler-Kelley) o completo (sindrome de Lesch-Nyhan)

* Hiperactividad de la fosforribosil-pirofosfato sintetasa

e Glucogenosis (I, Ill, V'y VII)

Con hipoexcrecién
de acido drico

Idiopética (defecto selectivo de la secrecion tubular de Grico)

Hiperuricemia
secundaria

Con hiperproduccién
de écido Urico

Origen exégeno (nutricional)

* Ingestion excesiva de etanol
e Ingestion excesiva de fructosa
e Dieta rica en purinas

e Dieta hipercaldrica

celular

Asociado a enfermedades que
cursan con aumento del recambio

® Psoriasis

¢ Enfermedades linfo/mieloproliferativas crénicas
e Anemias hemoliticas crénicas

e Mononucleosis infecciosa

Con hipoexcrecién
de écido drico

Secundaria a farmacos

e Diuréticos (tiazidas, furosemida, etacrinico)
e Ciclosporina-A

e Salicilatos o fenilbutazona (en dosis bajas)

e Laxantes de contacto

e Tuberculostaticos (pirazinamida, etambutol)
e Antirretrovirales (didanosina, ritonavir)

Secundaria a enfermedad renal

¢ Insuficiencia renal crénica (mdltiples causas)
¢ Nefropatia familiar con hiperuricemia

e |Insuficiencia renal aguda (mdltiples causas)
e Hipertension arterial

e Contraccién crénica de volumen

e Intoxicacion crénica por plomo

Miscelanea

e Acidosis lactica/respiratoria

¢ Cetosis

* Gestosis

e Hipertiroidismo/hiperparatiroidismo
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Tabla 2. Diferencias clinicas entre gota primaria y secundaria

PRIMARIA

SECUNDARIA

Distribucién por géneros Varén >> Mujer

Varén = Mujer

Edad de comienzo 40-50 anos

60-70 afos

Comorbilidad (enfermedades
concomitantes)

Escasa (hiperlipemia)

Frecuente (hipertension, cardiopatia,
diabetes, insuficiencia renal, arteriosclerosis)

Distribucion topogréfica
miembros inferiores

Mono/oligoarticular, asimétrica,

Oligo/poliarticular; puede ser simétrica;
puede afectar miembros superiores

Evolucién clinica Grave o tofacea <10%

Grave o tofacea hasta 40%

la gota primaria, la gota secundaria puede deberse a la
hiperproduccién de acido trico, bien de origen ex6-
geno (dietas hiperproteicas e hipercaldricas), ingestion
excesiva de etanol o procesos que cursan con un re-
cambio celular elevado (como sindrome linfo-mielo-
proliferativos, anemias con eritropoyesis aumentada,
psoriasis extensa). Nuevamente, las causas mas frecuen-
tes de gota secundaria son de origen renal, e incluyen
aquellas enfermedades que reducen significativamente
el filtrado glomerular, la secrecion tubular de acido
urico o ambas. Los firmacos son también causa fre-
cuente de hiperuricemia y gota secundaria, especial-
mente los diuréticos y la ciclosporina-A. La concurrencia
de varios factores que favorecen la aparicion de gota es
habitual en los mas ancianos (hipertension, insuficiencia
renal y cardiaca, empleo de diuréticos, hipoxia o acidosis
crénica), en los pacientes con insuficiencia renal y en los
trasplantados renales (disfuncion glomerular y tubular,
empleo de ciclosporina y diuréticos).

Manifestaciones clinicas

Ataque agudo de gota

Suele presentarse de forma brusca y los sintomas y sig-
nos inflamatorios aparecen en 12 o 24 horas. El dolor es
intenso, se acompana de calor, tumefaccion e impoten-
cia funcional. Es caracteristico de las artritis cristalinas la
presencia de eritema, que cuando es extenso puede si-
mular una flebitis 0 una celulitis (clasicamente se cono-

