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Introducción 
Conocemos la gota desde el siglo V a. C., 

al través de la descripción de Hipócrates 
de la "podraga" cuando estaba afectado el 
primer artejo. En el siglo II de la era cris
tiana, Galeno describió los tofos por prime
ra vez, y el término de gota se introdujo en 
el siglo XIII, derivado de la palabra latina 
gutta que reflejaba el concepto etiopatogé
nico de que había una noxa, un veneno, 
que bajaba gota a gota a la articulación y 
que era la responsable de la enfermedad.1 

La colchicina era conocida de los médi
cos en el siglo V, en plena época bizantina; 
fue introducida a Europa en el siglo XVIII 
y se dice que Benjamín Franklin la trajo a 
nuestro continente. 

La historia moderna de la gota se inicia 
con Thomas Sydenham, quien padeció esta 
enfermedad durante 34 años e hizo una 
descripción magistral de ella y la diferenció 
claramente de otros padecimientos articula
res. Un siglo después, Scheele descubrió el 
ácido úrico en una litiasis renal y, al poco 
tiempo, Wallaston y Pearson demostraron 
urato en los tofos. Garrad, 50 años más tar

de llevó a cabo su experimento histórico en 
el que demostró, por la prueba del muréxi
do, y más adelante con la del hilo, que había 
cantidades aumentadas de ácido úrico en la 
sangre de los pacientes con gota. 

Definición 
La gota es una enfermedad met31bólica2 

que se manifiesta por: 
1. Aumento en la concentración de áci

do úrico en el suero. 
2. Episodios recurrentes de artritis agu-
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da característica. 
3. Depósitos de urato en los tejidos 

(tofos) que se presentan fundamental
mente en las articulaciones y su ve
cindad, que pueden llevar a la des
trucción articular y a la invalidez im
portante. 

4. Enfermedad renal que afecta glomé
rulos, túbulos y tejido intersticial; se 
asocia con frecuencia a hipertensión. 

5. Litiasis urinaria. 
Muchos pacientes con enfermedad leve no 

desarrollan tofos, otros pacientes desarrollan 
litiasis urinaria antes que las manifestacio
nes articulares, otros más tienen enferme
dad grave y progresiva desde el principio, y 
la gran mayoría de ellos eventualmente tie
nen enfermedad renal de grado variable que 
puede llevar a una muerte prematura. 

Incidencia y prevalencia 

La prevalencia de la gota tiene grandes 
variaciones en diferentes partes del mundo: 3 

en Europa se reporta 0.3 por ciento, en los 
Estados Unidos se estima alrededor de 0.27 
por ciento. En un estudio en la localidad de 
Framingham, en Massachussets, se encontró 
una prevalencia de 0.2 por ciento en una 
población de 5,127 sujetos de 30 a 59 años 
de edad, de los cuales 2,283 eran del sexo 
masculino y 2,844 del seño femenino; 14 
años más tarde, la prevalencia había aumen
tado a 1.05 por ciento de la población, 
2.08 por ciento en hombres y 0.04 por cien
to en mujeres. En el filipino y en los ameri
canos del noroeste de Norteamérica, es más 
alta la prevalencia y, en el grupo de los ma
hories de Nueva Zelandia, se reporta hasta 
10 por ciento de hombres adultos con gota. 

Durante la primera y segunda guerra 
mundial, la artritis aguda por gota fue muy 
infrecuente y, cuando la alimentación habi
tual volvió a incluir proteínas, la prevalen
cia regresó a los valores previos a las gue-
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rras. Una cosa similar se encuentra en Ja
pón en donde, desde la segunda guerra 
mundial, la ingesta de proteínas per capita 
se ha duplicado y la gota se ha hecho más 
prevalente. 

En las clínicas de artritis y enfermedades 
reumáticas, la frecuencia habitual es de 4 
a 5 pacientes con gota de cada 100 enfer
mos que acuden a estos centros. 

Aunque en nuestro país no hay publica
ciones que permitan calcular la frecuencia 
o la incidencia de esta enfermedad, es un 
hecho conocido entre los reumatólogos y en 
los servicios de esta' especialidad que la 
gota es una enfermedad muy frecuente en 
nuestro medio. 

Metabolismo del ácido úrico 
El ácido úrico se deriva del catabolismo 

de purinas que se forman en la biosíntesis 
de novo de ácidos nucléicos y, en propor
ción mínima, del metabolismo de las puri
nas preformadas que se ingieren en la die
ta. 4,5 

Al pH habitual humano el ácido úrico 
está prácticamente ionizado por completo, 
como el ión monovalente de urato. Ya que 
el sodio es el catión extracelular principal, 
las propiedades de solubilidad del ácido úri
co en los líquidos del cuerpo van a ser pre
dominantemente las del urato monosódico. 
Se puede estimar, por el método de dilución 
de isótopos, que la poza metabólica de ácido 
úrico en el hombre normal es en promedio 
de 1.2 g. Aproximadamente el 60 por cien
to de esto se remplaza diariamente por áci
do úrico elaborado de novo. 

