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I INTRODUCCION

El Lupus eritematoso generalizado (LEG) es una enfermedad sistémica y
autoinmune que afecta principalmente a mujeres jovenes. Su prevalencia
varia de acuerdo a diversos estudios, Hochberg y col. reportaron 372 casos
por 100,000 habitantes (1) en tanto su incidencia oscila entre 2.4 y 4.6 casos

por 100,000 personas / afio (2) (3).

El mecanismo de dafio tisular se produce por medio de autoanticuerpos y
depdsitos de complejos inmunes que activan el complemento. Aunque se
trata de una enfermedad sistémica que puede llegar a dafar cualquier
organo, el sistema articular y cutaneo son los méas afectados (4). La
manifestacion articular se caracteriza por una artritis no erosiva y no
deformante que afecta grandes y pequefias articulaciones. El principal
marcador de autoinmunidad son los anticuerpos antinucleares (AAN) que

llegan ha estar presentes en el 97% (5) durante el curso de la enfermedad.

La gota es una enfermedad metabdlica que afecta principalmente a hombres
entre 40-60 afios de edad. Su prevalencia es de 1.6—13.6 casos por 1000

habitantes (6) y su incidencia anual es de 0.5% cuando los niveles séricos de



acido drico son entre 7--8.9mg/dl y de 4.9% cuando los niveles séricos son
mayores a 9mg/dl (7).

La manifestacion de la enfermedad comprende ataques agudos recurrentes y
autolimitados de monoartritis con periodos intercriticos asintomaticos y
finalmente  gota tofacea cronica. Los primeros ataques de gota son
principalmente  monoarticulares localizados en extremidades inferiores,
predominando en la Ira articulacion metatarsofalangica (podagra). Es
preferible demostrar la presencia de cristales de urato monosédico (UMS)
para corroborar el diagnostico. Existen varios factores asociados que
favorecen o exacerban esta enfermedad: hipertrigliceridemia (8),
hipertension arterial sistémica (HAS) (9). consumo de alcohol (10), enfermo
en estado critico (11), toxemia del embarazo (12), farmacos citostaticos (13),

acido acetilsalicilico a dosis bajas, diuréticos y antituberculosos.

Existe poca informacion en la literatura respecto a la asociacion entre éstas
dos enfermedades. Se espera que en el LEG haya una mayor prevalencia de
gota en comparacién con gente sana debido a la existencia de varios
factores de riesgo como es el uso de farmacos citostaticos (13), diuréticos

y la presencia de nefropatia. Sin embargo, aunque Frocht (14) encontré una
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prevalencia de hiperuricemia de 29% en pacientes con LEG, no significo

un incremento en la incidencia de gota.



II_JUSTIFICACION

El LEG y la gota son enfermedades con mecanismos patogénicos diferentes,
una de origen autoinmune y la otra de origen metabdlico. La asociacion
entre ambas es rara. En 1981 Moidel (15) reportd el primer caso que hasta

el 2004 suman un total de 49 casos publicados.

En México no existen estudios respecto a ésta situacion, por tal motivo y
tomando en cuenta que el Instituto es un centro de referencia nacional, es
esperable que se pueda obtener informacion valiosa en la realizacion de un
estudio en el cual se pueda describir e identificar la asociacion de éstas dos

patologias de acuerdo a las caracteristicas de nuestra poblacion.



Il PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Problema general

(Cuales son las caracteristicas clinicas y paraclinicas de este grupo de

pacientes?

Problemas especificos

(La frecuencia de asociacion de estas dos enfermedades asi como el
comportamiento clinico y paraclinico sera similar a lo reportado en la

literatura?

n



IV OBJETIVOS

Primario:

a) Identificar los casos de pacientes con LEG y gota encontrados en el
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran
(INCMNSZ) en el periodo 1998 - 2004.

b) Describir las caracteristicas clinicas y paraclinicas de este grupo de

pacientes.

Secundario:

a)  Comparar éste grupo de pacientes con lo reportado en la literatura.



vV METODOLOGIA

a) Diseiio. Fue un estudio observacional descriptivo:

1) Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con diagndstico de
LEG valorados en la consulta externa de Reumatologia entre el periodo

de 1998-2004 con el fin de identificar qué pacientes tenian también gota.
2) Se describié la serie de casos identificados.

b) Lugar de realizacion. Departamento de Inmunologia y Reumatologia

del INCMNSZ.

c) Poblacion de estudio. Se incluyeron todos aquellos pacientes con
diagnostico de LEG que se encontraran asistiendo a la consulta externa de

Reumatologia en el periodo sefialado.
d) Recoleccion de datos.

De la base de datos del Departamento de Inmunologia y Reumatologia se
obtuvo el listado de pacientes con diagnostico de LEG (que cumplian con 4
o mas criterios de clasificacion del American College of Rheumatology
1982, ver anexo) vistos en la consulta externa durante el periodo de 1998-

2004. Una vez identificados los casos de LEG con gota ( pacientes en



quienes se demostré cristales de urato monosodico ), se obtuvo la
informacion necesaria de sus expedientes apoyados en una hoja de captura

de datos (ver anexo).

e) Analisis.

