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INTRODUCCION

La gota es la causa mas comun de artritis aguda y
es consecuencia de la formacion y el depdsito de
cristales de urato monosddico (UMS) en las arti-
culaciones (Pascual et al., 2012) y otras estructuras.
Se caracteriza por episodios de inflamacion arti-
cular (artritis) agudas y recurrentes. La artritis se
relaciona siempre con la presencia de cristales de
UMS en las articulaciones inflamadas. El diagnods-
tico de la gota se realiza mediante el estudio de
muestras de liquido sinovial de articulaciones que
estan o han estado inflamadas, o en una muestra
obtenida de un tofo a través de un microscopio 6p-
tico de luz polarizada. Esto permite detectar e iden-
tificar los cristales de UMS, que no se encuentran
en ninguna otra situacion, por lo que el diagnostico
alcanzado es inequivoco (Zhang et al., 2006). La
gota (salvo casos muy excepcionales) no ocurre en
nifios ni en mujeres en edad fértil, siendo por tanto
hasta ese momento exclusiva de hombres. A partir
de esa edad puede ocurrir en mujeres, especial-
mente si reciben tratamiento diurético habitual-
mente por hipertension o cardiopatias.

El 4cido urico es el resultado final del catabolismo
de las purinas. Los niveles séricos de acido urico
aumentan por dos posibles mecanismos:

La disminucidn de la excrecién renal de acido
urico, que es el mecanismo mas comun.

El incremento de la sintesis de acido trico, que
suele acompaiiarse de excrecién renal aumen-
tado y de una mayor incidencia de nefrolitiasis.
Este mecanismo es menos habitual y suele tener
relacién con la existencia de determinados tu-
mores, enfermedades con aumento de muerte
celular como la psoriasis o anemias hemoliticas,
causas genéticas poco frecuentes.

La mayoria de las personas con hiperuricemia no
padecen gota. De hecho, el hallazgo de niveles ele-
vados de dcido tdrico sérico en ausencia de gota se
denomina hiperuricemia asintomatica. Aunque la
recomendacion vigente es no tratarla, alrededor de
un tercio de los pacientes con uricemias superio-
res a 8 mg/dl presentan depésito de cristales de
UMS vy, por tanto, pueden ser considerados como
gotosos.

La normalizacion de la uricemia (niveles séricos de
acido urico) de manera mantenida permite la di-
solucion de los cristales, por lo tanto la gota se
considera curable (Pascual et al., 2007; Richette et
al., 2016). Si una vez disueltos los cristales de UMS
se retira la medicacién hipouricemiante y los ni-
veles de 4cido urico sérico alcanzan de nuevo va-
lores de hiperuricemia, los cristales de UMS sue-
len volver a formarse y la gota puede reaparecer.

Es frecuente observar a varios miembros de una
misma familia afectados de hiperuricemia y gota,
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probablemente por la existencia de predisposiciéon
genética, aunque los hdbitos dietéticos comunes
también desempefian un papel importante.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Artritis gotosa

Los episodios de artritis aguda constituyen la ma-
nifestaciéon mas comun en la gota. A pesar de que
la manifestacién més conocida es la artritis de la
articulacién metatarsofalangiana del dedo gordo
del pie (denominada podagra) (Imagen 1), esta
solo es la manifestacion inicial en algo menos de la
mitad de los casos, siendo también frecuente la ar-
tritis en tarso, tobillo, bolsa preaquilea o prerro-
tuliana, rodilla, mufieca, articulaciéon metacarpo-
falangiana o en la bolsa olecraniana. Cuando el
comienzo no es en la primera metatarsofalangiana,
el error diagndstico no es raro; por ejemplo tanto
en tarso (empeine) como en muieca se hincha el
dorso de la mano (o pie) y es facil tomar un ataque
de gota por una celulitis. Cuando el comienzo es
en la primera metatarsofalangiana y parece una
gota tipica, ha de tenerse en cuenta que esta arti-
culacién ocasionalmente se afecta por otros pro-
blemas generales o locales.

Ataque de gota en primer metatarsofalangica (podagra)

Elinicio de la enfermedad suele ser monoarticular,
pero ocasionalmente puede afectarse mas de una
articulacion en el primer ataque y alguna vez la en-
fermedad se diagnostica al detectarse tofos sin ha-
ber sufrido ataques. Los ataques de gota tienen un
comienzo agudo, a veces nocturno, y aun sin tra-
tamiento ceden en dias o semanas. La artritis suele
ser intensa, muy dolorosa y en las articulaciones
mas superficiales se acompaia de eritema local,
que mas tarde resulta en descamacion cutanea.

