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a gota puede ser primaria o secundaria, segin se

conozca 0 no con certidumbre las causas que la

producen. Tanto en una como en otra, existe

hiperuricemia y son los cristales de uratos mono-
sodicos los principales agresores a nivel articular y de otros
tejidos.

La gota primaria es una alteracion genetica del metabolis-
mo del dcido frico, en la que la hiperuricemia no esta clara-
mente vinculada en la mayoria de los casos a una causa
conocida, tanto en la sobreproduccion de uratos como a la
disminucion en la secrecion de estos, a nivel de los tubulis
renales. (Ocasionalmente se encuentra ¢ una deficiencia de
la enzima hipoxantina guanina fosforibosy! transferasa,
o un aumento en la actividad de la pirofosfato fosforibosil
sintetasa {1). La mayoria de gotosos eliminan menos de
600 mg. de acido Grico en 24 horas, lo que significa que son
subsecretores {2) {3).

La hiperuricemia puede también producirse por otras
causas:

Procesos linfomieloproliferativos, especialmente cuando
estan en tratamiento con citotoxicos.

Enfermedades renales con insuficiencia funcional crénica.

Medicamentos que disminuyen la secrecion renal de uratos:
salicilatos en dosis no mevores de dos gramos diarios,
diuréticos, tales como las tiacidas y otraos.

La altura sobre dos mil quinientos metros a nivel del mar,
que produce una disminucién en la depuracion del icido
arico,

La gota secundaria, es ocasionada con mas frecuencia por
la hiperuricemia de los procesos linfomieloproliferativos
en tratamiento.
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La artritis gotosa aguda esta caracterizada por |o siguiente:

Episodios de dolor articular con signos inflamatorios muy
marcados; se afecta con mas frecuencia la articulacién
metatarso falingica del primer dedo del pié (Podagra),
a veces bilateralmente; pueden también afectarse las arti-
culacicnes subastragalinas, las medias del pie, los tobillos,
las rodillas, los codos y menos frecuentemente, las articu-
laciones de las extremidades superiores.

Clasicamente, el compromiso inicialmente es monoarticu-
lar y produce la podagra; pero varias articulacior - pueden
estar afectadas; es mds, se reconoce gue hasta £: .0 treinta
por ciento de casos puede existir poliartritis aguda con
manifestaciones de malestar general y de fiebre {4},

E! cuadro agudo puede durar, si no se trata, hasta una se-
mana vy en algunos casos mayor tiempo. El intervalo entre
los episcdios de gota aguda varfa de meses a afios, los que
usualmente se hacen cada vez mas cortos.

En la génesis de la podagra, usualmente intervienen como

.factores precipitantes a nivel sinovial: alteraciones del pH,

la disminucion de la temperatura, la mayor concentracion
necturna de uratos; y la asociacién en mas del cincuenta
of/o de casos a osteoartrosis de la articulacion metatarso
falangica, lo cual tiende a fijar uratos a dicho nivel {5).

La gota en determinado momento evolutivo, llega a pro-
ducir como reaccion a los depdsitos de uratos en las arti-
culaciones, asi como también a nivel de los tendones, car-
tilagos y otros tejidos, la gota tofécea cronica (6).

Criterios diagnbsticos de gota aguda definida:

— Cuadro cfinico de artritis aguda en una c mds articula-
ciones.

— Hiperuricemia: en la mayoria, estd moderadamente ele-
vado el &cido Grico sérico, alrededor de siete y medio
miligramos per ciento.

— Presencia de cristales de &cido Urico, dentro de los leu-
cocitos del liquido sinovial,
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Respuesta satisfactoria del ataque agudo a la colchi-
cina o un equivalente dentro de las primeras 24 horas.

[

riterios diagnosticos de gota tofacea cronica definida:

Poliartritis cronica deformante, en algunos casos aso-
ciada a ulceraciones de la piel a nive! de la deformacion
articular.

Demostracion microscopica de cristales de monurato
sodico, en las lesiones clinicamente caracter(sticas de
tofo, sea va en los pabellones auriculares, a nivel arti-
cular o en otras partes del cuerpo,

Alteraciones radiolbdgicas caracteristicas: lesiones |iti-
cas en sacabocado a nivel de las articulaciones afectadas,
mas demostrativas en las metatarsofalangicas.