Dos terceras partes del ácido úrico que se 
forma cada día son eliminadas por riñón; 
el resto se elimina básicamente a través de 
secreciones gastrointestinales, y es degrada
do rápidamente por las bacterias intestina
les. 

Aunque teóricamente, la producción de 
hiperuricemia podría deberse a diferentes 
mecanismos, en la gran mayoría de los ca

' sos sólo están implicados dos de ellos: au
mento en la biosíntesis endógena de purinas, 
reducción de la excreción renal de ácido 
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úrico, o ambos. Las alteraciones en la inges
ta de purinas y en el mecanismo extrarrenal 
(intestinal) para excretar ácido úrico gene
ralmente tienen mínima influencia en el nivel 
de urato sérico. Aproximadamente la mitad 
de los pacientes con gota primaria producen 
cantidades excesivas de ácido úrico. En 
muchos, pero no en todos los casos, esto se 
refleja en una excreción aumentada de áci
do úrico en la orina de 24 horas. En algu
nos casos, una producción excesiva de ácido 
úrico termina en su depósito rápido en to
fos o en aumento de su excreción renal. 

Existen estudios que demuestran que in
gresa una mayor proporción de nucleótidos 
intermedios al proceso metabólico que lleva 
a la formación del ácido úrico sin que sean 
incorporados previamente a ácidos nucléi
cos. Los mecanismos responsables de la so
breproducción de ácido úrico no han sido 
totalmente delineados. El grado más severo 
de sobreproducción de purinas se encuen
tra en el síndrome de Lesch-Nyhan,~ enfer
medad de niños caracterizada por retardo 
mental, coreoatetosis, espasticidad y auto
mutilación. En estos casos, hay una ausencia 
total de la enzima hipoxantina-guanina-fos
forribosil-transferasa. Esta enzima es la res
ponsable de la conversión de la hipoxantina 
y de la guanina a sus ribonucleótidos res
pectivos, sustancias que normalmente sirven 
para controlar la velocidad de síntesis de 
purinas a través de inhibir la reacción enzi
mática inicial irreversible, que es la de glu
tamina con el 5-fosforribosil-1-pirofosfato 
para formar la 5-fosforribosilamina. 

La falla de esta inhibición lleva a un au
mento muy marcado en la producción de 
purinas y, por lo tanto, hay hiperuricemia, 
ya que la hipoxantina que no puede ser uti
lizada de nuevo se cataboliza básicamente a 
ácido úrico. 

Se ha encontrado una deficiencia parcial 
de la fosforribosil-transferasa en un pequeño 
grupo de pacientes con gota.7 

No se conoce bien la frecuencia de esta 
anormalidad, pero parece baja, aproximada
mente 2 por ciento de los casos de gota 
primaria. Las personas afectadas parecen 
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Cuadro 1 Clasificación de la hiperuricernia y de la gota 

Tipo 

Primaria 

ldiopática. 
Excreción normal 

(75-80%) 

Sobreproducción 
(20-75%) 

Asociado con defectos 
enzimáticos específicos 
gl ucosa-6-fosfatasa 

Hipoxantina-guanina 
fosforri bos i 1-transferasa 

(Lesch-Nyhan) 

Glutamina-FF-Ribosa F. 
Amido-transferasa 
Glutation-reductasa. 

Secundaria 

Aumento del recambio 
de ácidos nucléicos, 
Disminución de la 
excreción renal. 

Trastorno metabólico 
" . . 

sobreproducción de ácido úrico 
y/o 

hipoexcreción de ácido úrico 

sobreproducción de ácido úrico 

sobreproducción e hipoexcreción 
de ácido úrico 
enfermedad de almacenamiento de 
glucógeno. Tipo 1 (Von Gierke). 

sobreproducción de ácido úrico 

sobreproducción de ácido úrico 

posible sobreproducción de 
ácido úrico 

sobreproducción de ácido úrico 

Reducción de la masa rena!I funcional 
secreción tubular inhibida a absorción 
tubular aumentada del ácido úrico 

Modificado de: 

Poli génico 

Autosómico 1 

dominante (?) 

