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A. RESUMEN 

INTRODUCCIÓN: El uso de corticoesteroides en el manejo de los ataques agudos de gota, es una opción 
terapéutica eficaz para pacientes en quienes está contraindicados los antinflatorios no esteroideos AINEs y la 
colchicina, en pacientes ancianos, cuando solo se afecta una sola articulación y en pacientes postrasplantados. 
OBJETIVOS: Determinar si el uso de corticoesteroides, es una opción terapéutica adecuada, en pacientes en 
quienes está contraindicados los AINEs y la colchicina, sin los efectos adversos propios de los corticoides. 
Determinar si la vía de administración oral (prednisona) a dosis bajas de 10 mg diarios, con reducción paulatina 
en 2 semanas, es eficaz y segura, comparable con los resultados descritos en la literatura. 
MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio clínico, prospectivo, descriptivo y longitudinal, en pacientes con 
los diagnósticos de artropatía por cristales y ataque agudo de gota. Utilizándose prednisona a dosis de 7.5 a 10 
mg por 3 dias con reducción paulatina en 1 O dias. Los criterios de exclusión fueron: diabetes mellitus 
descontrolada, infarto agudo al miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva grado 111 o IV de la NYHA e 
infecciones sistémicas graves. 
El seguimiento fue en el día O realizándose historia clínica y exámenes de laboratorios, los dias 1, 2 y 3, una 
semana después, así como al mes de haberse iniciado el atdque agudo. 
El médico observó: la cuenta articular, el grado de inflamación. la intensidad del dolor, el grado funcional, los 
efectos colaterales, así como la enfermedad de rebote. El paciente valoró la intensidad del dolor con una escala 
visual análoga, y con un cuestionario subjetivo la mejoría del dolor. 
RESULTADOS: Ocho pacientes. 5 hombres y 3 mujeres entraron al estudio. La media de edad (DE) fue de 67.63 
(:::8.36 años). con una variación de 55 a 77 años. Entre las contraindicaciones para el uso de AINEs y colchicina 
estaban: anticoagulación; insuficiencia renal, hepática o cardiaca; enfermedad ácido péptica; siendo la más 
frecuente la anticoagulación. 3 pacientes presentaron un patrón monoarticular, 4 oligoarticular y 1 poliarticular. 
El tiempo de inicio de respuesta, fue de 12 a 36 horas, con una media de 22.5 horas. El tiempo de respuesta al 
50% fue de 24 a 120 horas, con una media de 57 horas. La completa resolución del cuadro se observó con una 
variación de 5 a 9 dias. No se observaron recaidas. El grado de inflamación disminuyó paulatinamente. Se 
observó una diferencia estadisticamente significativa, con respecto a la basal, a las 24 horas. El grado funcional 
mejoró también paulatinamente, mostrando una diferencia estadísticamente significativa a partir de la segunda 
visita. En la EVA para el dolor en la visita O la mediana fue de 6.10 cm (con una variación de 6.6 a 8.2) 
encontrándose diferencia estadisticamente significaliva a partir de la visita 2. 
En todos los pacientes el tratamiento fue bien tolerado, nc•.l"e observaron efectos adversos. en los exámenes de 
laboratorio no se observaron diferencias. Ningún paciente requirió tratamiento adicional. 
CONCLUSIONES: El uso de corticoesteroides por un tiempo reducido, en el manejo de los ataques agudos de 
gota, es una opción terapéutica eficaz. para los pacientes en los que están contraindicados los AINEs y la 
colchicina, sin los efectos adversos observados cuando los corticoesteroides son utilizados por tiempo 
prolongado. La via de administración oral es eficaz para el manejo del ataque agudo de gota con afección 
monoarticular, oligoarticular y poliarticular. comparable a los resultados previos reportados en la literatura con 
otros corticoides, dosis y vías de administración. 
La via oral con administración de dosis bajas (7.5 a 10 mg diarios), con reducción paulatina en 2 semanas, es 
eficaz y segura. para el manejo del ataque agudo de gota, comparable con los resultados descritos en la 
literatura con dosis mayores de prednisona. 
Los efectos adversos son aún menos frecuentes con el uso de dosis pequeñas de prednisona, ya que a esta 
dosis no se inhibe el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal. 

PALABRAS CLAVES: Corticoesleroides, antinflatorios no esteroideos AINEs. hiperuricemia, urato monosódico UMS, ar"opalla por 
cristales de urato, ataque agudo de gota. 
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1.· MARCO TEÓRICO 

ARTROPATÍAS INDUCIDAS POR CRISTALES 

Las artropatías inducidas por cristales incluyen Ja gota o enfermedad por depósito de urato 

monosódico, la pseudogota o enfermedad por depósito de cristales de pirofosfato de calcio, Ja tendinitis o 

bursilis calcificada o enfennedad por depósito de fosfato basico de calcio, la bursitis y sinovitis por cristales 

de oxalato, la enfennedad por depósito de hidroxiapatita y la sinovitis inducida localmente por 

corticoesteroides. 

ARTROPATÍA INDUCIDA ?OR CRISTALES DE URATO 

Se conoce como gota a la condición clínica que resulta del depósito tisular de cristales de urato 

monosódico a consecuencia de la saturación de los liquides extracelulares. Se caracteriza por la aparición 

de episodios agudos, autolimitados y recurrentes de inflamación articular, que pueden mantener en 

pacientes no tratados. Otras manifestaciones de la gota son Ja fonnación de tofos, la litiasis reno-ureteral y 

Ja nefropatla intersticial. La hiperuricemia e la alteración metabólica que precede a la gota y se define como 

Ja concentración de urato sérico por arriba de los niveles normales (7.5 a B.O mg/dl). La presencia de 

hiperuricemia ha hace el diagnóstico, de gota, de hecho, sólo el 20% de los hiperuricémicos desarrollan 

gota: Los niveles séricos elevados de ácido úrico es lo que se conoce como hiperuricemia y muy 

importante recordar que la hiperuricemia per. se no es igual a diagnóstico de gota y que se requiere el 

cuadro cllnico caracterlstico (1). 

.__ _____ _ 
~~ 

~i· 

-._---...,,., ~~; 



A. EPIDEMIOLOGÍA 

TESIS CON 
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La uricemla es muy variable entre unas razas y otras, y entre individuos de una misma comunidad, 

lo que determina que una hiperuricemla aislada tenga menor importancia patológica que varias 

determinaciones consecutivas: En hombres adultos de EE. UU. la prevalencia de hiperuricemla es del 2%, 
''", ,;·' -

en Francia del 17% y en E~¡:ia~a del 7%. En el estudio Í=ramingham se encontróque la prevalencia de 
~ ¡· 

gota es de 1.5% para ho~bres y0:4%p~ra ~ujeres. La hÍP~riJricemla afecta con mayorfrecuencia a los 

hombres a partir de la c~arta'ci'écad~ d~ la ~Ida y ~:la~ nÍuj~~~ ¡¿~~Íiili~ ~e~opaUsiíi12i~ ' · 
._·,-_. -·:·:~:.··.:_:: .. -,.·:--···- ~>í'..'"·;.:.-.,_, .. ::.~'-~_-·,'..,~. <·~-·-·· .. ..;., -·!~"~-~ , .... · - ' - .--_ .. - .. -

Sólo un pequeñotrcentaje de las p7.~onas que presentan hiperuricemia llegan á padecer gota. 

~;~~::,::!~11~7t;~M~~:z:::::::::::.º~:~~:::.: ~: 
con una i~cid~nci~~éacÚ~~1~fitt'.'9u;"~1~~~~ el 22% a 5 años. Es decir la incidencia de gota es 

;:,·.-; : ",;,-.'/'/'- -.:-~.' . ·- '<-·' ' . ':-· 

directamente proporcional 'a los nivelés de ácido úrico sérico. 

Cuando la uricosu~~~s.~á~ofd~''.Héio mg en 24 horas, o la uricemia mayor de 10mg/dl, el riesgo de 
:---~-

litiasis renal es próximo' aí' 50% (JJ. . 

B. FISIOPATOLOGÍA 

METABOLISMO.DE.LAS PURINAS: 

El ácido úrico' es el producto final normal del metabolismo de las purinas en el ser hurr,ano y 

. algunos primates, Ífobido a la ausencia de la encim:: uricasa. Las 

purinas son compuestos derivados de la degradación de DNA y RNA 

y las más Importantes son hipoxantina. xanlina, guanina y adenina, 

que son convertidas en ácido úrico por la enzima xantino-oxidasa. 

El ácido úrico es un ácido débil, cuyo grado de ionización depende 

del pH. A un pH de 7.4 el 98% del ácido úrico está Ionizado como urato, y a 37ºC, la máxima 
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concentración a laque éste ·puede ~star disuelto e;n: el suero es de 7 mg/dl; es entonces, cuando la 

con~entraclón ~e ur~to a esta é:Jfi~. é~te e~ ~ayor y se concentra en Jos tejidos. 

· •. La produc~iÓn de' urato depende dél met~Jiolismo de Jos nucleótidos de purina y la función de la 

. enzima xantinó-oxidasa.Ú degrad'ación de J~s bases cit:t purina por la enzima es irreversible. 

Las purinas deriv~n de dos fuentes: directamente de la dieta o bien de slntesis a través de precursores 

moleculares pequeños. Las bases púricas derivadas de los ácidos nucleicos tisulares también pueden ser 
. . 

reutilizados. Normalmente provienen del recambio celular normal pero puede aumentar considerablemente 

en enfermedades proliferativas particularmente hematológicas y también por terapia co.n .cito·t~~ib~s (4). 

El ácido úrico en si no es un componente de Jos alimentos y debe ser produ~ido ~n"el~r~anismo a 
. ·'-· ,···.· ·, .· ' 

través de la degradación de purinas. 

En la via de la sin tesis de las purinas, un anillo de puri~a es sintetiiado a· partir de precu:-sores 

moleculares pequeños adicionados a un esqueléto d~_Jibosil'. . ~ 

fosfato donado por el 5-foforribosil 1-pirofosfato ~BP;: E.1 sitÍo . •' 

de regulación más importante es el cataliz~do p~·~ 1~· ~nzÍma "'"' 

amidofoforribosiltransferasa. Otros sitio~ de~o~t~?s¿X'a rll~el . ;~~ ... ~.:~~.:"' 
de Ja slntesis de PRPP.Y distalmente énel control deldesvlo --.. ·-:'.~::_ 
de nucleótidos recién sintetizados hacia derivados de adenilato 

/ gu~~ilato. Las. en°Zim~s. a~enln~ foforrlbosiltrasferasa y la 
~ ·,,·:·> -;-~ 

•? ,hipoxantiÍí&:guanina forforiibosiltransferasa HGPRT catalizan 
- .';.-~-··-~.:-,:.~,._.-«:,·o. '/. ·:.· '~ ;·.'· ·-

!_ ·-- ¡J:~i~l~~¡~·-dei·~~~~~~--Poi- Vias alternas. 
.,_,\•, ·- ''-'~\:'!:·;~'('. ',y . . .:<· 

L.~ v!~~finaJ'inclÍJye el paso de hipoxanlina y xantina a ácido 

'úri~~}~~cción éatalizada por Ja enzima xanlino oxidasa. 
¡.;· .. ¡;:·. -~-

'· rn poi~ ,,;etalÍólica de uratos es la cantidad de los mismos 

que se encuentra en forma difusible en el organismo (5.) 
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La uricemia es consecue~cia del ~quilibrio 

entre la producción de ácido 'uric~ y I~ ~li~lnación 
de uratos por la vlarer¡~I ?~br,l~~vla 1ritestlnal. La 

excreción ranal "comp}éiiife?ia. ei'iminación de 213 
',·l 

partes del urató mientras q~~'la Úricolisis intestinal . ·. .• . . . . . ... ; (1:{{,:/'·;,~ 
tercera,'./ parte: restante. En 

:,,:--~~~~:-:::··----·---------~~~~~~-:~~---····-
213 d9l metabolismo int.;¡stina 1 
interno 213 excro;-ción r·E-na 1 

el' 80(f 1 200 1 600 d' 
~lil!UiDllmllilEEB!il.EGSiii~ 

Q Milí11Tlll1l6'1 C• 
«fl!lll'illii'l!1!Bmlil2JEE~~~ L. ...... }.9.Q ................ '?.Q.Q ................ ~_Q.Q ______ _ 

condlcib~~~ ~~rrn~l;;'s ista ~6i~ :~~tabólica de uratos es de aproximadamente 1200 mg en los varones y 
' - " '' .· .. ' '> ,,_-'.:: >.'·:, 

ele 600mg en I~~ ¡TI°uJe~~~. ~~ :µ~di~ntes con gota puede ir de 2000 a 30 000 mg en presencia de tofos. 

CRISTALES DE URATO MÓNClSÓDICO (UMS): - .'. ;: ··~ ·_, ~-- . 

' Se Íorrn~~ ~111~, ~~¡j~~é:~~ricla de concentraciones de ácido úrico en solución sobresaturada (que 

coincide ~on los niveles noniiales .. máximos de ácido úrico en suero: 7 mg/dl, 420 µmol, por el método de 

uricasa).· 

Se ha sugerido que existe una relativa impermeabilidad de la membrana sinovial, lo que permite 

concentraciones muy elevadas de ácido úrico intrarticular al reabsorberse pequeños derrames de causa 

mecánica, lo cual explica la localización selectiva de los cristales en la articulación. El hallazgo de 

depósito ordenado de cristales en fragmentos de cartllago que pueden encontrarse en el liquido sinovial 

sugiere a su vez que la red de colágena del cartllago podrla facilitar la nucleación de los cristales en su 

interior (5). 

Los factores que se han propuesto hasta ahora en la formación de cristales de urato monosódico 

(UMS) son: la temperatura, el pH, la existencia de trauma previo, alteraciones de la matriz extra.elular 

(colagena y proteoglucanos), la concentración relativa del UMS en el liquido sinovial respecto al plasma, 

la presencia de otros salutes a altas concentraciones como sodio y calcio, las proteinas plasmáticas, otras 

proteinas, la secreción de urato en acúmulos de macrófagos, la actuación del UMS como antigeno 

desencadenante de una respuesta inmune humoral,(61 y otros factores aún no bien caracterizados que 
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parecen estar presentes ·en él llquid~> sl~ovial de · p~cientes got~sos y no en sujetos hip~ruricérnicos 
asintomáticos o con ot;~s enfe~eda~~{arti~ular~s¡s¡.'.· 

• Temperatura: La menor sJlubiiid~d del ;J¡..:,s::¿~~-~I d~sc¡n~ci de ia ie~peraÍ~ra 'püede éxplicar la 
: ; __ ·.;- ':;i-::~:<~/- ··/~->> ,- ·, ' - ->;-! :-.-;.,' .• ,_-; ~:, ·-·-1~· ;> 

formación de cristales en lugáres iales 'como IÓs d~dos· dé los ples y los 'páb~llciri~s a'uficulares. : 
:-" _ ;-_: _:·f~;<;;/~-'.~::!':t:~._:-:_:~I~~-\(+>.}· -~('~'~-~--;::_:x·_-,>_:_-\º:_::--JY~::.-\~~~:·1 .. _ ~ ·:·;(>' :-.:-:~\i·:~:-~~}:;' .. N<>·· ::~_: .. -, 

pH: En teoria, la solubilidad del UMS aumenta cuando desciende el pH, sin embargo, no se ha podido 
, . ,,- ,_ -,. />:--_>.:::~f :_~::; <-~, .. ~rr·: <~\~'; ~-- r~~;·:;:-~:;:.:~-;_;_~·\?~~~:- :·· '.:'~-'.:,{.,/}:r: }~;;?: ::1'~~-:i~r:~.;~~'.:::_},~:~:t; ~ -,.'.~{- .f - · · - • 

demostrar que en las articulaciones con gota.descienda el pH en forma significativa. ;·0::, ; · 
. ~,. · <.--- :'.. :.',. .; -,~:rf··:<~~-16:->-'.·i~~:,/:.:~;~~~> · ;\\~- :;.-.-:~~<¿-_. ··rr· .. ;. :/?~~~~~·-/;?~¿;r}:~1x;.;~ ;:'~:·~=:: ... ::-~'..:/;·,.:: ·::;:·, · · ·-. -

Trauma previo: Microtraurnatisrnos. repetidós, 'puede éxplicar la predilección f'or. Já. primera articulación 
·~~;.¿,:·.->:; .. :::; - , - :(~·:·· ., . . ·~:;¡··--,u:~\ :.~ .. > ~J~ ~<./~:~ -

rnetatarsofalángica. · ¡: . · : .,,, •.' ; ·.,. ",. ' .·· • ·. '''' • · • .. ;,,,' , •. 

