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I INTRODUCCIÓN 

El Lupus eritematoso generalizado (LEG) es una enfermedad sistémica y 

autoinmune que afecta principalmente a mujeres jóvenes. Su prevalencia 

varía 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 / año (2) (3). 

El mecanismo de daño tisular se produce por medio de autoanticuerpos y 

depósitos de complejos inmunes que activan el complemento. Aunque se 

trata de una enfermedad sistémica que puede llegar a dañar cualquier 

órgano, el sistema articular y cutáneo son los más afectados (4). La 

manifestación articular se caracteriza por una artritis no erosiva y no 

deformante que afecta grandes y pequeñas 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 metabólica que afecta principalmente a hombres 

entre 40-60 años 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 



ácido úrico son entre 7--8 .9mg/dl y de 4.9% cuando los niveles séricos son 

mayores a 9mg/dl (7). 

La manifestación de la enfermedad comprende ataques agudos recurrentes y 

autolimitados de monoartritis con periodos intercríticos asintomáticos y 

finalmente gota tofácea crónica. Los primeros ataques de gota son 

principalmente monoarticulares localizados en extremidades inferiores, 

predominando en la 1 ra articulación metatarsofalángica (podagra). Es 

preferible demostrar la presencia de cristales de urato monosódico (UMS) 

para corroborar el diagnóstico. Existen varios factores asociados que 

favorecen o exacerban esta enfermedad: hipertrigliceridemia (8), 

hipertensión arterial sistémica (HAS) (9) , consumo de alcohol (10), enfermo 

en estado crítico ( I I ), toxemia del embarazo ( I 2), fármacos citostáticos ( I 3 ), 

ácido acetilsalicílico a dosis bajas, diuréticos y antituberculosos. 

Existe poca información en la literatura respecto a la asociación entre éstas 

dos enfermedades. Se espera que en el LEG haya una mayor prevalencia de 

gota en comparación con gente sana debido a la existencia de varios 

factores de riesgo como es el uso de fármacos citostáticos (13), diuréticos 

y la presencia de nefropatía. Sin embargo, aunque Frocht ( 14) encontró una 

2 



prevalencia de hiperuricemia de 29% en pacientes con LEG, no significó 

un incremento en la incidencia de gota. 
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JI JUSTIFICACIÓN 

El LEG y la gota son enfermedades con mecani smos patogénicos diferentes, 

una de origen autoinmune y la otra de origen metabólico. La asociación 

entre ambas es rara. En 1981 Moidel ( 15) reportó el primer caso que hasta 

el 2004 suman un total de 49 casos publicados. 

En México no existen estudios respecto a ésta situación, por tal motivo y 

tomando en cuenta que el Instituto es un centro de referencia nacional , es 

esperable que se pueda obtener información valiosa en la realización de un 

estudio en el cual se pueda describir e identificar la asociación de éstas dos 

patologías de acuerdo a las características de nuestra población. 
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III PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Problema general 

¿Cuales son las características clínicas y paraclínicas de este grupo de 

pacientes? 

Problemas específicos 

¿La frecuencia de asociación de estas dos enfermedades así como el 

comportamiento clínico y paraclínico será s imilar a lo reportado en Ja 

literatura? 
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IV OBJETIVOS 

Primario: 

a) Identificar los casos de pacientes con LEG y gota encontrados en el 

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición "Salvador Zubirán 

(INCMNSZ) en el periodo 1998 - 2004. 

b) Describir las características clínicas y paraclínicas de este grupo de 

pacientes. 

Secundario: 

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

a) Diseño. Fue un estudio observacional descriptivo : 

1) Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con diagnóstico de 

LEG valorados en la consulta externa de Reumatología entre el periodo 

de 1998-2004 con el fin de identificar qué pacientes tenían también gota. 

2) Se describió la serie de casos identificados. 

b) Lugar de realización. Departamento de Inmunología y Reumatología 

del INCMNSZ. 

c) Población de estudio. Se incluyeron todos aquellos pacientes con 

diagnóstico de LEG que se encontraran asistiendo a la consulta externa de 

Reumatología en el periodo señalado. 

d) Recolección de datos. 

De la base de datos del Departamento de Inmunología y Reumatología se 

obtuvo el listado de pacientes con diagnóstico de LEG (que cumplían con 4 

o más criterios de clasificación 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 
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quienes se demostró cristales de urato monosódico ), se obtuvo la 

información necesaria de sus expedientes apoyados en una hoja de captura 

de datos (ver anexo). 

e) Análisis. 

Para la descripción de la serie de casos encontrados, se utilizaron los valores 

absolutos y cuando ap licaba se utilizaron proporciones, además de mediana 

con límites mínimo y máximo. 
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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 correspondió al 0.58 %. 

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

posteriormente la descripción de los mismos. 

RESUMEN DE CASOS 

Caso Nº 1 

Mujer de 26 años de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o 

gota. Presentó endocarditis bacteriana y neumonía en Feb/2000. Se le 

detectó hipercolesterolemia en 2002, HAS en Diciembre/2003, 

hipertrigliceridemia e hipotiroidismo en Feb/2004. 

