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a gota fue descrita por los egipcios en el ano

2640 a. de C.; posteriormente, HipGcrates re-
firié su relacion con la ingesta excesiva de alimen-
tos y vino, asi como la tendencia a presentarse mds
frecuentemente en hombres de edad “madura” y de
recursos econémicos holgados, por lo que la deno-
miné “enfermedad de Reyes”. El primer uso regis-
trado de la colchicina fue efectuado por el médico
cristiano-bizantino Alejandro de Tralles en el siglo
VIde nuestra era, y fue redescubierta en el ano 1763
por el barén Von Stoerk. En 1988 George Hitchings
y Gertrude Elion recibieron el premio Nobel por el
desarrollo del Alo purinol —entre otros firmacos—,
un inhibidor de la enzima xantina oxidasa y uno
de los grandes avances en el tratamiento de la gota.

En los humanos, el 4cido trico es el producto
final del metabolismo de las purinas (adenina y gua-
nina). A un pH de 7.4 y a una temperatura de 37°
C, el urato monosédico —la forma idnica del icido
trico— predomina en el plasma y agua extracelular,
incluyendo el liquido sinovial.
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La gota. James Hillray.

A pesar de que las purinas se sintetizan y degra-
dan en todos los tejidos, los uratos sélo se producen
en tejidos que contienen la enzima xantina oxidasa,
como el higado y el intestino delgado. La produc-
cién de uratos varia con el contenido de purinas en
la dieta, la velocidad de biosintesis, su degradacién
y almacenamiento. En condiciones normales, 75%
de la produccién de uratos se elimina por el rinén
y el resto por el intestino.

Las concentraciones séricas de dcido trico en
nifios se encuentra alrededor de 3 a 4 mg/dl, y se in-
crementardn en 1 a 2 mg/dl en los hombres durante
la pubertad y en las mujeres durante la menopausia.

Se define como la concentracién sérica de 4cido
trico por arriba de 6.8 mg/dl, que es el limite de
su solubilidad en suero. A concentraciones mayores,
el riesgo de precipitacién de uratos en forma de
cristales de urato monosédico se incrementa, y con
ello la posibilidad de desarrollar una crisis de gota
al depositarse éstos en una articulacién y producir
artritis aguda (dolor, enrojecimiento y aumento de
volumen de la articulacién afectada) fiebre y leuco-
citosis. La prevalencia de hiperuricemia se encuen-
tra entre 2.6 y 47%, dependiendo de la poblacién



adulta ambulatoria estudiada. Este porcentaje es
atin mayor en pacientes hospitalizados. La hiperu-
ricemia estd directamente asociada con los niveles
de creatinina sérica, indice de masa corporal, edad,
tensién arterial e ingesta de alcohol.

Existen muchas formas para clasificar a la hiperu-
ricemia, por ejemplo, primaria (por errores innatos del
metabolismo) o secundaria (a una enfermedad como
leucemia, insuficiencia renal), transitoria (cambios
agudos en el volumen circulatorio, cirugfa, firmacos)
o permanente, etc. Pero desde el punto de vista cli-
nico, es util clasificarla de acuerdo a la fisiopatologia
subyacente, o en otras palabras, si ésta es el resultado
de un aumento en su produccién, disminucién en su
excrecién o una combinacién de ambos.

La gota es una enfermedad metabdlica que se
caracteriza por un incremento en las concentracio-
nes corporales de uratos con hiperuricemia sosteni-
da. Afecta predominantemente a hombres en edad
adulta, mujeres posmenopdusicas y adultos mayores.
Desde el punto de vista clinico, se caracteriza por
episodios de artritis aguda o crénica secundaria
al depésito de cristales de urato monosédico en
articulaciones, tejido conectivo —formando tofos—e
intersticio renal. La afeccién renal produce nefroli-
tiasis por dcido drico y eventualmente insuficiencia
renal. Desde el punto de vista clinico tiene 3 fases:
1) hiperuricemia asintomdtica, que generalmente
dura alrededor de 20 afos y termina cuando el pa-
ciente presenta su primera crisis de artritis aguda
o de nefrolitiasis, 2) gota aguda e intercritica y 3)
artritis crénica gotosa.

La prevalencia de gota en la poblacién general
varfa del 2 al 15 %, con un claro incremento en las
tltimas décadas, probablemente secundario a cam-
bios en los hdbitos de alimentacién y a la epidemia
de obesidad.

A pesar de su elevada prevalencia, con frecuencia
la gota no es identificada o tratada adecuadamente.

Al evaluar a un paciente con artritis aguda mo-
noarticular de localizacién en el ortejo mayor (po-
dagra), pie, tobillo o rodilla (aunque puede afectar
cualquier articulacién), el interrogatorio es de suma
importancia, ya que los antecedentes del paciente
nos pueden dar las primeras pistas para establecer
el diagndstico de una crisis aguda de gota.
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Con frecuencia el paciente ya sabia que padecia
gota, o hay antecedentes de ésta en la familia. En
ocasiones existen antecedentes de cuadros de artritis

aguda que remitieron espontdneamente o con anal-
gésicos y nunca fueron investigados. En otros casos,
una ingesta “aguda” y reciente de alcohol y una
dieta rica en proteinas preceden a la artritis aguda.
En otras ocasiones, al revisar la lista de indicacio-
nes y medicamentos del paciente, sobre todo si se
trata de un adulto mayor, podemos encontrar que
suspendié la dieta baja en purinas o el tratamiento
farmacoldgico para la hiperuricemia. Es importante
mencionar que el antecedente de célicos renales se
encuentra entre el 10 y el 40 % de pacientes que
presentan por primera ocasién una crisis de gota.