Alteraciones de la matriz ~xtrac~1~\4';P~i 6~Jbios ~J~iii~ii~~~ .. d;;i1'~~~f !~~~c~~,r~;el;fecarnbio de 
-·:: ·.·. ::. ·•. - ·~<-": ·: . - (' .'.~ ,..· ~- .. ~¿ ~'(; ;~rt¡ _. ·~·~;_,.,,; . ·'· 

sus componentes, la presencia de. niveles elevados de ácido úri~o 'ein pacleni~~~ congoiá pero nó con 

hiperuricernia, el UMS es más ~oluble( en pr'oteoglucanos agf;;gados' qÜe~~ri IÓs ;no)gregados, la 

concentración de condroitln sulfato tiene influencia en la formaciónde' crisia"ies de urato in:vitrci'(6). 
. .. -· - . - - ' -,,_·;;·.- - -· •';<.· "-~ 

Concentración relativa de UMS en el liquido sinovial: La tasa de,dif~~ió~\i~I U~S'descie'' el liquido 

sinovial hacia el plasma es la mitad que la del agua, En sltua~1rin:¿1de;,\g~~u:~~s derrames, la 

concentración de UMS se equilibra entre el plasma y el liquidg sin~~ial;~;d')~~l~~1~{~: D~~rite la noche, 
.. ?':O"'· o-··-")'-· - .. 

el derrame tiende a reabsorberse, aumentando la concent~ciÓ~ ~iel~tÍv~ de UMS y favoreciéndose la 
~"~-:~t;,f:;.;>J':, ' 

cristalización. Esto podrla explicar el frecuente cornlenz~'nociffméí·de la sintornatologla (7). 

Proteinas plasmáticas: El potencial de éstas en. la,nucleación y crecimiento de los cristales de acido 

úrico está aún sin determinar. 

• El UMS corno antlgeno: Los cristales de ácido úrico pueden comportarse corno antigenos y ser capaces 

de inducir una respuesta inmune humoral, y estos anticuerpos pueden comportarse corno agentes 

nucleadores de nuevos cristales. Se ha visto que JgG procedente del liquido sinovial de pacientes con gota 

aceleran la aparición de cristales, mientras que lgG de liquides sinoviales de pacientes con AR, OA. o 

artropalla por CPPD, no tuvieron ese efecto (8). 

5 
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Los cristales de urato monosódico son capaces de inducir una respuesta inflamatoria articular 

aguda muy importante, debido a que cumplen requerimientos estructurares como son: la capacidad para 
·'-- : .·,, . 

donar y/o aceptar hidrógeno, el poseer grupos capaces de establecer uniones electrostáticas y, por último, . . . 

la irregularidad de su s~perficle •. Por ot~a parte, los cristales de UMS poseen la capacidad de adsorller 

una gran cantidad y variedad de macromoléculas como son: lgG, C1q, fibronectina, factor de Hageman y 

lipoprotelnas, lo que influencia en gran manera su actividad biológica, asimismo, el hierro sérico, se une a 

los cristales incrementando su capacidad para activar el complemento e inducir la sintesis de radicales 

libres y leucotrieno 84. 

Aunque los cristales de UMS son necesarios para la inflamación gotosa, puede también hallárselas 

en las articulaciones asintomáticas de pacientes gotosos, sobre todo si han estado previamente 

inflamadas y no han recibido fármacos uricosúricos o alopurinol. En articulaciones asintomáticas, los 

cristales producen niveles subcllnicos de inflamación (6). Estos cristales se encuentras principalmente en 

células mononucleares, y no en polimortonucleares como en el ataque agudo de gota, posiblemente como 

6 



consecuencia de un equilibrio entre citocinas proinflamatorias e inhibidores de las mismas. Es probable 

que la ruptura de este equilibrio sea la causa de la aparición de inflamación clinica 110¡. 

C. PATOGENIA Y LA INFLAMACIÓN AGUDA POR CRISTALES DE URATO 

MONOSÓDICO 

1. Iniciación del ataque agudo de gota: 

o Recubrimiento de los cristales de UMS por lt.3: Fragmento Fab hacia el cristal y la porción Fe 

hacia el exterior, con interacción del complemento y las células fagociticas con receptores para el 

mismo. 

o La activación de slnoviocitos: Los cristales interactúan con los sinoviocltos tipo A (tipo 

macrófagos), que poseen receptores para fragmento FC de lgG, activando. estas ·células, 
. . 

liberando citócinas proinflamatorias como: IL-6, IL-8, IL-1, facto~ de· necrosis iumoral o. (TNFa), 

factor·• de crecimiento transformante p (TGF p), factor estimulador de c~l~~i~s g~~ulocllicas-
' - .,. . 

monoclticas (GMCSF), y fáctor de crecimiento derivado de las plaqÚetas.(PDGF).'Los sinov;~citos 
', ··:.: : ' .<- -.· 

tipo A también liberan radicales libres de oxigeno, derivados del ácid~ araquidónlco. y proteasas 

ácidas y neutras. Los sinoviocitos tipo B (tipo fibroblasto) liberan: IL-6, GM-CSF y TGF p. 

o Activación de células endoteliales sinoviales: Como consecuencia de la liberación de IL-1 y TNF a, 

se produce la activación de las células endoteliales sinoviales, con la consiguiente expresión de 

moléculas de adhesión (selectinas P y L, ICAM-1), que van a posibilitar el reclutamiento de 

neutrófilos. que son los principales efectores. 

o Activación de otras células: Células cebadas y plaquetas. La interacción de los cristales de UMS 

con la integrina plaquetaria GPllb/llla media la liberación de serotonina. 

Mediadores inflamatorios humorales: Activan· complemento (tanto por la via clásica como la 

alterna), el factor de Hageman, el sistema de coagulación por contacto y la cascada de cininas. 
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Todo esto, con el fin dé aumentar la pennealÍilidad vascular y de factores quimiotácticos para los 

neutrófilos ¡11¡. 
. i--· ·-:· 

2. Establecimiento.del ataque agudo: 

o Reclutamiento de neutrófilos: Es la principal célula efectora, reclutados por factores quimlotáclicos 

siendo el mas importante IL-8, IL 1, TNF a, Jo que provoca Ja activación de moléculas de adhesión. 

o Activación . de·. neutrófilos: Una vez activados . estos liberan mediadores inflamatorios. por· dos 

mecanismo~ fundamentaJÉls: lisis de Ja membrana celul;r o del fagolisososma, con la consiguiente 

. muerte de la Célula y liberación de ;su contenido, o Ja Interacción cori la membrana y activación 

posleriordei riE!~trófiio. Los cristalés que no poseen recubrimiento proteÍc~ (dé~nudos), pueden .. · •' .•. 

actu~r por .·ambos. ''meca~ismos, mientras que los recubiertos .. co~ proteinas no. son 

'LÍsis del ne~iZ~10 por cristales de UMS: pueden malar al neulrófiio en vi~ud' :de su capacidad 

membranJilu'J cÜ~ecta pero también pueden hacerlo por el mecanismo de pe~oración desde 

d~ntr~: el cri~ta1es fagocitado en el fagolisosoma, las proteasas destruyen Ja superficie del cristal, 
. . - ' . ' . 

por Jo ~ue e~te ~esnudo, destruye a membrana del fagolisosoma, vertiendo el contenido de este a 
,. .· •. 

Ja cél.ula pfoCocando su destrucción. 

o Mediadores liberados por el neulrófilo: factor quimiotáctico inducido por cristales CCF, proteína de 

15 kD, que ha mostrado que es capaz de inducir infiltración de neutrófilos y sinovitis in v'.vo. El 

neutrófiio activado es capaz de sintetizar IL-1, !L-6, IL-8, TNF a, GM-CSF, CSF-M y el antagonista 

de IL-1, derivados del ácido araquidónico, LTB4, radicales libres del oxígeno, y en caso de muerte 

celular, se produce el vertido de proteasas lisosomales acidas y neutras. 
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3. Resolución del ataque agudo de gota: 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGRN 

lnactivación de los mediadores inflamatorios, por la gran cantidad de enzimas proteoliticas como 

resultado de lisis de los neutrófilos. 

Desensibilización del neutrófilo a la acción de los mediadores inflamatorios 

Cambios en el balance de sustancias proinflamatorias y antinflamatorias. 
. . 

. . 
Modificaciones de las características fisicas de los cristales . 

o ·Aclaración disÓIÚciÓn de los í::rlstaies de UMS 

o Cambio de las proÍelnas unidas a la súperficie de los cristales, en la fase aguda las proteínas que 

pred6minán i6n1~k·en ;a fase de resolución las protelnas que predominan son apolipoproteinas 

B y E, estas inhiben la respuesta e los neutrófilos. 

D. HISTOPATOLOGÍA 

La artropatia por cristales de urato monosódico afecta tanto la 

. cápsula articular, la membrana sinovial, el liquido sinovial, asi como 

los tejidos periarticulares. 
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Los tofos infiltran al tejido conectivo, depositándose en acúmulos de forma ordenada. 

E. CLASIFICACIÓN Y PATOGENIA DE LA HIPERURICEMIA 

Los niveles séricos de ácido úrico antes de Ja pubertad son bajos, y Jos niños, salvo defectos 

enzimáticos excepcionales, nunca padecen gota. Tras la pubertad, en Jos varones se alcanzan Jos niveles 

que se mantendrán a Jo largo de Ja vida, aunque suelen aumentar ligeramente con Jos años. En las 

mujeres, el aumento de los nivelés de_ uricemia que _acompaña a la pubertad es pequeño, aumentando 

hasta llegar a alcanzar cifrás _cercanas· .. · -pero alg~ _menores a las de los .. varones, después de Ja 

menopausia. Esta distribuciónde Jos niv,éie/de ~cid~ Úrico explÍ~a Ja observ~cÍón de Hipócrates de que 

las mujeres no padecen· gota · ant~s · d~ Já .meno~ausiá, observación que con< raras excepciones sigue 

siendo válida, mientras que en los varo'ri~s. Jnriiennédad es mucho más co~ún, y tras Ja pubertad se 

puede presentar. Es frecuente . obsci:~at vari~s miembros de una misma familia afectados por 

hiperuricemia y gota, presumiblemente por la existencia de predisposición genética, aunque hábitos 

alimentarios comunes pueden también jugar un papel en la aparición de esta enfermedad (SJ. 

La hiperuricemia puede ser primaria o secundaria, dependiendo de que sea idiopática o que exista 

algún padecimiento de base o el empleo de algun medicamento, respectivamente. Asimismo, Ja 

hiperuricemia puede resultar de hiperproducción o bien de hipoexcreción de urato. En el caso de 

hiperproducción, los precursores de purinas pueden ser endógenos o exógenos (dieta). En cuanto a la 

hipoexcreción, ésta depende de Ja forma como el riñón maneja el urato. 

10 



.·~n la gran·mayorla cie pacienteséongota e hlperuMcemia se d~m~e~t~~na.elimirlaclón.pobre de 

ácido .úrico. Sin embargo,· en Ía prácUca dÍaria, quizá una combinación de exceso de purinas en la dieta 
_e·_,, ':'.- ;:,::.~.·,·<·~~- >/e_''.:<----··. :· .. . :~---~ _:_·.'. · . .:'~··,'. •.'-::ce,-,¿·:·:.'.;~;.,_·"'.'-'.' e·_.¡, - ". ·.-; : ..o_ 

más úna eliminación deficiente de áddo úrico sea la cau~a. de ia hiperúrfoerñia; y gota. . .· . 
".· . . ... ·• ·' -·" ,,: ·.·:.'. I.:,· ..• »:'.:' ... ,,.,-. ·",¡•. e:;· -~>.~>':,·~··.'·-•-::'':.c:'é_•;:~·._::;- - '-: · '• 

La hiper¡Íioducéión pÍimaria : puede s~r ldiopáti~~. ~ puede debers~· a iiueraclones . enzimáticas 
. -··· -· ---: · -~. __ ,,;,· -~---_-:·-f.'<:)/-~\ ·:_-·,j}::.:·: .. ,:-~~~;::: ... }::;,,;:::.¡-. ~--:-~L ~J;·if: <· ~<>· ··: _ ~~~'.-~-- ->. 

hereditarias como la deficiencia totalde HGPRT, que ocasiona el slndroine de Lesh-Nyhan caracterizado 

por retraso mental, espasticidad, coreoat~tosis-~ ~Jt~~J!l1~~;i~'~ ,;:F,: \' 
)~.:)5 

La hiperuricemia secundaria por hiperpródÚcCiÓn p~ede deber5ei a ingestión excesiva de purinas en la 

dieta o a la presencia de padecimientos que curs~rl~~n ~:ce~lJo reéanÍbio re'1ú1ar como las enferm&dades 
·;;.'• 

.!)·:> ·_)j~- · .. : 
present~~. b~s ·.anormalidades 

-···,:·· ·. _·- .. _< :··' 

mielo y linfoproliferativas, las anemias hemolltlcas y.la p~oriasis'. 

La mayoria de pacientes con hip~~xri:ecló~ renal de urato, no 
~- ' ' . .. - - . . ' 

demostrables de su función renal. Algunas observaciones sobre la· depuración de urato en familiares de 

pacientes con gota han sugerido que la hipi:lexcreción de urato puede ser hereditaria al menos en algunos 

casos. El urato plasmático es filtrado normalmente en su totalidad por el glomérulo renal, pero cerca dei 

100% es reabsorbido en el túbulo proximal. El 50% del urato reabsorbido sufre secreción tubular proximal 

y de éste, se reabsorbe el 40% en una zona tubular postsecretora. Esto quiere decir, que sólo el 10% del 

urato filtrado en el glomérulo, es excretado. 

Los casos de hiposecreción rana! secundaria· pueden ser consecuencia de empleo de ciertos 

medicamentos como diuréticos ciclosporina, ácido nicotinico, etambutol y salicilatos a dosis bajas, ya que 

a dosis altas es uricosúrico (9). 

El uso de diuréticos constituye en la actualidad la causa identificable más común de hipeuricemia. 

Estos fármacos, a través de la depleción de volumen, dan lugar a una disminución de la filtración 

glomerular y a un aumento de la reabsorción tubular de ácido úrico, a las que posiblemente se asocia una 

reducción de la secreción tubular. 
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Vale la pena destacar la ingesía. de be bielas alci~hólii:as, ya: que el alcohol causa hiperuricemla a 
' .. !'.. ·. - '. -

través de desviar el balance entre piruvalo y lactato ~~~ja l~ctató, reclucie~do asi la excreción renal d~ 
urato. Además, el alcohol aumenta la producción de' u~o;~I aJ~e~t~/1a'ci'~gr~dacióri denucl~ótidoi de 

'~r.<'-..',, ,-.-,\:· ' 

adenina. En particular, la cerveza contiene gran carÍifcfo'd d~ g·uanoslna que funci?na como Üria carga de 

purinas. 

Asimismo, la obesidad se asocia con disminución de la excre~.lóri)e~ai d~. urat~. ~é ha . 

documentado una mejoría significativa de la excreción renal de urato con una ba)i'.modest;:de pe.so (9). 