Conocida en el Instituto desde el 21/ Feb /2000 con diagnóstico de LEG que 

inició en 1998 manifestado por artritis, eritema malar, fotosensibilidad , 

úlceras orales, nefropatía, pleuritis, lívedo reticularis, pérdida de peso de 

l 6kg en 4 meses, caida de cabello, fiebre , vasculitis cutánea, linfopenia, 
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hipocomplementemia, anticuerpos anti-nucleares (AAN) 1 :5120 patrón 

homogéneo y anti - DNA de (anti-DNA) 426 U/mi. 

En Feb/2000 se diagnosticó síndrome anti-fosfolípido (SAF) manifestado 

por trombosis venosa profunda de extremidad inferior derecha, anticuerpos 

anti-beta 2 glicoproteina-1 (AB2GP- I) y anticuerpos anti-cardiolipina 

(ACL) positivos. En Abril/2001 presentó síndrome nefrótico, elevación de 

azoados y sedimento urinario activo motivo por el cual se realizó biopsia 

renal con reporte de glomérulonefritis proliferativa difusa (GMNPD). Se 

manejó con dosis altas de esteroides, Azatioprina y Ciclofosfamida en 

bolos. En Mayo/2004 presentó insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) 

que requirió diálisis peritoneal (DP). 

El 05/0ct/2004 presentó inflamación de tobillo izquierdo, los niveles séricos 

de ácido úrico fueron de 8. 1 mg/dl y se manejó con Sulindaco y Alopurinol 

l 50mg/dia . El 04/Nov/2004 presentó cuadro de monoartritis en la 3ra 

articulación interfalángicoproximal (JFP) de mano derecha, los niveles 

séricos de ácido úrico fueron de l 3.6mg/dl y se identificaron cristales de 

urato monosódico (UMS) por medio de artrocentesis. Se incrementó 

Alopurinol a 200mg/d. En relación al LEG durante el periodo de ataques de 

gota, presentó incremento de albuminuria de 1.9 a 3. lgr/vol /24hr y anti-
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DNA elevado. Estaba en tratamiento con Prednisona 1 Omg/d, A e ido 

acetilsalicílico (AAS) 81 mg/d, Furosemida y Levotiroxina. 

Caso Nº 2 

Mujer de 25 años de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o 

gota. Presenta HAS, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia desde 

Dic/2000. 

Conocida en el Instituto desde Die /2000 con diagnóstico de LEG que inició 

en Agosto del mismo año con manifestaciones de artritis, eritema malar, 

fotosensibilidad, úlceras orales, fiebre, nefropatía , pleuritis, pericarditis , 

lívedo reticularis, leucopenia, linfopenia, hipocomplementemia, ANA 1 :640 

patrón homogeneo, ACL lgG 100 GPL y anti-DNA 919 U/mi. 

En Enero/2001 se real izó biopsia renal con reporte de GMNPD con índice 

de actividad de 13 y cronicidad de 2. Se manejó con dosis altas de 

esteroides, Azatioprina, Mofetilmicofenolato y Ciclofosfamida en bolos. 

El 03 /Ene/2003 posterior a ingesta de carne roja presentó inflamación de la 

Ira articulación metatarsofalángica (MTF) de pié izquierdo que remitió con 

Piroxicam. Del 08/Ene al 17/Feb/2003 presentó 3 cuadros de podagra 

izquierda, los niveles séricos de ácido úrico fueron de l l .9mg/dl y se 
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identificaron cristales UMS por medio de artrocentesis. Se manejó con 

Piroxicam y Alopurinol 300mg/d. En relación al LEG durante el periodo de 

ataques de gota, a nivel renal presentaba eritrocituria y piuria con elevación 

de anti-DNA. Estaba en tratamiento con Ciclofosfamida en bolos, 

Prednisona 50mg/d, AAS 81mg/d y Bumetanida. 

En Nov/2004 el nivel sérico de ácido úrico era de 7mg/dl. 

CASO Nº 3 

Mujer de 32 años de edad sin antecedentes heredofamiliares para LEG o 

gota. Desde 1987 presenta hipoacusia izquierda debido al uso de 

aminoglucósidos. En 1996 presentó artritis séptica de rodilla izquierda por 

Salmonella y en 2001 de rodilla derecha. Fue necesaria una artroplastía total 

de rodilla derecha en Nov/04. Tiene HAS desde 1996, síndrome 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, fenómeno de raynaud, fiebre , 
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nefropatía, pericarditis, leucopenia, linfopenia y AAN 1 :640 patrón 

centromérico. Fue tratada en el Instituto nacional de ped iatría hasta cumplir 

mayoría de edad y posteriormente en medio particular con Ciclofosfamida, 

Metotrexato y esteroides. 

En 1998 presentó artritis de codos y muñecas asociado a hiperuricemia. En 

l 999 presentó tofos en codos y pantorrillas, posteriormente algunos tuvieron 

salida de secreción como pasta de dientes. 