Para la descripcion de la serie de casos encontrados, se utilizaron los valores
absolutos y cuando aplicaba se utilizaron proporciones, ademas de mediana

con limites minimo y maximo.



VI RESULTADOS

Se revisaron 745 expedientes en el periodo de 1998-2004 de los cuales se
excluyeron 64. En total se analizaron 681 expedientes en los que se

identificaron 4 casos que correspondié al 0.58 %.

A continuacion se presenta el resumen de cada uno de los casos y

posteriormente la descripcion de los mismos.

RESUMEN DE CASOS

Caso N 1

Mujer de 26 afios de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o
gota. Presentd endocarditis bacteriana y neumonia en Feb/2000. Se le
detecto  hipercolesterolemia en 2002, HAS en Diciembre/2003,

hipertrigliceridemia e hipotiroidismo en Feb/2004.

Conocida en el Instituto desde el 21/ Feb /2000 con diagnostico de LEG que
inici6 en 1998 manifestado por artritis, eritema malar, fotosensibilidad,
ulceras orales, nefropatia, pleuritis, livedo reticularis, pérdida de peso de

16kg en 4 meses, caida de cabello, fiebre, vasculitis cutédnea, linfopenia,



hipocomplementemia, anticuerpos anti-nucleares (AAN) 1:5120 patron

homogéneo y anti - DNA dc (anti-DNA) 426 U/ml.

En Feb/2000 se diagnosticd sindrome anti-fosfolipido (SAF) manifestado
por trombosis venosa profunda de extremidad inferior derecha, anticuerpos
anti-beta 2 glicoproteina-1  (AB2GP-1) y anticuerpos anti-cardiolipina
(ACL) positivos. En Abril/2001 presentd sindrome nefrético, elevacion de
azoados y sedimento urinario activo motivo por el cual se realizd biopsia
renal con reporte de glomérulonefritis proliferativa difusa (GMNPD). Se
manejé con dosis altas de esteroides, Azatioprina v Ciclofosfamida en

bolos. En Mayo/2004 presentd insuficiencia renal crénica terminal (IRCT)

que requirio dialisis peritoneal (DP).

El 05/0¢t/2004 presento inflamacion de tobillo izquierdo, los niveles séricos
de acido trico fueron de 8.1mg/dl y se manejo con Sulindaco y Alopurinol
150mg/dia. ElI 04/Nov/2004 presenté cuadro de monoartritis en la 3ra
articulacion interfalangicoproximal (IFP) de mano derecha, los niveles
séricos de acido urico fueron de 13.6mg/dl y se identificaron cristales de
urato monosodico (UMS) por medio de  artrocentesis. Se incremento
Alopurinol a 200mg/d. En relacion al LEG durante el periodo de ataques de

gota, presenté incremento de albuminuria de 1.9 a 3.1gr/vol/24hr y anti-



DNA elevado. Estaba en tratamiento con Prednisona 10mg/d, Acido

acetilsalicilico (AAS) 8 1mg/d, Furosemida y Levotiroxina.

Caso N“ 2

Mujer de 25 afios de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o
gota. Presenta HAS, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia desde

Dic/2000.

Conocida en el Instituto desde Dic /2000 con diagndstico de LEG que inicio
en Agosto del mismo afo con manifestaciones de artritis, eritema malar,
fotosensibilidad, ftlceras orales, fiebre, nefropatia , pleuritis, pericarditis,
livedo reticularis, leucopenia, linfopenia, hipocomplementemia, ANA 1:640

patrén homogeneo, ACL 1gG 100 GPL y anti-DNA 919 U/ml.

En Enero/2001 se realizé biopsia renal con reporte de GMNPD con indice
de actividad de 13 y cronicidad de 2. Se manejo con dosis altas de

esteroides, Azatioprina, Mofetilmicofenolato y Ciclofosfamida en bolos.

El 03/Ene/2003 posterior a ingesta de carne roja presentd inflamacién de la
Ira articulacion metatarsofalangica (MTF) de pi¢ izquierdo que remitié con
Piroxicam. Del 08/Ene al 17/Feb/2003 presenté 3 cuadros de podagra

izquierda, los niveles séricos de acido urico fueron de 11.9mg/dl y se



identificaron cristales UMS por medio de artrocentesis. Se manejo con
Piroxicam y Alopurinol 300mg/d. En relacion al LEG durante el periodo de
ataques de gota, a nivel renal presentaba eritrocituria y piuria con elevacion
de anti-DNA.  Estaba en tratamiento con Ciclofosfamida en bolos,

Prednisona S0mg/d, AAS 81mg/d y Bumetanida.

En Nov/2004 el nivel sérico de acido trico era de 7mg/dl.

CASON°3

Mujer de 32 afios de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o
gota. Desde 1987 presenta hipoacusia izquierda debido al uso de
aminoglucésidos. En 1996 presentd artritis séptica de rodilla izquierda por
Salmonellay en 2001 de rodilla derecha. Fue necesaria una artroplastia total
de rodilla derecha en Nov/04. Tiene HAS desde 1996, sindrome de Cushing
por uso de esteroides desde 1999, cataratas y osteoporosis desde 1999 y
2001 respectivamente, menopausia por Ciclofosfamida desde 2001,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia desde Ene/03 e hipotiroidismo

desde Nov/04.