PRODUCCIÓN EXCESIVA DE ÁCIDO ÚRICO 
(Hiperuricemia e hiperuricosuria) · 

a) Hiperuricemia primaria (menos del 5% de los pacientes con gota) 
ldiopática 
Defectos enzimáticos hereditarios 

Deficiencia de la HGPRT {parcial o completa) Enfermedad de Lesch y Nyhan 
Superactividad del la PRPP sintetasa 
Deficiencia de Ja glucosa 6-fosfatasa 

b) Hiperuricemia secundaria: 
Ingestión excesiva de purinas en la dieta 
Aumento en el recambio de nucleótidos 

Padecimientos mieloproliferativos 
Padecimientos linfoproliferativos 
Policitemia vera 
Enfermedades malignas 
Anemias hemolíticas 
Psoriasis 

Degradación acelerada de ATP 
Enfermedades por almacenamiento de glucógeno: Glucogenosis tipo 1 (Enfermedad de de van Gierke), 
///,V y V// 
Ejercicio muscular excesivo 

EXCRECIÓN DISMINUIDA DE ÁCIDO ÚRICO 
{Hiperuricemia con normouricosuria) 

a) Hiperuricemia primaria idiopática (95% de los pacientes con gota) 
b) Hiperuricemia secundaria 

Disminución de la función renal 
Inhibición de la secreción tubular de urato. 
Aniones competitivos cetoacidosis y acidosis láctica 
Hipotiroidismo 
Obesidad 
Aumento de la reabsorción tubular de urato 
Deshidratación 
Diuréticos 
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Mecanismos no bien definidos 
Hipertensión arterial 
Hiperparaliroidismo 
Medicamentos (salicilatos a dosis bajas, ciclosporina, levodopa, pirazinamlda, etambutol) 
Nefropatla por plomo 

HIPERPRODUCCIÓN E HIPOEXCRECIÓN COMBINADAS 
(Hiperuricemia con hipouricosuria) 

Abuso de etanol 
Hipoxemia e hipoperfusión tisular 
Deficiencia de glucosa 6-fosfatasa 
Deficiencia de fructosa 1 ·fosfato-aldolasa 

F. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

1. Ataques recurrentes de inflamación articular y periarticular conocidos como ataque agudo di; gota 

o artritis gotosa. 

2. Depósito tisular de cristales de UMS conocidos como tofos. 

3. Cálculos de ácido úrico en el tracto urinario. 

4. Nefropatla intersticial, nefropatla gotosa. 

Se pueden reconocer tres estadios clínicos en la gota: 

Hlperuricemia asintomatica 

Ataques recurrentes de artritis gotosa sin dejar daño articular 

Gota intercrltica 

Gota tofácea crónica (1) 

HIPERURCEMIA ASINTOMÁTICA 

Se refiere a la condición en la cual el nivel sérico de ácido úrico se encuentra elevado pero no hay 

gota asociada. Puede durar toda la vida sin tener consecuencias demostrables. La posibilidad de 

desarrollar un ataque agudo de gota aumenta en proporción directa al aumento del ácido úrico sérico. La 

precipitación de cristales de UMS, y con ello, la posibilidad de padecer gota, sólo se produce en un 
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porcentaje reducido de peraonas fllperuri~émicas, ~lcan~and.o el 50% dé aquellos con uricemia con 
'' . ' 

concentraciones próxim';s a Íos 9 ~gi~f(12¡'. · · .. ' ,, ' ·- ,. 

'ARTRITIS GOTOSAÁGUDA'' • L 
·~'. .. "'~:,;;,.,.. ;_:-; . .: 

Ei epÍscidÍo inicla.i'de ~rtri!I~ agudá generalmente ocurre después de muchos años de hiperuricemia 
~ ·: :- <, ::, '.:" _"> ··:~:~:'. :- :<·~,, , . ·::,.' .\ _' ;' ' 

·. asintomática. ·E~ ~{tio;nbre :~s' trÍibÜente su .Inicio entre la cuarta y la sexta décadas de la vida, mientras 
' ' .... - .... - ··;-:}'·· -. :y~~··'':-<',' .. 

que en 1á ~uj~; e~ 'ci~spúés de la menopausia. 

Se Inicia de'mánera súbita y repentina, con aumento de la temperatura local, edema, eritema y 

·'dolor intenso ·en·l~·~rticulaclón afectada. El ataque por lo general es monoarticular y en la mitad de los 

casos ocurre en la primera articulación metatarso-faiángica que es lo que se conoce como podagra (~). 

t{~~º'*·\ 
'"''' ·11 -1 

} 
¡ 

{(;¡ 
!, ·; 

Aproximadamente la articulación metatarsofalángica se 

afecta en el 90% de los pacientes con gota durante el curso de su 

~adecimiento. Es frecuente también la afección de otras 

articulaciones como el tarso medio, los tobillos, el talón y las rodillas; 

l· . .1 

! 

es menos común la afección de las muñecas, los dedos de manos y los codos. La gota afecta 

predominantemente las extremidades inferiores, aunque puede aparecer en cualquier articulación, con la 

posible excepción de las temporomandibuiares. Otras estructuras que afecta son las bursas como la 

preaquilea y la olecraneana, asi como los tendones (rotuliano) (13). 
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Afección de la gota en las articulaciones: 

A) Las más frecuentes. 

B) Moderadamente frecuente 

C) Poco frecuente. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

(;.. . 
~· Hombrns !CJ 

.;. y·' .,.....~ 
'1 Ql;I 1 

~i'!::n~~ 1l 'f-""°· ": .. Muñecas CBl 
l!!.l -- ' 

Rodillas (BJ ~; i-J 
/ Extremos dislales 

Tobillos fBJ -.t ,•\. de las tibias CRJ 

Dedos gordos--_.-. '·---Dedos de los 
delos pies ~ 

Es caracterislico que el ataque agudo se inicie durante la noche o en las primeras horas de la 

mañana. El dolor es tan intenso que los pacientes refieren que no soportan ni siquiera el roce de las 

sábanas sobre la articulación afectada. De hecho, el proceso inflamatorio es tan intenso que no es raro 

obseivar descamación de la piel sobre los sitios afectados. El dolor llega a ser máximo en las siguientes 8 

a 12 horas. 

Sin embargo esto no es una nonma y la artritis puede ser de inicio insidioso, duración prolongada e 

intensidad moderada. 

Una característica de la enfenmedad es su resolución espontánea en 7 a 14 días. Algunos 

pacientes refieren cierta sensación de rigidez articular hasta la aparición de nuevos episodios similares en 

la misma u otra articulación. 
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En ausencia d~ trat~mlento, los episodi~s Íiende~: a ser má~ f~ecuentes, más intensos y de mayor 

duración. Asimismo. la inflárnadón artÍcuÍá~ pu;de llegar a ser poliarticular, crónica y persistente fija en una 

o varias articulac_ione~, ErÍ /oriiía o~~s16~al, ;~e p~eden afectar varias articulaciones sucesivamente, sin 
·,;,;~< -, ) -'-" 

periodo intercrltico'. dando lugar ~'un~;'~rtropatia 'crónica e invalidante ca1 . 
. . ' . ·,.· ·,.,;·· 

. 
Hay alg~llos eventós qu·e~ pu~den precipitar el ataque agudo de gota: traumatismo local, 

" '"." ' . , ,,., .. ·'. 

infecciones, estré~ em~cional
0 

o:Íisic~·: Íf!d~cción rápida de peso, radioterapia, procedimientos quirúrgicos, 

·. excesos dietéticos, ingestión d~ bebicl~s ~icohólicas o empleo de diuréticos. 

La gota puede tener un comienzo oligoarticular (afectando dos o más articulaciones) en un 10º/o de 

los pacientes, y sobre todo en mujeres postmenopáusicas donde la enfe~edad ,•'puede ·tener una 
; :· -· ' : :~: :'.'· 

presentación poliarticular. En los· pacientes con afección poliarticular, lá '¡;¡reéción prédómina en 
- ., - . 

articulaciones grandes. Puede ocurrir fiebre o calosfrlos y ataque al estado general, simulamfo un cuadro 

séptico ¡1s¡. 

PERIODO INTERCRITtCO 

.. Es el inteiva10' entre los ataques agudos. La historia de un episodio de artritis aguda, seguiJo por 

un periodo totalmente asintomático antes de una recurrencia, es muy sugestivo de gota. Algunos pacientes 

presentan un solo ataque agudo de gota durante su vida y en otros el periodo intercrltico dura de 5 a 10 

años; sin embargo, la mayoria de los pacientes presenta un segundo ataque de gota después de un lapso 

de 6 meses a 2 años (7). 

GOTA TOFÁCEA CRÓNICA 

Se caracteriza por la presencia de acúmulos nodulares (tofos) de cristales de UMS en el tejido 

conectivo. Los tofos se hacen aparentes en promedio 10 años después del primer ataque agudo de gota, si 

la enfermedad no ha sido tratada adecuadamente. El grado de depósito de uratos correlaciona tanto con la 

duración de la enfenmedad como con el grado de hiperuricemia. La gota tofácea se asocia con una edad 

temprana de inicio de la gota, con una larga duración de la enfenmedad no tratada, con ataques frecuentes 
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y con episodios poUartlcul~res. Los ~itios en que se localizan los tofos con mayor frecuencia son la bursa 

oiti'cfea~eana: la mem'brana sinovial~ los t~ndones patelar y aquilea, el tejido subcutáneo en la superficie 

exten~o~ de' iós;ant~~razos, la ;vecindad de las articulaciones de la mano y el hélix. En casos 

: .;: e~ff~~~IJn~1~s se 1,ocanzan en e1 <:artuago nasa1, 1a esclerótica. 1a 1engua. 1as cuerdas vocales. 'ª médula 

, re~~1,E!i~Ún°~i~ei~~o:1~~ortai1as v~lvulas cardiacas, el miocardio y el esqueleto axial, en el que pueden. 
. """. - .. ';::-_: .. > .· .- '··. . ¡_• •••• ,. • 

llegar a produ~ir c:cimpreslón meduíará nivel cervical, dorsal o lumbar (7, 8). 
~·· -~~~· . . ~- .. 

··.:La presencia de tofos-eri las'articulaclones conduce a una artropatla destructiva; Los tofos pueden 
. . - - ' ' ' . '. ·- .... . ' ' "., .. . .. ~· - ·-' . . - . . ' - . . 

·. producir tumefacciones') irregularés Y' grotescas en las manos o . en los ples con destrucción articular 

'•·,, coriéomltant~')' def:~~:i~~e ~esulÍ·a de la erosión del cartlla~o /del hueso sUbcondral. La piel sobre el 

.. · ''.'.\oto es' brlUos~:Fe"~~-~d; '~i¿er~r.- d~jando saHrun material bl~nquecin~ y pastoso muy similar a la pasta 

)~~~;~¡ ial:~;;:(¡o;~;~~~J~d;'fa ~~la~~-latin~· t~phi, que significa tierra volcánica). Los tofos en general son 

·indoloros, pero la gota tofácea con destrucción extensa de las articulaciones por grandes tofos, puede 

producir invalidez progresiva. Los tofos superficiales pueden fistulizarse, con salida de un material 

blanquecino compuesto casi exclusivamente por cristales de urato monosódico. 
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Los tofos pueden ser confundidos con nódulo~ ~eumatoides y la artritis gotosa poliaticular puede 

semejar artritis reumatoide. Sin embargo, una detallada historia clínica y exploración, auxiliadas con el 

análisis del material obtenido por aspiración de un tofo darán el diagnóstico. Al observar bajo el 

microscopio de luz polarizada dicho material, se observa que está constituido por acúmulos de cristales de 

urato monosódico . 

. LE! disponibilidad del alopurinol y de los medicamentos uricosúricos ha con.ducido a una disminución 
:~; .. 

· signifi~ati~'á en la f~cuencia de los tofos y de la artritis gotosa (21). 

:,, . ·Aunque los tofos sólo aparecen en una minoría de pacientes, la gota tofácea no debe c:onsiderarse 

como una forma clínica peculiar de la enfermedad, simplemente indica un diagnóstico tardio o un 

tratamiento incorrecto de ésta. 

Esporádicamente se observa la aparición de tofos sin artritis previa, esta presentación se ha 

observado en pacientes de edad avanzada tratados en forma continua con diuréticos (8). 

ENFERMEDAD RENAL Y UROLITIASIS. 

Se han descrito 3 tipos de enfermedad renal asociados a hiperuricemia: 

Nefropatia intersticial por uratos 

Nefropatia tubular por ácido úrico 

Nefrolitiasis 
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NEFROPATIA INTERSTICIAL Pc)R URATOS 

Se define como I~, ~~~~éncla d~ cristales de urato monosódico en el tejido Intersticial renal de la 

méd~la y las plrámÍdes-', Dad~ que los cristales rara vez se forman en la corteza, el ~iagnóstico por biopsia 

es poco accesible.' Las consecuencias fisiológicas son difíciles de precisar. La lnca,paCidad de concentrar 

la orina (isostenuria), podrla ser la manifestación más temprana. Alrededor de.l 20,~lo: d~'~abi~~tes tienen 
' .. , . . -; ' -_ . . . " . -~ ".""· _:. -, -:-.. : -:.-

protel nuria leve e intermitente. También se ha observado red~cción en la fiitraciÓn gÍomérí'.íla~\fo¡. 
,;:.. .;: :. .~,_: 

La aparición de Insuficiencia renal es una complicación poco f~ecu~nte el~ I~ 'gcita '(ríiéhos del 2% al 
... ......... -.,·:.<·:'-:-i '~~-,:: J'; 

cabo de 8 años); la hiperuricemia per, se no tiene un efecto deletére¿ sóbi~'1a función re~aL Eitratamiento 
, . .,.;. . <':'·,: 

hipouricemiante no protege al riñón del deterioro funcional renal asociado' al envejei:imiento; la aparición 

de insuficiencia renal en un paciente con gota debe relacionarse con ot~; ;pato,loglas asociadas, 

aproximadamente una tercera parte de los pacientes presenta hipertensión-~rt~rl~I s,istémlca lo cual 

contribuye al daño renal. En . términos generales, la nefropatia por urato progresa . muy lentamente y no 

disminuye la expectativa de vida. Existe controversia sobre la patogenia de la nefropatia por urato ya que 

existen factores aso~iad~s q~~'pueden contribuir al desarrollo de la nefropatla tales como hipertensión 

arterial sistémica, expo~iclón,;crónlca al plomo, cardiopatía isquémica, insuficiencia renal pre-existente, 

infeccionesrepetid~s.di~b~teimel'itus y el empleo de drogas nefrotóxicas. 

NEFROPA~iiTuelJL..A.~:P¿~Ác100 úR1co 
- r•'. ;;::-. 

S~ trat~iéJe, : ~n~;~r~p~tl~ obstructiva que cursa con insuficiencia renal aguda secundaria a la 
-~ .. :.:· ';-·', 

-precij)itación dé crist~les de Íicido úrico en los túbulos y en los conductos colectores. Esta complicación es 

rara \'bcu~e con mayor frecu~ncia en pacientes con qran hiperproducción de ácido úrico {hasta 40-60 

'mg/~;,, particularmente en pa_~ientes co~· leucemia o linfoma que reciben quimioterapia, rabdomiolisis que 

provoca el llamado slndrome de lisis tumoral, o en aquellos que tienen defectos enzimáticos hereditarios, 

lo cual origina una producción excesiva de nucleótidos de purina (17). 

19 



NEFROLITIASIS 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

La prevalencia de litiasis por cálculos de ácido úrico esta incrementada en los pacientes con gota. 
- ·- . . 

. En pacientes con gol~ primaria es del .1 o al 25% (mil veces mayor que la de Ja población general) y en la 
. . . . .. - . ·, 

secundaria llega l se~;h~st~ cle(4o%:. La ÍonnaciÓn de cálculos se incrementa con la concentración sérica 
":'.:~/'':Y··.· .. ·. ;'·'.: 

de ácido úrico·; ccirila'excreción.úrÍnaria del ácido úrico, con Ja escasa diuresis, con Ja acidez de Ja orina, o 
. ,: . "'.-.. ·, :--1-

ccin la~ alleriiciori'¿s" ~ú~Íitaiivas 6 cu~nÍitativas de ciertos componentes urinarios que influyen en . Ja 
• • • • •O< • • • • ' ' ". " • • • ••• , ' ~ ~ • : • • • 

· · i solubilidad ~·~riaria del écid~ úricÓ El fact6tnias imp~rtante es Ja Uriéosuria, esto e~ 1a:~xi:r~clón .. ~rinaria 

• ·. deécido úrico• que 'cuando. excede los ··1100 mgá4horas,~s~ ;r~d~be ~n;u~~'=p~Vale~cia d~ liUasis· por 

c~lculos de écido úrico del 50%. Los cálculos de ád~:~.ú~6o ~~~ p~r 16;;in~~~I ~iJ~~·¡¡fa~:i~do'n~eados, 
lisos de color amarillo, rojizo o café. También pued~~ expuls:r.~n:mat~~~11;,:~b~.~ ~:ermis~o color. En 

general, 1a expu1s1ón de ca1cu1os va precedida d~·uneónco_ rena1: .. <) : : . ~·· .YE' .;';. ··· . . · · •· · 
;;_-" __ : 

Los cálculos son radiolúcidos si no contienen calcio. Sin embargo, lo padentés con gotá tienen una 

frecuencia aumentada de cálculos que contienen ademas del ácido úrico, calcio, por Jo que los cálculos 

pueden ser radioopacos; en estos pacientes se ha postulado que Ja precipitación inicial de cristales de 

ácido úrico podrla servir de centro de nucleación para otros tipos de cristales (18). 
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G. ENTIDADES ASOCIADAS 

Obesidad 

Se conside(B que la mitad de los pacientes con gota tienen sobrepeso. La obesidad per se 

aumenta la producción y disminuye la depuración renal de ácido úrico. Por lo anterior la reducción de peso 

afecta favorablemente ai paciente con gota. 

