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RESUMEN
Introduccion: La gota es una de las artritis inflamatorias mas comunes, causadas por la
hiperuricemia. Existe un aumento de la prevalencia que es potencialmente atribuible a los cambios
en el estilo de vida, dieta, aumento de la longevidad y atencibn médica asi como las
comorbilidades coexistentes. En términos generales la hiperuricemia es un requisito esencial para
el desarrollo de gota y se debe a la ineficiencia en la excreciéon en lugar de la sobreproduccion.
Existen factores de riesgo modificables y no modificables. El cuadro clinico caracteristico de la gota
se compone en tres periodos principalmente, hiperuricemia asintomatica, episodios agudos de gota
con intervalos asintomaticos y la artritis gotosa crénica. El colegio Americano de Reumatologia ha
propuesto criterios para la clasificacion y diagnostico de gota. El tratamiento para la gota se basa
en los sintomas centrados en el dolor e inflamacion y la terapia de reduccién de urato.
Se han descrito lesiones del nervio periférico en pacientes con gota, sobre todo de tipo
compresivo. Los estudios de Electrodiagnostico (neuroconduccidn) son el estandar de oro para su
diagnostico; asi mismo el uso de cuestionarios validados (DN4, LANSS y Michigan) son de utilidad
para identificar sintomas tempranos.
Justificacién y Planteamiento del problema: La gota es una enfermedad metabdlica que se
presenta de forma mas frecuente en hombres en la etapa mas productiva de la vida, afecta
aproximadamente a 0.4-0.7% de los hombres mexicanos de 30-50 afios. Las alteraciones del
nervio periférico en este grupo de pacientes no esta bien tipificada; hasta la fecha no se conoce la
frecuencia, el tipo y la distribucién de las alteraciones neurolégicas en este grupo de pacientes.
Objetivos: Determinar la frecuencia de neuropatias en pacientes con gota. Describir el tipo de
neuropatia que presentan los pacientes con gota (axonal o desmielinizante) Describir la
distribuciéon de las alteraciones del nervio periférico en pacientes con gota (mononeuropatia,
mononeuropatia multiple, polineuropatia y poliradiculopatia)
Metodologia: se realiz6 un estudio observacional, transversal y prospectivo. Se seleccionaron 110
pacientes de la consulta de gota del Hospital General de México “Eduardo Liceaga” que aceptaron
a participar y que firmaron el consentimiento informado, menores de 55 afios. Se les aplicaron 3
cuestionarios de neuropatia (DN4, LANSS y Michigan) y se les realiz6 estudio de velocidades de
conduccion nerviosa con el equipo Neuromax de cuatro canales con protocolo para polineuropatia
(potencial de accion muscular nervioso, potencial de accion sensorial nervioso y onda F) para
obtener el diagnostico electrofisioldgico de neuropatia, tipo, localizacién y distribucion.
Andlisis estadistico: Se realizé estadistica descriptiva para todas las variables y comparacion de
medias con ANOVA de un Factor entre los resultados de los cuestionarios y la severidad de la
neuropatia.
Resultados: Se Incluyeron 110 pacientes con el diagnéstico de gota con un promedio de edad de
50.36+11.2 de los cuales su mayoria fueron del sexo masculino (109 [99.09%]). Los resultados
5



positivos para neuropatia por cuestionarios fueron los siguientes: DN4, 34 (30.9%) por LANSS y 44
(40.0%) por MNSI. Por velocidades de neuroconduccion se encontraron algin tipo de neuropatia
en 68 de los 110 pacientes (61.8%) y s6lo 42 fueron normales (38.2%). De éstas por distribucién
topogréfica los resultados fueron: 38 (55.8%) fueron mononeuropatias, 3 de los pacientes (19.1%)
presentaron mononeuropatias multiples y 17 (25.0%) presentaron polineuropatias. Se realizo
ANOVA de un factor para comparar los resultados de los cuestionarios entres los diferentes tipos

de neuropatia sin encontrar diferencia estadisticamente significativa.

Discusién: La neuropatia periférica en pacientes con gota es una entidad pobremente descrita y
tipificada. En el presente estudio corroboramos la presencia de mononeuropatias aisladas hasta en
el 55.8% siendo la mas frecuente la mononeuropatia del nervio Mediano a nivel del tinel del carpo.
Se incluyeron 110 pacientes logrando identificar 30 casos de tunel del carpo correspondiente al
27.2% sin embargo es necesario corroborar la presencia del tofo para atribuir la afeccién del nervio
mediano a un fendmeno compresivo. Asi mismo se reportaron mononeuropatias en miembros
inferiores (tibial y peroneo) asociado a tofos palpables durante la exploracién fisica que no
corresponden a una neuropatia sistémica (polineuropatia o mononeuropatia mdultiple) y que
tampoco son atribuibles directamente a compresién por el tofo, sin embargo es un tipo de
neuropatia que debe estudiarse y determinar su etiologia, realizando estudios complementarios
para descartar otras causas de enfermedad del nervio periférico no relacionadas con la gota. Una
de las limitaciones de este proyecto es que la gravedad clinica de la enfermedad en éstos
pacientes podria reflejar una prevalencia de neuropatia incrementada en comparacion con la
poblacién general o con otras instituciones y otra limitante es la falta de estudios de imagen para
realizar correlaciones y corroborar la presencia de tofos en las estructuras nerviosas causantes de
neuropatias.

Aun falta corroborar una variedad de factores de riesgo para determinar el papel que juegan éstos

en el dafio al nervio periférico en pacientes con gota.

Conclusioén: La neuropatia periférica en gota es una de las entidades clinicas pocos descritas, en
la actualidad la literatura sélo reporta neuropatias por atrapamiento. Los pacientes con gota
presentan neuropatias diseminadas que no se buscan de forma intencionada y que no estan
necesariamente relacionadas con la presencia de tofos, por lo que es importante extender el

protocolo de estudio en pacientes con sintomatologia de nervio periférico.

Palabras clave:
Gota, Neuropatia, Polineuropatia, Mononeuropatia multiple, Mononeuropatia, Axonal,

Desmielinizante, Neuropraxia, Axonotmesis



MARCO TEORICO
e DEFINICION

La gota es una de las artritis inflamatorias mas comunes, causadas por la hiperuricemia®, es una
reaccion inflamatoria y un trastorno del metabolismo de las purinas que resulta de la deposicion de
cristales de urato monosédico® en y alrededor de las articulaciones causada por hiperuricemia de
larga evolucién?” 3.

La primera descripcién mas exacta de un ataque agudo de gota fue hecha por Sydenham, un médico
Inglés, al escribir sobre si mismo en 1683. Los cristales de tofos se describieron por primera vez
durante los siglos 18 y 19, y, a mediados del siglo 20 se report6 el papel de la produccion excesiva y
alterada del urato en la patogénesis de la hiperuricemia.’

Es la artritis inflamatoria mas comdn en los hombres y después de la menopausia es una causa
comun de artritis inflamatoria en las mujeres 2.

Se asocia con una serie de importantes comorbilidades incluyendo la enfermedad renal crénica,
obesidad, diabetes y la enfermedad cardiovascular.?