Tiene LEG desde 1985 manifestado por artritis, eritema malar, caida de

cabello, crisis convulsivas, vasculitis palmar, fenémeno de raynaud, fiebre,



nefropatia, pericarditis, leucopenia, linfopenia y AAN  1:640 patron
centromérico. Fue tratada en el Instituto nacional de pediatria hasta cumplir
mayoria de edad y posteriormente en medio particular con Ciclofosfamida,

Metotrexato y esteroides.

En 1998 presento artritis de codos y muiiecas asociado a hiperuricemia. En
1999 presento tofos en codos y pantorrillas, posteriormente algunos tuvieron

salida de secrecion como pasta de dientes.

Ingres6 al INCMNSZ en Nov/1999. En Dic/2002 presentd artritis de
rodilla derecha en la cual se demostré cristales UMS por medio de
artrocentesis. El acido turico mas reciente era de Agosto del mismo afio con
niveles séricos de 5.4mg/dl. El cuadro remitié con Colchicina. Durante el
ataque de gota no hubo datos clinicos de actividad del LEG, el anti -DNA
fue de 0.0, C3 y C4 normales, albuminuria de 24hr de 337mg/volumen y
la depuracion de creatinina de 34ml/min. Estaba en tratamiento con
Prednisona 7.5mg/d, Alopurinol 450mg/d, Nifedipina, Furosemida y Calcio.
Desde entonces y hasta el 24/Nov/04 no presento ataques de gota ni nuevos

tofos y el LEG se mantuvo inactivo.



CASON"4

Mujer de 64 afios de edad con antecedentes heredofamiliares de 2 hijas con

LEG. HAS desde 2003.

Se diagnostico LEG en el IMSS en 1978 con manifestaciones de artritis,
caida de cabello, fiebre, fenomeno de raynaud, tlceras orales, leucopenia,
linfopenia, hipocomplementemia, AAN 1:80 patron moteado fino y anti-
DNA 82U/ml. En 1988 y 1998 se realizé biopsia renal desconociendo el

resultado. Fue tratada con Prednisona y Cloroquina.

Ingreso al Instituto en Jul/03. En Sep/04 incremento la albuminuria de 600
a 1200 mg/vol/24hr motivo por el cual se agregd Azatioprina 75mg/d, la
depuracion de creatinina fue de 62ml/min y la creatinina sérica de 1.1.
Desde entonces y hasta el 23/Nov/04 no hubo actividad de LEG, se mantuvo

en tratamiento con Azatioprina 75mg/d y Prednisona 2.5mg/d.

En relacion a la gota, desde 1995 presentd cuadros recurrentes de podagra
derecha, posteriormente presenté miltiples nodulos subcutaneos en piés,
piernas, muslos, codo derecho y manos. En jul/03 a su ingreso al Instituto se
realizo biopsia de una de las nodulaciones con reporte de tofos. Desde su

ingreso al instituto hasta el 23/Nov/04 no presento tofos ni ataques de gota,



el ltimo nivel sérico de acido Grico fue de 7.1mg/dl y se mantuvo en

tratamiento con Alopurinol 300mg/d.



Tabla 1. Aspectos demogrificos de LEG y gota.

CASOS | SEXO EDAD INICIO |EDAD INICIO [ INTERVALO
M/H* LEG (ANOS) GOTA(ANOS) | (ANOS)
1 M 20 25 5
2 M 21 24 3
3 M 13 26 13
4 M 38 55 17
Prome- 23.0 32.5 9.5
dio

*M- mujer, H- hombre

Los 4 casos fueron del sexo femenino. El promedio de edad al inicio de
LEG fue de 23.0 afios (13-38) y el promedio de edad al inicio de gota fue de
32.5 afios (24-55).

En los 4 casos el LEG se diagnostico previo a la gota con un intervalo de 9.5

anos (3-17).
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas, de laboratorio y tratamiento de LEG
al momento del ataque de gota.

C A

2

SLEDAI /ataque
gota

6 (a)

8 (b)

ND

SLICC/ACR
/ataque gota

4 (c)

0

4(d)

ND

Ac. trico sérico
(mg/dl)
previo/ataque
gota

8.1/13.6

837119

5.4 /ND

ND /ND

Cr sérica (mg/dl)
previo/ataque
gota

23/33

0.8/1.02

ND/ 1.8

ND /ND

Dep cr (ml/min)
previo/ataque
gota

46 /49

57185

ND /34

ND /ND

Prednisona
(mg/dia) /ataque
gota

10

50

75

ND

Diurético/ ataque
gota

Furosemida

bumetanida

furosemida

ND

AAS (mg/dia)
/ ataque gota

81

81

NO

ND

ND—

resultados o datos no disponibles. a.- proteinuria. anti- DNA.

b.- piuria,

eritrocituria. ¢.- IRCT, alopecia. d.- catarata bilateral, insuficiencia gonadal, depuracion

de creatinina <50%.