Autosómico recesivo 

Ligado al sexo 

Desconocido 

Autosómico 
dominante 

Wyngaarden, J.B. The etiology and 
pathogenesis of gout. Arthritis and 
allied conditions. J .l. Hollander y D.J. 
McCarthy, lea Febiger,. 1972, Philadelphia P. 
1071. 

tener enfermedad que se inicia a una edad 
temprana y es rápidamente progresiva en to
das las complicaciones. 

el ácido úrico excretado en orina. La reab
sorción de ácido úrico aumenta progresiva
mente conforme aumentan los niveles plas
máticos de urato y la secreción tubular 
aumenta en la presencia de hiperuricemia; 
sin embargo, esto no es tan pronunciado en 
el paciente con gota. Es posible que la in
capacidad de compensar por el aumento de 
uratos a través de aumentar la secreción 
tubular del mismo, sea el mecanismo res
ponsable de la "'hiperuricemia en aquellos pa
cientes con gota primaria que no tienen 
evidencia de sobreproducción. En el cuadro 
No. 1 se caracteriza la gota primaria y la 

En la gran mayoría de pacientes que tie
nen gota primaria de tipo familiar, no se ha 
logrado definir el mecanismo responsable de 
la hiperproducción de purinas. Es posible 
que la biosíntesis de novo se puede acelerar 
debido a una información de retroalimenta
ción que ha sido inhibida. 

El urato plasmático se filtra completa
mente por el gomérulo y se absorbe casi to
talmente en el túbulo proximal. La secre
ción tubular distal es la responsable de todo 
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Figura 1. Ataque agudo de gota en la 
articulación metatarsofalángica del pie. 

secundaria, sus diferentes anormalidades 
metabólicas y el modo de trasmisión gené
tica. 

Factores del huésped y ambiente 
La gota se presenta generalmente en hom

bres (96%) y es muy rara en mujeres (2 a 
5%); la edad de inicio más frecuente es en 
la cuarta y quinta décadas de la vida;8 sin 
embargo, hay pacientes que inician su enfer
medad en la adolescencia o en la tercera 
década de la vida y es en ellos en quienes 
la enfermedad parece ser más grave y más 
rápidamente progresiva. Esto probablemen
te depende del tipo de anormalidad enzi
mática que padecen estos pacientes. 

La gota es una enfermedad de distribu
ción mundial, aunque hay variaciones de 
frecuencia y de prevalencia en diversas ra
zas; se presenta en cualquier clima, en el 
medio rural y en el medio urbano, y afecta 
por igual a personas de cualquier estrato so
cioeconómico. Es importante señalar que, 
aunque no en forma individual, en frecuc11-
cias de población tiene influencia la ingesta 
de proteínas, como fue demostrado en las 
épocas de la guerra en Europa y como se 
demuestra también por la migración de fili
pinos a la costa oriental del norte del Con
tinente Americano, en donde la variable que 
se ha introducido en estas poblaciones sólo 
es el cambio en la alimentación. 

42 

Cuadro clínico 

El cuadro clínico de la gota se puede di
vidir en las manifestaciones articulares, las 
no articulares y los hallazgos de laborato
rio. 

Thomas Sydenham, en 1683, describió así 
sus propios ataques agudos de gota: 

"La víctima se va a la cama y duerme en 
buena salud. Alrededor de las dos de la 
madrugada lo despierta un dolor intenso en 
el primer artejo, y con menos frecuencia en 
el talón, el tobillo o el empeine. Este dolor 
es como el de una dislocación y, sin embar
go, las partes se sienten como si se derra
mara agua fría sobre ellas, luego siguen ca
losfrías con poca fiebre. El dolor que, al 
principio, era moderado se vuelve más in
tenso y, simultáneamente, aumentan los ca
losfrías. Después de un tiempo, esto llega a 
su máximo, asentándose en los huesos del 
tarso y del metatarso. Ahora, es un estira
miento violento con sensación de ruptura 
de los ligamentos, a ratos es un dolor cons
tante y a ratos expresión y sensación de li
gadura. La sensación de la parte afectada 
es tan exquisita que no puede soportar el 
peso de las ropas de cama ni la vibración 
de una persona caminando en la habitación. 
La noche pasa en tortura e insomnio, tra
tando de acomodar la porción afectada en 
un cambio constante de postura". 

Esta descripción del ataque agudo de gota 
(fig. 1) es válida en cuanto a la rapidez de 
instalación del dolor y la inflamación y a 
los síntomas generales que habitualmente 
acompañan a ésta. La duración de estos 
ataques es variable: durante las primeras 
etapas de la enfermedad dura pocos días y, 
conforme pasan los años y estos ataques 
articulares se repiten, su duración puede lle
gar a varias semanas. Inicialmente, estos 
episodios inflamatorios se localizan a las ar
ticulaciones de las extremidades inferiores 
y pueden aparecer, ulteriormente, en articu
laciones de miembros superiores. 