Ingresó al INCMNSZ en Nov/I 999. En Dic/2002 presentó artritis de 

rodilla derecha en la cual se demostró cristales UMS por medio de 

artrocentesis. El ácido úrico más reciente era de Agosto del mismo año con 

niveles séricos de 5.4mg/dl. El cuadro remitió con Colchicina. Durante el 

ataque de gota no hubo datos clínicos de actividad del LEG, el anti - DNA 

fue de O.O, C3 y C4 normales, albuminuria de 24hr de 337mg/volumen y 

la depuración de creatinina de 34ml/min. Estaba en tratamiento con 

Prednisona 7.5 mg/d, Alopurinol 450mg/d, Nifedipina, Furosemida y Calcio. 

Desde entonces y hasta el 24/Nov/04 no presentó ataques de gota ni nuevos 

tofos y el LEG se mantuvo inactivo. 
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CASO Nº 4 

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

LEG . HAS desde 2003. 

Se diagnosticó LEG en el IMSS en 1978 con manifestaciones de artritis , 

caida de cabello, fiebre , fenómeno de raynaud, úlceras orales, leucopenia, 

linfopenia, hipocomplementemia, AAN 1 :80 patrón moteado fino y anti­

DNA 82U/ml. En 1988 y 1998 se realizó biopsia renal desconociendo el 

resultado. Fue tratada con Prednisona y Cloroquina. 

Ingresó al Instituto en Jul/03. En Sep/04 incrementó la albuminuria de 600 

a 1200 mg/vol/24hr motivo por el cual se agregó Azatioprina 75mg/d, la 

depuración 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 relación a la gota, desde 1995 presentó cuadros recurrentes de podagra 

derecha, posteriormente presentó múltiples nódulos subcutáneos en piés, 

piernas, muslos, codo derecho y manos. En jul/03 a su ingreso al Instituto se 

realizó biopsia de una de las nodulaciones con reporte de tofos . Desde su 

ingreso al instituto hasta el 23/Nov/04 no presentó tofos ni ataques de gota, 
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el último nivel sérico de ácido úr ico fue de 7.1 mg/dl y se mantuvo en 

tratamiento con Alopurinol 300mg/d. 
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Tabla l. Aspectos demográficos de LEG y gota. 

CASOS SEXO EDAD INICIO EDAD INICIO INTERVALO 

M/H* LEG (AÑOS) GOTA(AÑOS) (AÑOS) 

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 años (13-38) y el promedio de edad al inicio de gota fue de 

32.5 años (24-55). 

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

años (3-17) . 
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Tabla 2. Características clínicas, de laboratorio y tratamiento de LEG 
al momento del ataque de gota. 

C A s o s 
1 2 3 4 

SLEDAI /ataque 6 (a) 8 (b) o ND 
gota 
SLICC/ACR 4 (c) o 4 (d) ND 
/ataque gota 
Ac. úrico sérico 
(mgldl) 8.1 / 13 .6 8.3 / 11.9 5.4 / ND ND /ND 
previo/a taque 
gota 
Cr sérica (mg/dl) 
previo/ataque 2.3 / 3.3 0.8 / 1.02 ND / 1.8 ND / ND 
gota 
Dep cr (mllmin) 
previo/a taque 46 / 49 57 / 85 ND /34 ND / ND 
gota 
Prednisona 
(mgldia) /ataque 10 50 7.5 ND 
2ota 
Diurético/ ataque Furosernida burnetanida furosemida ND 
gota 
AAS (mgldia) 81 81 NO ND 
/ataque gota 
ND- resultados o datos no disponibles. a.- proteinuria, anti- DNA. b.- piuria, 
eritrocituria. c.- IRCT, alopecia. d.- catarata bilateral, insuficiencia gonada l, depuración 
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/A CR de 4 puntos cada uno, uno de ellos con TRCT/DP. 
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Dos pacientes presentaron al momento del ataque incremento sérico de ácido 

úrico de 5.5 y 3.6 mg/dl respectivamente , en los restantes 2 no se obtuvo 

información o fue incompleta. 

Hubo nefropatía en 3 pacientes, al momento del ataque 2 presentaron 

elevación de creatinina sérica en promedio 0.7mg/dl , mismos que no 

mostraron disminución en la depuración de creatinina. 

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

(7 .5-50), 2/3 con AAS 81 mg/d y 3 con diurético. 

18 



Tabla 3. Características clínicas y de laboratorio de LEG en pacientes 
con LEG y Gota. 

e A s o s 

1 2 3 4 

Artritis SI SI SI SI 
Eritema malar SI SI SI NO 
Fotosensibilidad SI SI NO NO 
Ulceras orales SI SI NO SI 
Caida de cabello SI NO SI SI 
Serositis SI SI SI NO 
Nefropatía SI SJ SI SI 
Biopsia renal GMNPD GMNPD NO SI (NO) 
Convulsiones NO NO SI NO 
F. raynaud NO NO SI SI 
Vasculitis cutánea SI NO SI NO 
Lívedo reticularis SI SI 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 SI SI SI SI 
AAN + + + + 
Anti- DNA + + + 
C3/C4 bajos SI SI NO SI 
Anti-cardiolipinas + + ND 

ND: resul tados o datos no disponib les 

*SA F: Síndrome antifosfo lí pido. 