La gota secundaria se produce en sujetos de edad avanzada y es causada por condiciones
adquiridas tales como trastornos mieloproliferativos, trastornos linfoproliferativos, farmacos
citotéxicos, la ingestion de fructosa y el sindrome metabdlico que afectan ya sea el volumen de

produccion de los acidos nucleicos o la excrecion renal de acido Urico.

e EPIDEMIOLOGIA
Los datos muestran un aumento en la prevalencia de la gota que es potencialmente atribuible a los
cambios en la dieta, el estilo de vida, la mejora en la atencién médica, el aumento de la longevidad,
las comorbilidades coexistentes, y las causas iatrogénicas como el uso de diuréticos 3y4
Con datos de 2007 a 2008, aproximadamente 8,3 millones de adultos en Estados Unidos se vieron
afectados por la gota, lo que refleja un aumento del 1,2% en la prevalencia de los datos de
aproximadamente 20 afios antes. *
En comparacién con la raza blanca; los afroamericanos tienen un riesgo 2 veces mayor, con una tasa
respectiva de incidencia de 3,11 y 1,82 por 1.000 personas-afio, que fue parcialmente atribuida a una
mayor incidencia de hipertensién en afroamericanos !
En México se reporta una prevalencia de 0.4-0.7% °
La prevalencia de la gota es mucho mayor en los hombres que en las mujeres y aumenta con la
edad®
Los pacientes con gota tienen un mayor riesgo de muerte, principalmente a causa de la enfermedad
coronaria, tanto como factor de riesgo independiente y por su fuerte asociacion con enfermedades

metabdlicas, tales como la obesidad, la hipertension, la resistencia a la insulina y la hiperlipidemia *°



e FISIOPATOLOGIA
La elevacion de los niveles de acido arico en suero o hiperuricemia, es un requisito esencial para el
desarrollo de la gota.®
El mecanismo habitual de la hiperuricemia en pacientes con gota primaria se refiere
predominantemente a la ineficiencia relativa de la excrecion en lugar de la sobre-produccion. Se
estima que aproximadamente el 30% de &cido Urico del organismo se excreta en el intestino por
mecanismos mal definidos, y se descompone por las bacterias del colon (que poseen uricasa) en
alantoina; a nivel renal mas del 70% de urato se excreta a través del ttbulo proximal. *¥®
El acido arico es el metabolito final del metabolismo de las purinas endégeno y dietético. Es un acido
débil y en el compartimento extracelular, 98% de acido Urico esta en la forma ionizada de urato.
Debido a la alta concentracién de sodio en el compartimiento extracelular, el urato esti presente
como urato monosédico, con un bajo limite de solubilidad de aproximadamente 380 mmol / L.
Cuando las concentraciones de urato exceden 380 mmol / L, el riesgo de la formacion de cristales de
urato monosodico y su precipitacién aumenta. 3
El urato se produce principalmente en el higado y en menor medida en el intestino delgado. Un tercio
del urato se excreta a través del tracto gastrointestinal, y las dos terceras partes a través de los
rifiones, aunque el 90% de urato filtrado por los rifiones se reabsorbe’ proceso mediado por
transportadores de aniones especificos, incluyendo URAT1 (SLC22A12), localizados en la parte
apical de las células tubulares proximales renales siendo éstos determinantes para su reabsorcion. *
Mecanismos renales son responsables de la hiperuricemia en aproximadamente 90% de los
individuos, debido a que la excrecién renal del acido Urico es el principal mecanismo que subyace en
el aumento del pool de urato.’
En los tejidos, la formacién de cristales de urato monosédico depende de varios factores, en
particular la concentracion local del urato. La solubilidad del urato en los fluidos de las articulaciones
depende del estado de hidratacion articular, la temperatura, el pH, la concentracién de cationes, y la
presencia de proteinas de la matriz extracelular tales como proteoglicanos, coldgeno y sulfato de
condroitina. 3
Los cristales de urato monosddico son estimulos pro-inflamatorios que pueden iniciar, ampliar y
mantener una intensa respuesta inflamatoria ® libera depésitos preformados en las articulaciones
que pueden ser fagocitadas por monocitos como particulas y libera mediadores proinflamatorios
como la interleucina 13, factor de necrosis tumoral a y la interleucina 8.
Los resultados de estudios in vivo han confirmado que la interleucina 1B es un mediador fundamental
de la inflamacion en la gota aguda y una diana clave para la terapéutica3
Los niveles elevados de insulina son conocidos por reducir la excrecién renal de urato; este efecto es
mas pronunciado en las mujeres que en los hombres y es probablemente mediado por las hormonas
sexuales’; asi mismo la ingestién de etanol aumenta los niveles séricos de lactato, que inhiben la
excrecion de acido drico en el tabulo renal; sin embargo, esto no ha sido confirmado.
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e FACTORES DE RIESGO
La hiperuricemia, definida como niveles de urato> 6,8 mg / dl o > 0,36 mmol / L™, se considera el
factor de riesgo mas importante para el desarrollo de la gota °. Sin embargo, no todos los pacientes
con hiperuricemia desarrollan gota, de hecho, hasta el 42% de los pacientes puede presentar niveles
normales de &cido Urico en suero en los brotes agudosll. Existen factores de riesgo no modificables,
como el género, la edad y la raza o el origen étnico, que han estado bajo investigacién por posibles
funciones en el desarrollo de gota.' Dentro de los factores demograficos como el género; en la
poblacién menor de 65 afios de edad, los hombres tienen 4 veces mayor riesgo de padecer de gota
que las mujeres; sin embargo, esta relacién hombre-muijer se reduce a 3:1 a mas de 65 afios."
La edad media de aparicion de gota es de aproximadamente 10 afios mas tarde en las mujeres que
en los hombres; este retraso se ha atribuido a que los estrdgenos mejoran la excrecion renal de
urato tubular que conduce a la reduccién del riesgo de hiperuricemia y de gota en las mujeres
premenopausicas.’
El aumento de la edad esta fuertemente asociado con un mayor riesgo de hiperuricemia y gota. La
evidencia del estudio de Framingham demuestra el incremento de riesgo de gota incidente con la
edad, la obesidad, el alcohol, el uso de diuréticos, y la hipertension. !
Ademas de estos factores de riesgo no modificables, los factores modificables o de estilo de vida
juegan un papel significativo en la aparicién del riesgo de gotal.
Los alimentos ricos en purinas, incluyendo carnes, mariscos, algunas verduras y proteinas de origen
animal, han sido teorizados para que conduzcan gota, porque el 4cido Urico es el producto final de la
degradacion de las purinas.’ Una porcién diaria adicional de carne y semanal de mariscos aumenta
21% y 7% el riesgo de incidencia de gota respectivamente. La fructosa es el carbohidrato Unico
conocido para aumentar los niveles de acido Urico, que se cree secundaria a la degradacién de ATP.
En estudios iniciales sobre estos edulcorantes se encontraron elevados niveles de acido Urico y de
lactato en plasma probablemente impulsados ya sea por degradacion de nucleétidos de purina o
sintesis de novo de purina.'
Un namero de productos alimenticios también han mostrado tener un efecto protector en los estudios
epidemiolégicos incluyendo algunos productos lacteos, café y las cerezas. 2
Investigadores concluyen que los niveles de &cido Urico se deban probablemente a causas
multifactoriales con la contribucion de varios factores genéticos y ambientales.”
Al igual que los factores dietéticos, una asociacion entre la gota y el consumo excesivo de alcohol a
largo plazo ha sido reconocido®. Con el consumo de alcohol se ha demostrado que los niveles de
acido urico en suero aumentan significativamente con una mayor ingesta de cerveza y de licor. En un
estudio prospectivo de cohortes de hombres se encontré que 2 o mas cervezas por dia aumenta el
riesgo de gota por 2,5, con un riesgo relativo multivariado de 1.
Se han propuesto varios mecanismos por los que el alcohol predispone a hiperuricemia, incluyendo
la reduccién de la excrecién renal de urato través de acidosis lactica, el aumento de la produccién de
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urato via inducida por etanol, la degradacidon acelerada de los nucleétidos de purina o el alto
contenido de purinas en el sustrato de la cerveza °.