Una vez que la inflamación y el dolor han 
cedido, ya sea espontáneamente o por el 
tratamiento específico, la articulación por 
lo general queda sin secuelas. 
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Figura 2. Tofo en el codo. 

En las etapas iniciales de la enfermedad, 
el ataque agudo de gota puede presentarse 
una o dos veces al año; conforme avanza la 
enfermedad, estos ataques se hacen más fre
cuentes y de mayor duración. Y también, 
en las etapas tardías de la enfermedad, pue
de quedar dolor crónico en la articulación, 
iniciarse la formación de un tofo y perma
necer limitada la función articular. 

Después de muchos años, se instala la 
fase de artropatía crónica, la cual siempre 
es secundaria al depósito de cristales de 
urato, tanto en la sinovial como en el car
tílago y el hueso. Esto último produce des
trucción ósea que puede ser grave e irrever
sible. Los sitios en donde se localiza más 
frecuentemente la enfermedad crónica ar
ticular de la gota son en los miembros infe
riores: rodilla, tobillos, tarso y metatarso; 
y en las manos. Muy rara vez se ven afec
tados los hombros, codos, coxofemorales y, 
excepcionalmente, la columna vertebral. 

La manifestación no articular más fre
cuente en la gota es el tofo, subcutáneo, de 
localización preferente en la vecindad de las 
articulaciones afectadas: codos (fig. 2), me
tatarsofalángicas, tarso y en el pabellón au
ricular (fig. 3). Habitualmente, estos depósi
tos de urato se inician años después del 
primer ataque agudo de gota; sin embargo, 
en los pacientes con enfermedad severa y 
rápidamente progresiva, pueden aparecer 
tofos prácticamente desde el inicio de la 
manifestación articular de la enfermedad. 
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Gota 

Figura 3. Multiples tofos en el pabellón, 
auricular. 

También hay tofos viscerales, que se des
criben en raras ocasiones, en el globo ocu
lar, las válvulas cardiacas, etc. 

La enfermedad renal por gota tiene dos 
modalidades: la litiasis urinaria y la nefro
patía. La litiasis por ácido úrico es muy 
frecuente, en nuestro medio llega hasta el 
45 por ciento de los pacientes que atienden 
una clínica de litiasis urinaria. No todos 
ellos tienen gota primaria pero, evidente
mente, constituyen una población de más 
alto riesgo que la que no tiene litiasis por 
ácido úrico. El paciente con litiasis por ura
tos no siempre tiene hiperuricernia en ese 
momento, puede ser solamente un hiperex
cretor y no necesariamente un hiperproduc
tor. En ocasiones, la cristalización del ácido 
no es completa en forma de litiasis, el pa
ciente elimina arenillas o lodo de cristales 
de uratos. Los síntomas pueden variar desde 
el cuadro agudo y violento de una litiasis 
urinaria habitual hasta el episodio asinto
mático en donde el paciente sólo refiere 
haber eliminado arenilla o emitido orina 
con un sedimento muy espeso. 
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Figura 4. Microfotografía del líquido sinovial que muestra un polimorfonuclear 
que ha fagocitado un cristal de ácido úrico. 

La nefropatía gotosa constituye una com
plicación crónica de la enfermedad, se pre
senta en el 10 a 35 por ciento de los pa
cientes y es producida por el depósito de 
cristales de urato en el parenquima renal. 
Con el paso de los años, puede demostrarse 
histológicamente el depósito de ácido úrico 
en los glomérulos, los túbulos y el espacio 
intersticial de los riñones. A esto se agrega 
una nefritis intersticial inespecífica, proba
blemente reacción de cuerpo extraño, y tam
bién hay predisposición a la infección urina
ria repetida. Una vez instalada la nefropatía 
por gota, su curso clínico es lentamente 
progresivo y parece ser irreversible, ya que 
todos los tratamientos que se han ensayado 
en estos pacientes han resultado inútiles pa
ra detener o revertir el daño renal. También 
hay un componente vascular en la nefro
patía, con hipertensión, difícil de manejar 
porque no se pueden usar con libertad los 
diuréticos ya que la gran mayoría de ellos 
produce hiperuricemia. 