Hubo artriti s, nefropatía, fiebre, linfopenia y AAN + en los 4 casos. 

Hipocomplementemia, anti-DNA, leucopenia, seros itis, caida de cabe llo, 
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úlceras orales y eritema malar en 3 casos. Se reali zó biopsia renal en 3 

casos; 2 con GMNPD y 1 paciente con IRCT I DP. 
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Tabla 4. Características clínicas y de laboratorio de gota en pacientes 
con LEG y gota 

e A s o s 

1 2 3 4 
-

Monoarticular NO SI NO SI 
Poliarticular SI NO SI NO 
Tofos NO NO SI SI 
Cristales SI SI SI SI 
Acido úrico sérico 9.05 9.09 7.36 6.7 
(mg/dl) (7.3 -1 3.6) (5.2- 13.0) (4.5-13 .7) (4.8-8.4) 
Acido úrico 
urinario (mg/vol) NO 830 245 2 10 
Nefropatía SI SI SI SI 
HAS SI SI SI SI 
Dislipidemia SI SI SI NO 
Menopausia NO NO SI SI 
Esteroides SI SI SI SI 
Diuréticos SI SI SI NO 
Ac acetilsalicílico SI SI SI NO 
<150mg/d 
Anti-tuberculosos SI NO NO NO 
Ciclofosfamida SI SI 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 documentó crista les de UMS, 3 mediante 
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artrocentesis y 1 mediante biopsia de tofo. Los 4 pacientes presentaron 

nefropatía. El promedio de ácido úrico sérico fue de 8.05mg/dl (4.5 -13.7). 

Otros datos obtenidos: 

En relación al número de factores de riesgo asociados a hiperuricemia y 

gota: los 4 casos presentaron HAS, 3 dislipidemia, 3 utilizaron diuréticos, 3 

AAS < l 50mg/dia, 3 Ciclofosfamida, 1 Azatioprina y 1 lsoniacida. 

En relación a las articulaciones afectadas por gota: los ataques 

monoarticulares se presentaron en la 1 ra MTF ( casos 2 y 4 ) y los 

poliarticulares en las IFP de manos , codos, muñecas , rodillas y tobillos ( 

casos 1 y 3 ). 

Respecto al tiempo transcurrido entre el primer ataque de gota o presencia 

de tofos y la confirmación diagnóstica: 

En el caso No 1 hubo un intervalo de 4 semanas con un total de 2 ataques. 

Se confirmó el diagnóstico mediante artrocentesis. 

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

Se confirmó el diagnóstico mediante artrocentesis. 
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En el caso No 3 hubo un intervalo de 3 años. A su ingreso presentaba tofos 

pero el diagnóstico se confirmó 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 diagnóstico se confirmó mediante biopsia de tofo. 



VII DISCUSIÓN 

La asociación entre LEG y gota es rara. Moidel ( 15) reportó el primer caso 

en 1981 y se habían 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 1 O pacientes respectivamente. Hasta la 

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

En 1981 Moidel ( 15) calculó una frecuencia de asociación entre ambas 

enfermedades de 105 casos de acuerdo a su prevalencia. Sin embargo, 

Bajaj (31) en 2004 encontró una frecuencia de 0.55% de pacientes con gota 

en una población de 1453 pacientes con LEG durante un periodo de l 2años; 

algo similar a lo encontrado por este estudio, que se encontró una frecuencia 

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

durante un periodo de 6 años, lo cual confirma la rareza de ésta asociación. 

Son diversas las causas por las cuales no es frecuente esta asociación, 

siendo los aspectos clínicos, fisiopatológicos y terapéuticos en los que se ha 

encontrado una explicación. 
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Desde el punto de vista clínico, se ha propuesto la participación del género 

y edad así como el subdiagnóstico de casos. 

Moidel ( 15) señaló 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 

asociación, siendo más frecuente el LEG en mujeres jóvenes y la gota en 

hombres adultos. Greenfield (24) señaló que los ataques de gota en LEG son 

más 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 jóvenes fueron el elevado número de factores de 

riesgo presentes para hiperuricemia y gota, con un promedio de 7.0 por 

caso, predominando la nefropatía, HAS y esteroides ; seguido de 

dislipidemia, diuréticos , AAS, Ciclofosfamida y menopausia y por último la 

Azatioprina e Isoniacida (tabla 4). 