Tras el cese de un ataque de gota, espontdnea-
mente o tras tratamiento, el paciente queda asin-
tomatico hasta la aparicion de un nuevo episodio
en la misma u otra articulacién. El lapso entre
ataques es muy variable. Al comienzo pueden pa-
sar afios entre ellos. En ausencia de tratamiento y
con el paso del tiempo, los episodios tienden a ser
mas frecuentes, mas intensos y de mayor dura-
cidn, siendo mas comunmente poliarticulares. La
evolucion es heretogénea entre los pacientes; asi,
algunos presentan rapidamente ataques de gota
intensos y frecuentes, mientras que otros pacien-
tes transcurren afios entre los ataques y no llegan
a tener manifestaciones importantes.

Sila inflamacién afecta a una articulacién mayor y
es intensa, o si la gota es poliarticular, pueden apa-
recer signos generales de enfermedad, como fiebre
o leucocitosis, simulando una infeccion. La gota -y
la artritis por cristales de pirofosfato- en ocasiones
son causa de fiebre en pacientes ancianos que ade-
mds pueden presentar confusion y desorientacion,
que se puede atribuir erréneamente a una infeccion.
En estos pacientes es oportuno realizar una explo-
racion musculoesquelética para determinar que no
hay articulaciones tumefactas o dolorosas.

Gota tofacea

La gota toficea no es una forma especial de gota,
sino de una gota con agregados macroscopicos de
cristales, habitualmente como consecuencia de no
haberla tratado o de haberlo hecho de manera in-
suficiente o inadecuada (Pascual et al., 2012). Los



tofos son nddulos, habitualmente de localizacién
periarticular, formados por cristales de UMS ro-
deados de tejido inflamatorio y que suelen apare-
cer tras una evoluciéon prolongada de la gota (Ima-
gen 2). Cuando son subcutdneos pueden dejar
traslucir el color blanco de los cristales. Solo algu-
nos pacientes con gota desarrollan tofos. Cuando la
uricemia se normaliza, los cristales depositados en
los tofos, al igual que los cristales depositados en las
articulaciones y otros sitios, se disuelven lenta-
mente hasta su completa desaparicion.

Gota en mujeres

Durante la edad fértil la gota es una rareza. Tras la
menopausia los niveles de dcido tdrico se elevan,
aunque a nivel poblacional siguen por debajo de los
niveles de dcido urico de los hombres. No es ex-
cepcional ver gota en mujeres tratadas con diuréti-
cos debido a que los diuréticos a dosis altas 0 mo-
deradas aumentan los niveles de acido urico al
interferir con su excrecion renal. La distribucion de
la gota en las mujeres es similar a la gota en hom-
bres, pero ha de sospecharse ante dolores articula-
res aparentemente no explicados, sobre todo en
manos o pies (que son dolorosos a la exploracion),
si existe hiperuricemia. No es excepcional la apari-
cién de tofos en las articulaciones interfalangicas
distales sin historia de ataques previos (Imagen 2).

Tofos a nivel de la articulacion interfalangiana distal.
El contenido de color blanco de los cristales es visible

Sindrome metabdlico

Existe una asociacion clara entre hiperlipidemia, hi-
pertension arterial (HTA), resistencia a la insulina,
intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2 y obesidad
(patologias conocidas en su conjunto como sin-
drome metabolico) e hiperuricemia de origen renal.
Es importante, por lo tanto, valorar la existencia de
estas patologias cuando un paciente presenta gota.

Tanto la gota como la hiperuricemia han demos-
trado asociacion con el infarto de miocardio (Kris-
hnan et al., 2008; Andrés et al., 2016) y otras com-
plicaciones de la arteriosclerosis. Por ello, es de
especial interés realizar un cribaje apropiado de to-
dos los componentes del sindrome metabdlico y de
los factores de riesgo cardiovascular. El habito taba-
quico es un factor modificable que ha de ser tenido
en consideracion en el manejo del paciente con gota.

FACTORES DE RIESGO PARA LA
APARICIONY PROGRESION DE LA
GOTA

Factores de riesgo no modificables
Edad

La prevalencia de gota tiene una asociacion di-
recta con la edad. El aumento de la longevidad ha
producido un aumento de gota, tanto primaria
como secundaria a firmacos u otras patologias.