Se ha rep~~ad~"hi¡ieruricemia en la mitad de los pacientes con diabetes .. Es muy frecuente la 
' • • •' ' • <'" : T~,l. - .' ': ,_ - ',< > • ' - • 

·triada obesidad, dl~ti.et~~'yg~ta:c/,19¡:. 
·;~,":,:; ,, > :~> 

Hiperllpidemia · < 
. Se ha comunicado hi~ertrigÍiceridemia hasta en el 80% de los pacientes con gota, y en pacientes 

con hipertriglicerid~mi~. cerca• del 80% tiene hiperuricemia. Si bien es cierto que la ~besidad y el 

alcoholismo puede~ contribuir, se ha demostrado hipertrigliceridemia en ausencia de estos factores de 

riesgo. 

Se· ha sugerido que la· hiperuricemia forma parte del sindrome X que incluye resistencia a la 

. insui,ina, hipérinsuli~e~ia, dislipidémia (hipertrigiiceridemia y bajos niveles de colesterol LDL), obesidad e 

hiperteniión: ·· 

Se ha observado que en pacientes en los gue se asocia hiperuricemia e hiperlipidemia, la 

excreción de áddo úrico aumenta cuando se lleva a cabo una dieta hipocaiórica, mientras que en los 

pacientes hiperuricémicos sin alteración de los iipidos, no cambia la excreción de ácido úrico con la 

misma dieta (19). 

Hipertensión Arterial 

Se ha observado también una asociación entre gota e hipertensión. Asimismo, basados en 

estudios que han mostrado una mayor prevalencia de hiperuricemia, en pacientes jóvenes con 
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TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

cardlopatla isquémica, se pro~~so ~ la hlpeii.Írice~ia c~mo un factor de riesgo para esta. Sin embargo, se 

considera que oÚos factores tales ~orno ob~~Ída~f~ip~rtensión, diabetes e hipertrigliceridemia, frecuentes 

en los pacientes hiperurícémlcos, pueden co~f~b~~';2~¡:\ 
_, -.- ;i ,',~ --::,; -

Necrosis avascular. 

La necrosis avascular de la' cabeza f~m~/~1 '~~- observa con mayor frecuencia en pacientes con 
'. . . . ' . -. ' . ~,,., ';-· . ' ' : . 

gota. En ocasiones, está relacionada con él alcoholismo crónico. También se ha sugerido que la 

hiperiipoproteinemla pudiera ser causa de émbolos grasos (23, 24). 

Consumo de bebidas alcohólicas 

El alcohol aumenta la producción de ácido úrico acelerando la degradación de ATP y disminuyendo 

la excreción renal de urato, por lo que claramente se aRncia a hiperuricemia. 

La cerveza influye más que otras bebidas alcohólicas ya que además de alcohol, contiene guanosina 

proveniente de la levadura, de cuyo catabolismo resulta en sintesis adicional de ácido úrico (20, 21¡. 
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H. DIAGNÓSTICO 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

En la práctica clinlca, la inetodologla diagnóstica ante un paciente con hlperuricemla consistirá en: 

a) Una detallada historia cli~lca: Antecedentes de manifestaciones articulares, cólico renal, historia 
' .:·-. ;_. _-

de nefropatla, historia farmacológica y consumo de alcohol. 
',• .·· .·,:: · .. ,.::;·;'·'.e' 

b) Exploración fislca: T~ll~ /iJkso/Índice de masa corporal, tensión arterial. 
. : ' '. ;, .. ~- _; ; ',,: ": _,· ·.~,,_·;, ;_:·- '~ - _.,- - ~ - _,.,.· . . -·· ' - .. ·. 

c) · Anállsl~ cdmplementarios:'.'Anélisls.ele~ental de:·. sangre y orina, glucosa, colesterol total, 

:~~~~Wlif~~~~~~~";~Jj,~~~ ~e·~"'""''~"' d) 

e) ·• ld~ntificaclón dé los cristales de urato por microscopia de polarización (24). 

·; La''~61~ d~be .sospecharse en toda Inflamación articular, sobre todo si es aguda, mono u 

·. :ali~d~~lcular. En aquellos pacientes con manifestaciones más tlpicas como la podagra, el diagnóstico 

~Jinicd tiene probabilidades de ser acertado, sin embargo, existen procedimientos simples y muy fiables de 

diagnóstico que deben realizarse en todos los pacientes antes de someterlos a tratamiento indefinido de 

su enfermedad (25). 

El diagnóstico definitivo de gota se establece con la demostración de cristales UMS dentro de los 

neutrófilos del liquido sinovial utilizando un microscopio de luz polarizada. Por el contrario, la ausencia de 

cristales en el liquido sinovial hace muy improbable ?! diagnóstico de sinovitis gotosa como causa de 

artritis aguda. 

. .... ~ 
, .·::. ;:··· 
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El hallazgo .de é_ristales de.ÚraÍo e'xt_racelulares, no es tan especifico como la observación de 

cristales intracelulares (30). 

Los cristales tienen forma de aguja y una longitud que va de 2 a 1 O micras. Tienen intensa 

birrefringencla negativa a la luz polarizada, es decir, se ven de color amarillo cuando están paralelos al eje 

del condensador y de color azul cuando están perpendiculares al mismo. 

A) amarillo 

B) azul 

El demostrar cristales dentro de un tofo es tan especifico para gota como la demostración de los 

cristales en el liquido sinovial (22). 

Si por alguna razón no se puede obtener el llq~:do sinovial o no se cuenta con un microscopio de 

luz polarizada, los siguientes hallazgos pueden ser muy útiles para el diagnóstico de gota: (31). 

Historia de artritis monoarticular seguida por un periodo intercritico completamente libre de 

slntomas. 

Resolución rápida de ataque agudo articular con el empleo de colchicina o anti-inflamatorios no 

esteroideos 
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Hlperuricemla 

Presencia de gota en. otros miembros de la familia 

• Antecedente dé litiasis renal 

U~ ~rror 'que ·se c~mete con frecuencia es descartar .la presencia de gota al no encontrar 

. hip~riJric~:ÍTiia:~; En la primera determinación de ácido úrico, el 10% de pacientes son normouricémicos, 

/ i'"¡JG~d~n' i~~er. niveles normales de ácido úrico durante el ataque agudo y también puede haber 
·'"'-·:;-.. --',, .. -·.- _.,_ 

··. ·:_~o~~uri~erniél p0r efecto de medicamentos (aspirina a dosis altas, como ejemplo¡ !29). 

' ;- ·~ . 
~-'·. : El análisis del líquido sinovial en casos de gota aguda muestra las caracteristicas de un Hqui~~ 

''.:"'.':,,- ,, 

; · . sinovial inflamatorio con una baja viscosidad y una cuanta de leucocitos que va de 20 000 a 50 000 por 

inmª con predominio de neutrófiios. El aspecto del liquido puede ser turbio o purulento debido a la gran 

cantidad de células y cristales. Es importante enviar el liquido a cultivo porque puede coexistir la gota con 

una artritis infecciosa. 

Una determinación importante para la correcta clasificación y tratamiento, es la determinación de 

ácido úrico en orina de 24 horas (uricosurla). 

La excreción de ácido úrico debe ser proporcional a la concentración sérica de uratos. De forma 

genérica, la uricusuria debe ser Igual al valor de la uricemia en mg/dl multiplicado por 100. El valor 

obtenido puede oscilar en más o menos 100 (26)(27). 

Uricusuria (mg/24horas) = [Uricemia (mg/dl) x 100) +/-100 

Una excreción urinaria de ácido úrico mayor a 600 mg/dla, con una dieta normal, sugiere la 

presencia de enfermedades que cursan con producción excesiva de ácido úrico. En otras palabras, en 

caso de que la excreción de ácido úrico sea proporcional a la hiperuricemia (hiperuricemia e 

hiperuricosuria), el aumento de la concentración sérica de uratos será secundario a una hiperproducción 

de ácido úrico. SI la uricosuria no es proporcional a le !liperuricemia (hiperuricemia con norrnouricosuria), 
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el aumento de la ccinc¿ntrabl¿ll séric~ de uratos se debe~ a una disminución de la excreción relativa de 

ácido úrico. 

Los episodios de artritis gotosa aguda se acompañan de una reacción de fase aguda, manifestada 

por elevación de la velocidad de sedimentación globular, de la protelna C reactiva y otros reactantes de 

fase aguda. La afección poliarticular o de articulaciones grandes puede producir también leucocitosls. 

l. MANIFESTACIONES RADIOLÓGICAS 

Durante los ataques agudos de gota de los años Iniciales de la enfermedad -durante toda su vida 

en muchos pacientes-,, la radiografia de la articulación solo muestra tumefacción de parti.:; blandas. En 

estos casos, su utilidad está solo para esclarecer y descartar diagnósticos diferenciales. 

La aparición de tofos alrededor de las articulaciones, los cuales se observan en las radiografias 

cuerpos radlolúcidos, que ocasionalmente muestran calcificaciones en su interior, dando lugar a un 

engrosamiento articular asimétrico, visible sobre todo en los dedos de las manos o los pies con 

disminución del espacio articular, quistes interoseos, erosiones con bordes generalmente muy bien 

delimitados, esclerosos; En algunas ocasiones tas erosiones pueden ser en sacabocado o en 'borde 

sobrecolgante'. Ademas se observa esclerosis marginal. El crecimiento intraóseo del tofo puede 

desplazar a la cortical ósea hacia fuera, con cambios por destrucción ósea. La anquilosis ósea es rara ( 22¡. 
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J. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Hay que considerar otras causas de artritis aguda tales como: 

Artritis infecciosa, por lo que es importante el cultivo del liquido. 

Artritis traumática 

Pseudogota, que es el cuadro agudo secundario al depósito de cristales de pirofosfato de calcio 

en las articulaciones. La identificación de éstos cristales y la evidencia radiológica de calcificación 

del cartllago articular (condrocalcinosis) establecen el diagnostico de pseudogota. Pueden 

coexistir la gota y la pseudogota (53, 54). 

.• 
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Artritis reurnatoide, ya que cuando la gota es poilartlcular puede sernejarta. Los tofos pueden 

confndirse. con nódulos reurnatoides. Sin embargo la historia detallada, los hallazgos radiográficos 

y el análisis del liquido sinovial ayudan al diagnóstico (27). 

K. TRATAMIENTO DE LA GOTA Y LA HIPERURICEMIA 

Es fundamental conocer a fondo el tratamiento adecuado de la gota. El tratamiento depende del 

estadio cilnico; Los medicamentos efectivos para el ataque agudo de gota no son de utilidad ¡;ara el 

control de la hiperuricemia y viceversa (32, 33). 

Los objetivos del tratamiento de la gota son: 

• Terminar con el ataque agudo de gota lo más rápido posible y con el menor número de efectos 

secundarios. 

Prevenir ataques posteriores, 

Mantener la uricemia por debajo de su limite de solubilidad en suero (6.5mg/dl), para evitar la 

precipitación del UMS en los tejidos. 

Evitar la artropatia destructiva, la formación de tofos y la litiasis renal. 

Prevenir o revertir las condiciones asociadas a la gota tales como obesidad, hipertrigliceridernia e 

hipertensión arterial sistémica. 

La educación del paciente es Imprescindible y tan importante corno el tratamiento mismo. Para que el 

paciente comprenda la intención de la intervención del médico, se debe explicar con detalle la naturaleza 

de la enfermedad y el porque de las medidas terapéuticas, sean o no farmacológicas. 

HIPERURICEMIA ASINTOMÁTICA 

No se recomienda tratar la hiperuricernia asintomática, ya que con el tratamiento no se ha 

demostrado la prevención de otras complicaciones rp.l;icionadas con la hiperuricemia. Las excepciones 
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son el manejo dé lá hÍperllricemfa secundarla a'~1t~raclones eh~1"1ét1~as,ellfemí~ci~dés mieloproliferatlvas' 

o Iinfoproiiferatlv~s, y la nefroiiti~;Is. .• , .. . . . , . . . , • · 
• ' . • -· .- -· _. - - '.- _.-- . ,---~"'- ,,., ,, - • 1 ••• 

. . .. . . . Cuando la uri~~mi~ es ~u~eri~~·a s'.o JTI~ldl, ~I 'rié~go para ~rtÍiiis ~guda es próximo al 5•1:; ~I riesgo 
. ': :_"· ·:_.:_ ;·::~_,.;, -_: >_----~---- i:. ;:'-·.·. ·::~·,/i ·, .' ,:. ·,_:~_'_ -·<~J :_:·:_;:.;.;·~:: ·-)'\''·::_'.;. ·_,;.~. : ?/ : ~:;_· ... - -:·~-: :· :, _:.:·. ' :;--:: .~:.:··.' ·. '-:·,. ·-:·· ·::?· --·_- _;.>.: ·.- . 

. ~s de. tan sÓlo o:5% p~r~ .l~;,pa~'len~~s C,.()~ un~ "uíiceJTii~'ent~~ io ~ 8.9' mg/dl. •·.Cuando. la uricosuria es 

· ... ; . mayor de 1 100 mg en 24horas, o la uricemia mayor de 1 Omg/dl, el riesgo de litiasis renal es próximo al 

·\:;~d~¡~;3s¡."•· '::!:·•,· . 

ARTRITIS GOTOSA AGUDA 

Existen diversos medicamentos que pueden ser utilizados durante el ataque agudo de gota. La 

elección dependerá de los posibles efectos secundarios y los padecimientos concomitantes en cada 

paciente. 

Colchicina 

Es el medicamento que más se ha utilizado en el pasado para suprimir el ataque agudo de gota, 

incluso como una prueba terapéutica en casos dudosos. Sin embargo, dada su toxicidad, hoy en dia se ha 

limitado su empleo al contar con otras alternativas de tratamiento. 

H,CO 

colcNr:u ... 

La efectividad de la cochicina es mayor cuando se emplea durante las primeras 24 horas después 

de iniciado el ataque. La toxicidad gastrointestinal es el mayor problema, llegando a presentarse hasta en 

.. el~~% (y aún en el 100%) de los pacientes. Los principales slntomas son náusea, vómito, diarrea y dolor 

abdominal (36). 

La dosis oral recomendada de colchicina es de una tableta de 0.5 6 de 0.6 a 1.2 mg cada hora 

hasta que exista mejoria significativa, hasta que se alcance una dosis de 8 mgs diarios, o hasta que 

aparezca toxicidad gastrointestinal (que es lamentablemente lo habitual). 
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La. colchlclna Intravenosa, no disponible ¡ri México, ofrece ventajas sobre la orai ya aué no 

presenta toxicidad gastrointestinal y actt~mft'~ rápld.;,nente. Sin embargo, la aplicación debe s~r rnUY 

cuidadosa, ya que puede presentarse tromboflebltls si no se diluye adecuadamente, o necrosis cutánea si 

hay extravasación del medicamento. Desde luego, si se administran dosis excesivas, la toxicidad :1ni1~ye 
la supresión de médula ósea, asl como coagulación lntravascular diseminada, entre otras (38). 