El sub-diagnóstico 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 análisis de 
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líquido articular (22) (23). En nuestro estudio hubo un intervalo entre 4-6 

semanas para confirmar el diagnóstico de gota por medio de artrocentesis 

después de 1- 4 episodios de monoartritis . En los pacientes en que se 

confirmó el diagnóstico mediante biopsia de tofos el intervalo fué de 4 

semanas. En el caso No 3 el diagnóstico se confirmó mediante artrocentesis 

y no mediante biopsia de tofos que tenían 3 años de evolución. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, existen vanos meca111smos 

antagónicos en la respuesta inflamatoria de una y otra enfermedad. En la 

respuesta inflamatoria inducida por gota se requiere de la activación 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 

inflamación por gota. En nuestro estudio hubo hipocomplementemia en 3/4 

pacientes sin embargo no durante el ataque de gota. 
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Por otro lado, la participación de leucocitos PMN en la fagocitosis de 

cristales de UMS y en la quimotáxis de más leucocitos (35) (36) es un 

mecanismos que interviene en el inicio y perpetuación de la respuesta 

inflamatoria inducida por gota, mismos mecanismos que se encuentran 

alterados en LEG (37) (38), motivo por el cual varios autores han señalado 

que este mecanismo antagónico es uno de los principales factores que 

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

La insuficiencia renal crónica (IRC) favorece una hiperuricemia constante 

que incrementa la saturación 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 disminución en la 

producción de IL-1, IL-6 y FNT- a por monocitos lo cual disminuye la 

respuesta inflamatoria (39) ( 40). Por tal motivo se ha señalado que la gota no 

es frecuente en LEG con IRC (31). En nuestros pacientes hubo nefropatía por 

lupus en los 4 casos y sólo 1 con IRC. 

Por último, una gran proporción de pacientes con LEG reciben tratamiento 

con esteroides los cuales al disminuir la respuesta inflamatoria por diversos 

27 



mecanismos (41) (42) (43) contribuyen a la poca expresión de gota (18) (29), 

sin embargo en nuestro estudio 3 pacientes estaban con esteroides al 

momento del ataque (Tabla 2). 

Respecto a las características demográficas de esta asociación, se ha 

demostrado que el sexo predominante es el femenino, es más frecuente en 

adultos jóvenes y en la mayoría de los casos el LEG precede a la gota con un 

intervalo entre 7. 7-14.5 años (30) (31 ). Datos similares a los obtenidos en éste 

estudio donde los 4 casos fueron mujeres; en los 4 casos el LEG se 

manifestó previo a la gota con un intervalo de 9.5 años y el promedio de 

edad al inicio de LEG fue de 27.4 años y para la gota de 33 .6 años (tabla 

1). 

Se ha señalado que en la mayoría de los ataques iniciales de gota se dan en 

un periodo largo de inactividad de LEG (24), sin embargo en este estudio 

213 pacientes presentaron actividad leve-moderada de LEG de acuerdo a la 

escala de SLEDAI (tabla 2), similar a lo obtenido por Bajaj (31) mediante 

la escala de SLAM. 
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En los casos en que se obtuvo la información, durante el ataque agudo de 

gota hubo incremento sérico del ácido úrico y creatinina a pesar de que no 

hubo disminución en la depuración de creatinina (tabla 2), sin embargo 

estaban recibiendo fármacos que incrementan los niveles séricos de ácido 

úrico disminuyendo su excreción 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 ácido úrico sérico promedio de 7.03 mg/dl 

( 4.5-13. 7) en comparación con los 2 casos sin tofos que mostraron un ácido 

úrico sérico mayor con un promedio de 9.07mg/dl (5.2-13.6). La única 

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 tofácea pero que estuvieron presentes también en 

los pacientes que no presentaron tofos fueron los esteroides, HAS y la 

nefropatía. 

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

solo encontró 27 casos de gota en 1965 mujeres pre-menopáusicas (44) en 
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éste estudio estuvo presente en 2/4 casos, 1 de los cuales fué precoz debido a 

Ciclofosfamida. Por otro lado también fue la única variable en que estuvo 

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

Se confirma que la asociación entre gota y LEG es rara, menor a 1 %. Es 

más frecuente en el sexo femenino y debido a que existe un elevado número 

de factores de riesgo para hiperuricemia y gota favorece que los casos se 

presenten en pacientes jóvenes. El LEG precede a la gota y el intervalo es de 

varios años. La mayoría de los pacientes con LEG presentan nefropatía y el 

uso de esteroides no impide los ataques de gota. No hay un patrón clínico en 

la manifestación de gota, puede ser monoarticular, poliarticular o tofácea. 

No se piensa de primera intención que un cuadro de monoartritis en LEG sea 

por gota ni tam poco que la presencia de nódulos subcutáneos sean por tofos; 

por tal motivo es importante hacer énfas is en la necesidad de realizar análisi s 

de líquido articular para cristales en todo paciente con LEG que presente un 

cuadro de mono u oligoartritis así como realizar biopsia de nódulos 

subcutáneos ante la sospecha de tofos. 
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3) Hoja de SLEDAI 

4) Hoja de SLICCIACR 
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l HOJA DE CAPTURA DE INFORMACIÓN 

Nombre~------------------~Reg~ 

Fecha de nacimiento: d/ mi a/ ---- ----- -----

Antecedentes familiares de Gota: 

1-SI __ a.- padre ( ), b.- madre ( ), c.- hermanos ( ), d.-tios ( ). 

2.-NO 

Antecedentes familiares de LEG: 

!-SI __ a.- padre ( ), b.- madre ( ), c.- hermanos ( ), d.- tios ( ). 

