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Conocemos la gota desde el siglo V a. C,,
al través de la descripcién de Hipécrates
de la “podraga” cuando estaba afectado el
primer ortejo. En el siglo II de la era cris-
tiana, Galeno describié 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 habia una noxa, un veneno,
que bajaba gota a gota a la articulacién y
que era la responsable de la enfermedad.!

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 Benjamin Franklin la trajo a
nuestro continente.

La historia moderna de la gota se inicia
con Thomas Sydenham, quien padecid esta
enfermedad durante 34 afios e hizo una
descripcién magistral de ella y la diferencid
claramente de otros padecimientos articula-
res. Un siglo después, Scheele descubrid el
acido urico en una litiasis renal y, al poco
tiempo, Wallaston y Pearson demostraron
urato en los tofos. Garrod, 50 afios més tar-
de llevé a cabo su experimento histérico en
el que demostrd, por la prueba del muréxi-
do, y més adelante con la del hilo, que habia
cantidades aumentadas de acido urico en la
sangre de los pacientes con gota.

La gota es una enfermedad metabdlica®
que se manifiesta por: \
1. Aumento en la concentracién de &ci-
do trico en el suero.
2. Episodios recurrentes de artritis agu-
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da caracteristica.

3. Depositos de urato en los tejidos
(tofos) que se presentan fundamental-
mente en las articulaciones y su ve-
cindad, que pueden llevar a la des-
truccién articular y a la invalidez im-
portante,

4. Enfermedad renal que afecta glomé-
rulos, tabulos y tejido intersticial; se
asocia con frecuencia a hipertension.

5. Litiasis urinaria.

Muchos pacientes con enfermedad leve no
desarrollan tofos, otros pacientes desarrollan
litiasis urinaria antes que las manifestacio-
nes articulares, otros mas tienen enferme-
dad grave y progresiva desde el principio, y
la gran mayoria de ellos eventualmente tie-
nen enfermedad renal de grado variable que
puede llevar a una muerte prematura.

La prevalencia de la gota tiene grandes
variaciones en diferentes partes del mundo:?
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 encontro
una prevalencia de 0.2 por ciento en una
poblacién de 5,127 sujetos de 30 a 59 afios
de edad, de los cuales 2,283 eran del sexo
masculino y 2,844 del sefio femenino; 14
afios més tarde, la prevalencia habia aumen-
tado a 1.05 por ciento de la poblacién,
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 mas
alta la prevalencia y, en el grupo de los ma-
hories de Nueva Zeclandia, 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 alimentacién habi-
tual volvié a incluir proteinas, la prevalen-
cia regresdé a los valores previos a las gue-
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rras. Una cosa similar se encuentra en Ja-
pon en donde, desde la segunda guerra
mundial, la ingesta de proteinas per capita
se ha duplicado y la gota se ha hecho maés
prevalente.

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

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

El 4cido trico se deriva del catabolismo
de purinas que se forman en la biosintesis
de novo de acidos nucléicos y, en propor-
cién minima, del metabolismo de las ISuri-
nas preformadas que se ingieren en la die-
ta.t5

Al pH habitual humano el 4cido trico
estd practicamente ionizado por completo,
como el i6n monovalente de urato. Ya que
el sodio es el catién extracelular principal,
las propiedades de solubilidad del 4cido ari-
co en los liquidos del cuerpo van a ser pre-
dominantemente las del urato monosddico.
Se puede estimar, por el método de dilucién
de is6topos, que la poza metabdlica de acido
urico en el hombre normal es en promedio
de 1.2 g. Aproximadamente el 60 por cien-
to de esto se remplaza diariamente por &ci-
do itrico elaborado de novo.

Dos terceras partes del acido drico que se
forma cada dia son eliminadas por rifién;
el resto se elimina basicamente a través de
secreciones gastrointestinales, y es degrada-
do répidamente por las bacterias intestina-
les.

Aunque tedricamente, la produccién de
hiperuricemia podria deberse a diferentes
mecanismos, en la gran mayoria de los ca-
‘sos s6lo estan implicados dos de ellos: au-
mento en la biosintesis enddgena de purinas,
reduccion de la excrecién renal de 4cido
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drico, o ambos. Las alteraciones en la inges-
ta de purinas y en el mecanismo extrarrenal
(intestinal) para excretar 4cido tdrico gene-
ralmente tienen minima influencia en el nivel
de urato sérico. Aproximadamente la mitad
de los pacientes con gota primaria producen
cantidades excesivas de 4cido ftrico. En
muchos, pero no en todos los casos, esto se
refleja en una excrecién aumentada de &ci-
do trico en la orina de 24 horas. En algu-
nos casos, una produccién excesiva de acido

urico termina en su depésito rédpido en to-

fos o en aumento de su excrecién renal.