Antinflamatorios no esteroldeos AINEs 

Diversos Antinflamatorios no esteroid~os AINEs son efectivos para tratar el ataque agudo de gota 

aunque difieren en cuanto a su efirt'cia y seguridad. Generalmente se emplea la dosis máxima 

recomendada al Inicio del cuadro agudo y la dosis se va reduciendo en los siguientes dlas h<?sta la 

resolución del cuadro. La respuesta suele ser más rápida cuando el tratamiento es precoz. La mejorla 

cllnlca es evidente en las primeras 24 a 48 horas. 

Se prefieren actualmente los AINEs porque son tan efectivos como la colchicina, sin sus serios 

Inconvenientes. La lndometaclna (para algunos) es quizá uno de los preferidos, a una dosis Inicial de 50 

mg vla oral cada 8 horas y dosis posterior de 25 mgs cada 8 horas. El dlclofenaco particulannente por vla 

intramuscular, a la dosis de 75 mgs/dla o 150 mg/dla durante 3 dias es una muy buena alternativa. 

En general los AINEs pueden causar efectos colaterales Indeseables, principalmente en el tubo 

gastrointestinal y en el riñón. Esto es debido a que inhiben a la enzima cicloxigenasa-1 (COX-1) y as1 a las 

prostaglandinas que tienen efecto protector del tubo digestivo, las plaquetas y el riñón. 

Las prostaglandlnas tienen un efecto protector de la mucosa gástrica y aumentan el flujo 

sangulneo renal, por lo que su Inhibición puede causar gastritis, úlcera péptica, hemorragia 

gastrolntenstinal y perforación gástrica; asl como Insuficiencia renal, por una reducción del flujo 

plasmático, un aumento de la concentración de sodio con retención hldrica y en algunos pacientes 

aumento de la tensión arterial. Es por esto que los AINEs deben ser empleados con cautela, sobre todo 

en pacientes con antecedentes de gastropatía, daño renal, hipertensión arterial, asl como en pacientes 
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antlcoagulados: ya que la mayorla de los AINEs tienen Interacción con los antlcoag~lantes por la Inhibición 
. .. . '.. . ,. ,._ -· . --· -

:~e • prostaclcll~a, i. prolong:nd~ · el.··· tiempo ' de protromblna C<!_n : el . consiguiente . rie~go <le 

. sob~anli~~aglliaciÓn •. · :: . '• 

. . :r1~tifu\dores d.;¡ COX~2: C~lecoxlb; rofecoxib/estos medl~:menÍos tienen úriá eficacia similar a los AINEs 
. ; :: \;-;,: _,"·,., ;~·::- • . ' '<.'; :_,¡ 

: 'é:omodi~lóf¿naéo;• lbuprofeno, y naproxenó;~r/eí átaque'á¡jílcio d~'gota, asl mismo es similar el tiempo 

l~iJ;o :de efect;vlda~ den!~ del ~~a~~ 'agJdo. (~s'.:ri.~;:jas ~~~· ~re~e~tan este tipo de medicamentos, 

esta la de asociarse en mucho me~or frecJ~Acl~' con ev~~to~ adversos gastrointestinales, Incluso 

comparados con la admlnlstrnclón de placebo. Sin embargo el efecto sobre el linón es similar al provocado 

por los AINEs convencionales, asl como el efecto aunque menor, sobre los tiempos de coagulación. Otra 

importante desventaja de estos medicamentos es su costo. 

Corticoesteroldes 

La utilidad de los AINEs y de la coichicina en el manejo del ataque agudo de gota, está 

ampliamente comprobado, sin embargo, su uso es muy limitado en pacientes con múltiples padecimientos 

o en ancianos. Y es, en este grupo de pacientes en donde el uso de corticoesteroides, es una buena 

opción terapéutica. 

Los corticoesteroides están indicados el ataque agudo de gota, en los siguientes casos: 

• Cuando se presente en una sola articulación o bursa. 

• En el manejo del ataque agudo de gota poliarticular, o como coadyuvante, junto con AINEs. 

• En pacientes que tienen contraindicación para el uso de la colchlclna y los AINEs, como Insuficiencia 

renal, hepática, cardiaca, enfermedad ácido péptica, discrasias sangulneas, pacientes anticoagulados. 

• Pacientes ancianos. 

• Pacientes postrasplantados de riñón, pulmón o corazón, en que la presencia de gota es frecuente y el 

uso de AINEs, colchicina, uricosúricos y alopurinol no es adecuado, por las interacciones que estos 

presentan con los lnmunosupresores, que estos pacientes utilizan. 
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Los corticoesteroides pueden administ~rs~ por l/ia. oral (predriisona), la dosis es de 1 () a 50 mgs 

con una reducción completa e~ dos sem~nas. La ~la. 1ritramuscular (betametasona, ACTH, triamcinolon~. 
metiipredni~olona) con· dosis Ú~icas ó dó~is di~~as por 2 a 3 dlas dependiendo de la respuesta ciinica. La 

via i~trarti~~lar(ACTH~ metÚp'redni~olo~~.·hidrocortisona, betametasona, dexametasona, triamcinolona), 

- con dosis únicas tras haber evacúadó el liquido sinovial de la articulación. Y la via subcutánea (ACTH) 

.·· i.~s dos!·~ varian, sin' e~iíaaj'o' los efectos en todas las presentaciones las podemos ver entre las 
: .,-·.:~r :}· 

12 y4B.~?ras.·~I cuadrd'agudode.gota:re,mne entre los 4 a los 7 dias, después·de haber iniciado el 

•· t~;am;~~t/sus e~e~tÜ~ i~~\aia~i~ ;~r~~fsi~n de toda sintomatologia son similares a los obtenidos por 
.: · .. -- .. : . ·~ •. , .. ··, . ', ' •. - .• • . ,. : .•>: • 

. 16~ Al~E~. ; y la coichi6i~~. sin l~sya me~cionados ef,.-::tos adversos de estos medicamentos, sobre todo 

enpacientes'con múltiples patologias. 

Los efectos adversos propios de los corticoesteroides generalmente no se observan, ya que las 

dosis son únicas: en las vlas intrarticuiar, intramuscular, intravenosa, subcutánea. O por solo algunos dlas, 

aproximadamente 2 semanas, y en dosis moderadas o bajas, en la via oral. 

TRATAMIENTO DE LA HIPERURICEMIA EN PACIENTES CON GOTA 

La reducción del ácido úrico por debajo de su concentración de saturación facilita la disolución de 

los cristales de UMS; de esta manera, una reducción prolongada de la uricemia determina la desaparición 

de los tofos ciinicamente detectables, y con toda ¡.irobabiiidad la de los acúmulos intrarticulares de 

cristales. Como los ataques de gota tienen relación con los cristales de UMS y no con el nivel sérico de 

ácido úrico, los pacientes pueden tener ataques de gota mientras tengan cristales en sus articulaciones, 

independientemente del nivel sérico de ácido úrico. Por otro lado, la reducción rápida de la uricemia, por 

mecanismos no definidos, suele dar lugar a ataques de gota en estos pacientes. Por ello siempre se 

asocia, a cualquier tratamiento hipouricemiante, al menos al comienzo, un tratamiento profiláctico (35). 
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La reducción de los niveles de áclcl~ úri~opÜ~de logr~rse disminuyend~ su producción o 
.. 

aumentando su excreción renaCEi objetivo de este 'tratamiento es mantener los n_iveles de áCidci úrico por 
-¡' - ·'· '.,: 

debajo de 6.5 mg/dl. .. :.~-:· ;i\-· , .. 
·.-.·-., 

El tratamiento depe~,d~r~ ~e .si ely1clente es hlperproduétor. ~~ ácido ú'rico o hiP,,oexcretor. Se 

considera que cerca del '9ó% 'iéie p~cieiÍte:f~on hipoexcretores;porlil'tarÍt~.·¡~5 ag~ntes'uncosúrlcos 
·<':~.' .. ·}:~;:/< ·;:;:~::'{"<~ ,:; . ): i. ~ "'::;·. ;. ·:· ~ .... ,··,· ': .;· ·:':<·,'.:~- .f,)i .;; . .-''.:f :·./ .. :·.·:>;; .: 

están indicados en la máycfrla de los casos/ya que estos aumentan la excreción renal Íle ácido úrico. 
~ ... - -:~-{; ;~-:::: _, .. ' ·~ :."'' \--: ". . . .:. . - . - '".- ~.;~,·-·/~~~~- .. , ... 

Uricosúricos . . ,, ·::t;·::.:: ';' , .. ·. . ·- . ~:_''. :j;~:;. 

Los urfcosúricos más '~/n;~~~~~ ~on el probenecid, a un~ d~sls de;Ó.5 g/dla, aumentando 

lentamente a no más de lgi~1~tr1~·~~~~~bromarona, a una dosis de 100 a 200 mg al dla, iniciándose 

con 50 mg al dla.; Otros -~~C:o~úrlc:o~ son la benzlodarona a una dosis de 100 a 200 mg al dla y la 

sulfinpirazona que s~ inlcia~~tin)O mg al_ dla, hasta una dosis de 400 mg al dla, se irá aumentando la 

dosis de cada 1 a 4 se~~~ás, ~~sÍa alcanzar la uricemia deseada. 

···.·-~ ~ -

~-I-O-OH 
Probenecid (Benemid) 

En general, la terapia con uricosúricos debe ser iniciada en dosis bajas para evitar un aumento 

brusco en las concentraciones de ácido úrico en la orina con el consecuente riesgo de litiasis. Se 

recomienda aumentar la Ingestión de agua a más de 1500 ml/24 horas, y alcalinizar la orina con 

bicarbonato de sodio, 2 g al dla. Este tipo de fármacos se debe emplear en pacientes con una buena 

función renal y sin historia de litiasis, debiendo evitarse su uso en pacientes en los que la excreciór. renal 

de ácido úrico sobrepasa los 700 mg/dl, o en aquellos con litiasis renal o tofos. Los efectos secundarios 

más frecuentes son reacciones de hipersensibilidad, intolerancia gastrointenstinai, erupciones cutáneas y 

toxicidad medular. 
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,." . . ' . :.. ,. 

Estas recomendaciones terapéutlcis resultan ln~mbdas, y a l~r9; plazo nó se cumplen. La 

disponibilidad del alopurinol, cuy~ . ~~~lnlstractÓn ' ~o req~l~re estas· ..•.•. medidas· terapéuticas_ 

complementarias, ha limitado conslde~blemen¡e:la ut1i1~aclónde lo~ ~ri~~súric~s (J~,'.' 
Alopurlnol 

Es un lnhibldor de la enzima xantino-oxldasa. Este fármaco disminuye la cantidad de ácido úrico 

formado, ya que es un sustrato de la xantino-oxldasa, que lo transfonna en oxipurinol; de esta forma, parte 

de la xantlna-oxldasa es desviada de su sustrato natural, con lo que disminuye la cantidad de hlpoxantina 

y xantina-oxldasa en relación con el ácido úrico. Las indicaciones para su empleo son: pacientes con 

hlperproducclón de ácido úrico, pacientes con una excreción urinaria de ácido úrico superior a los 700 

. mg/dl, pacientes con nefrolitiasis o litiasis en las vlas urinarias, cuando existe contraindicación para el 

''. empleo de uricosúricos, pacientes con hlperuricemia por hipoexcreción renal de ácido úrico, por falla renal 
. . •:· 

·.y pacientes con gota tofácea, ya que su administración constante disminuye el tamaño de los tofos. Se 

Inicia a una dosis de 100 mg/dla, la cual se aumenta a 300 mg/dla, después de 3 a 4 semanas, que 

generalmente es la dosis de mantenimiento con la que se logra un nivel de urato sérico menor a 6 mg/dl. 

Se debe Iniciar a dosis bajas ya que si se Inicia a dosis altas puede ocasionar una movilización brusca de 

los depósitos titulares de ácido úrico, lo que puede amentar los niveles séricos y producir un ataque agudo 

de gota. 

Es muy importante saber que el alopurinol no JJbe iniciarse durante un ataque agudo de gota, ni 

debe suspenderse durante el mismo si ya el paciente lo estaba tomando, ya que estas situaciones pueden 

conducir a una modificación de los niveles séricos de ácido úrico que pueden perpetuar o exacerbar el 

ataque agudo. Este error es sumamente común en la práctica diaria y supone una falta de conocimientos 

de los mecanismos patogénicos de esta entidad (37). 

Los efectos adversos del alopurinol incluyen intolerancia gástrica, cefalea y exantema pruriginoso, 

asl como casos esporádicos de necrolisis epidérmica, agranulocitosis, hepatitis granulomatosa y vasculitis. 
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. . 

En pacientes. con Insuficiencia renal o hepática,. puede Pl'(lSelltarse, hásta en un· 2% de. los .casó.s.. un 

slndrome de hipersensibilidad. al a1opunno1 que t1éne ... una mortai1dad del • 30%. Este· s11ll!ror:¡e se 

alérgicas al alopurinol han podido recibir dosis plenas de éste fárl11acó después' dé segúif uii iiatamlento 
. . - - • . ~: ·.;:, -. ¡' ":' . - ' ·" . " . . . . . ' 

desenslblllzante. 

allopwinol 

xo __ ..,. ),~ 
', . . . ' ·,, 

. alloxm~ine 

•nhtbt~;/ 0 ;.."' >: ... Wdbtt> 

_¿i?r=\··~. ~ il\:1>= 
o ~ r{ o ~ ~ 

hypoxanthine xmthine uricacid 

TRATAMIENTO PROFILÁCTICO 

Cuando los ataques agudos de gota son muy frecuentes o cuando se Inicia el tratamiento con 

alopurfnol, se recomienda utilizar, en el periodo lntercrltico, colchiclna profiláctica a razón de 0.6 ó 1 mg 

al dla, o 0.6 mg en dlas alternos, en pacientes que no lo toleren, para evitar nuevos ataques agudos. Otra 

alternativa es emplear indometaclna 25 mg cada 12 horas. Este esquema terapéutico debe continuarse al 

menos por 6 meses y se suspende si el paciente ha permanecido asintomático. 

La moderación en la ingestión de purinas en la dieta es deseable en los pacientes con gota; sin 

embargo, esta restricción dietética no disminuye más que de 0.6 a 1.8 mg/dl la concentración sérica de 
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ácido úrico .. En conti~ste, ·la disminución en. la .. lngesta de bébldas al6óhólicas • puede contribuir · 
-- !-: 

significativamente a disminuir los niveles de urato en el suero •. 
t. •:e• L ~ '·•' ;.-;--' • ·:·'_; C -•";.: ·(,.-_ _ .''< -.-,.·;o ,·-.--·' 

t:as.1ríc!1Caclones cf1eiéí1c~s ~é1¡~~s p~ra 1()~ pa~l~ntes éOn got~s~~ Ías ~lg~l~~t~~; se~eben evitar 

las\isc~ras (paté,'hlg~dcit~dcci;'estÓ~~9'6;:1nt~~tln~, pulmón), loss~sos, la~ sardinas, lo~ extractos de 
' , .. - .. --- --, . --·· ... _, .. ,_,,_ 

carne y los tocl~os.se''cl~be~ ~estringÍrlas carnes rojas o de aves, los chlcharos, los frijoles, las lentejas, 

• 

0 

las espinacas; los espárragos y los mariscos. El enfermo aprende por experiencia los alimentos a Iris que 
·-<-.;"' 

·es particularmente sensible y lo mismo puede decirse oe las bebidas alcohólicas de las que el exceso no 

es recomendable no sólo por la gota (1, 1, a¡. 