El uso de diuréticos es un factor de riesgo importante para el desarrollo de gota, pero esta relaciéon es
potencialmente confundida por la indicacion de tratamiento con diuréticos, en: hipertension,
enfermedad renal e insuficiencia cardiaca, que también puede predisponer a la gota. La
hiperuricemia inducida por el diurético se produce a través de la inhibicion de la excrecion de urato
renal por su baja afinidad urato al transportador de aniones organicos 4 (OAT4) 8

Sin embargo, existe poca evidencia de que el cambio de estos factores de riesgo mejore la gota a

nivel individual.?

e CUADRO CLINICO

La historia natural de la gota articular normalmente se compone de tres periodos: Hiperuricemia
asintomética, episodios de ataques agudos de gota con intervalos asintomaticos, y la artritis gotosa
crénica ®

El primer ataque de artritis gotosa aguda comienza mas a menudo con una articulacion afectada en
los miembros inferiores, y aunque no universalmente, se produce en la primera articulacion
metatarsofalangica (MTF) conocida como "podagra2 y3 Aungque no se sabe por qué la gota
demuestra un patrén tan caracteristico, la primera articulacién MTF es también una articulacion diana
para la osteoartrosis y se ha postulado que los cristales de urato monosédico se pueden depositar
mas facilmente en el cartilago artrésico 8 La Osteoartrosis parece predisponer a la deposicion de
cristales de urato local, pero no es un factor de riesgo para el desarrollo de la gota per se 8

La caracteristica de ataques es un inicio rapido (més de 12-24 h) del dolor agudo, que puede estar
asociado con eritema, calor, hinchazén y con aumento de la sensibilidad, asi como disminucién de la

amplitud de movimiento en la articulacién afectada ¥ *

, por lo general durante un periodo de 7 a 10
dias, con periodos asintomaticos entre los ataques. *°

Solo un episodio ocurre en algunos pacientes, pero los pacientes a menudo tienen un segundo
ataque dentro de los 6 meses a 2 afios, estos ataques duran mas tiempo y afectan a varias
articulaciones, especialmente los brazos y las manos.®

Cuando los ataques agudos de gota no se tratan, puede conducir a la transicién de la segunda fase
que se manifiesta como la gota crénica tofacea, que a menudo implica ataques poliarticulares,
sintomas entre los ataques, y la deposicion de cristales llamados "tofos" en los tejidos blandos o
articulaciones.™®

La artritis gotosa clinica esta fuertemente relacionada con el nivel de urato en suero, sin embargo,

debe tenerse en cuenta que sélo una minoria de los pacientes con hiperuricemia desarrollan gota.’
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e DIAGNOSTICO
La forma de diagnosticar la gota es mediante la practica de una artrocentesis y la visualizacion de los
cristales de urato en el microscopio 6ptico de luz polarizada. Los cristales tienen forma de aguja y
pueden ser intra o extracelulares. %
El liquido sinovial es inflamatorio con predominio de polimorfonucleares.
Aunque la hiperuricemia es una de las caracteristicas de la enfermedad, hasta el 30% de los
pacientes pueden tener niveles de acido Urico normales durante el ataque agudo. Ante la sospecha
de la enfermedad y una determinaciéon de acido urico normal debe repetirse la prueba en las
siguientes semanas *’
Las radiografias en la crisis aguda no aportan mucha informacion, ya que en ellas sélo se observan
signos de aumento de partes blandas. Si el paciente padece ataques recurrentes se podran
8

encontrar erosiones 6seas en forma de “mordedura de rata” y tofos, que suelen estar calcificados?

generalmente en las radiografias de los pies en proyecciones dorso-plantar y oblicuas.

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DE LA ARTRITIS GOTOSA AGUDA, ACR *°
A. La presencia de cristales de urato caracteristicos en el liquido articular o bien
B. Un tofo cuyo contenido en cristales de urato esté comprobado por medios quimicos o microscopia
de luz polarizada o bien,
C. La presencia de 6 de los siguientes doce fendmenos clinicos, de laboratorio o radiolégicos que se
enlistan a continuacion:
1. Mas de un ataque de artritis aguda
. Desarrollo maximo del brote inflamatorio en el curso de un dia
. Ataque monoatrticular

. Franco enrojecimiento del area articular

2
3
4
5. Localizacién en 12 metatarsofalangica
6. Afeccion unilateral de la 12 metatarsofalangica

7. Afeccion unilateral del tarso

8. Tofo: Sospecha o comprobacion

9. Hiperuricemia

10. En el estudio radioldgico: Inflamacion asimétrica dentro de una articulacion.
11. En el estudio radioldgico: Quistes subcorticales sin erosiones éseas

12. Cultivo negativo del liquido articular obtenido durante un ataque agudo.

e TRATAMIENTO
Aunque el dolor es el sintoma principal, el tratamiento eficaz de la artritis gotosa aguda debe

centrarse tanto en el dolor y la inflamacién subyacente *
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El tratamiento de la gota cae en dos categorias principales: alivio sintomatico durante un episodio
agudo de gota y terapia de reduccion de urato para la prevencion a largo plazo de otros ataques *
Debido a la intensidad de la reaccién inflamatoria que caracteriza el ataque agudo, la colchicina y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), se aconsejan como el tratamiento de primera linea. Los
corticosteroides intraarticulares son una opcién en el caso de que 1 o 2 articulaciones grandes estén
involucradas 2”’

El Colegio Americano de Reumatologia y la Sociedad Britanica de Reumatologia recomiendan iniciar
el tratamiento lo mas pronto a la aparicion de un ataque con la suposicién de que el tratamiento mas
temprano conducira a mejores resultados. *

En el caso de la terapia de reduccion de uratos, el pilar de la terapia ha sido el alopurinol. Este,
inhibe la xantina oxidasa, suprimiendo asi la produccién de &cido Urico . El objetivo de la terapia de
reduccién de urato es reducir los niveles de urato por debajo del punto en el que la formacién de
cristales pudiera ocurrir y mantenerlos a un nivel bajo que fomente la disolucién de la saturacion del
cristal. ’

Una nueva opcién terapéutica para los ataques de gota aguda son los inhibidores de la interleuquina-
1 (IL-1) que se puede utilizar para tratar los brotes agudos. Todas las drogas disponibles anti-IL-1
(anakinra, canakinumab vy rilonacept) han sido estudiadas en pacientes con gota.7 Su limitacion
principal en su uso es que son mas costosos que las terapias tradicionales y tiene un mayor riesgo
de predisponer a infecciones % sin embargo, es eficaz para los sujetos con contraindicaciones a las
terapias tradicionales *

Las dltimas guias de la American College of Rheumatology (ACR) recomiendan comenzar el
tratamiento dentro de las 24 horas de la aparicibn de un brote, y muy importante, la terapia de
descenso de urato no deben ser detenidos durante una crisis gotosa aguda 2

Todos los tratamientos parecen ser eficaces en el control o disminuir un ataque de gota aguda. Sin
embargo, la eleccién de tratamiento depende de mudltiples factores, tales como las comorbilidades
que un paciente puede tener, su respuesta a los tratamientos anteriores, y el costo asociado con

estas terapias. *
NEUROPATIA

La neuropatia periférica en términos generales se refiere a un desorden del sistema nervioso
periférico. ** Las manifestaciones de la neuropatia periférica varian ampliamente, sus
caracteristicas combinan una variedad de alteraciones como son: sensibilidad, dolor, debilidad

muscular o atrofia y sintomas autonémicos 13,

Los pacientes con historia y exploracion clinica sugestiva de neuropatia periférica deben ser

confirmados mediante estudios de electrodiagnéstico, los cuales son sensibles y especificos. **
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Los estudios de electrodiagnéstico juegan un papel relevante en la evaluacién de los pacientes con
algun padecimiento neuromuscular. En la practica, estos estudios son una extension de la
evaluacion clinica y se deben considerar como tal.**

Los estudios de neuroconduccién son frecuentemente usados para diagnosticar desérdenes del
sistema nervioso periférico. Las lesiones neuropaticas resultan de la pérdida o disfuncion de las
fibras del nervio periférico y/o sus células nerviosas primarias. 14

Las lesiones del nervio periférico afectan principalmente el axén, ocasionando un perdida axonal, o
de la mielina resultando en una desmielinizacién. *?