Las causas mas frecuentes de gota secundaria
son de origen renal, e incluyen aquellas
enfermedades que reducen significativamente
el filtrado glomerular, la secrecién tubular

de acido arico o ambas
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cia como formas «flebiticas» o «flemonosas»). Puede pre-
cederse de molestias periarticulares vagas, conocidas co-
mo «aura gotosa» y, en ocasiones, se puede recoger en la
anamnesis la existencia de factores desencadenantes co-
mo 1inicio o cese brusco de tratamiento hipouricemian-
te, cambios en las dosis de farmacos diuréticos, trata-
miento con acido acetilsalicilico, empeoramiento de la
funcidn renal, deshidratacion, etc. También puede
acompanarse de sintomas generales, como malestar y fe-
bricula o fiebre, generalmente bien tolerados por el pa-
ciente. Los primeros ataques suelen afectar a una sola ar-
ticulacién (monoarticulares), frecuentemente, la afeccion
de la primera metatarsofalangica o podagra. Los ataques
que afectan a varias articulaciones (oligo o poliarticula-
res) son mas frecuentes en pacientes con gota cronica,
larga evolucién o con formas de gota secundaria (tabla
2). En general, la gota afecta topograficamente a articu-
laciones periféricas (metatarsofalangicas o podagra, tarso,
tobillo, rodilla o gonagra, munecas, dedos de manos o
queiragra, codos) y, excepcionalmente, afecta a articula-
ciones proximales (hombro, caderas, raquis).

Periodo entre crisis

El periodo entre crisis puede ser asintomatico en pa-
cientes que han presentado ataques aislados y atn no
han desarrollado, aparentemente, artropatia cronica.
Sin embargo, los pacientes con brotes reiterados pue-
den referir dolor articular o deformidad. La explora-
cién fisica puede ser normal o mostrar limitacién de la
movilidad de las articulaciones previamente sintomati-
cas (metatarsofalangicas, del tarso o subtalones son las
mas afectadas). Se ha demostrado la presencia de cris-
tales de urato en articulaciones asintomaticas (rodillas,
tobillos) que previamente presentaron ataques de gota
en pacientes que no fueron tratados con farmacos hi-
pouricemiantes y la realizacién de artrocentesis en es-
tas articulaciones puede permitir el diagndstico de
certeza (tabla 3). Asimismo, debe realizarse una bas-
queda de posibles tofos, aun en pacientes asintomati-
cos. Los tofos se localizan mas a menudo en el hélix
del pabellon auricular y en superficies de extension ar-
ticular, como codos, dedos y tarso. Ocasionalmente,
los tofos aparecen como depositos generalizados.
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Artropatia cronica

Algunos pacientes pueden desarrollar lesiones perma-
nentes en las estructuras articulares y periarticulares, ge-
neralmente con uricemia elevada y ataques multiples o
incluso clinica persistente, lo que da lugar a la artropatia
gotosa cronica. Estos pacientes muestran limitacion arti-
cular, deformidad y, generalmente, dolor con la activi-
dad o incluso en reposo. Las formas mas graves pueden
remedar la apariencia de pacientes con artritis reumatoi-
de avanzada.

Pronéstico

La gota es el paradigma de enfermedad bien conocida: tie-
ne una patogenia claramente establecida; métodos de diag-
nodstico con absoluta fiabilidad, como es el estudio de cris-
tales, y con tratamientos eficaces. Se ha escrito que «el
amor y la gota no se curany, pero, en la actualidad, nadie
deberia presentar gota. Un tratamiento disenado correcta-
mente, en cuanto indicacion y seguimiento de los parame-
tros de eficacia y seguridad, consigue la desaparicion de los
ataques agudos, previene la aparicion de artropatia cronica
y reduce la afeccion en pacientes con gota tofacea.

Por el contrario, estudios epidemiologicos recientes
han demostrado que la mitad de los pacientes con gota
no reciben tratamiento hipouricemiante y un tercio de
éstos desarrollara gota tofacea cronica y artropatia. Ade-

Tabla 3. Criterios preliminares para la clasificacion
del ataque agudo de gota

CRITERIOS MAYORES (CUALQUIERA DE ELLOS ES DIAGNOSTICO)

e Visualizacion de cristales de urato sédico en muestra
de liquido sinovial

e Cristales en muestra de nédulo subcutaneo (tofo)

CRITERIOS MENORES (SE REQUIEREN AL MENOS 6 DE LOS 12)

e Maxima inflamacién en las primeras 24 h

e Mas de un ataque de artritis aguda

e Ataques monoarticulares

e Eritema sobre las articulaciones hinchadas

® Podagra

e Ataque de podagra unilateral

e Ataque en tarso unilateral

e Tofo (nédulo subcutaneo sospechoso)

e Hiperuricemia

e Tumefaccion articular asimétrica en estudio radiolégico

e Quistes subcorticales sin erosiones en estudio radiolégico

e Liquido articular (durante un ataque agudo) aséptico

mas, la mayor parte de las prescripciones de farmacos hi-
pouricemiante se realiza en pacientes con hiperuricemia
asintomatica. El diagndstico y el tratamiento de la gota
no deben pasar, de tan conocidos, a ser ignorados.