En la gota, las manifestaciones de labo-
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ratorio son básicamente la hiperuricemia 
y la presencia de cristales de urato en el 
líquido sinovial. La hiperuricemia puede 
preceder a la aparición de síntomas clíni
cos de la enfermedad, incluso hay una 
población de familiares de gotosos con hi
peruricemia durante su vida y que nunca 
desarrollan las manifestaciones clínicas de 
la enfermedad. Sin embargo, ha quedado 
demostrado en los estudios de población 
que mientras más alto sea el nivel de ácido 
úrico en suero, mayor es la probabilidad 
de que el individuo desarrolle ataques agu
dos de gota en los próximos meses o años. 

En ocasiones, se encuentran pacientes 
con ataques agudos de gota al inicio de la 
enfermedad en quienes no es posible de
mostrar hiperuricemia en ese momento. Es
to no invalida el diagnóstico de gota, de la 
misma manera que el hecho de encontrar 
hiperuricemia no necesariamente establece 
este diagnóstico. 

En el líquido sinovial del paciente con 
un ataque agudo de gota se encuentra un 
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Gota 

Figura 5. Microfotografía de un tofo que muestra áreas amorfas ocupadas por urato 
rodeadas de bandas de tejido fibroso, con escaso infiltrado de células mononucleares 

aumento de la celularidad desde 10,000 
hasta 100,000 células por mm3 (normal 
200 a 300 células por mm3 ) el 90 por cien
to de estas células son polimorfonucleares 
y, en ocasiones, el aspecto del líquido si-

' novia! es francamente purulento, amarillo 
o verdoso. En el examen microscópico, se 
pueden identificar cristales delgados de pun
tas afiladas, con birrefrigencia característica 
a la luz polarizada. Estos cristales son tan
to intracelulares como extracelulares (fig. 4) 
y son los causantes del episodio de infla
mación aguda. 

Se ha demostrado que los microcristales 
(no solamente de ácido úrico), pueden 
producir una respuesta inflamataria en la 
piel, tejido subcutáneo y articulaciones del 
animal y del humano. El mecanismo9 por 
el cual producen inflamación parece seguir 
los pasos siguientes: el factor Hageman es 
activado por los cristales mediante un me
canismo electrostático. Este factor, que nor
malmente está presente en el líquido sino
vial, activa al mecanismo de las quininas 
a través del cual se provoca inflamación 

REV. FAC. MED. MEX. 

que produce factores quimiotácticos por 
activación del complemento. Estos factores 
desencadenan hacia la articulación migra
ción de leucocitos que fagocitan los crista
les, no pueden destruirlos y mueren, libe
rando una serie de enzimas de sus Iisosomas 
que habían sido activados. Dichas enzimas, 
al liberarse dentro de la cavidad sinovial, 
producen inflamación y baja del pH, lo 
cual aumenta la cristalización del ácido 
a cristales de urato monosódico, cerrándose 
así el círculo, puesto que estos cristales vuel
ven a activar el factor Hageman y el pro
ceso de inflamación. 

Desde el punto de vista histológico (fig. 
5) el tofo está constituido por una zona 
central de uratos, que con hematoxilina, al 
microscopio se ve como una región amorfa, 
rodeada de tejido fibroso crónico, con muy 
poco infiltrado también de tipo crónico con 
células mononucleares y algunas células gi
gantes del tipo de cuerpo extraño. 

Desde el punto de vista radiológico, du
rante el ataque agudo, se puede demostrar 
únicamente inflamación de tejidos blandos; 

45 



Historia natural de la gota no tratada 

Factoresdel ag~nte: . , .·. . .. . . 
l. Hiperuricemia que. resulta fundamentalmente a partir de: 

·a. aumento en la biosíntesis ·en-clógena de punnas 
b. dtsminuc.ión en la excrecfón renal del ácido úrico 

Factqres ~eLhuésp~d: 
· L Eda,d •. Más frecuente en la 4a y 5a décadas de la vida , 

2. Sexo: Mucho más frecuente en hombres (96 o/o). 
3 , Hereneia. Se presentan alteraciones genéticas de distinto 
tipo según el caso. 
4. Se presenta con mayor frecuencia entre algunos grupos 
humanos. . .. , "· . . < . ·• 

5. Est<1do previo de salud. En la gota secu9d~ria impqr-
. <taqtés los antecédentes ·.<;le> psoriasis/ policitemia vera, leu. 
· .cernía, metaplasia mie ~oide , insuficiencia rena l crónica, aci · 

dosis láctica, toxemia del embarazo y ayuno total : .. 
6: Uso d'e médicamentos. En la gota secundaria son d.e im 
portancja los a.ntecedentes dt;:i uso de medicamentos que 
bloquean la función .. tubular,. del tii¡¡o •. de: tiazidas, f~ros,e"") i ¡ 
da, triamtirene, E!.tambutol y otros.,< · · ..•. : . •..... y ·· ¡ . · · 
7. Factores. asoc iados .. Tendencia mayor a la obesidad, hiper: 
tensión, hlpercolesterolemia e hipertriglicerídemia, · (proba· 
blemente . factores hereditarios poligénicos). 