Los detalles mas importantes para determinar el tipo de neuropatia periférica son: distribucion, el
tipo (desmielinizante versus caracteristicas axonales), y la duracién. A través de la combinacién de
hallazgos clinicos, pruebas de electrodiagnéstico e informacion de laboratorio, la mayoria de las
neuropatias individuales pueden ser clasificadas por el subtipo y la etiologia. 12

Los estudios de electrodiagnostico nos ayudan a definir y clasificar si la distribucidon pertenece a
una mononeuropatia, mononeuropatia multiple, plexopatia o polineuropatia, ademas de diferenciar

si se trata de una fisiopatologia desmielinizante o tipo axonal. 12

Por su distribucién se clasifican en:

MONONEUROPATIAS. Implica una lesion focal de un nervio periférico Unico. Las causas mas
comunes son el trauma, focal compresién, y atrapamiento. Las mononueropatias mas comunes es
el atrapamiento del nervio mediano en el tinel carpiano o la neuropatia del nervio cubital en o
cerca del codo. Un estudio de electrodiagnéstico sirve para localizar el sitio de la lesiéon y
determinar su gravedad. *?

MONONEUROPATIA MULTIPLE. Describe la participacion de mdultiples nervios periféricos no
contiguos o bien simultdneamente o en serie. El patrén de participaciéon es al azar, multifocal y con
evolucién rapida. La evaluacién de los pacientes con mononeuropatia mdultiple es un asunto

urgente ya que muchos de ellos presentan una vasculitis. 12

POLINEUROPATIA. En electrodiagnostico significa simetria aunque etioldgicamente signifique
muchos. Es la disfuncién o enfermedad de muchos o todos los nervios periféricos **. La mayoria de
los pacientes con polineuropatia primero presentan una combinacion de sintomas sensoriales y
motores y signos clinicos en pies y piernas, con desarrollo posterior proximal hacia brazos y

manos.

Las caracteristicas mas importantes son la duracion y el curso clinico de la neuropatia, las

polineuropatias agudas, menos frecuentes, evolucionan a lo largo de varios dias o pocas semanas,

12y14

como el sindrome de Guillain Barré , Y las polineuropatias son crénicas que se desarrollan en

2, 14

varios meses o afios; evolucionan lentamente, de forma simétrica y centripeta 1214 gste patrén
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esta asociado a diferentes enfermedades sistémicas adquiridas, trastornos metabdlicos (diabetes

mellitus) y toxinas exdgenas 12

Los signos clinicos de la polineuropatia crénica son la pérdida sensorial de distribucién en guante y

calcetin, atrofia muscular distal y ausencia de reflejos tendinosos.
Por el tipo de lesidn se clasifican en:

NEUROPRAXIA: es una lesion comparativamente leve con déficit motor y sensitivo pero sin
ninguna evidencia de degeneracion Walleriana. El nervio conduce normalmente con la
estimulacion distal. La desmielinizacion focal y/o la isquemia se cree son las etiologias del bloqueo
de la conduccion. La recuperacion sera completa y puede ocurrir dentro de horas, de dias, de
semanas, o hasta algunos meses.

AXONOTMESIS: Se ve normalmente en lesiones por golpes o contusién, por estiramiento del
nervio o lesiones de la percusién. Los axones y su vaina de mielina se rompen, pero el tejido
circundante (es decir, los tubos de Schwann, el endoneurium y el perineurium) permanecen
parcialmente o completamente intactos. Aparece la degeneracién Walleriana, pero solamente un
nuevo crecimiento subsecuente del axén puede proceder a lo largo de los tubos endoneurales
intactos.

NEUROTMESIS: Describe un nervio que ha sido totalmente separado o que presenta una
desorganizacion tan marcada por el tejido cicatricial que imposibilita el crecimiento del axén, como
en lesiones cortantes, algunas lesiones por traccion y percusién. El prondstico para la recuperacion
espontanea es extremadamente pobre sin la intervencién quirdrgica.*”

DANO DESMIELINIZANTE: Se caracteriza por la reduccion en la velocidad de conduccién por
debajo de aproximadamente 80% del limite inferior de lo normal, presencia de bloqueo de
conduccién con reduccion entre 20-50% en la amplitud proximal, dispersién temporal con més de
un 15% en la duracién del potencial, incremento por encima del 130% del limite superior normal en
las latencias motoras distales y del 125% en la latencia de la onda F.%

BLOQUEO EN LA CONDUCCION: En neuropatias desmielinizantes adquiridas adoptan
distribucién focal y multifocal, con signos de desmielinizacién variables entre los nervios y a lo largo
de un mismo nervio. La Academia Americana de Neurologia establece como bloqueo de
conduccion una caida de mas del 20% en la relacién amplitud distal/proximal en uno 0 méas nervios
excluyendo al tibial, con incrementos menores al 15% en la duracién del potencial. **

DISPERSION TEMPORAL DEL POTENCIAL: La Academia Americana de Neurologia
establece como criterio de dispersion temporal del potencial, un incremento de mas del 15% en la
duracion del potencial de accién motor compuesto entre las respuestas proximal y distal, con una

reduccién de mas del 20% en la amplitud del potencial entre dichas respuestas.
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DANO AXONAL: La pérdida axonal constituye un mecanismo importante que involucra neuropatias
adquiridas y hereditarias. Los hallazgos en las neuroconducciones de las neuropatias por pérdida
axonal son reduccion en la amplitud del potencial de accién muscular compuesto o del potencial de
accion sensorial con latencias distales y velocidades de conducciéon normales (las velocidades de
conduccion no se reducen mas del 75% por debajo del limite inferior normal y las latencias distales
no se incrementan mas del 130% por encima del limite superior normal.) Una reduccion del
potencial de accién sensorial constituye un marcador sensible de dicho compromiso. Las

neuropatias desmielinizantes pueden producir en forma secundaria lesién axonal. *°

INFORMACION SOBRE LOS CUESTIONARIOS

Se han elaborado diferentes cuestionarios para identificar sintomas tempranos de neuropatia. Las
ventajas de estos instrumentos de estudio son: menor costo, no son molestos, disminuyen el
numero de exploraciones clinicas y pueden aplicarse en distintas etapas de la enfermedad. La
realizacion de cuestionarios suele incrementar la capacidad de deteccion de cuadros clinicos leves
0 incipientes y puede ser un elemento para seleccionar un subgrupo en quienes la realizacion del

estudio neurofisioldgico tenga un fundamento de mayor solidez.