 Tratamiento
- = 4

"*’““:;L_T‘l-""’}

= =

Los objetivos terapéuticos de la
enfermedad gotosa son:

* Prevenir la aparicién de nuevos
episodios de artritis.

* Resolver el episodio de artritis
aguda lo antes posible.

* Mejorar las lesiones resultantes
del deposito de uratos en los teji-
dos o de acido trico en el siste-
ma excretor renal.

* Actuar sobre posibles patologias
asociadas: obesidad, hipertension
arterial, hiperlipemia, diabetes
mellitus y aterosclerosis.

Durante el episodio de artritis
aguda debera recomendarse repo-
so absoluto, calor local y una die-
ta 1socaldrica reducida en purinas
(tabla 4). No se debe prescribir
farmacos hipouricemiantes, que
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al modificar bruscamente la con-
centracion sérica de uratos pue-
dan favorecer el deposito intrace-
lular de cristales de urato proce-
dentes de otros lugares. A
excepcidn del acido acetilsalicili-
co, la mayoria de los farmacos an-
tiinflamatorios no esteroideos
(AINE) y la colchicina no modi-
fican sustancialmente la uricemia.
Por el contrario, los uricostricos
y el alopurinol carecen de pro-
piedades antiinflamatorias.

Tratamiento de la inflamacién
articular

No se ha establecido una pauta
terapéutica derivada de ensayos
clinicos aleatorizados. En el episo-
dio agudo se suele prescribir col-
chicina a dosis moderadas: 0,5-1
mg cada 8 horas. Dosis mayores

producen con frecuencia efectos se-
cundarios: nauseas, vomitos o dia-
rrea que, en ocasiones, molestan
mas que el ataque de gota. Para mi-
tigar la inflamacién aguda otros au-
tores utilizan AINE, cuya potencia
antiinflamatoria podria ser superior
a la de la colchicina. La respuesta es
mas rapida cuanto mas temprano es
el tratamiento. Este debe iniciarse
con las dosis maximas recomenda-
das del AINE elegido, y suele ob-
servarse una mejoria clinica eviden-
te en las primeras 24-48 horas. Tras
este tiempo, se disminuye la dosis
de AINE de forma progresiva hasta
suspender el tratamiento antiinfla-
matorio. En mas del 90% de los pa-
cientes la resolucion completa del
ataque agudo ocurre a los 5-8 dias
de iniciado el tratamiento. El uso
de AINE esta limitado por sus efec-
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tos adversos. No deben ser utiliza-
dos en pacientes con antecedentes
de hemorragia digestiva alta, con
aclaramiento de creatinina, enfer-
medad hepatica, insuficiencia cardi-
aca descompensada y en pacientes
con tratamiento anticoagulante.

toman colchicina de forma regular
durante periodos muy dilatados (mas
de 2 afos).

Los alimentos pobres en purinas son
recomendados a los enfermos con go-
ta, pero su efecto hipouricemiante es
limitado. La eficacia del tratamiento hi-

\Z/

debajo de su limite de solubilidad
en suero (7 mg/dl) para evitar la
precipitacion del urato. Este obje-
tivo puede alcanzarse con farmacos
que aumentan la excrecién renal
de acido drico (uricosuricos: pro-
benecid, sulfinpirazona) o que in-

hiben Ia sintesis de acido trico
(alopurinol).

pouricemiante ha restado importancia
a las medidas dietéticas. Sin embargo,

otras medidas relacionadas con
el estilo de vida siguen tenien-

Profilaxis de los ataques agudos
Una vez superado el episodio agu-
do, y para prevenir recurrencias, se

aconseja la administracién de col- do plena vigencia. Tabla 4. Contenido en purinas de algunos
chicina profilactica (0,5 mg/12-24 h). alimentos