2.-NO 

Antecedentes personales: 

Hipertensión arterial sistémica. l. 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 crítico previo o durante el ataque agudo de gota: 

1.- SI ( 

2.- NO ( 

------dias. 
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Fecha de inicio de Gota: 
di mi al 

Fecha de inicio de LEG: 
di mi a/ 

Intervalo entre ambas enfermedades: 
meses 

Número de ataques de gota previo al diagnóstico: 

a) b) 2 e) 3 d) 4 e) 5 

Intervalo entre ataques de gota y diagnóstico: 

a) 1-2 semanas__ b) 3-5 semanas __ _ e) 6-8 semanas __ _ 

d) 2-1 2 meses _____ e) > 1 año ____ _ 

Articulaciones afectadas en gota: 

1.- rodilla __ , 2.- tobillo __ , 3.- 1 ra MTF ___ , 4.- intertarsal 

5.-codo ___ , 6.- IFP ___ , 7.- IFD ___ , 8.- Otras _ _ _ 

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

Localización: 

1.- rodilla _ __ , 2.- tobillo __ , 3.- Ira MTF ___ , 4.- intertarsal 

5.-codo ___ , 6.- IFP ___ , 7.- IFD ___ , 8.- Otras __ _ 
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Ácido unco sérico previo 
_____ mg/dl. 

o durante el ataque agudo de gota 

Ácido úrico urinario ________ mg/volumen 

Nefropatía previo o durante el ataque agudo de gota. 

creatinina sérica mg/dl 
ml/min 

Depuración de creatinina 

-------

Tipo de GMN (OMS) a.- 1 ( ) b.- fI ( ) c.- III ( ) d.- IV ( ) e.-V ( ) 
f.-Vl ( ). 

IRCT: l . SI ( 2.- NO ( ) fecha de 
inicio 

Hemodiálisis: 1.- SI ( ) 2.- NO ( ) fecha de 
InlCIO 

DPCA: 1.- SI ( 2.- NO ) fecha de 
InlCIO 

Gota erosiva: 1.- SI 
articulación: 

2.- NO ( ) 

3.- No se tomó radiografias. ( 

Cristales UMS: 1.-SI _ _ _ 2.-NO ___ _ 

Origen de cristales: 1.- Líquido sinovial ___ _ 2.-
Tofos -------

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

AZA 1.- SI ( 2.- NO ( 

CFM 1.- SI ( 2. - NO ( 

AAS 1.- SI ( ) 2.- NO ( ) 

lsoniacida 1.- SI ( ) 2.- NO ( ) 

-

Furosemida 1.- SI ( ) 2.- NO ( ) 

OTROS: 

SLEDAI al momento del ataque agudo de gota ___ _ 

SLICC al momento del ataque agudo de gota ____ _ 
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! CRITERJOS DE CLASIFICACION DE LEG-ACR 
1 . . 
! 

l. · Eritema malar 
Er.rem3 pW1C o deV1dl.l, ~iJbre las crrun1mtW: mala.tes, rc:spenwidb cl rntco rwo¡eruU10 

2. - Lupus discoide 
?11:hes :n~m3tt'SOS ~eindos. ~on hipctqucrato.w y citatnz ll'Ie>lic.i. 

3.· Fotosensibilidad 
Eniroi:i cUÚll<('. ~Clllk' r:su!udo de ~posición se>lcr. Por lu!te>na C" J.! ~"ta.mc n C..sxo 

l · Ulceras orales 
Ll:mc1¡.iu l'ral ,, nuoiU:J11'ea. habttuluncnlt no .!t>loMo. l~e:vada pcr ~l medico 

s.. Armtis 
.\sm!Jj noª"~¡.,.. J: 2 e nw utcualaonc.s penffaQ.S. Dobr. ~c:ma o danm:. 

6. • Serositis 
?!:u:;t:s :;l;.1,>1 'lpci ~·l:u.ii:ca. ti'Cll~ o &rrarnt pleural oJ P~cardio.s EVW.:ncu dir.;c:i. EKG •' E:::C 

7.· Renal 
¡>h' t:muna."' O 5g1ntil(~· !C...'-O)u cúind&:°' íentrootcs.granuW'ts,tubulares o :t'1LX1M) 

3. • Neurológico 
C\'f\vuWcnes o PsKC'SU íen 1usena1¡ltmc1onc:s m:bbt•iicu,urcmia. clC1JS !te) 

9. · Hematológico 
.-\J1~mL3 h.:mvlióca. k.ll: t>J:erua (<4000).linf<lperua (< \WO)o plaqu:tC>pe:ua (<100.00) 

10.· lrununológico 
:::!ulls :..E·.JJ1::im:.1..n;.111'C'.il'.11Smol,l>RLfalsopos111vo 

l l. - Antinucleares 
íitu!C11lfll•m1ú::~ 1 SD" >} px uunw101luartsce:11.1a, =il :iuscr.cu iMgesta de :irl'$U :nductc>nJ de \uf ll5. 

~o tle criterios LL\ 
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CALIFICACION DEL INDICE DE DAÑO: Sl!CCIACR 
Evaluar en su última consulta.. 