Sexo

Los niveles séricos de acido urico antes de la pu-
bertad son muy bajos. Este hecho explica que los
nifos no padezcan gota. Sin embargo, tras la pu-
bertad, los varones incrementan los niveles de
acido drico y estos se mantienen o aumentan lige-
ramente a lo largo de la vida. En cambio, en las
mujeres el aumento de los niveles de acido urico es
pequeio, hasta después de la menopausia, mo-
mento en que se incrementa ligeramente hasta al-
canzar cifras cercanas a los varones.

Esta evolucidn de la uricemia explica que las mu-
jeres no padezcan gota antes de la menopausia,
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mientras que en los varones la enfermedad es mas
comun y se puede presentar en las décadas medias
de la vida (Pascual et al., 2012). En pacientes ma-
yores de 65 afos, la proporcién de varones y mu-
jeres afectos de gota y/o hiperuricemia es de 3:1.

Factores de riesgo modificables
Uricemia

El nivel de 4cido urico es el factor de riesgo mds
importante para sufrir gota. La formacion de cris-
tales de UMS requiere concentraciones séricas de
acido drico en niveles de supersaturaciéon (> 7
mg/dl). Atin no estd definido por debajo de qué ni-
vel se tienen que disminuir los niveles de dcido
urico para conseguir una disolucién completa de
los depdsitos de UMS, pero se suelen aceptar ni-
veles inferiores a 6 mg/dL (Pascual et al., 2007).

Cuanto mds bajo sea el nivel de uricemia alcan-
zado con el tratamiento, mas rapida serd la diso-
lucién de los cristales (Pérez-Ruiz et al., 2002).

Obesidad

La obesidad aumenta los niveles de 4cido trico por
dos razones: favorece la produccién y disminuye la
excrecion renal de acido drico.

Dieta

La ingesta de alimentos con elevado contenido en
purinas (carne roja y marisco), proteinas y grasas
saturadas pero sobre todo la ingesta de alcohol
(en especial, cerveza y licores) se asocia a la gota
y ala hiperuricemia (Snaith et al., 2001). Aunque
es muy recomendable que los pacientes con gota
hagan una dieta apropiada y cardiosaludable, no
suele ser eficaz tratar la gota solo con modifica-
ciones dietéticas.

Farmacos

La aparicién de ataques de gota estd asociada a la
administracion de determinados farmacos, inclu-
yendo aspirina a dosis bajas y firmacos inmuno-
supresores. Los firmacos mds habituales son los
diuréticos, que son causa habitual de la gota en
hombres y mujeres mayores (Snaith et al., 2001).

Trasplantes

La hiperuricemia y/o gota es una complicacién
frecuente en pacientes trasplantados debido a que
los farmacos utilizados (fundamentalmente de-
terminados agentes microbianos y la ciclosporina)
pueden alterar el filtrado glomerular produciendo
un aumento de acido urico. La gota tiende a ser
poliarticular en este grupo de pacientes.

DIAGNOSTICO
Identificacion de cristales de UMS

El hallazgo de cristales de UMS en el liquido si-
novial o en material obtenido de tofos es diag-
nostico y patognomonico de gota (Pascual et al.,
2011). Mediante un microscopio provisto de filtros
polarizados y un compensador rojo de primer or-
den la identificacion de estos cristales es rapida y
simple, y por su fiabilidad constituye el procedi-
miento de eleccion para el diagndstico de esta en-
fermedad (Imagen 3). Cuando se desea establecer
el diagnostico en el periodo intercritico, se pueden
encontrar cristales en el liquido sinovial de arti-
culaciones previamente inflamadas, sobre todo si
el paciente no ha recibido tratamiento con fairma-
cos reductores del dcido drico sérico. Las otras
dos principales causas de artritis aguda son la ar-
tritis por cristales de pirofosfato calcico, muy fre-
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(ristal de urato monosédico intracelular. Su hallazgo proporciona
el diagndstico de gota (600 X, microscopia polarizada compensada)



cuente en pacientes de mayor edad, y la artritis
séptica, mucho menos comun pero que por su
gravedad no debe pasar desapercibida.

Inexactitud del diagndstico clinico

Un ataque tipico en la primera metarso-falangiana
(podagra) se considera muy caracteristico de gota;
sin embargo, no ha de olvidarse que existen otras
causas de inflamacion de esta articulacion. Una
historia de ataques repetidos y tipicos de artritis
aguda en un paciente con niveles séricos elevados
de acido urico se debe muy probablemente a gota.
La gota comienza en mas de la mitad de los casos
con ataques en otras articulaciones (casi siempre
del pie, tobillo, rodilla o en mufieca/mano) donde
se tiene por menos tipica y el diagnéstico clinico
ofrece mayor margen de error (Pascual et al., 2008).