La/ colchic/ina disminuye la inflama- Reduccion de la uricemia
cion subclinica producida por lqs El. tratamiento hlp.ourlce— Higado de cerdo -

cristales de urato en las articulaciones miante solo debe instau- ;

asintomaticas. Debe mantenerse hasta rarse de 2 a 4 semanas, Figie ae pel e

que el paciente tenga una uricemia tras el episodio de artritis Sl b

normal y estable, durante 6 o 12 me- aguda, para evitar movili- Boquerones 4an

ses y, al menos, durante 12 meses, tras zaciones bruscas del con- Calamares 135

la desaparicion de los tofos visibles. El tenido corporal de uratos Garbanzos 56

sindrome de miopia-neuropatia se- que puedan ocasionar cri- Lentejas 222

cundario a la administracién de col- sis agudas. El objetivo tera- Habichuelas 202

chicina suele aparecer en pacientes péutico debe consistir en Cerveza 60

con insuficiencia renal moderada que mantener la uricemia por
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Uricostricos
Entre estos farmacos se encuentran
la benzbromarona (100-200
mg/dia), la benziodarona (100-200
mg/dia), la sulfinpirazona (300-400
mg/dia) y el probenecid (1-2
g/dia). Reducen la uricemia al au-
mentar la excrecién renal de acido
urico. El tratamiento debe iniciarse
con dosis bajas que se iran incremen-
tando cada 1-4 semanas, hasta alcan-
zar la uricemia deseada (< 7 mg/dl).
Los uricosaricos pueden ocasio-
nar reacciones de hipersensibili-
dad, sintomas gastrointestinales o
toxicidad medular. Debe reco-
mendarse un control periddico de
la diuresis para que sea superior a
1.500 ml/24 h y asi alcalinizar la
orina para favorecer la solubilidad
del 4cido trico y evitar su precipi-
tacion en el sistema excretor renal.
La eficacia de los uricostricos se
reduce en pacientes con un filtra-
do glomerular inferior a 80
ml/min. Estan contraindicados en
pacientes con una excrecion renal
de acido urico superior a 700
mg/24 h, litiasis renal o tofos.
[:Htimamente, y en relacion con la
utilizacién de uricostricos para el
tratamiento de gota, la Agencia Es-
pafiola de Medicamentos y Produc-
tos Sanitarios (AEMPS) ha resuelto
suspender la comercializacion, tanto
de benziodarona como de las asocia-
ciones a dosis fijas de benzbromarona
y alopurinol, por presentar un equili-
brio beneficio/riesgo desfavorable
(reacciones hepaticas graves).

Alopurinol

Es un farmaco que se sintetizé en
los afios cincuenta para inhibir el
catabolismo de la 6-mercaptopuri-
na y aumentar su eficacia antineo-
plasica. Posteriormente, se recono-
¢i6 su capacidad para disminuir la
concentracion sérica de uratos. La
disminucién de la sintesis de acido
urico que ocasiona el alopurinol
puede explicarse por tres mecanis-
mos: inhibicién de la enzima xantina
oxidasa, aumento de la reutilizacién
de bases purinicas que inhiben la sin-
tesis de novo de los nucleétidos puri-
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Tabla 5. Indicaciones del alopurinol

e Hiperuricemia asociada a una
excesiva produccién de 4cido
Grico

¢ Defectos enzimaticos: deficiencia
de hipoxantina guanina
fosforribosil transferasa (HGPRT) y
sobreactividad de fosforribosilpi-
rofosfato sintetasa (PRPPs)

e Nefropatia por acido urico

* Nefrolitiasis de acido arico

e Eliminacion renal de acido drico
superior a 700 mg/24 h/1,73 m?

e Profilaxis de nefropatia por acido
Grico

e Intolerancia a los uricosuricos

e Hiperuricemia sintomatica con
filtrado glomerular < 80 ml/min

e Hiperuricemia asintomatica
(=10,0 mg/dl)

e Hiperuricosuria asintomatica
(= 1.000 mg/24 h)