El cuestionario DN4 fue originalmente desarrollado y validado en francés . Se trata de un
cuestionario que aplica el médico de forma directa. Consta de 10 preguntas: Siete relacionados
con la calidad del dolor (es decir, los descriptores sensoriales del dolor) que se obtienen al
interrogar al paciente, y 3 preguntas que obtienen mediante la exploracion fisica para buscar
hipoestesia o alodinia. El cuestionario DN4 tiene buena sensibilidad (83%) y especificidad (90%)
para la identificacion de dolor crénico asociado a una lesion en el sistema nervioso ya sea central o

periférico. Ya fue traducido y validado al espafiol. *°

Otro cuestionario ampliamente utilizado para neuropatia periférica en Diabetes Mellitus es el
cuestionario de Michigan (The Michigan Neuropathy Screening Instrument MNSI por sus siglas en

17

ingles) el cual consta de 15 reactivos y ya fue traducido al espafiol *', sin embargo no se ha

aplicado en pacientes con gota.

La escala del dolor para la evaluaciéon de los sintomas neuropaticos de Leeds (LANSS) se basa en
un analisis de la descripcion sensorial y la exploracion de la disfuncion sensorial en la cabecera del
paciente. El estudio tenia como finalidad el desarrollo de una herramienta diagnéstica que pudiera
incorporarse facilmente al contexto clinico. Consta de 2 segmentos, el primero tiene que ver con la
sintomatologia del dolor y cuenta con 5 preguntas; el segundo segmento corresponde a la
exploracion fisica y cuenta con 2 preguntas sobre alodinia y percepcion del pinchazo. Este

cuestionario también ya fue validado en espafiol. *®
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NEUROPATIA EN PACIENTES CON GOTA.

Las lesiones del nervio periférico descritas en pacientes con gota son de tipo compresivo por la
presencia de tofos en manos, por lo que la escasa literatura que aborda este tema se enfoca a
compresién del nervio mediano en el tlnel del carpo y compresion del nervio ulnar en el canal de

19-24

Guyon como resultado del depésito de cristales . Sin embargo se desconoce la forma en la que

la gota afecta al resto de nervios terminales de las cuatro extremidades (Radial, Tibial y Peroneo).

En un trabajo previo reportamos que los pacientes con gota presentan alteraciones neurolégicas
no descritas con anterioridad. Se observaron lesiones del nervio mediano, ulnar y radial de forma
mas frecuente que en otras enfermedades reumaticas (Esclerosis Sistémica, Artritis reumatoide y
Osteoartrosis). EI 100% los pacientes con gota (n=10) tenian lesion del nervio mediano a nivel del
tunel del carpo del lado derecho y 90% del lado izquierdo con latencias prolongadas del Potencial
de accién sensorial y 50% pacientes con alteraciones en el Potencial de accibn muscular
compuesto. Ademas 30% presentaron lesion del nervio ulnar con datos anormales en el potencial
de accion sensorial y 10% con alteraciones en el potencial de accién muscular compuesto. Es
importante recalcar que estos pacientes también presentaron alteraciones del nervio radial (60%
para el lado derecho y 40% para el lado izquierdo) en el potencial de accibn muscular compuesto.
Esto nos hace pensar que las alteraciones del nervio periférico en los pacientes con gota es mas
frecuente de lo que se ha descrito en la literatura pero no se diagnostican de forma frecuente ni se
buscan de forma intencionada. *°

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La gota es una enfermedad metabdlica que se presenta de forma mas frecuente en hombres en la
etapa mas productiva de la vida, afecta aproximadamente a 0.4-0.7% de los hombres mexicanos
de 30-50 afios. Las alteraciones del nervio periférico en este grupo de pacientes no esta bien

tipificada.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la frecuencia, tipo y distribucién de neuropatia en pacientes con gota?

JUSTIFICACION
La gota es una enfermedad metabolica de alta prevalencia en hombres de edad productiva que
puede afectar el nervio periférico y a la fecha no se conoce la frecuencia, el tipo y la distribucién de

las alteraciones neuroldgicas en este grupo de pacientes.
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HIPOTESIS
1. En pacientes con gota se encuentran datos electrofisiol6gicos de neuropatia periférica
con mayor frecuencia que en poblacion general.

2. Ladistribucion de la neuropatia tienden a ser del tipo de la polineuropatia.

OBJETIVOS

Determinar la frecuencia de neuropatias en pacientes con gota.

2. Describir el tipo de neuropatia que presentan los pacientes con gota (axonal o
desmielinizante)

3. Describir la distribucion de las alteraciones del nervio periférico en pacientes con gota

(mononeuropatia, mononeuropatia multiple, polineuropatia y poliradiculopatia)

METODOLOGIA
Disefio del estudio: Observacional, transversal y prospectivo.

Muestra: Se seleccionaron 110 pacientes de la consulta de gota que aceptaron a participar y que
firmaron el consentimiento informado.

Se les aplicaron 3 cuestionarios de neuropatia (DN4, LANSS y Michigan).

Se les realiz6 estudio de conduccion nerviosa con el equipo Neuromax de cuatro canales con
protocolo para polineruropatia (potencial de accibn muscular nervioso, potencial de accion
sensorial nervioso y onda F) para obtener el diagnéstico electrofisiolégico de neuropatia, tipo,

localizacion y distribucion.

AMBITO GEOGRAFICO
Unidad de Medicina fisica y Rehabilitacién del Hospital General de México. Eje 2A Sur (Dr. Balmis)
148, Cuauhtémoc, Doctores, 06726 Ciudad de México, D.F.

CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION: Todos los pacientes con diagnostico de Gota* gue acudieron al
servicio de Reumatologia del Hospital General de México, que aceptaron participar en el estudio y

firmaron el consentimiento informado menores de 55 afios.

e Que supieran leer o que contaran con alguien que los asista para contestar los
cuestionarios de neuropatia.
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CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Pacientes con otra patologia metabdlica o traumatica que afecte el nervio periférico
(Diabetes Mellitus, Fx de miembro toracico o pélvico con lesién nerviosa concomitante).
2. Pacientes con neuropatias hereditarias (Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth,

Polineuropatia crénica desmialinizante)

TAMARNO DE LA MUESTRA

Tomando en cuenta que un alto porcentaje de pacientes con gota son alcohdlicos y al no contar
con estudios previos sobre prevalencia de neuropatia en pacientes con gota se hizo un célculo de
tamafio de muestra sospechando neuropatia alcohdlica con una prevalencia del 25% (26) con un
intervalo de confianza del 95% con la siguiente formula

2

_Z2Pq
=5
z=1,96 para el 95% de confianza

p= Frecuencia esperada del factor a estudiar (0.25%)
q=1-p

B= Precision o error admitido (0.05%)

n= 288 pacientes.

Sin embargo en otros estudios se estima una prevalencia del 2% de neuropatias en poblacion
general aun sin diagnéstico previo25 tomando este dato como referencia se hizo el siguiente

calculo del tamafio de muestra.

z=1,96 para el 95% de confianza

p= Frecuencia esperada del factor a estudiar (0.02%)
q=1-p

B= Precision o error admitido (0.05%)

n= 31 pacientes.
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Asi que tomando estos dos parametros como referencia se ha decidido una muestra por

conveniencia de 100 pacientes con gota que cumplan criterios.

Tabla 1. VARIABLES

Variable Tipo Escala

Variables electrofisiolégicas

Tipo de lesion Cualitativa nominal Desmilinizante

Degeneracion axonal

Distribucion de la | Cualitativa nominal Mononeuropatia
lesion e
Mononeuropatia multiple
Polineuropatia

Poliradiculopatia

Variables clinicas

Diagnostico de | Cualitativa dicotomica e Positivo para neuropatia
neuropatia por e Negativo para neuropatia.
cuestionario

Cuestionario de | Cuantitativa discontinua Numero de respuestas positivas en el
neuropatia. cuestionario de neuropatia
Edad Cuantitavia discontinua Numero de afios cumplidos el dia de la
inclusion
Genero Cualitativa dicotémica Femenino
Masculino
Escolaridad Cuantitativa discontinua Numero de afios completos cursados.