Durante el ataque de gota hubo actividad de LEG en 2/3 pacientes con un

SLEDAI promedio de 7 puntos. Dos de tres casos presentaron un

SLICC/ACR de 4 puntos cada uno, uno de ellos con IRCT/DP.



Dos pacientes presentaron al momento del ataque incremento sérico de acido
urico de 5.5 y 3.6 mg/dl respectivamente, en los restantes 2 no se obtuvo
informacion o fue incompleta.

Hubo nefropatia en 3 pacientes, al momento del ataque 2 presentaron
elevacion de creatinina sérica en promedio 0.7mg/dl, mismos que no
mostraron disminucion en la depuracién de creatinina.

En relacion al tratamiento, 2/3 paciente estaban con Prednisona 22.5mg/d

(7.5-50), 2/3 con AAS 8lmg/dy 3 con diurético.



Tabla 3. Caracteristicas clinicas y de laboratorio de LEG en pacientes

con LEG y Gota.
C A S O

1 2 3 4
Artritis SI SI SI S1
Eritema malar SI S SI NO
Fotosensibilidad S1 SI NO NO
Ulceras orales SI S NO Sl
Caida de cabello SI NO SI SI
Serositis SI SI S NO
Nefropatia SI S1 SI SI
Biopsia renal GMNPD GMNPD NO SI (ND)
Convulsiones NO NO SI NO
F. raynaud NO NO Sl SI
Vasculitis cutinea SI NO SI NO
Livedo reticularis SI Sl NO NO
Fiebre SI SI SI SI
Pérdida de peso SI NO NO NO
SAF * SI NO NO NO
Leucopenia NO SI SI SI
Linfopenia S1 SI SI SI
AAN + + + +
Anti - DNA + + - +
C3/C4 bajos S1 SI NO SI
Anti-cardiolipinas + + ND -

ND: resultados o datos no disponibles

*SAF: Sindrome antifosfolipido.

Hubo artritis, nefropatia, fiebre, linfopenia y AAN +

Hipocomplementemia,

en los 4 casos.

anti-DNA, leucopenia, serositis, caida de cabello,



-

tlceras orales y eritema malar en 3 casos. Se realizo biopsia renal en 3

casos: 2 con GMNPD y 1 paciente con IRCT / DP.



Tabla 4. Caracteristicas clinicas y de laboratorio de gota en pacientes
con LEG y gota

1 2 3 4
Monoarticular NO SI NO SI
Poliarticular S1 NO SI NO
Tofos NO NO SI SI
Cristales SI S1 SI SI
Acido trico sérico 9.05 9.09 7.36 6.7
(mg/dl) (7.3-13.6) (5.2-13.0) (4.5-13.7) (4.8-8.4)
Acido urico
urinario (mg/vol) ND 830 245 210
Nefropatia S1 SI SI SI
HAS SI S1 SI SI
Dislipidemia SI S] SI NO
Menopausia NO NO SI SI
Esteroides SI S1 SI S
Diuréticos SI S1 SI NO
Ac acetilsalicilico SI SI S NO
<150mg/d
Anti-tuberculosos SI NO NO NO
Ciclofosfamida SI Sl SI NO
Azatioprina SI NO NO NO

ND— resultados o datos no disponibles

En 2 casos hubo artritis monoarticular y en 2 poliarticular. Los tofos se
presentaron en 2 pacientes, uno con gota poliarticular y el otro con gota

monoarticular. En los 4 casos se documento cristales de UMS, 3 mediante



artrocentesis y | mediante biopsia de tofo. Los 4 pacientes presentaron

nefropatia. El promedio de acido Grico sérico fue de 8.05mg/dl (4.5 -13.7).

Otros datos obtenidos:
En relacion al nimero de factores de riesgo asociados a hiperuricemia y
gota: los 4 casos presentaron HAS, 3 dislipidemia, 3 utilizaron diuréticos, 3

AAS <150mg/dia, 3 Ciclofosfamida, 1 Azatioprina y 1 Isoniacida.

En relacion a las articulaciones afectadas por gota: los ataques
monoarticulares se presentaron en la lra MTF ( casos 2 y 4 ) y los
poliarticulares en las IFP de manos, codos, muiiecas, rodillas y tobillos (

casos 1y 3).

Respecto al tiempo transcurrido entre el primer ataque de gota o presencia
de tofos y la confirmacion diagndstica:

En el caso No 1 hubo un intervalo de 4 semanas con un total de 2 ataques.
Se confirmo el diagndstico mediante artrocentesis.

En el caso No 2 hubo un intervalo de 6 semanas con un total de 4 ataques.

Se confirmd el diagnostico mediante artrocentesis.
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En el caso No 3 hubo un intervalo de 3 afos. A su ingreso presentaba tofos
pero el diagnostico se confirmé mediante artrocentesis durante el ataque de

gota.

En el caso No 4 hubo un intervalo de 4 semanas. No hubo ataques de artritis

y el diagndstico se confirmé mediante biopsia de tofo.



VIl DISCUSION

La asociacion entre LEG y gota es rara. Moidel (15) reporto el primer caso
en 1981 y se habian publicado solo 24 casos en forma aislada hasta 1994
(13-29). Ho en 2003 (30) y Bajaj en 2004 (31) en estudios descriptivos
reportaron dos series de casos de 15 y 10 pacientes respectivamente. Hasta la

fecha (2004) suman un total de 49 casos publicados.

