EDITORIAL

¢Se presenta siempre la gota en la

misma forma?

JAVIER MOLINA

a gota en su forma clasica es una enfermedad
Larticular de caracteristica inflamatoria, de curso

agudo e intermitente en los periodos iniciales,
pero que puede llegar a ser crénica en etapas
tardias cuando no se trata adecuadamente. Repre-
senta un grupo heterogéneo de enfermedades: se
manifiesta por aumento en la concentracién sérica
de &cido urico, ataques recurrentes de artritis agu-
da, depésitos de urato monoséddico monohidratado
(tofos) en o alrededor de las articulaciones, com-
promiso renal (glomerular, tubular, intersticial) y
urolitiasis. Todas estas manifestaciones pueden
ocurrir en diferentes combinaciones (1,2).

Es una entidad muy vieja, conocida desde los
tiempos de Hip6crates que la atribuia a excesiva can-
tidad de flema en las articulaciones. Muchas histo-
rias y narraciones han aparecido desde entonces; ha
sido llamada la "reina de las enfermedades y la en-
fermedad de los reyes". llustres personajes la han
padecido a través de la historia. )

Laeracientifica de la gota empezé en el siglo XVIII
con el hallazgo del 4cido urico en los calculos rena-
les y en el siglo XIX cuando Alfred Garod encontr6
gran cantidad de 4cido urico en la sangre de los pa-
cientes con gota. Desde entonces ha habido un de-
bate en relacién con la hiperuricemia y la artritis
aguda inflamatoria (gota) (3). Realmente importante
fue el descubrimiento de cristales de urato mo-
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nosédico en el liquido sinovial por McCarty y Hollan-
der en 1961 (4).

Hace poco mas de dos décadas se ensefiaba en
nuestras escuelas de medicina que la gota no existia
en Colombia. Sin embargo, Gutiérrez en 1950 (5)
habia informado de la existencia de tres pacientes
con gota y manifestaba que esta enfermedad no era
exclusiva de los paises europeos sino que también
existia ennuestro medio. En 1960 el mismo Gutiérrez
presentd en un congreso médico en Medellin Ia his-
toria de seis pacientes con gota; nuevamente este
autor en 1964 (6) informd la existencia de la gota ia-
trogénica. En 1972 nosotros, en el Segundo Congre-
so Colombiano de Medicina Interna, presentamos
nuestros primeros setenta pacientes con gota vistos
en la ciudad de Medellin (7).

Desde esa época, la enfermedad es facil y fre-
cuentemente diagnosticada en nuestro medio; ya no
se la considera como enfermedad de reyes ni de per-
sonajes famosos; se encuentra en todos los estratos
sociales.

Si bien no existen en nuestro pais estudios epide-
mioldgicos que nos permitan conocer la frecuencia
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de la hiperuricemiay de la gota, un estudio fragmen-
tario llevado a cabo en las tres principales ciudades
de Colombia demostrd que la gota constituia el 9.3%
del total de las enfermedades reumaticas (1), cifraun
poco mas alta que la de otros estudios (8).

Durante la evolucién de la enfermedad hay cuatro
fases: ia hiperuricemia asintomética, el ataque agu-
do de artritis, la gota intercritica (periodo libre de ata-
ques o intervalo entre los ataques) y la gota tofacea
o crénica.

El hallazgo de cristales de urato monosédico en
las articulaciones (4), fue un hecho de trascendental
importancia en el diagnéstico de la enfermedad; es-
to ha servido de estimulo a los investigadores para
tratar de aclarar inquietudes, para algunas de las
cuales todavia no conocemos la respuesta.

La caracteristica patolégica de la gota es el
depésito de cristales de urato monosédico predomi-
nantemente en el tejido conectivo (9).

Los tofos se pueden encontrar en el tejido sinovial
aun durante el primer ataque de artritis (10,11). Es-
to sugiere que el tejido conectivo articular puede ser
el primer sitio de cristalizacién y que ia liberacién de
estos depésitos en el espacio articular puede expli-
car el episodio agudo de artritis.

Indiscutiblemente el examen mas importante y
que practicamente establece el diagnéstico de gota
es la busqueda de cristales de urato monosddico en
el liquido sinovial, principalmente intracelulares.
Desde el punto de vista practico es importante recor-
dar que los cristales pueden disolverse por fijadores
o coloraciones y que se identifican mejor por el exa-
men en fresco.

El diagnéstico de gota en un paciente hiperu-
ricémico con historia de ataques agudos, puede ser
dificil de establecer durante la fase intercritica; sin
embargo, la aspiracién de una articulacién asin-
tomatica puede demostrar la presencia de cristales
extracelulares y ésto es de gran ayuda diagnostica
(12-14).

Directa o indirectamente los cristales de urato mo-
nosddico activan mediadores inflamatorios tanto hu-
morales como celulares lo que explica las
caracteristicas clinicas del ataque agudo.

La excesiva produccién de acido urico, la dismi-
nucién de su excrecion renal o la combinacién de am-
bos mecanismos son causas de hiperuricemia y
ésta, lo que predispone al depésito de los cristales.