Existen estudios que demuestran que in-
gresa una mayor proporcién de nucleétidos
intermedios al proceso metabdlico que lleva
a la formacién del 4cido trico sin que sean
incorporados previamente a acidos nucléi-
cos. Los mecanismos responsables de la so-
breproducciéon de 4cido drico no han sido
totalmente delineados. El grado més severo
de sobreproduccién de purinas se encuen-
tra en ¢l sindrome de Lesch-Nyhan,® enfer-
medad de nifios caracterizada por retardo
mental, coreoatetosis, espasticidad y auto-
mutilacién. En estos casos, hay una ausencia
total de la enzima hipoxantina-guanina-fos-
forribosil-transferasa. Esta enzima es la res-
ponsable de la conversién de la hipoxantina
y de la guanina a sus ribonucleétidos res-
pectivos, sustancias que normalmente sirven
para controlar la velocidad de sintesis de
purinas a través de inhibir la reaccién enzi-
matica inicial irreversible, que es la de glu-
tamina con el 5-fosforribosil-l-pirofosfato
para formar la 5-fosforribosilamina.

La falla de esta inhibicién lleva a un au-
mento muy marcado en la produccién de
purinas y, por lo tanto, hay hiperuricemia,
ya que la hipoxantina que no puede ser uti-
lizada de nuevo se cataboliza bésicamente a
acido trico.

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

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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anemia perniciosa severa y también se le
puede encontrar cuando la excrecién renal
de acido drico esta disminuida, como en
la insuficiencia renal crénica y con el uso
de medicamentos que bloquean la funcién
tubular: tiazidas, furosemida, triamtirene,
mecamilamina, pirazinamida y etambutol.
También se encuentra en ciertos estados
metabdlicos como acidosis lactica, toxemia
del embarazo y el ayuno total.

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

Bl tratamiento de la gota puede dividir-
se en dos modalidades: tratamiento del
ataque agudo y tratamiento crémnico a lar-
go plazo de la anormalidad metabdlica.

El tratamiento del ataque agudo debe
iniciarse tan pronto como se haga o se
sospeche el diagndstico. La colchicina oral
es una de las drogas de eleccidon. Tiene
accién a diversos niveles inhibiendo los si-
guientes mecanismos que participan en la
inflamacién: la movilidad de los polimor-
fonucleares, la fagocitosis, la quimiotaxis,
la liberacién de enzimas lisosomales, la
movilizacién inducida por cristales y la li-
beracién de quininas del plasma bajo la in-
fluencia de los leucocitos.

La dosis habitual es de 1 mg cada dos
horas (maximo 6 mg) y debe suspenderse
la administracién tan pronto como aparez-
can sintomas gastrointestinales. Con este
tratamiento, buen ndmero de ataques de
monoartritis aguda ceden en pocas horas
cuando la administracién se inicia en las
fases tempranas de la inflamacién, y sélo
se administra una vez con cada ataque
agudo.

Las butazonas también producen una res-
puesta muy répida de la inflamacién 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 dltima. Las
dosis de butazonas no deben pasar los 600
mg diarios, por cualquier via de adminis-
tracién, y esta dosis se disminuye tan pron-
to como se logre controlar la inflamacién 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 combinacién, es suficiente para con-
trolar el ataque agudo de gota; todos ellos
serdn mas eficaces mientras mas temprana
sea su administracién.

No deben utilizarse corticosteroides en
los pacientes habituales de gota. Su dnica
indicaciéon podria ser la inyeccién intra-
articular en aquellos pacientes muy raros
que no toleren ninguno de los tres medi-
camentos previos.

En el tratamiento crénico de la anorma-
lidad metabdlica del acido drico se emplean
medicamentos que logran disminuir su ni-
vel plasmético a través de dos mecanis-
mos: 1! excrecién renal aumentada (urico-
siricos) o inhibidores de su produccién
(alopurinol).

El probenecid aumenta la excrecién re-
nal de 4cido drico pero inhibe la de varias
sustancias: 4cido paraminohipurico, fenol-
sulfoltaleina, 4dcido acetiisalicilico, sulfinpi-
razona ¢ indometacina. También inhibe la
excrecién renal de ampicilina, penicilina,
cefaloridina y rifampicina. Ademas, bloquea
el trasporte de serotonina en el liquido ce-
falorraquideo, y puede reducir las concen-
traciones de fésforo en pacientes hipopara-
tiroideos.

Durante muchos afios, se usé 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, este¢ medicamento
puede aumentar la incidencia de forma-
cibn de céalculos en aproximadamente 10
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