Factoresdel ambiente: 
l. Distribución mundial. 
2, ~in relación con .clima , .. medio rural y urbano ' o estrato 
SOCÍ~(;OOÓmiCO, ... . ····. ·• . . ; ; 
3. En frecuenci(!S de pobfación, influye la ingesta aurnent.a· 
da de proteínas. · 

4. Aooe,;bmd•d • I• •téndón mM;~----+--' 

Periodo prepatogénico 

Prevención primaria 
Promoción de la salud 

Educación sanitaria 
Exámenes periódicos 
Con$ejo gené,tico 
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Protección específica 

Evitar y tratar oportunamente 
los factores que precipitan la 
gota secundaria. 

1-----t~ Manifestaciones de laboratorio: 
l. Hiperuricemia (puede preceder a los 
datos clínicos) . 
2 . Aumento de celularidad y presencia de 
urato en líquido sinovial . 
3 . Patrón histológico del tofo . 
4 . Manifestaciones radiológicas: 

a. Ataque agudo: inflamación de tejidos 
blandos. 

b. Fase crónica: lesiones destructivas 
óseas, de localización similar a to· 
fos. 

Manifestaciones articulares:--------
!. Ataque agudo: dolor agudo monoarticu · 

lar, frecuentemente en el primer orte· 
jo, de poca duración y que se presen· 
ta 1-2 veces al año inicialmente, 
aumentando en du ración y presenta· 
ción según evoluciona . 

2. Artropatía crónica. 

Alteración en el metabolismo -------------
del ácido úrico 

Prevención 
Diagnóstico temp~ano y tratamiento oportuno 

Historia clínica completa 
Diagnóstico d iferencial con '"otras mo
noartritis 
Exámenes de laboratorio y gabinete: 

....:.:.Qs 
, -Rx 

-Liquido sinovial , (de man.ejo ' del 
especial ista) 

Tratamiento del ataque agudo: 
Colch icina 
Butazolidina 
lndometacina 
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----------"' Complicaciones: 

1 

l. Infecciones urinarias 
2 . Insuficiencia renal 

r 
------------1~~ Secuelas: 

~ CRONICIDAD 
~ Manifestaciones no articulares: 

-

l. Tofos subcutáneos en codo, tarso, me
tatarso, mano y pabellón auricular 

2. Enfermedad renal por gota 
a. Litiasis urinaria 
b. Nefropatía. Depósito de cristales de 

urato en parénquima renal (curso 
lento, progresivo e irreversible). 

' 

Remisiones~ 
exacerbaciones ¡ 

' 

~Curación espontánea 

»ecundaria 

l 

(; 

Pe·riodo patogénico 

Limitación de la incapacidad 
' 

Tratamiento crónico de la anc!>rmali-
dad del ácifJo úrico: 

1 

-U ricosú ricos 
- Alopurinol 
- Probenecid (requiere de alcalini-

zació11> de la orina y de la ingesta 
exagerada de líquidos) 

·-· 
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1 
1 

1. Dolor crónico 
2. Destrucción ósea 
3 . Limitación de la función articular. 
4. Artropatía crónica , principalmente en 

rodilla, tobillo, tarso y manos, secunda
ria a depósitos de cristales de urato. 

Prev.ención terciaria 
Rehabilitación 

Terapia fisica 
Adecuación laboral 

HORIZONTE 

CLINICO 
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Figura 6. Radiografía posteroanterior de pie que muestra densidad redondeada 
de tejidos blandos a nivel de la primera articulación metatarsofalángica, con 
destrucción ósea irregular a ese mismo nivel. 

por lo cual este estudio no es diagnóstico 
en esta fase. Deben pasar muchos años 
para que radiológicamente se pueda hacer 
el diagnóstico de gota: cuando ya hay le
sión destructiva ósea por los cristales de 
urato, depositados en el hueso, y que des
plazan al calcio para eventualmente des
truir la matriz ósea. Radiográficamente, es
to se traduce por lesiones destructivas de 
los huesos, (figs. 6-7) cuya localización es 
la descrita con mayor frecuencia para los 
tofos, que generalmente es asimétrica, y 
que, de manera característica, puede afec
tar algunas articulaciones del tarso o del 
carpo o metacarpianas o metatarsianas 
mientras que lás articulaciones vecinas es
tán totalmente indemnes. 