ANALISIS ESTADISTICO
PROCEDIMIENTO

A todos los pacientes con gota que cumplieron criterios, que firmaron el consentimiento informado

(Anexo 1) y aceptaron participar se les aplico el cuestionario de neuropatia creado para
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diagnosticar alteraciones en el nervio periférico (Anexo 2). Fueron valorados por el médico de

Rehabilitacién quien realizé estudio de neuroconduccién de las cuatro extremidades (Potencial de

accion muscular compuesto (PAMC) de los nervios Mediano, Ulnar, Peroneo y Tibial, Potencial de

accion sensorial (PAS) de los nervios Mediano, Ulnar y Sural, y Ondas F de Ulnar y Peroneo
bilaterales).

1. Se realizé estudio de neuroconduccion de las cuatro extremidades (PAMC, PAS, Onda F y

2.

Reflejo H) para determinar alteraciones axonales o desmielinizantes.
a. Dafo axonal:
i. Amplitud de PAS y PAMC disminuida o ausente.
ii. Velocidad de conduccién normal o ligeramente disminuida (nunca por
debajo de 70% del limite inferior normal).
b. Desmielinizacion:
i. Velocidad de conduccion disminuida o con bloqueo de conduccion.
ii. Dispersion temporal de la respuesta evocada.
iii. Amplitud de PASN y PAMC normal o ligeramente disminuida (nunca por
debajo de 80% del limite inferior normal).
iv. Latencias pico prolongadas para el PASN y latencias distales prolongadas
para PAMC
c. Cronodispersion, disminucion en la frecuencia de evocacién o ausencia de las
ondas F de Ulnar y Tibial.

d. Ausencia unilateral o diferencia interlado mayor a 1.2ms para el reflejo H
Se midieron a cada uno de los potenciales (sensorial y motor):

a. PAMC: Latencia distal/proximal, amplitud distal/proximal, duracién del potencial de
accion y velocidad de neuroconduccion.
b. PASN: Latencia pico y amplitud.

3. Las neuropatias periféricas fueron clasificadas en tres grandes grupos:

a. Mononeuropatias que comprometen solamente a un tronco nervioso;

b. Mononeuropatias multiples con compromiso sucesivo de varios troncos nerviosos.

c. Polineuropatias distales con compromiso difuso y simétrico de los cuatro
miembros.

d. Poliradiculoneuropatias se distinguen de las neuropatias distales por la presencia

de alteracion sensitiva o motora proximal y distal. ®
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ANALISIS DE LAS VARIABLES

Se realiz6 estadistica descriptiva para todas las variables y comparacion de medias con ANOVA de

un Factor entre los resultados de los cuestionarios y la severidad de la neuropatia.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

“FRECUENCIA, DISTRIBUCION Y CARACTERIZACION DE NEUROPATIAS PERIFERICAS EN
PACIENTES CON GOTA DEL SERVICIO DE REUMATOLOGIA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO: DIAGNOSTICO CLINICO Y NEUROFISIOLOGICO”

MESES 2015

ACTIVIDADES
ENERO | FEBRERO | MARZO | ABRIL MAYO JUNIO JULIO

PRESENTACION
DEL PROYECTO

BUSQUEDA DE
INFORMACION X X
(MARCO TEORICO)

RECOLECCION DE

LA MUESTRA X X X X X

ANALISIS DE LOS «
RESULTADOS

REDACCION DEL «

TRABAJO FINAL

ASPECTOS ETICOS

El estudio no conlleva riesgos de bioseguridad, se incluiran a los pacientes que acepten participar y
firmen una carta de consentimiento informado (anexo 2) la cual cumple con la declaracién de
Helsinki y la reglamentacién de investigacion en salud vigente en nuestro pais. Este estudio fue
sometido al comité de ética del hospital para su visto bueno, contando con clave de registro
DI/15/404/03/011.

RELEVANCIA Y ESPECTATIVAS
El presente proyecto forma parte de un trabajo de investigacion para Doctorado en Ciencias
Médicas obteniendo una tesis de grado, los trabajos de publicacién que surjan de los resultados

incluyen una tesis de especialidad de Rehabilitacion.
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RECURSOS DISPONIBLES
Personal médico, pacientes e instalaciones de los servicios de Reumatologia y Medicina Fisica y

Rehabilitacién del Hospital General de México.

RECURSOS SOLICITADOS
Fotocopias de cuestionarios para los pacientes, hojas de consentimiento informado, hojas de la
valoracion por Reumatologia, Rehabilitacion y de datos electrofisiolégicos. Cinta testigo y gel

conductor.

RESULTADOS
Se Incluyeron 110 pacientes con el diagnéstico de gota con un promedio de edad de 50.36+11.2

de los cuales su mayoria fueron del sexo masculino (109 [99.09%)]).

Neuropatia por cuestionarios.

De los 110 pacientes incluidos, 58 (52.7%) resultaron positivos para neuropatia por DN4, 34
(30.9%) por LANSS y 44 (40.0%) por MNSI. Los promedios del resultado en los cuestionarios fue la
siguiente: DN4= 4.38%£3.101, LANSS= 8.66+5.91 y MNSI= 5.97+3.99. Los cuestionarios
demostraron tener una buena correlacion entre ellos. (DN4/LANSS r=0.807 p=0.000, DN4/MNSI
r=0.878 p=0.000 y LANSS/MNSI r=0.795 p=0.000). (Fig. 1)

Neuropatia por estudio de neuroconduccién.

Se encontré algin tipo de neuropatia en 68 de los 110 pacientes (61.8%) y s6lo 42 fueron
normales (38.2%). La distribucion topografica de la neuropatia fue la siguiente: 38 (55.8%) fueron
mononeuropatias (Nervio afectado: Peroneo bilateral 5, Peroneo izquierdo 2, Mediano bilateral 20,
Mediano derecho 5, Mediano izquierdo 5, Ulnar sensorial 1, Tibial bilateral 1 y Tibial derecho 1).
Tipo de lesidn: 20 con axonotmesis y 18 con neuropraxia, 13 de los pacientes (19.1%) presentaron
mononeuropatias multiples (Tipo de fibra afectada: sensitivo-motora 10, motora 2 y sensorial 1.
Tipo de lesién: 12 degeneracion axonal y 1 desmielinizacién) y 17 (25.0%) presentaron
polineuropatias (Tipo de fibra afectada: sensitivo-motora 8, motora 7 y sensorial 2. Tipo de lesion:

degeneracion axonal 14 y desmielinizacion 3). (Tabla 1, Figuras 1, 2y 3)

Comparacion de los cuestionarios segun severidad de la neuropatia.
Se realizo ANOVA de un factor para comparar los resultados de los cuestionarios entres los

diferentes tipos de neuropatia sin encontrar diferencia estadisticamente significativa. (Tabla 2)
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Tipo de neuropatia N =110 %

Mononeuropatia 38 34.6
Mononeuropatia Multiple 13 11.8
Polineuropatia 17 15.5
Normal 42 38.1

Tabla 1. Tipo de neuropatia.

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0%

“ NEGATIVO

® POSITIVO

DN4 LANSS MNSI VNC

Fig 1. Frecuencia de neuropatia por cuestionarios y estudio de neuroconduccién (VNC)
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MNM % Deg. Axonal
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. Neuropraxia
Mononeuropatia p
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Fig 1. Distribucion topografica y tipo de lesién de las neuropatias.
(PNP= Polineuropatia, MNM= Mononeuropatia Mdltiple)

12

= Sensorial

% Motora

B Sensorial-Motora

MNM PNP

Fig 2. Tipo de fibra afectada en Mononeuropatias multiples (MNM) y Polineuropatias (PNP).
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Fig 3. Mononeuropatia: Nervios afectados.