nicos y el consumo de fosforribosil-
pirofosfato sintetasa. La vida media
del alopurinol es de 2 a 3 horas. Su
metabolito activo, el oxipurinol,
también es un potente inhibidor de
la enzima xantina oxidasa y su vida
media es de 18 a 30 horas. El alopu-
rinol debe administrarse a dosis pro-
gresivamente crecientes para evitar
crisis de gota articular aguda. Se va
incrementando la dosis a razén de 50
mg/mes, hasta alcanzar la dosis nece-
saria para que la uricemia sea inferior
a 7 mg/dl, habitualmente 300
mg/dia. De forma ocasional, y si el
paciente tiene una superficie corpo-
ral superior a 2 m’ pueden ser nece-
sarias dosis de hasta 900 mg/dia. El
alopurinol es el farmaco hipourice-
miante de eleccion en pacientes con
sobreproduccién de acido trico. En
los pacientes con gota por infraex-
crecion renal de acido trico, el trata-
miento fisiopatologico de eleccion
serfan los farmacos uricostricos, pero
la uricemia también puede normali-
zarse con alopurinol, que no requie-
re medidas terapéuticas adicionales
(sobreingestion de liquidos, alcalini-
zacion de la orina). Los pacientes
con gota asociada a litiasis renal o
con afeccién renal de otro tipo, los
que presentan una excrecion urinaria
de acido trico superior a 700

mg/dia y los que presentan gota to-
facea extensa deben ser tratados con
alopurinol (tabla 5). Los posibles
efectos secundarios del alopurinol
son: sintomas gastrointestinales, sar-
pullido cutaneo, toxicidad medular,
fiebre y un sindrome de hipersensi-
bilidad caracterizado por una vasculi-
tis con afeccion cutanea grave, hepa-
tica y renal. Estos efectos secundarios
se presentan en el 1-2% de los enfer-
mos con gota e inciden con mayor
frecuencia en los pacientes con insu-
ficiencia renal o tratados con tiazidas.
La mortalidad del sindrome de hi-
persensibilidad oscila en 16-26%, pe-
ro puede prevenirse si, cuando apare-
cen sintomas cutineos, se interrum-
pe la administraciéon del farmaco.
Ciertos enfermos con reacciones
alérgicas al alopurinol han podido ser
nuevamente tratados con este farma-
co, tras seguir un tratamiento desen-
sibilizante. En ciertos enfermos se ha
utilizado la enzima uricasa vehiculi-
zada con polietilenglicol (PEG-uri-
casa) para estimular el catabolismo
del dcido trico a alantoina.

Hiperuricemia asintomatica
Ante un paciente con hiperurice-
mia asintomatica se deben preci-
sar los siguientes aspectos:

* Identificar los factores determi-
nantes de su hiperuricemia (se-
cundaria o primaria).

* Establecer un diagnostico fisiopa-
tologico (superproduccion de aci-
do arico o infraexcrecion renal).

e Prescribir farmacos hipourice-
miantes.

Estos farmacos solo se deben ad-
ministrar cuando:

* Hayan fracasado otras medidas
no farmacologicas.

* No sea posible sustituir el pre-
sunto farmaco hipouricemiante.

* Se considere que el riesgo de ar-
tritis gotosa o de urolitiasis es su-
perior a los inconvenientes de la
administracién de farmacos que
desciendan la concentracidén séri-
ca de uratos. B
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Algunas recomendaciones basicas

= Aconsejar una dieta baja en purinas, aunque se ha de tener en
cuenta que es dificil de cumplir y el beneficio es escaso

= Aconsejar la supresién del consumo de alcohol y la pérdida de
peso

= En los pacientes gotosos, en particular para los formadores de
acido Urico, es deseable una ingestién hidrica abundante
(superior a 3 litros de agua al dia)

= Cabe ensefiar a los pacientes con artritis crénica cémo realizar las
actividades para limitar la carga de las articulaciones

= También deben tratarse la hipertension, la hiperlipemia y la
obesidad si se encuentran presentes

= Hay que tener en cuenta que la vida sedentaria predispone al
artritismo, por lo que se ha de realizar algin tipo de ejercicio
adaptado a las posibilidades del paciente

= En pacientes tratados con alopurinol, el farmacéutico debe
indicar que no hay que interrumpir el tratamiento. También
debe informar de que el alopurinol puede incrementar la fre-
cuencia de los ataques agudos de gota durante los 6-12 pri-
meros meses de tratamiento. Por esto, debe administrarse col-
chicina de forma preventiva durante los 3-6 primeros meses
de tratamiento con alopurinol

= Si el paciente ha de usar un analgésico o antipirético, es prefe-
rible que el farmacéutico aconseje el paracetamol antes que el
acido acetilsalicilico
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