En la gota primaria cronica puede presentarse nefritis
intersticial, litiasis renal y pelonefritis secundaria. Esto
ocurre principalmente en algunos gotosos sobreproduc-
tores de uratos; en los que la acidez urinaria marcada y {a
disminucion del volumen urinario, juegan un rol importan-
te (7} (8) (9).

La insuficiencia renal severa es infrecuente en la gota
primaria sin litiasis e infeccién urinaria. La insuficiencia
renal aguda se presenta con relativa frecuencia en las en-
fermedades linfomieloproliferativas en tratamiento con
citotoxicos, La nefritis intersticial y la obstruccion de los
tubulis por los cristales de uratos son los factores deter-
minantes.

Tratamiento y Prondstico:

El tratamiento tiene dos objetivos principales: el primero
es lograr un rapido efecto antiinflamatorio y antalgico;
el sequndo reducir |a hiperuricemia.

En la gota aguda o crénica reagudizacda las alternativas
terapéuticas (6), entre los antiinflamatorios son las siguien-
tes:

Colchicina, administrada por wvia oral, de medio a un
miligramo cada una o dos horas, hasta que se alivie notable-
mente el dolor, lo que generalmente se asocia a efectos
gastrointestinales indeseables,

Fenilbutazona, por via oral en la dosis inicial promedio
de seiscientos miligramos, produce aiivio del dolor entre
las dos y las cuatro heras; posteriormente puede adminis-
trarse en la dosis convencional de cien miligramos, cada
cuatro horas o seis horas segin la tolerancia, por aproxi-
madamente tres dias.

Indometacina, por via oral en la dosis inicial de cien mili-
gramos, posteriormente cincuenta miligramos cada seis
horas por tres d{as.

Prednisona, de un miligramo a un miligramo y medio por
kilo de peso por via oral cada 24 horas por tres dfas.

Se puede usar la dexametasona por via parenteral en canti-
dades equivalentes a las de la prednisona y por via intra-
articular ocasionalmente.
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En algunas oportunidades es necesario agregar un antiacido
al medicamento escogido, para evitar intelerancias.

Ademas se recomienda: reposo absoluto tempaoral, usual-
mente solo por algunas horas y proteccién de la articutacion
o las articualciones afectadas hasta que la inflamacion se
haya controlado.

En la gota, |z terapéutica para reducir la hiperuricemia,
sclo debe iniciarse después del control de la artritis aguda;
es necesario continuar con un miligramo diario de colchi-
cina por via oral o un equivalente, para evitar la recurrencia,

Control de la hiperuricemia:

E! control efectivo de la hiperuricemia se logra a través
de la accion de medicamentos que reducen la produccién
de acido Urico, bloqueando la enzima xantino oxidasa y
de otros medicamentos que inhiben |a reabsorcion tubular
de los uratos. Contribuyen a reducir la hiperuricemia: la
disminucion de peso corporal al valor ideal, evitar la ingesta
de alimentos muy ricos en purinas y no beber alcohol
sea cual fuera su variedad.

Agente blogueador de la xantino oxidasa: allopurinol en
la dosis de cien miligramos tres veces al dia de preferancia
con !os alimentos inicialmente. Puede llegar a administrarse
ochocientos miligramos diarios, Esta indicado particular-
mente en aquellos pacientes que tienen la funcion renal
anormal o nefrolitiasis {(10}.

Medicamento inhibidor de la reabsorcion tubular de uratos:
el probenecid, indicado en los gotosos subsecretores en la
dosis inicial un cuarto de gramo, cada doce horas durante
una semana y luego medio gramo dos veces al dia. Esta
contraindicade cuando hay refrolitiasis e insuficiencia
renal cronica,

En algunos pacientes es necesario recurrir a la extirpacion
quirGirgica de algunos tofos.

En resumen la terapdutica varia de paciente a paciente,
considerando tanto el mecanismg productor como el esta-
dio de la enfermedad.

Et prondstico de la gota primaria aguda s bueno si se trata
correctamente, en cambio si no es adecuado no es bueno,
desarrollandose inclementemente un curso cronico; en
aquellos casos que presentan insuficiencia renal cronica
asociada a infeccién cronica y litiasis renal el pronéstico
es malo,
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