Se ha observado que en pacientes en donde se asocia hlperuricemla e hlperlipldemla, la excreción 

de ácido úrico aumenta cuando se lleva a cabo una dieta hlpocalórica, mientras que en los pacientes 

hiperuricémlcos sin alteración de los llpldos, no cambia la excreción de ácido úrico con la misma dieta. (19) 

En este estudio se observó una disminución del 18% de ácido úrico sérico con 4 meses de dieta lo 

cual aumenta la sensibilidac! a la Insulina. Se redujo un 67% la presentación mensual de ataques agudos 

de gota. La Insulina estimula la bomba sodio-hidrógeno en el túbulo renal, facilitando la secreción de 

hidrógeno y la reabsorción no solo de sodio, bicarbonato y cloro, sino también la de los aniones orgánicos 

como el urato. Por lo que menos insulina disminuye la reabsorción de urato. Los autores recomiendan una 

reevaluación de las recomendaciones dietéticas para los pacientes con gota (19). 
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¡ 
No 

l 
Treat with NSAID 

Treatment of Acute Gout 

Confirm diagnosis 
• Monosodium urate crystals in synovial fluid 

Classic arthrilis in patient wilh history of 
crystaJ.proven goul 

J 
NSAIO risk factors 

l 
No 

l 

Age >65 years (relativa risk factor) 
CrCI <50 ml per minute (0.84 ml per s) 
Poorly compensated CHF 
History ol, or active peptic ~leer disease 
Anticoagulation therapy 
Hepatic dysfunction 

1 ¡ 
Yes 

l 
More than ene joint in'IOlved? 

1 

l 
Yes 

l 
Joint accessible 10 injectlon? No- Contraindication lo sterolds? 

l 
Yes 

l 
tntra·articular 
conicosleroid injection 

¡ 
No 

l 
Oral prednisone 
intramuscular triamcinolone 
Intramuscular ACTH 
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1 ¡ 
Yes 

l 
Analgesics and joint rest 
Oral colchicine 
Rarety, inlrawnous colchicine 



2.- ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

CORTICOSTEROIDES EN EL MANEJO DE LA ARTROPATÍA POR 
CRISTALES DE UMS 

La utilidad de los antinflamatorios no esteroideos AINEs y la colchicina en el manejo del ataque 

agudo de gota, está ampliamente comprobado, sin embargo, su uso es limitado en pacientes con múltiples 

padecimientos o en ancianos (41). 

' Se puede utilizar en pacientes con gota de presentación poliarticular, ya sea como manejo único, o 

como coadyuvante a los AINEs o colchlcina. 

Los pacientes que tienen además insuficiencia renal o hepática, discrasias sangulneas o 

anticoagulación, Insuficiencia cardiaca, asl como enfermedad ácido péptica, tienen un considerable riesgo 

de presentar toxicidad mayor por AINEs o colchlclna (39). 

Otro grupo Importantes, son los pacientes trasplantados de riñón, corazón o pulmón, los cuales 

presentan complicaciones Importantes, incluyendo pobre función renal, retención de sal y sangrado 

gastrointestinal. El uso concomitante de inmunosupresores como ciclosporina, azatioprina, prednisona, 

: asf como de diuréticos de asa o agentes anticoagulantes, hace que las interacciones medicamentosas 

sean Importantes, elevando la toxicidad de los A IN Es, la colchicina y los propios inmunosupresores (40, 43). 

Una alternativa en este tipo de pacientes es utilizar para el manejo del ataque agudo 

corticoesteroides, ya sea dosis bajas por vla oral, dosis únicas por vla intrarticular o intramuscular, e 

incluso, vla intravenosa. El uso de corticoesteroides intrarticulares para el manejo de le. gota se ha 

comentado desde el siglo pasado, en que se descubrié ¡., cortisona, llegando a ser para algunos centros la 

terapia estándar para el manejo de la gota monoarticular. 

Un medicamento de esta familia, que se ha utilizado con buenos resultados es la Hormona 

Adrenocortlcotróplca (ACTH) por vla intramuscular, intrarticular, intravenosa o subcutánea. El primer 
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investigador en mencionar a la ACTH, fue Wolfson, erf 1949, q~ien laÚtiiizó ~n pacieñies con ataques 
-···~. . - . -·- -- :.< . . . _ . ., 

fulminantes y resistentes a tratamiento, y : en g~ta p~liarticular/ la cual ocu~~ cfel 5 ~I.10% de los 

-:v· -,\~· .. -~.~::-,· . pacientes. 
- - ,,.,- '·' ·:;--,· 

Yü et al, en 1974, recomienda Ía adiiiinlstraciÓnlniraniuséular de ACTH a u~a dosis'dé 80 a 100 

U por dos a tres dlas,.de~;:nd;l~~~~~~.~·1~;:f~~~,H~ •. cU~Ji~·,~fr.~~~d~"°,·i:Y~:~~~~g~f!~~~f::ª~+1?~icina; 
para pacientes con ataques. prolongaClos; o poliarticúlares> Incluso; recomienda ACTH Intravenosa cuando 

la vla 1ntramusc~1~r~•~;~~:,~~.f~~¡,~tJ;,~f l·'.¡rI,Fj;. :.~: .... ¡';:~~ ·)k ~:;(, .·~:.:'.· .. ,·: · ,,, ... 
La dosis de ACT~ intramuscular· es de S?UI dó~ls, única; o en dosis repartidas de 40 a 80 UI cada 

6a12hor;s.· Ji{/~-~ iÍ~1s:'~~~e~~~ci~~~ª.,~~H~H~2~2~j~,4~
1

~ra. Por via intravenosa se administra 

20 Ui, con lo cual se obtiene una eficacia en minutos. Algunos autores recomiendan dosis profilácticas de 

colchlcina con el fin de evitar recaidas. (43, 28). 

En otros estudios como el de Axelrod et al, en 1988, compararon en un grupo de 76 pacientes, 

la eficacia de la administración de 40 UI de ACTH por vla intramuscular en dosis única con 50 mg cuatro 

veces al dia de indometacina. Los resultados mostraron que en el grupo de ACTH, el tiempo de resolución 

fue significativamente menor en comparación con el de la indometacina. No se presentaron efectos 

adversos en el grupo de la ACTH, en cambio, en el grupo de la lndometacina, 22 pacientes presentaron 

efectos colaterales como Intolerancia gástrica, dispepsia, cefalea y evacuaciones liquidas. Sin embargo, se 

observó que esta dosis de ACTH no es efectiva para el tratamiento prolongado, o la gota poliarticular, ya 

que los pacientes que presentaban este tipo de afección, requerian de una o dos dosis adicionales de 

ACTH(45). 

Siegel et al, en 1994, proponen una dosis de ACTH de 40 UI por via intramuscular, tanto para 

artritis pauciarticular como poliarticular, con repetición de la dosis en caso necesario. En este estudio se 

compara la administración de 40 UI de ACTH, con 60 mg de acetónido de triamcinolona, en 31 pacientes 

con ataque agudo de gota de 5 dias de evolución, con un seguimiento a 30 dias. Sus resultados mostraron 
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. una resolución del cuadro agudo, en, un ~áxtmci d~~a dÍas; ·~~>ambos grUpos. No se ~res¿~taréin efectos ._,. -.. ,·. 
adversos. En los pacientes con dosis de ACTH, 11115 requlrieronuna segunda dosts;'encomparaclón de, ··- -, -,(~· ... c .. ·:1>... ·,~·. ·;;··:.;':::· .: .. :;·_., , .. ,, 
5116 de acetóntdo de triamctnotona. se conélúye ··que ambos' medicamentos s;n ádecuaélos, aunque et 

-~.· ,,~: .·,:·:'::>~~:,,:,J;: ;o~:;.'.?i;·;,~):.-·: 'J"' . - '·~ ' ·.: .. _;;¡ 

acetónldo de triamclnolona es un poc0 jeJÓr para utilizara~ en';IJna sola dosls'¡4sp> ... •··.·• . . .. 

Ritter et al, en .1994, r~tllza.f:'~'-~i~.~~;~~ó~;ftf f i:,~i~s5:Ít5~~;\i;iíH.~(usode ACTH tanto en .••.•. 

ataques agudos de gota. como de; pseudogota,'·'éff, páclentes . con' éóndlclonés · .. médicas complicadas, 
:~\t{·;:~(.é';~ ()tft~::i.~\~~,r :}::::f;-; -~~~t~:~i.:f -~Y~~;~: .. ~~~~~~}.; >f~~~~f\:?~r:~'.\ :.y~'~..-,::. ; __ <:-

espectatmente aquellos que tenlan fnsuflclencla: renal érónlca;JnsiJficlencla cardiaca congestiva u otras 
.':X?~~:~11!<':~/.~-~)"-{~---.:·:/~,)_~;.'~.'~:·:-.;~~--~/:>'..t\::S -~~»- '.---~: ... '.'.~ __ . ~- - " . - .. 

condiciones que contraindicaran· el uso da AINEs y colchlclna. El estudio consistió en la administración de 

40U de ACTH acuosa, por vla l~tramusc~lar, lntrav:nosa o subcuiánea. El medicamento fue administrado 

cada B horas, por 1 a 3 dfas, dependiendo de la severidad del caso y de la respuesta cllnlca. Todos los 

ataques se resolvieron en 5 o 6 dlas. La respuesta en los pacientes con pseudogota fue similar. Dos 

pacientes presentaron recaldas en menos de un mes, las cuales se trataron nuevamente con ACTH; se 

Indicó además profilaxis con colchlcina. Sólo se observaron algunos casos de hipokalemia y de 

hlperglucemla, pero no se observó ninguna reacción alérgica, ni serios efectos adversos (44). 

En una revisión del uso de los glucocorticoldes en el ataque agudo de gota, Groff et al, en 1990, 

proponen que el uso de ACTH, por su vida media corta, debe restringirse para pacientes con gota 

pauclarticular o de corta duración (42). 

La ACTH ha demostrado que no inhibe al eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, cuando se utiliza por un 

tiempo corto. Las desventajas del uso de ACTH incluyen el inconveniente de su forma de administración, 

los efectos dependientes de la sensibilidad de la cnrteza adrenal, la estimulación de andrógenos y 

retención de sodio y liquidas (42.) 

Desde 1951, se ha utilizado la vla intrarticular Inicialmente se utilizó acetato de hidrocortisona 

por Hollander et al (43); posteriormente, se han utilizado numerosas preparaciones entre las que se 
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.. . ' .. 

incluyen: fosfato de betameta~oria, a~etatO de betametasona,. acetato. de ciexámetasona, acetato de 

metiiprednlsoiona,. acetónido de trlamcÍnciloná · .• y hexaC:eíónldo de trianiclnoiona eso¡. 
_-, · .. ;··: ·-- ,--·- .. ··~·"-> ·_--,-_,· ·' .. ." ·-:;, - . ,.-~:- •' .--... - . ' :_ 

Esta vla de adminlst~'é¡ó~ se;~éserJa p~;¡¡ ~~~·65 ~~ l;~·-~~~}e1··~taque d~ gota afecta una sola 

articulación. Se recomienda 'realiz~r pr~:via~eM;~··,a .as~~~i~~\1~·\¡q~i~o ·sinovial, ·.con la. finalidad de 
.··. ;_.;\:: .. ::';.:;·.·~_. ";"::··.[;'.~J-',_1:~'·:· ... . . ·,;·._· _ _-.··,~.<; \'' 

disminuir Ja presión y eldolor. en)a ~rticulación, como maniobra diagnóstica, y para permitir.una mejor 

acción del corticoesteroide; la'i~!~~;eJ~~~e;Cib~:rva generalmente en as primeras 12 a;¡ ho~·s. 
. . _··,;-' ,. ~'' - -:' :. . . ' 

En 1999, Fernáricl.e:i':~t'' al; en . una carta al editor comentan los resultados de su trabajo, 
-. . ' _, ~-"'.·"· ;.»\:;~::< .; ·-

comprueban que do~is' peq~gña~ de acetónldo de triamcinolona 10 mg por via intrarticular en 

articu1ac10Més comó'~ias' rocl11ía~ y a mg en articulaciones más pequeñas, es tan eficaz como dosis 

mayoi¿s.}iu ·~~b1~616n ·fue de .19 pacientes con ataque agudo de gota, el dolor se evaluó con escala 

'visual análoga: l.a res.puesta al tratamiento con un cuestionario al pacientes de 5 puntos (1: mucho peor, 2: ' ·.'-•·:. :·, .-. ·;··,.-... · .. ,..-r. 

peor, 3: si~ cambios, 4: mejor, 5: mucho mejor) y por evaluación cllnica por el médico. Además de 

cuantificación diaria de proteina C reactiva. El ataque agudo de gota se resolvió entre las primeras 24 

horas en 55% de los pacientes y en 48 horas en un 45% de los pacientes (52). Una ventaja importante es 

que con dosis pequeñas de asteroides, es aún menos probable que se Inhiba el eje hipotálamo-hipófisis-

ad renal. 

Metilprednlsolona por via intramuscular o intrarticular cuando el ataque agudo es en una sola 

articulación. Se puede utilizar por vla intrarticular a una dosis de 10 a 20 mg en solución y no en 

suspensión, porque en esta última forma gaiénica, los cristales del esteroide pudieran actuar como 

proinflamatorios (1). 

En los pacientes con gota poiiarticular en los que existe una buena respuesta a los AINEs, se 

puede utilizar la administración intrarticular de corticoesteroides como coadyuvante (42). Entre los efectos 

adversos que se presentan con esta forma de administración están la atrofia y la hlpopigmentación de la 
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piel en el sitio de la ;nyec~lón'. Ot~ ~o~pllcaclón posible serla la a~ritÍ~ séptica, slne~bargo esta tl:ne un~ 
Incidencia de 1 /50 000 l~yeccl~rie~. · 

En 19~2, ~~nch ; publicó el uso de prednlsona en el manejo de la gota. Las dosis r~comendadas 
fueron de 20 a .30 m~ 'dlarÍos, por espacio de 1 a 3 semanas. La respuesia se observa entre la:o 12 y •. 

las 48 ho~s. Esta respuesta es equivalente a la obtenida con el usode AINEs (42). 

Groff, en 1990, realiza un estudio prospectivo utilizando prednlsona y metilprednisolona, en casos 

en los que los pacientes tuvieran Intolerancia a la vla oral, con cambio a prednlsona en cuanto hubiera 

tolerancia oral. E'n 12 pacientes, la dosis inicial fue de 20 a 50 mg·al dla, con reducción gradual en 7 a 10 

dlas, dependiendo de la intensidad del cuadro. El seguimiento fue por 12 meses, en los cuales los 

pacientes no recibieron colchlcina como profiláctico. La resolución de cuadro vario de 2 a 10 dlas, con un 

promedio de 7 dias. Se demostró que esta terapia es eficaz en el tratamiento del cuadro agudo de gota, en 

pacientes que tienen contraindicado el uso de AINEs o colchicina. 

Este mismo autor realiza una excelente revisión· de la literatura acerca del uso de corticoesteroides 

en el cuadro agudo de gota (42). 

Welsman, en 1g95, menciona el uso de prednisona a dosis moderadas de 20 mg al dla (40). 

Se puede ulilizar prednlsona a dosis de 10 mg al dla durante 3-4 dlas con una reducción gradual de la 

misma en un lapso de 10 a 14 dlas, con buenos [!!Sultados (1). 

Schlesinger, en el 2002, realiza un estudio prospectivo y controlado, en el que compara el uso de 

prednisona, colchicina y hielo tópico contra prednlsona y colchlcina solas. Se estudiaron 19 pacientes, que 

dividieron en dos grupos. Un grupo recibió hielo tópico 4 veces al dla por 30 minutos, 30 mg de prednisona 

(disminuyéndola en 6 dlas), y colchlcina 0.6 mg al dla. El grupo control recibió la misma dosis de 

prednisona y de colchlclna. El seguimiento fue de una semana. Los resultados mostraron una reducción 

significativa del dolor con el uso de hielo, en la escala visual análoga, con significancia estadística. Una 

reducción significativa de la circunferencia de la articulación, en comparación con los controles y en el 
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cuestionario subjetivo, sin embarg6 en nl~guna se encimtró diferencia significativa, . entre los dos grupos, 
-, , ,"-· -

~si como tampoco, ~n el conteo cel~lar del liquido sinovial. Se obtuvo una coirlpieta 'riisolucló~ del cuadro 

agudo en ünase~a~i;en~~b~~grllpos. ·. \ .·• ;: 

•En relaciÓ~ 6b~e1,Gso·d~ hielo en la gota, se ha observado disminución del priiceso Inflamatorio en 

los. tejidos 'p,eriarticúl~~~~· sin embargo se ha comentado que el hielo precipita mayor cantidad de cristales. 

·En el estudio. anteriorrio se encontró mayor precipitación de cristales ni mayor conteo celular (49). 