No es infrecuente que, cuando las manifestaciones
de los ataques de gota no sean muy evidentes, la in-
flamacion articular simplemente pase desapercibida
al médico examinador o sea mal interpretada y el pa-
ciente resulte tratado por un proceso diferente. Por
estas razones, el retraso en el diagnodstico de gota, a
pesar de episodios inflamatorios recurrentes, es bas-
tante habitual. Por ello, se recomienda insistente-
mente analizar todo liquido sinovial en busca de
cristales (Zhang et al., 2006) (que pueden ser de
urato monosddico o de pirofosfato célcico, causante
de una enfermedad frecuente, clinicamente similar
pero que precisa un manejo diferente).

Finalmente, los niveles elevados de dcido urico se
consideran de escasa utilidad en el diagnostico de
la gota, asi como las posibles anomalias radioldgi-
cas, habitualmente tardias y no siempre caracte-
risticas.

Recientemente se ha abogado por el uso de deter-
minadas técnicas de imagen para el diagnoéstico de
gota. La ecografia permite detectar imagenes de
doble contorno articular (banda hiperecoica en la
superficie del cartilago articular producida por el
depdsito de cristales de UMS) o tofos (agregado

dishomogéneo hiper o hipoecoicoico). Sin em-
bargo, no todos los pacientes presentan estas alte-
raciones y su detecciéon depende de la experiencia
del observador (Ogdie et al., 2015). E1 TC de do-
ble energia puede identificar depositos de urato
monosodico con razonable precision pero su ac-
cesibilidad es todavia muy limitada.

Tratamiento

Eliminacion de los cristales de urato

Al ser una enfermedad por depdsito reversible, el
objetivo principal del tratamiento es eliminar los
cristales de urato. Como el tratamiento reductor
de la uricemia es un desencadenante de ataques, se
debe acompariar de otro tratamiento (llamado pro-
filactico) que evite los ataques. Ademas, en caso de
que aparezca un ataque de gota (el paciente ha de
haber sido advertido) se tienen que tratar de manera
precoz. Ademas se han de evaluar y si es preciso tra-
tar las comorbilidades asociadas. Finalmente, una
modificacién adecuada de habitos es importante
para evitar a largo plazo morbilidad y mortalidad.
La gota se considera curable, y la tinica objecién a
esta consideracion es que si una vez disueltos los
cristales se retira todo tratamiento y la hiperurice-
mia persiste (lo cual es frecuente), si no se da me-
dicacién para reducirla a niveles normales, es muy
probable que de nuevo se formen cristales y con
ellos las manifestaciones clinicas de la gota.

La recomendacién actual es la de iniciar (o al me-
nos proponer tratamiento) desde el diagnostico,
cuando el depésito de cristales es menor y, por
tanto, tardardn menos tiempo en desaparecer los
cristales. Ademds, la inflamacién persistente aso-
ciada al deposito es también menor y el riesgo car-
diovascular asociado parece menor que en la gota
avanzada. Todas estas razones se pueden plantear
al paciente para justificar el tratamiento precoz.

Los farmacos mds habituales para reducir la uri-
cemia son:

Los inhibidores de la xantina-oxidasa, con los
que se disminuye la cantidad de 4cido urico for-
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mado. Estos fairmacos tienen que emplearse en
dosis suficientes como para alcanzar la uricemia
deseada. La disminucién de los niveles séricos
de 4cido tdrico ha de ser especialmente intensa
en pacientes con abundantes depésitos (gota de
larga evolucidn o poliarticular), en la gota tofa-
cea y en la gota con daifio articular. Se reco-
mienda administrarlos con una pauta en esca-
lada progresiva para evitar sus efectos adversos.
Otra ventaja de la administracion en escalada es
que la reducciéon de la uricemia es paulatina,
haciendo menos probables los ataques agudos de
gota asociados al comienzo de estos tratamien-
tos especialmente si se produce una disminucion
brusca de la uricemia (Sarawate et al., 2006).
En el caso del alopurinol, sus efectos secunda-
rios mds severos son menos probables si se ini-
cia el tratamiento con una dosis pequeiia (50 a
100 mg/d) para, posteriormente, escalar lenta-
mente hasta la dosis deseada. El febuxostat, en
cambio, permite iniciar la dosis directamente
por 80 mg, aumentando a 120 mg en caso de no
alcanzar los niveles terapéuticos deseados.