Debido a que la gota se asocia a obesidad, sin-
drome metabdlico, diabetes, hipertensién arterial
sistémica, insuficiencia cardiaca, hiperlipidemia,
enfermedades cardiovasculares, uso de diuréticos
o ciclosporina y enfermedad renal, es importan-
te sospechar la enfermedad en pacientes con estos
diagnésticos durante la evaluacion de un cuadro de
artritis aguda; por otro lado, al establecer el diag-
néstico de gota, es importante buscar la coexistencia
de una de estas enfermedades en el paciente.

En general el diagnéstico de artritis aguda se-
cundaria a gota es clinico, pero debido a la fiebre
y leucocitosis concomitantes, y al hecho de que la
artritis séptica es el principal diagndstico diferencial
en toda artritis aguda, ante la minima sospecha
de infeccién o duda diagnéstica, se deberd aspi-
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Debido a que la gota se asocia a
obesidad, sindrome metabdlico,
diabetes, hipertension arterial sistémica,
insuficiencia cardiaca, hiperlipidemia,
enfermedades cardiovasculares, uso de
diuréticos o ciclosporina y enfermedad
renal, es importante sospechar la
enfermedad en pacientes con estos
diagnosticos durante la evaluacién de un
cuadro de artritis aguda.

rar liquido sinovial (artrocentesis diagndstica) para
buscar y analizar cristales bajo microscopia de luz
polarizada, asi como conteo celular y cultivo. Este
estudio, que es el “estdndar de oro” para el diagnés-
tico, determinard si el paciente tiene gota, artritis
séptica, pseudogota (enfermedad por depésito de
pirofosfato de calcio) o una combinacién de estas.

Los niveles séricos de dcido trico pueden ser
normales o bajos al momento de una crisis de gota.
Es importante distinguir si se trata de una crisis de
gota o de pseudogota, pues aunque ambas se tratan
de manera similar durante la crisis de artritis aguda,
el manejo médico a largo plazo es diferente.

Un error frecuente es confundir el tratamien-
to médico de la crisis aguda de gota con el de la
hiperuricemia. No se debe modificar la dosis —en
caso de estarla tomando durante la crisis de gota—o
administrar terapéutica de novo para disminuir los
niveles séricos de dcido trico mientras el paciente
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tenga signos o sintomas de inflamacién, ya que esto
solo reactivard y prolongard la crisis de gota.

Las metas terapéuticas en el tratamiento de la
gota son:

1. Eliminar las crisis de gota de la forma mds rdpida
y segura posible.

2. Prevenir la recurrencia.

3. Prevenir o revertir las complicaciones de la en-
fermedad que resultan de los depésitos de urato
monosddico y cristales de dcido trico en las ar-
ticulaciones, rinones y otros sitios.

4. Prevenir o revertir la comorbilidad asociada que
exacerba la enfermedad, como la hipertensién
arterial, hipertrigliceridemia, obesidad, etc.

Dependiendo de la comorbilidad asociada y de
la posible interaccion farmacoldgica con otros tra-
tamientos que el paciente esté recibiendo, la crisis
aguda de gota se trata con analgésicos antinflamato-
rios no esteroideos (AINES), colchicina o esteroides
(por via oral o intraarticular). Si el paciente ya tiene
el diagndstico establecido de gota, es de ayuda pre-
guntarle que tratamiento recibié y como respondié
a él durante la crisis de gota previa.

Por lo general, si el paciente no presenta nefro-
patia o enfermedad 4cidopéptica, no estd recibiendo
tratamiento con anticoagulantes y no tiene otra
contraindicacién, los AINES son una buena alter-
nativa, por ejemplo, 500 mg de naproxeno cada 12
h 0 50 mg de indometacina cada 8 h por 2 dias y
posteriormente reducir la dosis gradualmente por
varios dias mds. Otra alternativa es el ibuprofeno
de 600 a 800 mg cada 6a 8 h.

Una excelente alternativa es un tratamiento cor-
to con colchicina, iniciando con 1 a 1.5 g como
dosis “de ataque” y agregando 0.5 g una hora mds
tarde en aquellos pacientes que no tengan contra-
indicacién para la ingesta de colchicina. Por su es-
trecho margen terapéutico, los efectos adversos de
la colchicina son frecuentes e incluyen célicos ab-
dominales, ndusea, vomito y en particular diarrea.
Esta altima adquiere gran relevancia en el adulto
mayor, que por su edad y el dolor generado por
la artritis aguda en una extremidad inferior, tiene
limitaciones para movilizarse con rapidez. ®