, . Ta~biérí:;~e p·~·ede emplear betametasona por vla Intramuscular en dosis única. Werien et al, 

en 19SS, ;eallzó enFrancia un pequeño estudio abierto no aliatorio, utilizando betame;asona 7 nig en 

. dosis Ónlca intramuscular, comparándola con 125 mg ae metilprenisolona dosis única intramuscular, y con 

una terapia de 6 dlas de diclofenaco vla oral. Los resultados fueron en ningún paciente de los tres grupos 

con corticoesterolde o AINEs, se mantuvo el cuadro agudo de gota por más de 6 dlas. No presentaron 

recaldas en ningún grupo, y la eficacia fue equiparable entre los tres grupos, sin embargo los AINEs 

presentaron efectos adversos, lo cual no se observa con el uso de corticoesteroldes. 

Alloway et al, en 1993, compararon la admistraclón de acetónldo de triamclnolona, 60 mg vla 

Intramuscular, contra indometaclna, 50 mg 3 veces al dla; en 77 pacientes con gota de 5 dlas de 

evoluclón máxima, con un seguimiento a 30 dlas. La resolución de los slntomas ocurrió en el dla 8 an los 

pacientes con lndometacina y en el dla 7 en los pacientes con triamcinolona. No se presentaron efectos 

adversos en el grupo de triamcinolona. En grupo de lndometacina se presentaron sintomas de dispepsia y 

náuseas. Se concluyó que el uso de triamcinolona es tan eficaz como el uso de indometacina, en 

pacientes que tienen contraindicación para su uso (51). 

Los efectos adversos de los esteroides, como son insomnio, labilidad emocional, hiperfagia, 

aumento de peso, hipertensión, diabetes mellitus, úlcera péptica, acné, hipokalemia, habitus cushinoide, 

supresión hipotalamo-hipófisis-adrena), infección, osteonecrosis, miopatla, osteoporosis, cataratas, 

ateroesclerosis, retardo del crecimiento, hlgado graso, psicosis, pseudotumor cerebri, glaucoma, 
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Jlpomatosls epldural, o pancreatltls, no se observan generalmente en el manejo ci:in-c0rtlcoe~tei01des, en 

el ataque agudo de gota, ya ~Je generalmente se utilizan dosis únicas peri~;_' ~fas lntrave~osa, 
lntrartlcular o Intramuscular, asf ~orno en dosis medias o bajas, por un tleiripo ~uy.limltado (dos 

semanas), por la vfa orai(~O). . 

En 1971 se observó que las dosis utilizadas rle ACTH, prednlsona y triamclnolona en ataques 

agudos de gota, potencialmente no inhiben al eje hipotálamo- hlpófisis-adrenal (55). 

Dentro de Jos escasos reportes de efectos adversos que los cortlcoesteroldes han ocasionado es 

hlperglicemla transitoria, hipokalemla, en la vfa oral. Y en Ja vla lntrartlcular hlpoplgmentación en Ja zona 

de administración. 

3. JUSTIFICACIÓN 

Los ataques agudos de gota, son motivo de consulta frecuente al departamento de Reumatologla 

de nuestro hospital, sobretodo por pacientes que ac!!~en al departamento de Urgencias, o pacientes 

hospitalizados. Sin embargo, muchos de estos pacientes tienen condiciones que limitan el uso de AINEs y 

Ja colchlclna que son los medicamentos de elección para el manejo de los ataques agudos de gota. 

Algunas de estas condiciones son Ja insuficiencia cardiaca, renal, hepática, afección gastrointestinal, 

pacientes que requieren de anticoagulación y la edad avanzada. Este problema lo enfrentamos también 

en pacientes con trasplante renal o cardiaco. 

El tratamiento con corticoesteroides del ataque agudo de gota ha sido eficaz en trabajos previos, 

sin embargo, no existe un consenso sobre las dosis y las vlas de administración. 
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4. OBJETIVOS 

Determinar si el uso de cortlcoesteroldes en el tratamiento de los ataques agudos de gota, _es una 

opción terapéutica adecuada para pacientes en quienes está contraindicados los AINEs y la colchlcÍna. 

Determinar si la vla de administración oral (prednisona) a una dosis de 1 O mg diarios, con 

reducción progresiva en un periodo de dos semanas es eficaz y segura en el manejo de los ataques 

agudos de gota por cristales de UMS. 

5. MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio cilnico, prospectivo, de casos, replicativo, descriptivo, observacional y 

longitudinal. 

Pacientes que acudieron al Instituto Nacional de Cardiologla Ignacio Chávez, ya sea a la consulta 

externa del servicio de Reumatologla, a la consulto externa de Urgencias o que estaban hospitalizados, 

:'''.''c~~íráron al estudio. A estos pacientes se les confirmo el ataque agudo de gota, por medio de un examen 

·-'3/ci~i"11~uldo sinovial, que se les aspiró, en microscopia de luz polarizada, o por la presencia de podagra 

·:~w.~3~~rnpáñadaza de tofos. Los pacientes tenlan alguna contraindicación para el uso de AINEs o colchicina. 
' •:-~·-_:·~:~':-.o,--.:; 

' :_'. E1 ataque de gota se definió como agudo, cuando se inicio hasta s dlas previos a 1a valoración del 

paciente. 

Se utilizó prednisona a una dosis de 7.5 a 10 m~ diarios, por vla oral, de acuerdo a la gravedad del 

cuadro y el número de articulaciones afectadas, con reducción progresiva en un máximo de 10 y 14 dlas; 

hasta suspenderlo. 

*Criterios de Inclusión: Todos los pacientes con artropatla por cristales corroborada por microscopia de 

luz, pacientes con ataque agudo de gota e hiperuricemia, o podagra con presencia de tofos, que tengan 

contraindicada la utilización de AINES y/o colchicina. 
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Pacientes de cualquier edad, con problemas caÍdlacos, hepáticos, renales creatlnlna mayor de 1.9 mg/dl, 

antlcoagulados con un INR mayo!. de 2.0, o con discrasias sangulneas, enfermedad ácido péptlca, gastritis, 

úlcera péptica, sangrado de tubo digestivo, ancianos, pacientes postrasplantados y pacientes con .. 

problemas de hipersensibilidad a los AINEs o a la colchicina. 

*Criterios de Exclusión: Pacientes con diabetes mellitus descontrolada y/o descompensada, cardlopatfa 

isquémica aguda, insuficiencia cardiaca grado 111 o IV o Infecciones sistémicas graves (bacterianas, 

virales). 

Se hizo una evalucaclón de los pacientes en los dlas O, 1 (a las 24 horas), 2 (a las 48 horas), 3 (a 

las 72 horas), a la semana y al mes de Iniciado el cuadro agudo.· Se mantuvo la medicación previa con 

alopurinol, colchlclna a dosis profiláctica, o cualquier otro uricosúri~o,' d·~rante el tiempo del estudio. 

En la visita O se realizó historia cllnica y se solicitaron los exámenes de laboratorio siguientes: 

blometrla hemátlca, velocidad de sedimentación globular, nitrógeno urelco, crealinlna, glucosa, ácido úrico, 

depuración de creatlnlna, cuantificación de protelnas en orina de 24 horas y excreción de ácido úrico en 

orina de 24 horas y pruebas de función hepática. Estos exámenes se repitieron una semana después de 

iniciado el ataque agudo. 

Dentro de la historia cllnica se señaló sin existfa uso de alcohol, hipertensión arterial, diabetes 

mellitus, insuficiencia cardiaca, Insuficiencia rem,11 y/o hepática, asl como uso de diuréticos, alopurlnol, 

colchlcina, o probenecid. También se determinó la presencia de tofos. 

*Durante la evolución en cada visita, el médico observó la cuenta articular, el grado de inflamación, la 

intensidad del dolor y el grado funcional. Se valoró también si existieron efectos colaterales y enfermedad 

de rebote. 

-La cuenta articular se estableció de acuerdo al patrón de afección. Este patrón fué: monoarticular cuando 

se afectó una articulación; oligoarticuaiar cuando se afectaron 2 a 4 articulaciones y poliarticular cuando se 

afectaron 5 o más articulaciones. 
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presión, dolor a la movilidad pasiva y dolor a la movilidad activa/· · 

~El púntaje de la Intensidad del dolor fue de la siguiente manera: 1; sin dolor: 20 dolor . .··- ·····--· - ,.-, . " - .. :-, ... , 

moderado. 4, dolor severo. i.•.' 

'-El grado funcional se clasificó de la slgÚlenté manera: 1: r~allza todas sus acÍlvldades ele fÓrma normal; 

. 2: realiza sus actividades cotidianas, con d~ior, ~j~~~~s t~rda más tiempo en realizarlas; i no puede 

realizar algunas actividades cotldia~as; 4; ln:apaz :~e réallzar actividades, requiere reposo en cama. 

-Los efectos colaterales que se' buscaron Intencionadamente fueron:· hipertensión, hlper(llucemla, 

enfermedad ácido péptlca, prolongación de Jos tiempos de coagulación. 

- Se consideró como enfermedad de rebote si habla reaparición del el ataque agudo de gota entre los 

dlas 10 y 30. 

*El paciente valoró la intensidad del dolor, utilizando una escala visual análoga (EVA) de 10.0 

centlmetros. Con una encuesta subjetiva se valoró la mejorla: 1: peor, 2: sin cambios, 3: mejorla menor del 

50%, 4: mejorla mayor del 50, 5: mejorla del 100 %. ANEXOS 1. ANEXO 2. 

*Métodos estadisticos: Se utilizó el programa PRIMS GRAPHPAD. Se determinó la mediana y la 

desviación estándar. Para las comparaciones entre las diversas variables empleadas, se utilizó el análisis 

de variazas. Para comparar las diferencias en el grado de inflamación, el grado funcional y la EVA, entre 

las visitas, se utilizó la prueba de Turkey. 

6. RESULTADOS 

Ocho pacientes, 5 hombres y 3 mujeres entraron al estudio. La media de la edad (DE) fue de 

67.63 (± 8.36 años), con una variación de 55 a 77 años. (Tabla 1 ). En todos se corroboró el diagnóstico de 

gola por Identificación de cristales de urato en liquido sinovial, con microscopia de luz polarizada; un 

paciente además cursaba con gota tofácea. Entre las contraindicaciones para el uso de AINEs y la 
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colchicina estaban: anticoagulación; 1.nsuficiencia renal, hepática, o cardiaca; enfermedad ácido péptica. De 
: . .-.- .. · 

éstas la más frecuente fue la anticoagulación. En cuanto a la c~enta articular, 3 pacientes presentaron un 
: ·- _. ·. 

patrón monoarticular/4 ollgoartlcuiar, y 1 poliarticular. Las a'rticulaciones más afectadas en orden de 
.- •• •, < - • _. '""'' 

frencuencla fueron; rodillas, 'tarsos, tobllios, carpos, metad~rpo'.Í;lángicas y primera metatarsotaláng!~a. La 
• - - • - • ',' • ~ •• • "•"'·'r • 

media de los dlas previos al Inicio de.tratamiento fue d6 ~; nlngÍln habla recibido tratamiento previo. . . . ·- - '-·· ·.· ._,_,.-· 

.Cinco pacientes re~lblan previamen,te ~lopuilnol y'~é~J6~1a además colchicina a dosis profiláctica. 
• ·t·~ e 

.. .·{'/> 
T~blá 1. Característi'c'as 

·' .l 
demográficas y cl!nicas de los 

pacientes . 

. 
Contraldlc1clonn Dfasde TxCon ArtJculaclonH Pac ·Edad Sexo Dl1gno1tlco PaniAfneso CuentaArt. Afectad11. Inició del Alopurtnol O 

·4 

Calchlcln1 cu1dro Colchlclna 

Cardiopalia 
hlpertenstva, FA. Más de 5 an: rodilla lzQ. 

58 M Cristales LS Enfermedad écido poiatliculat 2° y 3•. MCF, arrbos 2d SI si 
péplica, CRI, tarsos y carpos, 1•. MTF. 
antJcoagulado 

62 F Cristales LS Antlcoagulado m'lflO{'rticular 1 art:: tarso lzquiertlo 4d No no 

68 M CristalesLS IRC,OM2, or.Q~rticular 2 art: ambas rodillas 3d No no 

73 F Cristales LS E. M. IRC OM2. rroooarticlar 1 art: rodilla Izquierda 4d No no 
Utotiliasis, CRI, HAS, 2 art: tarso y rodilla 76 CristalesLS IRC,FAC. 4d SI no 

anticoagulada oligoarticular Izquierdos 

77 M CristalesLS C. l., hipertensiva, 
obgoarticular 2 art: tarso y rodilla lzq 5d SI no anlicoagulado 

72 M Cristales LS C. l. hiper1ensiva, monoarücular 1 art rodilla izquierda 4d SI no y tofos anlicoagulado, FA 

55 M Cristales LS HAP, neurrop. del oligoarticular 2 art: Rodilla y toblllo izq 5d SI no obeso.ant~uta:to 

Abreviaturas: Pac: pacientes, M: masculino, F: femenino, LS: liquido sinovial, FA: fibrilación auricular, CRJ: 
cardiopada reumática. IRC: insuficiencia renal crónica. DM2: diabetes mellitus tipo 2, E.M.: estenosis mitral, HAS: 
hipertensión ancrial sistémica, CI: cardiopatía isquémica. HAP: hipertensión anerial pulmonar, MCF: 
mctacarpofalánglca, MTF: metatarso falá.ngica. D: dfas 

La prednisona se utilizó dosis de 7.5 mg (er rl is pacientes) a 10 mg (en 6 pacientes) con una 

duración de 9 a 12 dias (media de 11.5 dlas). (Tabla 2). El tiempo de inicio de la respuesta, fue de 12 a 

36 horas, con una media de 22.5 horas. 

El tiempo de respuesta al 50% fue de 24 a 120 horas, con una media de 57 horas (2.3 dlas). 
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La completa resohiclón del c~_adro séobser.Íó con un!' ~{lriaclón de 5 a 9 dlas, con una media de 6.5 dlas. 

En ningún paciente se observ~ron' recaldas;lncluso 30 dlas después del Inicio de ataque agudo de gota. 
' • ··,v o~·-· ,-,,-·.. ' -

-.i:'·c··.;:·;o 

:··.·· ;..: >.-

Tabla 2. Dosis de esteroldes y respuesta en la gota aguda. 
'"•:.->:" 

Tiempo de tiempo de Completa 
Pac. respuesta resp al 50% resolución Recaldas 

horas horas dlas 
1 14 24 120 9 no 
2 12 12 48 7 no 
3 12 24 48 5 no 
4 9 24 72 6 no 
5 12 24 48 7 no 
6 12 24 48 5 no 
7 9 12 24 7 no 
8 12 36 48 6 no 

MEDIA 
11.5dlas 22.5 horas 57 horas 6.5 dlas 

Abreviaturas: Pac: paciente, D: dosis, mg: miligramo, Tx: tratamlenlo 

El grado de inflamación valorado por el médico, disminuyó paulatinamente. Se observó una 

diferencia estadlsticamente significativa, con respecto a la basal, a las 24 horas. (Tabla 3). Asl en la visita 

O la mediana fue de 4.0 (con una variación de 3.5 a 4.0). En la visita 1 (24 horas) la mediana fue de 4 (con 

una variación de 3.5 a 4.0; p < 0.001 en relación a la basal). En la visita 2 (48 horas) la mediana fue 2.87 
:.:: '' , .. :· .:·' .. 
(c~n ~na variación de 2~12 a 3.62; p < 0.001 con relación a la basal). En la visita 3 (72 horas) la mediana 

-· - .. - . / .. ·· :;-. _. '' 

fue 1:25 (variacló~ de 1 a 1.6; p< 0.001 en relación a la basal). En la visita 4 (a la semana) la mediana 

fue 1 sin varia~lón. En I~ visita 5 (al mes) la mediana fue 1.0 sin variación. 
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GRADO DE Vis O - · ; _Vis 1 ,:;~ · ,- '0 'Íis 2!' --·; Vls3 .- .-Vls4 Vls5 INFLAMACIÓN 
Paclenles 

P1 1.25-· 
P2 , 1 
P3 1 .. 