En 1981 Moidel (15) calculdé una frecuencia de asociacion entre ambas
enfermedades de 105 casos de acuerdo a su prevalencia. Sin embargo,
Bajaj (31) en 2004 encontré una frecuencia de 0.55% de pacientes con gota
en una poblacion de 1453 pacientes con LEG durante un periodo de 12afios;
algo similar a lo encontrado por este estudio, que se encontré una frecuencia

de 0.58 % de pacientes con gota en una poblacion de 681 pacientes con LEG

durante un periodo de 6 afios, lo cual confirma la rareza de ésta asociacion.

Son diversas las causas por las cuales no es frecuente esta asociacion,
siendo los aspectos clinicos, fisiopatologicos y terapéuticos en los que se ha

encontrado una explicacion.



Desde el punto de vista clinico, se ha propuesto la participacion del género

y edad asi como el subdiagnoéstico de casos.

Moidel (15) sefiald que la discordancia entre sexo y edad en el LEG y la gota
son uno de los motivos principales para que sea poco frecuente dicha
asociacion, siendo mas frecuente el LEG en mujeres jovenes y la gota en
hombres adultos. Greenfield (24) sefial6 que los ataques de gota en LEG son
mas frecuentes en hombres adultos mayores. Datos contrastantes con
nuestros hallazgos. ya que en los cuatro casos el promedio de edad al inicio
de ambas enfermedades fue en gente joven y los cuatro casos fueron del
sexo femenino. Algunas razones para explicar el porqué estos casos se
presentaron en pacientes jovenes fueron el elevado niimero de factores de
riesgo presentes para hiperuricemia y gota, con un promedio de 7.0 por
caso., predominando la nefropatia, HAS y esteroides; seguido de
dislipidemia, diuréticos, AAS, Ciclofosfamida y menopausia y por tltimo la

Azatioprina e Isoniacida (tabla 4).

El sub-diagndstico influye en el sub-registro de casos. Generalmente, los
cuadros de artritis de gota en pacientes con LEG llegan a considerarse

como una artritis provocada por LEG y no suele solicitarse analisis de

[
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liquido articular (22) (23). En nuestro estudio hubo un intervalo entre 4-6
semanas para confirmar el diagnostico de gota por medio de artrocentesis
después de I- 4 episodios de monoartritis. En los pacientes en que se
confirmo el diagndstico mediante biopsia de tofos el intervalo fué de 4
semanas. En el caso No 3 el diagndstico se confirmé mediante artrocentesis

y no mediante biopsia de tofos que tenian 3 afios de evolucion.

Desde el punto de vista fisiopatologico, existen varios mecanismos
antagdnicos en la respuesta inflamatoria de una y otra enfermedad. En la
respuesta inflamatoria inducida por gota se requiere de la activacion del
complemento para favorecer la quimiotaxis de polimorfonucleares (PMN)
y la fagocitosis de cristales de UMS (32) (33), que en su ausencia la
respuesta inflamatoria se encuentra notablemente disminuida (34). Por tal
motivo, Moidel (15) propuso que uno de los principales mecanismos por los
cuales la gota no se detecta en los pacientes con LEG es lo relacionado al
complemento, generalmente disminuido en LEG y necesario en la
inflamacion por gota. En nuestro estudio hubo hipocomplementemia en 3/4

pacientes sin embargo no durante el ataque de gota.



Por otro lado, la participacion de leucocitos PMN en la fagocitosis de
cristales de UMS y en la quimotixis de mas leucocitos (33) (36) es un
mecanismos que interviene en el inicio y perpetuacion de la respuesta
inflamatoria inducida por gota, mismos mecanismos que se encuentran
alterados en LEG (37) (38), motivo por el cual varios autores han sefialado
que este mecanismo antagoénico es uno de los principales factores que

influyen en la rareza de ésta asociacion (18) (19) (31).

La insuficiencia renal cronica (IRC) favorece una hiperuricemia constante
que incrementa la saturacion tisular por uratos y de ésta forma incrementa el
riesgo de gota (13). Sin embargo, se ha demostrado que la gota no es
frecuente en pacientes urémicos debido a que existe una disminucion en la
produccion de IL-1, IL-6 y FNT- a por monocitos lo cual disminuye la
respuesta inflamatoria (39) (40). Por tal motivo se ha sefialado que la gota no
es frecuente en LEG con IRC (31). En nuestros pacientes hubo nefropatia por

lupus en los 4 casos y sélo 1 con IRC.

Por ultimo, una gran proporcion de pacientes con LEG reciben tratamiento

con esteroides los cuales al disminuir la respuesta inflamatoria por diversos



mecanismos (41) (42) (43) contribuyen a la poca expresion de gota (18) (29),
sin embargo en nuestro estudio 3 pacientes estaban con esteroides al

momento del ataque (Tabla 2).