Mononeuropatia Mononeuropatia Mdltiple Polineuropatia
DN4 4.08 (+3.08) 5.38 (+3.09) 5.41(+3.41) 0.241
LANSS 8.16 (+6.24) 10.8 (+5.22) 10.8 (+7.37) 0.228
MNSI 6.00 (£3.89) 6.69 (+4.04) 7.47 (+4.51) 0.463

Tabla 3. ANOVA de un factor para la comparacion de los resultados de los cuestionarios segun severidad de
la neuropatia. (Se muestran las medias y entre paréntesis las desviaciones estandar)

DISCUSION

La neuropatia periférica en pacientes con gota es una entidad pobremente descrita y tipificada; en
la mayoria de los estudios las neuropatia reportadas son mononeuropatias compresivas por la
presencia de tofos, de predominio en miembros toracicos (Ulnar en el canal de Guyon y canal

cubital, asi como afeccién del Mediano en el tanel del carpo).

En el presente estudio corroboramos la presencia de mononeuropatias aisladas hasta en el 55.8%
de los pacientes siendo la méas frecuente la mononeuropatia del nervio Mediano a nivel del tanel

del carpo; este hallazgo ha sido reportado ya por otros autores, Phalen y cols.** reportaron casos
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de gota en pacientes con sindrome de tunel del carpo, no relacionados a la acumulacién de
cristales de urato monosddico en el nervio per se, sino por la acumulacidon de cristales en

estructuras circundantes (tendones, ligamentos, articulaciones y huesos).

En otro estudio, Chen y cols.*® realizaron estudios de imagen (Resonancia Magnética y
Tomografia) a pacientes con gota y tunel del carpo (20 pacientes) encontrando tofos en el suelo
del tanel carpiano, huesos del carpo, articulaciones radiocarpianas y vainas tendinosas, asociando
la neuropatia del nervio mediano directamente con un efecto compresivo y no con la infiltracién del

nervio por cristales.

Con una poblacion mas extensa, Rich JT y cols. reconocieron de 2649 pacientes con sindrome de
tunel del carpo que 13 pacientes (15 manos) presentaban neuropatia del nervio mediano asociada

a la presencia de tofos lo que representa un 0.6% de incidencia 3

Patil VS. y Chopra A. %" en un estudio retrospectivo de 25 afios detectaron solamente 3 casos de
tunel del carpo asociados a la presencia de gota, similar al estudio de Kang HJ y cols.® donde se
incluyeron 12 pacientes sometidos a tratamiento por sindrome de tlnel del carpo, encontrando que

solamente 1 de ellos la compresion del nervio mediano se asociaba a la presencia de gota.

En el presente estudio, donde incluimos 110 pacientes, logramos identificar 30 casos de tunel del
carpo que corresponde al 27.2% de la muestra, con afeccion bilateral en 20 de los pacientes, sin
embargo, como lo comentamos anterioremente, es necesario corroborar la presencia del tofo para
atribuir la afeccion del nervio mediano a un fenomeno compresivo.

Al realizar la valoracion y andlisis del nervio mediano encontramos diferentes tipos de lesiones
desde la neuropraxia hasta la axonotmesis severa con afeccion de ramas sensoriales y motoras,
sin embargo no es posible determinar si estas alteraciones del nervio mediano se deben
directamente a la presencia de tofos, ya que no solicitamos estudios de imagen que corroboren el
fenémeno compresivo por no ser un objetivo directo de este proyecto de investigacion.

Es importante hacer notar que la literatura no reporta fendbmenos compresivos en miembros
inferiores en pacientes con gota, a pesar de ello nosotros identificamos alteraciones del nervio
peroneo (bilateral 5 pacientes, peroneo izquierdo 2 pacientes) y nervio tibial (bilateral 1 paciente y
derecho 1 paciente) asociado a tofos palpables durante la exploracién fisica que no corresponden
a una neuropatia sistémica (polineuropatia o mononeuropatia multiple) pero que tampoco
podemos atribuir directamente a compresion por el tofo, sin embargo es un tipo de neuropatia que

debe estudiarse y determinar su etiologia.

Un hallazgo importante en este estudio es haber identificado a pacientes con afeccion sistémica

del nervio periférico encontrando mononeuropatias multiples en 13 pacientes (11.8%) vy
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polineuropatias en 17 (15.5%) sin contar con antecedentes de otras enfermedades metabdlicas
(diabetes mellitus, hiperuricemia) que pudieran afectar el nervio periférico, por lo que es importante
realizar a este grupo de pacientes estudios complementarios para descartar otras causas de
enfermedad del nervio periférico no relacionadas con la gota.

Es pertinente mencionar que las alteraciones encontradas en el nervio periférico son semejantes a
las observadas en otras neuropatias metabdlicas con mayor afeccion del ax6n (14 con
degeneracion axonal en las polineuropatias y 12 en las mononeuropatias multiples) como ocurre
en la diabetes mellitus, donde la alteracién la degeneracién axonal es la mas frecuente.®

Ahora bien, a pesar de que el estudio de neuroconduccidn sigue siendo el estandar de oro para el
diagndstico de neuropatia, los cuestionarios son una buena herramienta de tamizaje. Con este
método logramos identificar el 52% (36/68) de las neuropatias por DN4, 41.1% (28/68) con MNSI y
36% (25/68) con LANSS lo que demuestra su capacidad para discriminar pacientes con

alteraciones del nervio periférico con sintomatologl'a.15

Una ventaja del presente estudio es que los pacientes incluidos en el mismo pertenecen a la
cohorte de gota de este hospital lo que nos permitird a futuro analizar los diferentes factores de
riesgo que pudieran llevar a las alteraciones del nervio periférico. Sin embargo las limitaciones que
son pertinentes mencionar, son:

1. La gravedad de la enfermedad en los pacientes que acuden a este hospital y que podria
reflejar una prevalencia de neuropatia incrementada en comparacion con la poblacién
general o con otras instituciones.

2. La falta de estudios de imagen para corroborar la presencia de neuropatia compresiva por
tofos en todas las mononeuropatias reportadas.

Falta hacer una correlacion entre los factores de riesgo (clinicos, laboratoriales, imagen, exposicién
a téxicos y antecedentes personales) y la presencia de neuropatia sistémica (MNPM y PNP) para

determinar el papel que juegan estos en el dafo al nervio periférico en pacientes con gota.

CONCLUSION

La neuropatia periférica en gota es una de las entidades clinicas pocos descritas, en la actualidad
la literatura sélo reporta neuropatias por atrapamiento, principalmente de nervio mediano a nivel
del tnel del carpo y nervio ulnar en canal de Guyén y canal cubital; sin embargo en el presente
estudio se encontraron otras mononeuropatias (tibial y peroneo), ademas de neuropatias
sistémicas como son la mononeuropatia multiple y la polineuropatia con mayor afeccion del axén
que la mielina. Por lo tanto, los pacientes con gota presentan neuropatias diseminadas que no se
buscan de forma intencionada y que no estan necesariamente relacionadas con la presencia de
tofos, por lo que es importante extender el protocolo de estudio en pacientes con sintomatologia de

nervio periférico.
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ANEXOS
e ANEXO1

HOSPITAL
GENERAL

HOJA DE CONSENTIMIENTO NFORMADO : de MEXICO

DR. EDUARDO LICEAGA

SALUD

México, D.F. de 20

Estimado paciente:

Los médicos que lo atienden han considerado que usted puede participar en el estudio
“FRECUENCIA, DISTRIBUCION Y CARACTERIZACION DE NEUROPATIAS
PERIFERICAS EN PACIENTES CON GOTA DEL SERVICIO DE REUMATOLOGIA EN
EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO: DIAGNOSTICO CLINICO,
NEUROFISIOLOGICO Y FACTORES DE RIESGO.”