Los farmacos llamados uricosuricos aumentan el
aclaramiento renal del acido urico y por tanto su
eliminacién. Pueden utilizarse asociados a los
inhibidores de la xantina-oxidasa o solos cuando
estos no son tolerados. La benzbromarona, el
probenecid y el recientemente autorizado lesi-
nurad (solamente en combinacién con un inhi-
bidor de la xantina-oxidasa) son ejemplos de
farmacos uricosuricos. Resultan particular-
mente eficaces asociados a inhibidores de la
xantin-oxidasa cuando se quieren alcanzar ni-
veles muy bajos de uricemia, ya que presentan
un mecanismo de accién complementario.

La uricasa y pegloticasa, que transforman el
cido urico en alantoina, son muy eficaces, pero
por razones de tolerancia y precio, y la disponi-
bilidad de alternativas eficaces, su uso de mo-
mento es marginal (Pascual et al., 2012).

Profilaxis de los ataques de gota

Los fArmacos hipouricemiantes se tienen que com-
binar inicialmente con fairmacos profilacticos, des-
tinados a evitar los ataques de gota, factibles mien-

tras queden cristales de UMS en las articulaciones.
El farmaco de eleccion es la colchicina a dosis de
0,5 a 1,0 mg/d. No influye en los niveles de acido
urico ni en la precipitacion de cristales de UMS en
las articulaciones o la formacién de tofos. Su ad-
ministracién disminuye la inflamacion subclinica
persistente que presentan los pacientes gotosos
haciéndola mas estable, con lo que los ataques re-
sultan menos frecuentes (Pascual et al., 1992). No
tiene que administrarse como unico tratamiento,
ya que en ese caso los cristales se siguen deposi-
tando y pueden aparecer tofos sin que haya ata-
ques que llamen la atencién sobre la progresion de
la gota subyacente.

La duracion de la profilaxis con colchicina no estéd
clara, pero se recomienda mantener el tratamiento,
al menos, varios meses tras iniciar tratamiento hi-
pouricemiante, para evitar brotes de actividad
(Pascual et al., 2012; Richette et al., 2017). En pa-
cientes que no toleren la colchicina, puede obte-
nerse el mismo efecto con dosis bajas de AINE o
prednisona a bajas dosis.

Tratamiento de la inflamacion
articular

El ataque agudo de gota es extremadamente dolo-
roso, por lo tanto, un objetivo fundamental es el
control rdpido del ataque y del dolor que produce.
La inflamacién articular de la gota (generalmente
monoarticular) responde a tratamiento con an-
tiinflamatorios o glucocorticoides. En la actuali-
dad, el tratamiento tradicional con altas dosis de
colchicina ha quedado en desuso, aunque dosis ba-
jas de colchicina pueden provocar un alivio rapido
del dolor, sobre todo si se administran precoz-
mente tras el inicio del ataque.

Antiinflamatorios no esteroideos

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) en
dosis adecuadas permiten tratar la artritis aguda
en la gota. No existe un AINE especifico de elec-
cién en el tratamiento del ataque agudo de gota.
Los inhibidores selectivos de la isoenzima COX-2



tienen una eficacia similar que los AINE clasicos.
La respuesta es tanto mas rapida cuanto mas pre-
coz sea el tratamiento. Se recomienda iniciar el
AINE a dosis maximas, observandose mejoria cli-
nica importante en las primeras 24-48 horas; pos-
teriormente se puede disminuir la dosis hasta sus-
pender el tratamiento al cesar la inflamacién.

Por otra parte, es necesario considerar los efectos
adversos de los AINE (alteraciones gastrointesti-
nales, deterioro de la funcion renal, reagudizacion
de la insuficiencia cardiaca) sobre todo en estos
pacientes donde las comorbilidades son comunes,
en aquellos pacientes con edad avanzada y en los
que presentan factores de comorbilidad asocia-
dos.

Los glucocorticoides

Los glucocorticoides se han mostrado igualmente
eficaces que los AINE para resolver el ataque. El
perfil de toxicidad es diferente al de los AINE;
este perfil es el que suele guiar la eleccién de tra-
tamiento en el paciente individual. La pauta puede
ser oral, parenteral y en aquellos casos en los que
se haya descartado adecuadamente un proceso
séptico concomitante, intraarticular. Con los glu-
cocorticoides se logra una resolucion rapida y efi-
caz del ataque inflamatorio articular de la gota.