Daño: cambio no reversible, no asociado a inflamación activa, ocurriendo dcs<lc el inicio <le LEG, confirmado 
por examen clínico y ¡Jrescnte por al 'menos 6 meses (a menos que se señale lo contrario) 

Ocular (en cada OJO por examen clínico) 
presencia de catarata 
dallo en retina o atrofia óptica 
N curopsiquiútrico 
alteración cognitiva 
CC con Tx >6 meses 
E'.VC (calif2 si> l) 
n~uropatía mnnl '1peri.t".:nc• 1e:"l:duyc <i>11~~) 
mielitis transversa 

Renal 
filtración glomerular <50% 
proteinuria 3.5 g/H h 
lRC tenninal rindc;imd.J.::11e :te dWi.sis) 

Pulmonar 
HT Apulmonar 1crecim ve11tric del o~· n 
fibrosis pulmonar ;!i)lco yr;¡d¡u!f.'9col 

frote pulmonar (Rx) 
fibrosis pleural (Rx) 
infarto pulmonar (Rxl 

Cardiovascular 
angina o bypass coronario 
IAM (calif2 si> l) 

cardiomiopatía (di1tift ~1«•n vu.incubr) 

cnf valvular (~lo si.sk'>licc" Ji~1(>1¡co .>3l6) 

pericarditis ?« •o !li.e.~s" ¡M..:~u:lieetl'mi• 
Vascular periférico 
claudicación >6 meses 
pérdida de tej ido menor ()iulp'J<.") 

pérdida de tejido 1a..mpu1ani-n)IQ!JJ 2u> 1) 

TVP. ulceración o estasis 
Gastrointestinal 
Infarto O Qx ;r.tuL!l1U<.h.ipdc> ovu k11U.l:.¡¡>IJ 

infarto mesentérico 
peritonitis crónica 
cualquier Qx Td1gestiYoA. 
Músculo-esquelético 
atrofia o debilidad muscular 
artritis .1d~Ul:ull~ (' m'51YJ. (aclu~ nccrom ·~·u..-uWJ 
QSteOpQfQSi.S...-.n t.:, C' CC'bp$<' v:nebn,l ¡a_c\ necr l\'UCI 

necrosis avascuJar (calif 2 si> 1) 
osteomielitis 

Piel 
alopecia crónica 
ukeradónc;1~rua·¡wucuk> \c:ul piel c;bdJuda y pu/piejos) 

ulceración d' p\d (ucl trl'mlx>s&s) pc>r >6 mese 

Insuficiencia gonadal prematura 
Diabetes (irulcpendiente de tnWTUCn10J 

l\'lalignidad texrldi.spbsw}(utú1si> o 

TOTAL LI 

45 

l_lhl_la"" p=I¡_¡ 
¡_¡,.,, ¡_¡..,,, p=li_I 

¡_¡, ... 1_1- p=l l_~ 

l_l• ·•l_la~0 p=l !_ I 
l_I•-.. i_ 1,.,., p=l i_I 
l_ l:·•i l_lc- p=li_i 
1_11-< l_lo-no p=li_! 

¡_¡, ... l_ia~, p=l l_I 
¡_¡, ... ¡_¡o~ p=l l_I 

¡_¡, .. i_lo-nc p=3i_I 

!_l:·•il_lo·no p=l l_i 
l_l:· .. l_la-.w p=Il_i 
l_l•·•i l_ Iº""' p= 11_1 
l_I•"" l_ lo-no p=ll_I 
l_I •~' l_I°""' p=ll_I 

1_¡,.,, l_Jo-n, p=11_1 
l_l•-•l_I...., p=li_I 
l_i •~' ¡_¡,..,,,. p=I i_I 
l_!•~· l_la"" p=l!_I 
l_I•-.. ¡_ ¡ .. "° p= l!_I 

l_l•·•il_ la" " p=l l_I 
l_l•~il_lo~, p= 11_1 

1_ ¡, ... ¡_ 1'""' p= 1;_1 
l_l•·•il_ I...,, p=li_I 

!_11·.,l_!o•no p=li_I 
l_l•-.. l_lo-n, p=ll_I 
l_l•·•il_ lo·o" p=ll_I 
l_! •~I_!"""' p=li_I 

l_i•~·l_I- p=li_i 
¡_¡,.,,¡_¡,.... p=ll_ I 

¡_¡, ... ¡_¡o-.. , p=l l_I 
l_l•·«l_!o~o p=li_J 
l_t•~,¡_¡o-n, p=li_I 

¡_ ¡,.,.¡_¡°'""" p=li_I 
l_H_lo-.mp=ll_I 

l_IL·•l_lo-nop= 11_1 
l_l•·•il_l-p=ll_J 
l_l•~·l_Jo-ru,p=l l_I 
l_l•~il_lo-nop=ll_J 



R~r.ALA DE MEDJr.TON DE ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD LEG(SLEDAIJ 