Lo invitamos a este estudio en el que se van a incluir 150 pacientes con el diagndstico de
Gota, Este estudio cuenta con diferentes etapas en las que se evalGa a pacientes con
gota, la primera consiste en determinar la frecuencia de las alteraciones de los nervios en
pacientes con su diagnéstico y la segunda los factores que pueden provocar estas
lesiones de nervios de piernas y brazos. Ademas de conocer cémo afectan la calidad de

vida y la funcion de quien las padece.

Si usted acepta participar, sera atendido en su consulta habitual y ademas respondera 3
cuestionarios sobre enfermedades nerviosas. Posteriormente sera citado al servicio de
rehabilitacion donde se le realizara una exploracion neuroldgica extensa (fuerza,
sensibilidad con monofilamento (hilo de plastico) y diapasén, ademéas de reflejos
musculares), en esa misma consulta se le realizara un estudio que consiste en la
colocacion de electrodos metdlicos sobre la piel de los brazos y piernas, se aplica un
“toque” eléctrico para estimular los nervios y saber si hay alteraciones en la conduccioén
nerviosa (velocidades de neuroconduccion). ). Este estudio NO le deja ninguna
complicacioén y le provoca de minimas a moderadas molestias, asociadas al “toque”
eléctrico. No hay riesgo de descarga eléctrica ni de lesiones asociadas a este
procedimiento. Este estudio nos permitira conocer la forma en la que conducen sus
nervios de brazos y piernas. Probablemente usted no se vea beneficiado directamente por
este procedimiento, pero su participacion nos proporcionara informacién valiosa para el

objetivo de este estudio.
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HOSPITAL
GENERAL
de MEXICO

DR. EDUARDO LICEAGA

SECRETARIA DE SALUD

“FRECUENCIA, DISTRIBUCION Y CARACTERIZACION DE NEUROPATIAS PERIFERICAS EN
PACIENTES CON GOTA DEL SERVICIO DE REUMATOLOGIA EN EL HOSPITAL GENERAL
DE MEXICO: DIAGNOSTICO CLINICO, NEUROFISIOLOGICO Y FACTORES DE RIESGO.”

El manejo de los datos es an6nimo y se mantendra asi en todos los trabajos resultantes,
ademas de contar con el derecho de recibir informacién de los resultados de dicho estudio
y las conclusiones obtenidas de las observaciones.

Su participacion no implica riesgos para su salud y es totalmente libre y voluntaria, en
caso de no aceptar participar continuara recibiendo sus consultas habituales en el servicio
de Reumatologia sin implicaciones en su tratamiento. Asi mismo podra dejar de participar
en cualquier momento cuando asi lo desee, avisando a su médico su decision. En el caso
de que usted acepte, la o las consultas de Rehabilitacion y el estudio electrofisiolégico no
tendran ningun costo. Si tiene cualquier duda puede hacerla en cualquier momento al Dr.
C. Omar Lo6pez o la Dra. Janitzia Vazquez-Mellado al teléfono 50 05 38 49. Ademas
puede acudir con la Dra. Estela Garcia Elvia Presidenta del Comité de Etica en
investigacion al teléfono 27892000 extensién 1330.
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“FRECUENCIA, DISTRIBUCION Y CARACTERIZACION DE NEUROPATIAS PERIFERICAS EN
PACIENTES CON GOTA DEL SERVICIO DE REUMATOLOGIA EN EL HOSPITAL GENERAL
DE MEXICO: DIAGNOSTICO CLINICO, NEUROFISIOLOGICO Y FACTORES DE RIESGO.”

Acepto participar

Nombre:

Firma:

Direccion:
Testigol. Testigo 2.
Nombre: Nombre:
Firma: Firma:
Parentesco: Parentesco:

Direccion: Direccion:
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e ANEXO 2
CUESTIONARIO DE NEUROPATIA PERIFERICA

INICIALES: NUMERO:

EDAD: |H| [M] FECHA:

DIAGNOSTICO
PRINCIPAL:

DIAGNOSTICO
DE Sf NO TIPO DE

NEUROPATIA: NEUROPATIA:

ESCOLARIDAD: TELEFONO: |

¢(Ha presentado alguno de los siguientes sintomas durante la ultima semana?
Califique del 0 al 10 (0 = ausente, 10= muy severo) segun la intensidad de sus sintomas.

Sensitivos Usg exclysivo del
investigador
1. Quemazdn 0/1/2[3|4|5|6|7[8|9]| 10 |DN41/Na1
2. Sensacion de frio doloroso 0{1|2|3|4|5|6|7|8|9]| 10 |bN42
3. Descargas eléctricas ol1l121314l5/6l7!18]19] 10 I/\I/IDI\:;I_—:;'I;S\_IS—4
4. Hormigueo 0|1|2|3|4|5]6|7[8]9] 10 | VM
5. Punzadas o pinchazos. ol1121314l5l6!l7/819] 10 l':l/l(;l_S?’I—S/LANS—l/
6. Entumecimiento ol1121314l5l6!7!8]9] 10 mls-:l/om-s
7. Escozor o comezdén 0/1]2|3]4[5|6[7|8]9]| 10 |ANs1/DN4-6/NQ-
i MNSI-3,7/LANS-3,5
8. Aumggtpocamblo enla ol1l2l3lalslel7l8lol 10 | osasmme
sensibilidad 12
9. Dolor 0/1(2[3[4|5|6|7|8|9]| 10 | MNs-26/Na-2
Motores
10.Debilidad 112|3(4|5|6|7]8 10 | MNs-10/NQ-7
i NQ-13
11.Otros sintomas (favor de 11213lalslel7ls 10
especificar abajo)
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I.  En caso de haber respondido afirmativamente a alguno de los sintomas sensitivos
favor de marcar en color azul sobre la figura los sitios afectados
I1 En caso de dolor, marcar en color rojo sobre la figura.

[II.  En caso de debilidad marcar en color verde sobre la figura.

Estos sintomas ;interfieren con alguna de las siguientes actividades? Usw egdlusivo
Califique del 0 al 10 (0 = ausente, 10= muy severo) segun la intensidad de sus sintomas. invest?gador
12. Caminar 0[1]2|3[4[5|6|7(8]9]|10 | aus "
13.Estar de pie 0/1(2[3|4[5|6|7|8]9]10 |Nais
14.Sentarse 0[1]2|3|4|5|6|7|8|9]10 |Nals
15. Dormir 0|1]2]3[4|5|6|7|8|9]10 e
16. Actividades de la vida diaria 0/1(2]|3|4|5|/6]7|8]9]|10 |Nai8
17.Vestirse 0/1/2]3|4|5|6|7|8]9]10 |Na®d
18. Bafiarse 0/1(2]|3|4|5|/6|7|8]9]|10 |Na2
19. Trabajar 0[1]2|3|4|5]|6[7]|8|9]|10 N2
(Ha presentado alguna de las siguientes molestias en la piel en la Uso exclusivo del
ultima semana? investigador
20.Manchas Si No e
21.Resequedad Si No MNSI-14
22.Ulceras o Heridas Si No B
23.Dolor al roce. Si No Lt
(Requiri6 ayuda para resolver el cuestionario? Si No
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