Respecto a las caracteristicas demograficas de esta asociacion, se ha
demostrado que el sexo predominante es el femenino, es mds frecuente en
adultos jovenes y en la mayoria de los casos el LEG precede a la gota con un
intervalo entre 7.7-14.5 afos (30) (31). Datos similares a los obtenidos en éste
estudio donde los 4 casos fueron mujeres; en los 4 casos el LEG se
manifesto previo a la gota con un intervalo de 9.5 afios y el promedio de

edad al inicio de LEG fue de 27.4 anos y para la gota de 33.6 afos (tabla

1.

Se ha sefalado que en la mayoria de los ataques iniciales de gota se dan en
un periodo largo de inactividad de LEG (24), sin embargo en este estudio
2/3 pacientes presentaron actividad leve-moderada de LEG de acuerdo a la
escala de SLEDALI (tabla 2), similar a lo obtenido por Bajaj (31) mediante

la escala de SLAM.



En los casos en que se obtuvo la informacion, durante el ataque agudo de
gota hubo incremento sérico del acido trico y creatinina a pesar de que no
hubo disminucién en la depuracion de creatinina (tabla 2), sin embargo
estaban recibiendo farmacos que incrementan los niveles séricos de acido
urico disminuyendo su excrecion renal, como el uso de AAS a dosis bajas y

diuréticos.

De los 49 casos reportados hasta la fecha, 34.6% han presentado tofos,
inferior al 50% encontrado en este estudio. En forma contrastante, los 2
pacientes con tofos presentaron acido urico sérico promedio de 7.03 mg/dl
(4.5-13.7) en comparacion con los 2 casos sin tofos que mostraron un acido
trico sérico mayor con un promedio de 9.07mg/dl (5.2-13.6). La tnica
variable que estuvo presente en los pacientes con tofos y que no estuvo
presente en los pacientes sin tofos fue la menopausia. Otros factores que se
conocen asociados a gota tofacea pero que estuvieron presentes también en
los pacientes que no presentaron tofos fueron los esteroides, HAS y la

nefropatia.

Se hace especial énfasis en la menopausia que tomando en cuenta que Yu

solo encontréd 27 casos de gota en 1965 mujeres pre-menopdusicas (44) en




éste estudio estuvo presente en 2/4 casos, | de los cuales fué precoz debido a
Ciclofosfamida. Por otro lado también fue la unica variable en que estuvo

presente en los casos con tofos y que estuvo ausente en los casos sin tofos.
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X1l CONCLUSIONES

Se confirma que la asociacion entre gota y LEG es rara, menor a 1%. Es
mas frecuente en el sexo femenino y debido a que existe un elevado niimero
de factores de riesgo para hiperuricemia y gota favorece que los casos se
presenten en pacientes jovenes. El LEG precede a la gota y el intervalo es de
varios afios. La mayoria de los pacientes con LEG presentan nefropatia y el
uso de esteroides no impide los ataques de gota. No hay un patron clinico en
la manifestacion de gota, puede ser monoarticular, poliarticular o tofacea.
No se piensa de primera intencion que un cuadro de monoartritis en LEG sea
por gota ni tampoco que la presencia de nddulos subcutaneos sean por tofos;
por tal motivo es importante hacer énfasis en la necesidad de realizar analisis
de liquido articular para cristales en todo paciente con LEG que presente un
cuadro de mono u oligoartritis asi como realizar biopsia de nédulos

subcuténeos ante la sospecha de tofos.
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I HOJA DE CAPTURA DE INFORMACION

Nombre Reg

Fecha de nacimiento: d/ m/ a/

Antecedentes familiares de Gota:

1-SI _ a.-padre( ), b.- madre ( ), c.- hermanos ( ), d.-tios ( ).
2-NO

Antecedentes familiares de LEG:

1-SI  a.-padre ( ), b.- madre (), c.- hermanos ( ), d.- tios ( ).
2-NO

Antecedentes personales:

Hipertension arterial sistémica. 1I.SI () 2-NO ()
Hipercolesterolemia. 1-SI () 2-NO ()
Hipertrigliceridemia. 1-SI () 2-NO ( )
Nefropatia. 1-SI () 2-NO ()
Toxemia del embarazo. 1.-SI () 2-NO ()
Menopausia. 1-SI () 2-NO ()

Hospitalizado o en estado critico previo o durante el ataque agudo de gota:

1.-SI () dias.

2-NO( )
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Fecha de inicio de Gota:

d/ m/ a/

Fecha de inicio de LEG:
d/ m/ a/

Intervalo entre ambas enfermedades:
meses

Numero de ataques de gota previo al diagnéstico:

a) 1 b) 2 ¢ 3 d) 4 e 5

Intervalo entre ataques de gota y diagnéstico:

a) 1-2 semanas b) 3-5 semanas c) 6-8 semanas

d) 2-12 meses e)> 1 afo

Articulaciones afectadas en gota:
1.- rodilla , 2.- tobillo . 3.- lra MTF . 4.- intertarsal

5.-codo ,6.-IFP , 7.-1FD , 8.- Otras

Tofos: 1.SI () 2-NO( ).

Localizacion:
1.- rodilla , 2.- tobillo , 3.- lra MTF , 4.- intertarsal
5.-codo ,6.-IFP ,7.-1FD , 8.- Otras
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Acido trico sérico previo o durante el ataque agudo de gota
mg/dl.