Las caracteristicas clinicas de algunas enferme-
dades reumaticas varfan en los diferentes grupos de

edad; el lupus eritematoso sistémico tiene manifes-
taciones distintas en pacientes mayores de 50 afios;
la artritis reumatoidea tiene diferentes presentacio-
nes en los ancianos (subgrupos). También la gotaen
el anciano, como lo informan Agudelo y Uribe en el
presente nimero de esta revista (15), se presenta de
una manera distinta a la forma clasica que se ve en
el hombre en edad media de la vida.

Ciertas caracterfsticas poco usuales enla presen-
tacion o en e! curso clinico de la gota pueden ser in-
dicativas de algunos mecanismos patogénicos
particulares o de una enfermedad asociada y ésto
tiene influencia en el diagnéstico y en el plan te-
rapéutico.

La mayor incidencia de la gota primaria ocurre en
la cuarta y sexta décadas de la vida, fundamental-
mente en el sexo masculino (30%); ésto se correla-
ciona conla concentracién de acido urico en el suero,
relacionada con la edad. Si bien la baja prevalencia
de la gota en las mujeres premenopausicas parece
ser explicable, cuando se presenta en las mujeres
mayores de 60 afos, lo hace de una manera diferen-
te a la presentacion clasica. Por lo general es poliar-
ticular tanto al inicio como durante los ataques
subsecuentes (16,17); suele ser de iniciacion lenta,
con compromiso de articulaciones pequefias de las
manos. Casi siempre estas mujeres reciben diuréti-
cos; tienen tendencia a formar depdsitos tofaceos en
articulaciones interfalangicas de las manos os-
teoartriticas con compromiso inflamatorio relativa-
mente moderado (18).

Se ha descrito la formacién de tofos asintomaticos
en pacientes ancianos con hiperuricemia (19). La
combinacion edad, hiperuricemia inducida por
diuréticos y osteoartritis nodal parece predisponer a
la formacién de tofos en los tejidos osteoartriticos.

Con frecuencia esta forma de presentacion se
puede confundir con otras enfermedades reumaticas
mas comunes en la mujer como la artritis reumatoi-
dea en su forma poliarticular y principalmente si los
tofos en el olécranon se confunden con nédulos reu-
matoideos. También con osteoartritis inflamatoria en
el caso de depésitos de uratos en interfalangicas pro-
ximales y distales que ya presenten nédulos de He-
berden y Bouchard.

Los diuréticos son la causa mas comun de gota
secundaria. Se estima que cerca de 10% de la po-
blacién mayor de 70 afios reciben diuréticos; no sor-
prende entonces que la gota sea relativamente
comun en las mujeres ancianas.
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Otra forma de gota poco comiin ocurre en hom-
bres jovenes en la pubertad y en mujeres preme-
nopausicas; esto sugiere un defecto enzimético
hereditario o un trastorno renal intrinseco. Para es-
tudiar estas posibilidades es necesario determinar si
existe aumento en la produccién o reduccion de la
excrecion de Acido Grico.

La presencia de gota con excesiva excrecién su-
giere enfermedad mieloproliferativa o un proceso he-
molitico; los ataques suelen ser poliarticulares, existe
mayor frecuencia de urolitiasis y aparicién precoz de
tofos.

Las principales alteraciones enziméticas son la
deficiencia de hipoxantina-guanina-fosforribosil-
transferasa (HGPRT), aumento en la actividad de la
PRPP sintetasa o deficiencia de la glucosa 6 fosfa-
tasa; ellas representan sdlo una pequefia proporcién
de pacientes con gota (5%). En estos casos la enfer-
medad se presenta precozmente, hay excesiva ex-
creciéon de acido Urico y son comunes la historia
familiar y 1a litiasis renal.

Existen también algunas formas atipicas de la
enfermedad tanto por su localizacién como por su
curso, son las mal llamadas atenuadas o pseudofleg-
monosas, la presentacion es subaguda, insidiosa y
puede confundirse con una afeccién bacteriana de
tejidos blandos. Se encuentran igualmente algunas
formas extraarticulares que comprometen principal-
mente la bolsa prerotuliana, el tendén de Aquiles, la
bolsa olecraneana, vainas tendinosas y el tinel car-
piano.

Es también muy importante tener en considera-
cién que en personas de edad avanzada pueden en-
contrarse varios tipos de cristales en la misma
articulacion al mismo tiempo, por la susceptibilidad
de los ancianos al depdésito de cristales. No es total-
mente infrecuente la posibilidad de coexistencia de
gotay artritis séptica y esta eventualidad debe explo-
rarse cuando el liquido sinovial es severamente in-
flamatorio o purulento con recuento celular por
encima de 100.000 células por mm.c.

Probablemente la gota es la mas tratable de las
enfermedades reumaticas pero, infortunadamente,
con frecuencia no se administra la terapia adecuada.

La gota aguda se puede tratar con facilidad (20) y
la destruccion articular se puede prevenir disminu-
yendo la concentracion sérica de acido arico con dro-
gas muy efectivas y relativamente seqguras.

Sin embargo, como es informado en esta revista
(15), el empleo de antiinflamatorios no esteroideos,
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alopurinol y otras drogas puede ser peligroso en los
ancianos, principalmente si existe dafio renal.
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