Colchicina

La colchicina es eficaz para controlar los episodios
agudos de inflamacion en gota. Las pautas cldsicas a
dosis altas han de evitarse, ya que tienen mas efec-
tos secundarios (sobre todo gastrointestinales) que
las dosis bajas, y ambas dosis son igual de efectivas.
Para ser eficaz, la colchicina tiene que comenzar a to-
marse pronto cuando comienza el ataque.

Enfermedades asociadas

Ya existen pruebas concluyentes de que la gota re-
presenta un factor de riesgo para padecer arte-
riosclerosis y especialmente enfermedad cardio-
vascular. La longevidad en el paciente con gota es
menor, tanto por enfermedad cardiovascular como

de manera general. Por estos motivos se tienen
que evaluar los factores de riesgo cardiovascular en
los pacientes con gota.

Estos conocimientos, relativamente nuevos, justi-
fican un tratamiento lo mds precoz posible de la
enfermedad, ya que los datos de que se dispone,
ain muy limitados, sugieren que un tratamiento
adecuado puede modificar el riesgo cardiovascu-
lar asociado. Por otro lado, los componentes del
sindrome metabolico tienen que ser investigados,
tratados y corregidos, si es oportuno.

Manejo no farmacoldgico del
paciente con gota

El objetivo del plan de cuidados es favorecer el au-
tomanejo del paciente con gota mediante el au-
mento de conocimientos relacionados con su pa-
tologia, tratamiento y proporcionarle herramientas
que faciliten la toma de decisiones sobre como
manejar su enfermedad.

Hay una relacidn clara entre dieta, habitos de vida
y aparicién de hiperuricemia y gota. Por lo tanto,
la promocion de habitos de vida saludables es de
vital importancia en el paciente con gota, al igual
que ocurre en otras patologias metabdlicas, ade-
mds de ser una medida inocua y de bajo coste. Las
medidas no farmacoldgicas pueden ser considera-
das un tratamiento por si solas o pueden estar
asociadas a tratamiento farmacoldgico, en cuyo
caso, los resultados redundan en un mejor control
de la gota.

La educacidn para la salud dirigida al paciente con
gota mejora las medidas de resultado tanto de ma-
nera directa (mejoria de la autoeficacia) como in-
directa (aumento de la adherencia al tratamiento y
mejor cumplimiento de habitos de vida saludables).

En una proporcién importante de pacientes, la hi-
peruricemia forma parte de un sindrome metabo-
lico y la presencia de gota deberia alertar sobre la
asociacion de otros factores de comorbilidad re-
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versibles, y por ello su deteccién y tratamiento
son parte fundamental del manejo terapéutico.

La inclusion de las siguientes recomendaciones:
pérdida de peso por restriccion de carbohidratos,
restriccion de alimentos ricos en purinas, reduc-
cidén en el consumo de alcohol y recomendaciones
para una dieta saludable, pueden reducir la urice-
mia de manera significativa y, por tanto, el riesgo
de sufrir ataques de gota. Ademds, estas medidas
pueden producir, de igual manera, un efecto be-
neficioso en otras patologias asociadas (hiperlipi-
demia, HTA, aterosclerosis, resistencia a la insu-
lina).

Dieta

Numerosos alimentos se han relacionado con au-
mentos o disminuciones de la uricemia (Choi et
al., 2005).

Una dieta pobre en purinas estricta consigue des-
censos modestos (entre un 15-20%) de los niveles
de uricemia. El exceso proteico aporta elementos
para la sintesis purinica, precursores del 4acido
urico. El exceso de grasas saturadas disminuye la
excrecion renal de dcido drico. Las bebidas alco-
holicas, sobre todo la cerveza, por su alto conte-
nido en guanosina, aumentan la uricemia. El vino,
sin embargo, no se ha asociado a aumentos de la
uricemia. Los periodos prolongados de ayuno in-
crementan la hiperuricemia catabdlica.

No se ha relacionado la ingesta de nueces, legum-
bres, judias, lentejas y vegetales con alto conte-
nido en purinas (espinacas, esparragos, setas,
champinones, puerros, coliflor, rabanos) con un
mayor riesgo de sufrir gota. El café se asocia a
menores niveles de uricemia mientras que el té
no. La leche y los huevos podrian ser una fuente
proteica primordial en el paciente con gota, puesto
que son los alimentos proteicos més pobres en pu-
rinas.

Por otra parte, la ingesta de agua mineral alcalina
o alcalinizada con bicarbonato evita el riesgo de li-
tiasis renal.