Acido vrico urinario mg/volumen

Nefropatia previo o durante el ataque agudo de gota.

creatinina  sérica mg/dl . Depuraciéon de creatinina
ml/min

Tipo de GMN (OMS) a.-1 () b-11( ) c-1I ( ) d=-1V ( ) e~V ( )
£-VI( ).

IRCT: L. SE | ) 2- NO ( ) fecha de
inicio

Hemodiilisis: 1.- SI ( ) 2.- NO ( ) fecha de
inicio

DPCA: - SI () 2- NO () fecha de
inicio

Gota erosiva: l.-  SI ( )
articulacion:

2-NO( )

3.- No se tomo radiografias. ()

Cristales UMS: 1.- S1 2.-NO
Origen de cristales: 1.- Liquido sinovial 2.-
Tofos

Tratamiento al momento del ataque de gota: (firmacos y dosis)
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PDN 1.-SI( ) 2-NO( )

AZA 1.-S1( ) 2-NO( )
CFM 1.-SI( ) 2-NO( )
AAS 1.-SI( ) 2-NO( )
Isoniacida 1.-SI( ) 2-NO( )
Furosemida  1.- SI () 2-NO( )
OTROS:

SLEDALI al momento del ataque agudo de gota

SLICC al momento del ataque agudo de gota



| 8.- Neurolégico
2 aces

CRITERIOS DE CLASIFICACION DE LEG-ACR

1 - Eritema malar

Entama plau o slevado, sobee db ol 3urco

2 - Lupus discoide

Parches msematosos devados. son perquenatoqs y wiatnz 17ofics

3. Fotosensibilidad

Eqiema cutaines, seane rasultsdo de sxponicion sokr, Par histona o a sxanen Ssxe.
4.- Ulceras orales

Uleemenin ora o nsoiarngss, habizuls dokoruso, obsevada per ol medico
5.- Artritis

Asmits nio eroamva de ¢ nsas arnealoones penfEncas. Dok, sdems ¢ demame
6. Serositis

Plomts Dot npe plauncca. Bote o derrame pleand o Pencardes Evedenaa clinea, EKG o E2C
7.- Renal

retzuena O Sgdiads EG0) o clindoos {entrocios granulaes, tubulares o mics)

urerman, drogas <)

9.- Hematologico

Anan hemolinca, lescopena {<4000] hrfopens (<1 %00) o plaguatopenas (<190.00)

10.- Inmunologico

ehia LE =, anaDR A nanvo, annSm o VDRL flso pesinvo.

11 .- Antinucleares

Tanakos b | %0 0 2} poe " dengesta de drogas uvductonas de bapus

No de criterios | | |

Ll e
| __fiesi |__fommo
[ |__Jone
[t ] Joma
(Y

|l !_ja--:

s |__lomo
Lo
|__Jumsi |__omno
Ll |l
s
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CALIFICACION DEL INDICE DE DANO: SLICC/ACR

Evaluar en su dltima consulta

Dafo: cambio no reversible, no asociado a inflamacion activa, ocurriendo desde el inicio de LEG, confirmado

por examen clinico y presente por al menos 6 meses (a menos que se seiiale lo contrario)

] i
! Ocular (en cada ajo por examen clinico)

| presencia de catarata

durio en retina o atrofia éptica
| Neuropsiquidtrico

alteracion cognitiva

CCcon Tx >6 meses

EVC (calif 2si> 1)

DEUTOPatia cuned o penizncs euchive cpaca)
mielitis transversa

Renal

filtracion glomerular <30%
proteinuria 3.5 g/24 h

[RC terminal findependssnts de diskisis)
Pulmonar

HTApulmonar rerecun venuic der o sopho P2
fibrosis pulmonar e y nsokgeo)
frote pulmonar (Rx)
1 fibrosis pleural (Rx)

infarto pulmonar (Rx)
Cardiovascular

angina o bypass coronario

[AM (calif 251> 1)
cardiomiopatia @stmaen venmeuts)

enf valvular sepo stice o sassico »3e)
pericarditis pec »6 meses o pencasdiectomia
Vascular periférico

claudicacion =6 meses

pérdida de tejido menor yupes)
| pérdida de tejido iuspumacnveasr1us 1)
TVP. ulceracion o estasis
Gastrointestinal

Infarto o QX muest uze, tugade o vesicula (3 5 >1)
infarto mesentérico

peritonitis cronica

cualquier Qx TdigestivoA.
Musculo-esquelético

atrofia o debilidad muscular
TS deficonnante o ercam fevetuvs necross wasiulas)
OSLEOPOTO§ISern b o colspse vemebenl (exel mrer avase]
necrosis avascular (calif 2 si > 1)
osteomielitis
Piel
alopecia cronica

ulceracio s 1 poed cabeiluda y pitpejos)
ULCETACION de pral fexel wombeoss) por 6 mese
Insuficiencia gonadal prematura
i

h

Malignidad tesd sipass) casf 25> 1)