Diagnóstico diferencial 

Durante el primer episodio de monoar
tritis, debe establecerse el diagnóstico di
ferencial 1º con otras monoartritis agudas 
como serían artritis piógena, artritis trau
mática, tenosinovitis y bursitis. También 
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podría considerarse en el diagnóstico dife
rencial algún proceso infeccioso subcutáneo. 

De las artritis crónicas, debe tenerse en 
mente que la artritis reumatoide puede ini
ciarse como una monoartritis, que la en
fermedad articular degenerativa puede em
pezar en la misma forma, y también que 
la fiebre reumática puede aparecer como 
una enfermedad monoarticular. 

No deben perderse de vista otras enfer
medades menos frecuentes como el eritema 
nodoso, la enfermedad del suero, el lupus 
eritematoso sistémico y el síndrome de Rei
ter. 

Durante la etapa de artritis gotosa 
crónica con deformaciones múltiples, el 
diagnóstico diferencial debe establecerse 1º 
precisamente con las poliartritis crónicas 
tales como: artritis reumatoide, enfermedad 
articular degenerativa, artritis seronegati
vas, etcétera. 

Los tofos de la gota pueden requerir 

diagnóstico diferencial con bursitis piógena, 
cuando están inflamados, o con los nódu-
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Gota 

Figura 7. Radiografía posteroanterior de la mano que muestra un tofo en tejidos blandos 
a nivel de la articulación metacarpofalángica del dedo índice y otro tofo de tejidos 
blandos y de huesos a nivel del metacarpiano y de la primera falange del dedo meñi
que. Nótese que el resto de las articu laciones está indemne. 

los reumatoides en algunas localizaciones 
especiales. 

Obviamente, una historia clínica adecua
da, una exploración física completa y el 
identificar los cristales de urato monosódi
co, habitualmente serán suficientes para 
hacer un diagnóstico diferencial que sea 
adecuado. 

REV. FAC. MED. MEX. 

Gota secundaria 
Esta se presenta con menos frecuencia 

que la gota primaria y se observa en las 
enfermedades siguientes: aumento de la des
trucción tisular, como en el caso de la 
psoriasis, policitemia vera, leucemia, meta
plasia mieloide, enfermedades por almace
namiento, durante el tratamiento de la 
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anemia permc1osa severa y también se le 
puede encontrar cuando la excreción renal 
de ácido úrico está disminuida, como en 
la insuficiencia renal crónica y con el uso 
de medicamentos que bloquean la función 
tubular: tiazidas, furosemida, triamtirene, 
mecamilamina, pirazinamida y etambutol. 
También se encuentra en ciertos estados 
metabólicos como acidosis láctica, toxemia 
del embarazo y el ayuno total. 

El paciente con gota primaria tiene ma
yor tendencia que el resto de la población 
a obesidad, hipertensión arterial, hiperco
lesterolemia e hipertrigliceridemia. Muy pro
bablemente, todos estos hallazgos son con
secuencia de factores hereditarios poligé
nicos. 

Tratamiento 
El tratamiento de la gota puede dividir

se en dos modalidades: tratamiento del 
ataque agudo y tratamiento crónico a lar
go plazo de la anormalidad metabólica. 

El tratamiento del ataque agudo debe 
iniciarse tan pronto como se haga o se 
sospeche el diagnóstico. La colchicina oral 
es una de las drogas de elección. Tiene 
acción a diversos niveles inhibiendo los si
guientes mecanismos que participan en la 
inflamación : la movilidad de los polimor
fonucleares, la fagocitosis, la quimiotaxis, 
la liberación de enzimas lisosomales, la 
movilización inducida por cristales y la li
beración de quininas del plasma bajo la in
fluencia de los leucocitos. 

La dosis habitual es de 1 mg cada dos 
horas (máximo 6 mg) y debe suspenderse 
la administración tan pronto como aparez
can síntomas gastrointestinales. Con este 
tratamiento, buen número de ataques de 
monoartritis aguda ceden en pocas horas 
cuando la administración se inicia en las 
fases tempranas de la inflamación, y sólo 
se administra una vez con cada ataque 
agudo. 

Las butazonas también producen una res
puesta muy rápida de la inflamación y del 

dolor, al grado que muchos autores las 
prefieren sobre la colchicina debido a los 
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efectos de intolerancia de esta última. Las 
dosis de butazonas no deben pasar los 600 
mg diarios, por cualquier vía de adminis
tración, y esta dosis se disminuye tan pron
to como se logre controlar la inflamación y 
el dolor. 

También la indometacina, a dosis dia
rias entre 100 y 150 mg es eficaz para 
controlar el proceso inflamatorio del ata
que agudo de gota. 