Sin embargo, el tipo de dieta més efectivo para el
manejo del paciente con gota esta ain por deter-
minar. Se necesita una dieta pobre en purinas es-
tricta para conseguir descensos modestos (entre
un 15-20%) de los niveles de uricemia (Grafico 1),
por lo que se pone en duda la necesidad de impo-
ner una dieta restrictiva con el dnico fin de dis-
minuir la uricemia.

Cada vez mas los expertos recomiendan realizar
una dieta cardiosaludable con restriccién de la in-
gesta etilica.

Riesgo cardiovascular

La valoracién de los factores de riesgo cardiovas-
cular clasicos (HTA, hiperglucemia, sobrepeso,
hébito tabaquico y/o endlico, dislipemias, grado de
actividad fisica) se han de monitorizar y establecer
un plan individualizado consensuado para el pa-
ciente en funcion de sus necesidades.

Adherencia al tratamiento

Los farmacos utilizados con mayor frecuencia
(alopurinol, colchicina, AINE, glucorticoides) tie-
nen efectos adversos que han de ser monitorizados
y advertidos al paciente para evitar el abandono del
tratamiento.

El cumplimiento terapéutico del paciente con gota
suele ser, por lo general, deficiente. Este hecho re-
marca la necesidad de informar y explicar al pa-
ciente en qué consiste su enfermedad, los objetivos
del tratamiento y la necesidad de cumplir el trata-
miento farmacolégico y no farmacolédgico. Ade-
mads, se ha de advertir que la aparicién de un ata-
que de gota no implica la ineficacia del
tratamiento.

La explicacion inicial en una consulta de enfer-
merfa permite aumentar la adherencia de los pa-
cientes al tratamiento (Rees et al., 2013).

Para intentar aumentar la adherencia a las reco-
mendaciones es importante mantener un segui-
miento estrecho con visitas regulares en la consulta
de enfermeria.



Grafico 1. Piramide de alimentacion recomendada para paciente con gota
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Fuente: Adaptado de Choi et al. (2005)

INFORMACION QUE HAN DE
RECIBIR LOS PACIENTES CON
GOTA

Diversos estudios han mostrado que el cumpli-
miento terapéutico de los pacientes gotosos es malo,
contribuyendo a la progresion de la enfermedad.

Un factor que contribuye de manera clara a la falta
de cumplimiento terapéutico es la escasa explica-
cién que suelen recibir los pacientes sobre su en-
fermedad y sobre las caracteristicas del tratamiento,
y los problemas que se suelen presentar durante el
mismo. Asi, la ocurrencia de un ataque de gota al
poco tiempo de iniciar tratamiento hipourice-

miante es facilmente causa de abandono, ante la
idea de que el tratamiento es incorrecto, cuando no
perjudicial (ya que desencadeno el ataque).

Estudios recientes (Rees et al., 2013; Abhishek et
al.,, 2017) muestran que aquellos pacientes ade-
cuadamente informados desde el inicio del diag-
nostico y monitorizados de manera estrecha, in-
cluso mejor si dicha monitorizacién es realizada
por profesionales enfermeros (Rees et al., 2013), se
consigue una mayor adherencia al tratamiento y,
por tanto, este resulta mas eficaz.

Asi, las explicaciones que ha de recibir el paciente
para asegurar el cumplimiento serian las siguientes:
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La gota es una enfermedad reversible ocasio-
nada por el depdsito de cristales de UMS vy los
pacientes tienen que entender que los cristales se
forman debido a hiperuricemia. La formacién de
estos cristales es reversible y el objetivo funda-
mental del tratamiento de la gota es eliminarlos;
sin cristales la gota queda curada.

Para ello se han de reducir los niveles de urice-
mia a cifras normales, en todo caso inferiores a
6 mg/dl.

Decidiendo los niveles de acido urico a conse-
guir con la medicacién se esta determinando el
tiempo hasta la desaparicion de los cristales. Ni-
veles menores de acido urico implican una des-
aparicion mds rapida de los cristales.

En la gota de larga duracién y con depdsitos
importantes de cristales (como en la toficea o
poliarticular) se requieren niveles de uricemia
especialmente bajos, de otra manera una diso-
lucién de cristales demasiado lenta dara la im-
presion de enfermedad croénica o tratamiento
ineficaz.

En pacientes con gota de corta evolucion, los
cristales pueden desaparecer del liquido sinovial
tras seis meses a un ano de control eficaz de la
uricemia, mientras que en una gota de mayor
duracién, y con mayor cantidad de cristales, el
tiempo requerido puede ser de dos a tres anos,
o mads (Pascual et al., 2007).