TOTAL S (|

|_tmi|___Jome p=1;__ |
Lo [__fome p=1]__|
b __fome p=1__!
__fe i fome p=1i__ |
s i p=li__|
| |__Jeome p=1]__j
| h=s|___Jome p=11__|
|l |__fome p=1]__|
|___fisi___foma p=1]__|

| limi___fowme p=3i__|

1 s | Joe p=1|__|
=i |__Joma p=1{__j
T S Ty

|—imi|__Joma p=1}__|
i |__Jome p=1]_|
Ll |__Jome p=1|__|
s |__fomo p=1I_|
i |__pme p=1i_|
I —fesi|__Jome p=1|_|
[—h=s |__Jome p=1i__]
L=l ___ome p=1]_|
[_fumsl __Jomme p=1]_|
| sl ___fome p=1i__|
L_r=si__lowe p=1]__|
Ll __towe p=1]__|
sl __Jomo p=1|__|
i fed o p=1]__|
il ___Yomw p=1|__!
|l Jome p=1|__{
Il __foa p=1]__|
[lems]___Jome p=1|__|
|__|I~i|l__éc-no p=t__J
1__fi=sl__Jome p=1]__|
|__h=sl__lome p=1|__|
[_i=sd__fomop=1]___|
L_lim|__feep=1__]
|fsmsl__Jomop=1]_|
|Jial__Jomop=1]__|

|l _Jomop=11_]




RSCALA DE MEDICION DE ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD LEG(SLEDAI)

Valor | Puntaje SLEDAI Variable Definicién |
i

8 Convulsiones | De reciente inicw, se excluyen causas metabilicas, infecciosas |
o secundanas a firmacos. |

8 Psi Habiidad alterada  para la  luncién norfal  debido o« |
alteraciones graves en la percepcion de la realidad. Incluve

ilusiones, alucinaciones, incoherencia, falla en asociacion, falta

de estructura en el c ido del pe e

iégics marcado, comportamients lnzarro desarganmdo al

catatdnico.  Excliyanse uremia v aquellas causadas pnr_

| 14€0s |

8 - Sindromo cion mental aiterada con orentacion, memota uoolia
[ - funeien intelectual alectada, con indcio rpiddo v carncteristicas

orgmico clirucas (1 Incluya de la concencu con

cerebral capacilad reduckda  para  enfocar el pensamiento, e
incapacwlad para sostener la atenciin en el medio, mas ul
menos dos de las siguientes: trastome en percepeidn, lenguaje
incoherente, wnsomnio o letargo por la wmafana, actividad
psiwomotnz  aumentada o  decaida. Excluva causas
metabdlicas, infecciosas o secundarias a farmacos.

8 Trastorno Cambws en retna por LEG. Incluye cuerpes cituides,

isual heworragia retiniana, exudados serosos o hemorragias en la
visu coroides o neuritis opuca. Excluya hipertensién, nfeccion o
cambios secundarios a frmacos.

8 Alteracion en | Neuropaua sensorial o motora de reciente uucio que afecta

P s pares craneales.
1
i
8 Cefalea por Cefalea intensa, persistente; puede ser migrafiosa, pern debe
LEG ser 1 a unu‘¢'

8 tEVC De reciente mnicio, descartar ateroesclerosis.

8 ''Vasculitis Uleeracion, gangrena, nodulos dolorosus en dedos, infintos
! periunguelaes, hemorrugias en  astila o demostracwin
| histopatolégica o por arteriografia de vasclits.
| Artritis Mas de 2 aruculaciones con dolor v signos de Lnﬂnil!drldl\
| (hupersensibilidad, inflamacion o derrame)

4 IMiositl.s Debilitad o dolor muiscular proximal, aseciulo con UPR u
I aldolasa alta o cambios grafiens o histoligicos de
| miositis. |

4 i Cilindruria Cilindras granulosos o entrocitarios.

4 | Hematuria > 5 eriwocitos en campo de alta resolucion. Excluva infeccion o

5 litasis.

4 Proteinuria > 0.5 gr/ 24 hrs. lnicio reciente o incremento de la va conocuda |

en > 0.5 pr/24 hrs.

4 Piuria > 5 leucocitos en campo de altra resolucion. Excluva infeccion

2 Nuevo rash Nuevo inicio o tecurrencia de un rash de tipo vtlamatono

2 Alopecia Nuevo micio o recurtencia de perdida de cabello anormal. en

rehes o difusa

2 Ulceras en | Nuevo nicio o recurrencia de Glceras nasales u orales

2 Pleuresia Dolor toracico pleuritico con fote o dertame pleural, o

engrosamiento pleural

2 Pericarditis Dolor pericardico con al menos uno de los siguientes: frote,

derrame, o confirmacion electro o ecocardiografica.

2 i Complement Decremento en CH50, C3 o C4 por debajo del imite normal en

& bajcl el laboratonio de la institucién.
2 DNA elevado »25% de captacién por Farr o por encima del valor normal de
la prueba usada ¢n el laboratono de la instituciin.
Trombocito- |< 100,000 plaquetas
penia

1 Leucopenia < 3,000 leucocitos por mm3. Excluir efecto de firmacos

1 Fiebre = 38", Excluir infeccién |

Puntaje

total
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