Cualquiera de estos tres medicamentos, 
o su combinación, es suficiente para con
trolar el ataque agudo de gota; todos ellos 
serán más eficaces mientras más temprana 
sea su administración. 

No deben utilizarse corticosteroides en 
los pacientes habituales de gota. Su única 
indicación podría ser la inyección intra
articular en aquellos pacientes muy raros 
que no toleren ninguno de los tres medi
camentos previos. 

En el tratamiento crónico de la anorma
lidad metabólica del ácido úrico se emplean 
medicamentos que logran disminuir su ni
vel plasmático a través de dos mecanis
mos: 11 excreción renal aumentada ( urico
súricos) o inhibidores de su producción 
( alopurinol). 

El probenecid aumenta la excreción re
nal de ácido úrico pero inhibe la de varias 
sustancias : ácido paraminohipúrico, fenol
sulfoltaleina, ácido acetilsalicílico, sulfinpi
razona e indometacina. También inhibe la 
excreción renal de ampicilina, penicilina, 
cefaloridina y rifampicina. Además, bloquea 
el trasporte de serotonina en el líquido ce
falorraquídeo, y puede reducir las concen
traciones de fósforo en pacientes hipopara
tiroideos. 

Durante muchos años, se usó el probene
cid en el manejo de los pacientes con gota 
y su efectividad ha sido claramente com
probada: reduce la frecuencia de ataques 
agudos de gota, e incluso en algunos pa
cientes pueden llegar a desaparecer, y dis
minuyen o desaparecen los tofos que se han 
formado. Sin embargo, esk medicamento 

puede aumentar la incidencia de forma
ción de cálculos en aproximadamente 1 O 
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por ciento de los pacientes que los han 
tomado. 

La dosis de probenecid varía entre 1 y 
3 g al día, dependiendo de la respuesta de 
la uricemia, y es necesario alcalinizar la 
orina con la administración oral de bicar
bonatos, al mismo tiempo que se aumenta 
el flujo urinario con ingesta exagerada de 
líquidos. 

El alopurinol produce inhibición de la 
enzima-xantina-oxidasa y, a través de este 
mecanismo, disminuye la producción de áci
do úrico. La experiencia clínica con este 
medicamento atestigua que su acción hipo
uricemiante es excelente. Tiene una indica
c1on precisa en la nefrolitiasis por hiperuri
cemia, ya sea idiopática o con gota. Su 
administración en pacientes con gota ha 
modificado totalmente la historia natural 
de la enfermedad y, con las dosis adecua
das, entre 300 y 800 mg por día, es posible 
mantener a los pacientes totalmente asin
tomáticos por el resto de su vida. Con este 
medicamento, se ha logrado la desaparición 
total de los tofos, tanto los subcutáneos 
como los óseos y, a través de esto, el me
joramiento de la artritis gotosa crónica. Es 
evidente que la administración de alopuri
nol debe mantenerse por el resto de la vida 
del paciente. 

Con estos medicamentos, es prácticamen
te innecesario el empleo de dietas restric
tivas, con ingestión baja de purinas ya que, 
como se mencionó en el capítulo de meta-

Gota (concluye) 

bolismo de ácido úrico, el aporte dietético 
de purinas es pequeño y no es el productor 
de la enfermedad. Por lo general, puede 
decirse que después de uno a dos años de 
tomar alopurinol en forma regular, los pa
cientes pueden, y deben, llevar una vida 
normal en cuanto a alimentación y ejer
cico. 

Por lo anterior, es evidente que el pa
ciente con gota controlado por más de un 
año con alopurinol, y sin ataques agudos, 
debe ser manejado por el médico general 
quien llevará un control bianual de los ni
veles de ácido úrico en sangre y, de acuerdo 
a ellos, se graduarán las dosis de alopurinol. 
En el caso de que el control de la enfer
medad no sea adecuado, es decir cuando 
persistan los ataques agudos de inflamación, 
no desaparezcan los tofos, no mejore o 
progrese la artritis gbtosa crónica, o se pro
duzcan nuevos episodios de litiasis urinaria, 
el ,Paciente debe ser remitido otra vez al 
reumatólogo para una nueva evaluación. 

Prácticamente, no hay indicación quirúr
gica en esta enfermedad. Sólo ocasional
mente podría ser necesaria la resección de 
algún tofo grande que esté produciendo mo
lestias, pero no deberá estar adherido a 
planos profundos (tendones o hueso), y 
de ser así, el cirujano no intentará su re
sección total ya que correría el riesgo de 
destruir innecesariamente las estructuras ve
cinas debido a la imposibilidad de disecar-
las adecuadamente. o 
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