Al informar a los pacientes que se trata de una
enfermedad curable se consigue una mejor ad-
herencia al tratamiento y facilita que el paciente
acuda al equipo encargado del tratamiento (que
en lo posible tiene que facilitarse) si la evolucién
no se ajusta a la informacion que ha recibido.
A los pacientes también se les tiene que explicar
la funcion de los diferentes firmacos empleados
y la posibilidad de ataques mientras persistan los
cristales y a pesar de un tratamiento eficaz. En
cuanto al alopurinol, conviene hacer saber que es
preferible una introduccién progresiva hasta al-
canzar la dosis necesaria. La dosis maxima con
funcidén renal normal es de 900 mg/d.

La posibilidad de sufrir nuevos ataques aumenta
al introducir farmacos reductores de la uricemia
(la reduccién de la uricemia es el mayor desen-

cadenante de ataques de gota). Este hecho ha de
ser advertido a los pacientes y estos tienen que
saber que cuando ocurren, suelen indicar que
hubo una reduccién en la uricemia y que el far-
maco empleado es eficaz.

Los ataques de gota tienen que tratarse pero sin
interrumpir el tratamiento reductor de la urice-
mia.

Como los ataques pueden ser experiencias do-
lorosas y muy desagradables, los pacientes tie-
nen que ser informados de como tratarlos; de
esta manera, los aceptaran si ocurren durante el
tratamiento y este no se suspenderd por su
causa.

Con mucha frecuencia la hiperuricemia ocurre
en el contexto del sindrome metabdlico que pre-
dispone a diabetes tipo 2 o enfermedad cardio-
vascular. Sus componentes incluyen hiperten-
sién, elevacién de la glucosa plasmatica,
hiperlipidemia (triglicéridos y frecuentemente
colesterol LDL), disminucién del colesterol HDL
-beneficioso- y obesidad abdominal.

Solo excepcionalmente las medidas basadas en
cambios de habito de vida son suficientes para
tratar la gota, que como norma general precisard
de tratamiento farmacoldgico. Sin embargo, es-
tas modificaciones son muy importantes para el
manejo sobre todo del sindrome metabdlico y la
arterioesclerosis asociadas tan frecuentemente a
la gota.

Independientemente de su efecto a través del
sindrome metabolico, la gota predispone a la
arterioesclerosis, lo que condiciona mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular, y en menor grado
cerebrovascular, insuficiencia vascular perifé-
rica y en los hombres mayor grado de impoten-
cia (con probabilidad de origen vascular). Estu-
dios recientes han mostrado que el riesgo de
arteriosclerosis asociado a la gota es mayor que
el calculado mediante indices estandarizados
(Andrés et al., 2017).

En pacientes no tratados o insuficientemente
tratados puede aparecer insuficiencia renal tras
algun tiempo de evolucién. Estd claramente des-
crita la presencia de tofos en la médula renal en
autopsias, aunque se carece por el momento de



medios de deteccion en los pacientes. En todo
caso, en pacientes gotosos un tratamiento ade-
cuado puede estabilizar e incluso mejorar la fun-
cidén renal, lo que de nuevo ha de ser informado
a los pacientes que la presentan.

Finalmente, en pacientes con enfermedad avan-
zada y enfermedad articular establecida debido

a dano articular producido por tofos y erosiones
en el hueso articular, esta es generalmente muy
mejorable tratando la gota. La gota avanzada
siempre guarda relacion con falta de informa-
cién al paciente, falta de diagnostico o trata-
miento, o frecuentemente por tratamiento in-
adecuado o insuficiente.

B Lagota es una enfermedad curable que se caracteriza por episodios de artritis aguda y recurrente como consecuencia de la
formacion y el deposito de cristales de urato monosodico. Afecta mas a varones, en una proporcion 3:1.

B El manejo terapéutico de la gota, cuyo objetivo fundamental es eliminar los cristales de urato monosédico, precisa de trata-
miento farmacoldgico y no farmacoldgico, ademas de tener en consideracion factores de comorbilidad asociados, en espe-

cial el riesgo cardiovascular.

® Existe una relacion clara entre dieta, habitos de vida y aparicién de hiperuricemia y gota.

® La valoracion de los factores de riesgo cardiovascular clasicos (hipertension arterial, hiperglucemia, sobrepeso, habito taba-
quico y/o endlico, dislipemia, grado de actividad fisica) se ha de monitorizar y establecer un plan individualizado consensuado

para el paciente en funcién de sus necesidades.
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