. P4 1 
P5 3.25 1 
P6 4 1 · 
P7 4 1-. 
P8 4 1' 

TOTAL 32 , , 8.25 g 
MEDIANA 4 -1.00 1.00 

PercenUI 25% 3.5 1.00 1.00 
PercenUI 75% 4 1.00 1.00 
Valor de p• , p<0.001 , p<0.001 p<0.001 
• Con respecto a la basal. 

El grado funcional valorado por el médico mejoró también ·paulatinamente, mostrando una 

diferencia estadlstlcamente significativa a partir de la segunda visita. (Tabla 49). En la visita O la mediana 

fue 4 (con una variación de 3.0 a 4.0). En la visita 1 I& 1nedlana fue 3.5 (con una variación de 2.5 a 4; p > 

0.05). La visita 2 la mediana fue 2.5 (con una variación de 2.0 a 3.0; p < 0.001 ). La visita 3 la mediana de 

2.0 (con una variación de 2 a 2; p < 0.001). La visita 4 la mediana fue 1 (sin variación). Y la visita 5 la 

mediana fue 1 (sin variación). 

Tabla 4. Grado funcional evaluado por el médico. 

Grado funcional Vis O Vis 1 • Vis 2 Vis 3 Vis 4 Vis 5 
PACIENTES 

1 4 4 1 
2 3 2 1 
3 3 2 1 
4 4 4 1 
5 3 3 1 
6 4 4 1 
7 4 3 1 
8 4 4 1 

TOTAL 29 26 8 
MEDIANA 4.00 3.50 1.00 

Percenlll 25% 3.00 2.50 1.00 
Percentil 75% 4.00 4.00 1.00 
Valor de >0.05 <0.001 

• Respecto a la basal 
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- - - - - - . ~-:: -·. - . - -.:_ : . ; - - ·- \ - ' . -- ; . ; - . :· - ' - - . ::·: ' - . ; . 

En la EVA para el dolor, mcist~ una diferencia ~stadlstlcámerÍte slgnific~liva a partl; de.la segunda . .;- ~· . . . - .,- - . - - - . - ·. .. - ' . ·, 

visita, en relación a i~ lla~al. S~ cib;eN_aron los slgÚl~rites datcis:' en la vlslia O la medl~n~ fue df7.75 e~ 
- ·.!. : __ ·_'-·:- -. '·. ":~.. -· < .. ·., ... ·". 

(con una variación de: 6.6 a 8.2).'(Tabla 5). En' la vlsl.ta .1 Í~ mediana fue' de ~.1o e~ (con una variación 5.0 

a 7.7; p > o.05). ·~~ 1Z~ís;t~ 21~ ~~d;~n~~~e:;.i5''.~* [c,6~ ~~: ~~~~el~~ ci~ ;.Ó~ a ~:~o; '~~~.oo1¡ 'En la 

visita 3 .la mediana fue: de 2.25 cm (conu~~váB~c1~?1.75 a 2.6; p ~ 0.001). En la vl~Íta¡l~m~áianafue 
de 0.55 cm (con una variación de 0.40 a 1.60; p < 0.001).y en la visita 5 la mediana fue de O.O cm (con una 

variación de O.O a 0.65 p < 0.001). 

Tabla 5: Escala visual análo~n para el dolor realizada por el paciente. 

EVA DOLOR Vis O Vis 1 Vis 2 Vis 3 Vis 4 Vis 5 
PACIENTES 

1 8.2 7.9 6,7 2.7 2.4 1.3 
2 8.2 5 4 2 0.6 o 
3 7 3 2 1.8 0.3 o 
4 6 5.5 3.5 1.7 0.5 o 
5 6.2 5 2.6 0.6 0.5 o 
6 9.2 8.5 7.2 6.6 0.3 o 
7 7.8 7.5 5.7 2.5 1.6 1.5 
8 7.7 6.7 5.5 2.6 1.6 o 

MEDIANA 7.75 6.10 4.75 2.25 0.55 o.o 
Percentlla 25% 6.60 5.0 3.05 1.75 0.40 o.o 
Percentlla 75% 8.20 7.70 6.20 2.65 1.60 0.65 

Valor de p• p>0.05 p<0.001 p<0.001 p<0.001 p<0.001 
• Respecto a la basal 

En todos los pacientes el tratamiento fue bien tolerado, no se observaron efectos adversos, como 

hiperglicemia, (incluso en pacientes con DM lipo2), hipokalemia, mayor alteración de los tiempos de 

coagulación por sobreanticoagulación, ya que la mayorla de los pacientes tomaba anticoagulantes orales; 

enfennedad ácido péptica o exacerbación de esta, hipertensión, o descontrol de esta. (Tabla 6). En los 

exámenes de laboratorio de los pacientes en Ja visita O y 4 (a Ja semana) se observó: que no hubo 

grandes diferencias entre la cuantificación de ácido úrico, glucosa, creatinina y el Indice de coagulaclór. 

internacional pese a que en su mayorla Jos pacientes tienen anticoagulantes orales. 
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Tabla 6. Analltlca de laboratoÍio en la visita O y la vlsita4; y efectos adversos • 
.. 

Actdo Urico GLUCOSA CREATININA, l.N.R. E.A. 
PACIENTES VISO VIS4 VISO VIS4 VISO VIS.4 VISO VIS4 o 

1 5.2 5.1 95 90 0.8 0.8 2.6 2.5 o 
2 5.03 5.91 72 82 1.21 1.2 2.6 2.6 o 
3 6.57 6.2 134 156 1.25 1.25 1 1 o 
4 8.2 8.1 120 118 2.7 2.6 1 1 o 
5 9.2 9.2 92 96 2.4 2.4 2.8 2.8 o 
6 8.1 8.1 118 122 1.3 1.3 2.1 2.3 o 
7 7.2 7.3 99 104 1.8 1.87 1.9 2.1 o 
8 8.49 8.76 92 97 0.98 1.09 2.1 2.2 o 

TOTAL 54.99 58.67 822 865 12.51 12.51 16.1 16.5 o 
MEDIA 6.87 7.3 102.75 108.12 1.5 1.5 2.01 2.06 

Abreviaturas: l.N.R: Indice internacional de antlcoagulación. E.A.: efectos adversos. 

Ningún paciente requirió de tratamiento adicional. 

7. DISCUSIÓN 

Los cortlcosteroldes son aceptados como tratamiento de los ataques agudos de gota en casos de 

pacientes con condiciones mórbidas asociadas, en ancianos y en pacientes postrasplantados, en los que 

AINEs y la colchlclna esta contraindicados. Se han utilizado incluso en caso de falta de respuesta o como 

manejo concomitante de los AINEs y la colchlcina en casos gota poliarticular (39, 40, 41, 431. El inicio de su 

efecto y su eficacia son comparables a los de los AINEs y la colchicina, sin los efectos adversos que se 

presentan con frecuencia, con el uso de estos (45, 51). 

En la literatura se describen diferentes tipos de corticoesteroides sintéticos con diversas vlas de 

administración: oral, Intravenosa, intra-articular, subcutánea e intramuscular. Todas han mostrado ser 

eficaces para lograr la remisión de un ataque agudo de gota, sin embargo, no existen estudios 

comparativos en donde se muestre la superioridad de algún corticoesteroides en particular, ni tampoco la 

dosis efectiva (39, 42). 

Generalmente, en la administración sistémica ya sea oral, intramuscular, Intravenosa o 

subcutánea, se han utilizado dosis moderadas o altas de corticoesteroides sintéticos (42, 44, 45, 46, 47). 
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La administración lntra-articular también. es efecti~a. priné:lpalmente _en. pacientes· con afección 

monoartlcular, pero tanto la dosis . como el corticoest~rolde ld~·al, n~·~~ ha establecido. Las dosis que se 

utilizan son similares a' las utilizadas en otras patcílogl~s r:e~níéticas erÓ~icás: y 9~rie~lnient~ scín dosis ' .. - ·:>·}. ·-·->;.:.: .. >,~,;· ·~·:::.:: - ''{ ': ,-

altas o moderadas (49,50). \: é/ \\¡ ;f };. ?:/ >i} '"; ', .. 
'' , , ''·'. ',",::: ' .. :·3·:.:."_\;_·,_;;E·r·: :«'._:·'.:;-,_,·:.e:_.';'",- .<í'· , >-~~-;-·'' '_ ;•':.''~ '·~· [,'¡: ,.' :;~ 

Femández et al, muestran que dosis Íniicho. mils p·é'queiias de' éortlcoesteroldes 'administrados por 

vla lntra-artlcular son tan eflc~c~s~~mg~~~lsé~~Y~~~/i;[~f :.'.' ·. ~;:; .. '.:·'' '.;;·'.'···[:)> ~' .· ..... . 
, . _..:.::·:··· 

En nuest[o ~~ludio ob~erva'mos, que dosis pequelías de 7.5 a 10' mg de c0rtlcoesteroldes .:irales 

·por 3 o 4 dlas, con 'u'í1u;·educclón pauiatina en 2 semanas, la eficacia fue similar a la reportada por otros 
' ... --.. ·- ' 

trabajos, para 'el manejo del ataque agudo de gota, tanto en la gota con afección monoartlcular como 

oligoartlcular, e Incluso en la presentación poliartlcular. 

Groff et al, reportan una dosis de prednlsona mayor, con una media de 36.5 mg al dla, con 

reducción promedio en 10 dlas. El inicio del efecto en promedio fue de 30 horas, con una duración total 

del ataque agudo de gota de 7 a 10 dlas, en comparación con 5 a 9 dlas en nuestro estudio. La eficacia y 

la seguridad son similares a las. de nuestro estudio, con una dosis mucho menor (42). 

Schleslnger et al, en el 2002, realizan un estudio prospectivo y controlado, en el que se compara 

el uso de prednlsona, colchicina .·y hielo tópico contra prednisona y colchicina solamente. Con 19 

pacientes. El grupo de estudio recibió hielo tópico 4 veces al dla por 30 minutos, 30 mg de prednlsona con 

disminución progresiva, en 6 dlas, y colchlclna 0.6 mg al dla. El grupo control recibió la misma dosis de 

prednisona y la colchlcina. El seguimiento fue de una semana. Los resultados mostraron una reducción 

significativa del dolor con el uso de hielo, en la escala visual análoga, con significancia estadistica. Una 

reducción Importante de la circunferencia de la articulación, en comparación con los controles y en el 

cuestionario subjetivo, sin embargo en ninguna se encontró diferencia significativa, entre los dos grupos, 

':-: asl como tampoco, en el conteo celular del liquido sinovial. Se obtuvo una completa resolución del cuadro 

f agudo en una semana en ambos grupos. 
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En este estudio aunque el método terapéutico no es el corticoesterolde, sino el hielo, si podemos 

obseivar que se utilizan dosis moderadas de corticosteroldes con una eficacia comparable a Jos resultados 

de nuestro estudio (49). 

Previamente se ha demostrado que Jos cortlcoe.steroides a dosis moderadas, por tiempo limitado, 

no suprimen del eje hlpotálamo-hipófisls-adrenal (55). Una ventaja Importante del uso de pequeñas dosis 

de corticoesteroldes por vla oral es que es aún menor Ja probabilidad de supresión del eje, asl como el 

desarrollo de otros efectos adversos propios de los cortlcoesteroldes. 

8. CONCLUSIONES 

El uso de corticoesteroldes por un tiempo reducido, en el manejo de los ataques agudos de gota, 

es una opción terapéutica eficaz, para los pacientes en los que están contraindicados los AINEs y la 

colchlcina, sin los efectos adversos obseivados cuando los corticosteroides son utilizados por tiempo 

prologado. 

La vla de administración oral es eficaz para el manejo del ataque agudo de gota con afección 

monoarticular, oligoarticular y poliarticular, comparable a Jos resultados reportados previamente en la 

literatura, aún con otros corticoesteroides, diversas dosis y vlas de administración. 

La vla oral con administración de dosis bajas (7.5 a 10 mg diarios), con reducción paulatina en 2 

semanas, es eficaz y segura, para el manejo del ataque <igudo de gota; comparable con los resultados 

descritos en la literatura con dosis mayores de prednisona. 

Los efectos adversos son aún menos frecuentes con el uso de dosis pequeñas de prednisona, ya 

que a esta dosis no se inhibe el eje hipotálamo·hipófisis-adrenal. 
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ANEXO 1 
USO DE PREDNISONA EN EL MANEJO DE LA ARTROPATIA AGUDA POR CRISTALES DE UMS 

VISITA O- . 
FECHA: ________ _ 
NOMBRE: EDAD: ___ SEXO:_· _ .. 
ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA: _____________ _ 

MEDICAMENTOS EMPLEADOS ACTUALMENTE: · · .•< 

PADECIMIENTO ACTUAL:. _________________ _ 
FECHA DE INICIO DE ATAQUE AGUDO:. ____________ _ 
SINTOMATOLOGIA: ____ ----------------

ARTICULACIONES COMPROMETIDAS: ____________ _ 

CRITERIOS DE ARTROPATIA POR CRISTALES:. _________ _ 

EXPLORACIÓN FISICA: TA ___ FC __ _ PESO __ _ 
GENERAL: ______________________ _ 

CUENTA ARTICULAR: __________________ _ 

MEDIDAS DE LA ARTICULACIÓN AFECTADA Y LA SANA: :· ·;~: 
·.·_· .:~:;.: ·,~;:,'/, ,::.•:( 

CUENTA ART. VISITA o VISITA 1 VISITA 2 VISITA 3 ~·.\ÍISIT~;~: yisrrA. 5}{< : ' 
Hora O 24horas 46 hora~:.; 60 ~~~s .. '.¡,.he~ana · 1 mes 

FECHA ,e, c. ••.• • ,,,.. •. .. • 

MEO. ART AF. _________ _,.. __ :_ .• _· .. '·-~~-{_{~_l'~_l·._·~_c;:_ ..• ~_;'.}_;· ~_.·_;_'_· "_· __ 

CALOR Y RUBOR .. _________ •_· _.~_'¡_::_,i;'_}_:·_fü:_~·~_\_'.f:_;"_):_,~~...,+,...-·· ----

D. A LA PRESIÓN _________ ·_. ·_.··._· .. _,_"._(._~;_I:_,,_;._::.:_:_~;_;.:_:_'.,·_·._· .... _· .. __ 

D. A LA MOV PASIVA ___________________ _ 

D. A LA MOV ACTIVA. ___________________ _ 

ENC. SUBJETIVA·---------------------
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ESCALA VISUAL ANÁLOGA PARA EL PACIENTE VISITA O 

DOLOR: 

Sin dolor . Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional _____ _ 

ESCALA VISUAL ANÁLOGA VISITA 
1 
Sin dolor Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional ____ _ 

ESCALA VISUAL ANÁLOGA VISITA 2 

Sin dolor Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional. ____ _ 

ESCALA VISUAL ANÁLOGA VISITA· 3 

Sin dolor Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional. ____ _ 

ESCALA VISUAL ANÁLOGA VISITA 4 

Sin dolor Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional ____ _ 

61 



ESCA(A VISUAL ANÁLOGÁ VISITA 5 

Sin dolor Dolor máximo 

o 10 

Capacidad funcional, _ ___,;. __ _ 

Exámenes de laboratorio: Visita O Visita 4 
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ANEXO 2 

INTENSIDAD DEL DOLOR VALORADO POR EL MÉDICO: 

1. SINDOLOR 
2. DOLOR LEVE 
3. DOLOR MODERADO 
4. DOLOR SEVERO 

GRADO FUNCIONAL VALORADO POR EL MÉDICO: 

1. REALIZA TODAS SUS ACTIVIDADES DE FORMA NORMAL. 
2. REALIZA SUS ACTIVIDADES COTIDIANAS, CON DOLOR, ALGUNAS TARDA MÁS TIEMPO EN 

REALIZARLAS. 
3. NO PUEDE REALIZAR ALGUNAS ACTIVIDADES COTIDIANAS. 
4. INCAPAZ DE REALIZAR ACTIVIDADES, REQUIERE REPOSO EN CAMA. 

ENCUESTA SUBJETIVA AL PACIENTE: 

1. SE SIENTE PEOR 
2. SIJ\l CAMBIOS 
3. MEJORIA DE MENOS DEL 50%. 
4. MEJORIA DE MAS DEL 50%. 
5. MEJORIA COMPLETA. 
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