Valor Puntaje SLEDAI Variable 
8 

8 

8 

8 

' 8 

8 

8 
8 

1 
4 

4 

4 
4 

4 

4 
2 
2 

2 

2 

2 

2 

2 

1 
1 
Puntaje 

1 total 

Convulsiones 

Psicosis 

¡ Sín~r?mo 
organ1co 
cerebral 

1 Trastorno 
visual 

1 Alteración en 
pares 
craneales 

1 Cefalea por 
LEG 
EVC 
Vasculitis 

j Artritis 

I Miositis 

1 
Cilindruria 
Hematutja 

Proteinuria 

Piuria 
Nuevo rash 
Alopecia 

Ulceras en 
mucosas 
Pleuresía 

Pericarditis 

Complement 
o baio 
DNA elevado 

Trombocito-
penia 
Leucopenia 
Fiebre 

Definición 
De rec1eo 1e inic io. se exc luy'rn ca Hs;:i s m. c tabólic.."ls, inkcr.:ios.<Js 
0 secundana :; a fünnacos . 
Habili<l_ad a ltt:rada pa ra la f~1.ldó n noffna~ debid o a 

1 

alteraciones Kra vcs e n la percepi:: 1011 de la realidad. lm:tuve 
i.lu s ioncs, aluci.n.'lciorn:s, inc? he. rencia. falla ~ 11 asociació. n, faita 
de r.:srr11c tura en el conte rudo del pensamiento. pl":ns1.1m1cnto 
ilógt<.:o marcado , comµorta.Iu1enlo bizarro, deso rgarnzado 0 
catatónico. l~xclúya ns~ ure mia v arp1ellas cau~da s por 
fármacos . · j 
Funciún wcn(41 itik ra<la co n Qricnt.J.<.::ion. uic mrn 1a u o lla 1 
furn.:1ón intdectual n fec tada. con in.jcio r;'q)icitJ v rn r:u.: t.c=rbricas 
c liruc~s tluctuantc~. Incluya obnu~Wc 1ú 11 de l<t 1,;u111..'.1crn .. i<J con 1 
capacidad reducida para enloca r d pensa miento, e 
inca¡ia<.:iriad para sostener la atención en el me<iio, mas :.il 
menos d r)S de: las siguientes: tiascorno e n perceµc.: 1ón, lc n~uajc · 
incohe rente, insomnio o letargo por la mañana, ac Uvida<l 
psicomotriz aumentada decaida . Exclu\'a. 
metabOlkas , infecciosas o secundarias a féirmacos. ' 
Cam bios en re tina por LEG. Incluye cuerpos <.:it.rnlcs. 
hemorragia retiniaua, exudados seroso:s o hcmon-agias en ta . 
coroides o neuritis óptica. Excluya hipertensión, uiJCcc ión o) : 

cambios :secundarios a fünnacos . 
Ncuropatia sensorial o mo tora de reciente inic io que afecta 
pares craneales. 

Cefalea in tcnSH, persistente; puede ser migrañosa , pero de be 
ser refr:lc:taria a ana lgésicos narcóticos. 

o~ reciente micio, descar ta r ateroesclc rosis. 

Ulc~rnción. gangren<i , nó~ ulo s dolo rosl_;s en dedos, Uúanos ¡ 
~s~~;~~~7:~ o 1~~:1~:euJ~:~af~~e ..,:~~s . o rlr.rnoslrac1ón 1 

Mt:is r:k 2 a r ticulaciones co 11 d 0lo r y si~nos dt! inflamac1•ln 1 
fhi or.rsensibi.lidw1 . i.n.Jlam.ación o derra me:). ! 
Debilidad o do lo1· muiscular prnxi mal, asoci.r..do con CP h: o ! 
~~o5~~: a lta o ca.rubios clec trom iogr;.f.fü:os o h.istológ1cos de [ 

Cilindros granulosos o ~ r i trocitarios . 

> 5 eritrocitos ~n campo de a lta reso lució n. Excluya irúecc1ó n 0 

litiasis . 
> 0 .5 ':',1"/ 24 hrs. ln..ic io recie n te o incremc n co de la ya conocid~ 
en> o.5 Rr/24 hrs . 
> ::> lcucocilOs en campo de a ltra resolución. Excluya i.nJec:ción 

Nuevn inicio o rec u r rcncia d e un ra sh de tipo iJUlamatorio 

Nuevo inicio o rccurrenc ia d e pérdida de cabeUo anormal. en 
oarc hes o difusa 
Nuevo inicio o recurrcnciu Lle úlceras nasales u orales \ 

Dolor to rácico pl~uritico con fr<ne o derra me pleura l, o 
enRrosamienco olcurat. 
Dolor peridrdico con a l menos uno de los sigu..iente:s: frote, 
<lerrami;:, o confirmación electro o ecocardioRrá fica . · 
Decremento en CHSO, C3 o C4 por de bajo del limi te normal en 
el laboratorio de la institución. 

>25% de captación por Fa1T o por encima de l vnlor normal de 
la urueba usada en el labo ratorio de la institución. 
< 100.000 plaque tas 

< 3,000 leucocitos por mm3. Excluir e fecto de fármacos 

> 38'. Excluir infección 

7 

46 
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