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Introduccion

La gota es una enfermedad debida al depdsito de
cristales de urato monosédico (UMS) en articulaciones
y otros tejidos, frecuentemente periarticulares. Este
depésito es consecuencia directa de la hiperuricemia,
y es reversible, ya que cuando la uricemia se normaliza
los cristales lentamente se disuelven y acaban por desa-
parecer 9; por ello se ha considerado a la gota como
una enfermedad curable®. El depésito de cristales es
asintomdtico pero los cristales dentro de las articula-
ciones tienen capacidad de desencadenar episodios
de inflamacion, subitos y frecuentemente intensos que
son los ataques de gota. Ademads de los inconvenientes
que representa para el paciente, los ataques alertan al
médico sobre la existencia del depdsito subyacente.
La presencia de cristales en las articulaciones es per-
sistente y si la hiperuricemia no se corrige su depdsito
continta, de manera que con el paso del tiempo la car-
ga total de cristales en cada articulacién y en general va
a mas. Como consecuencia es habitual que en ausencia
de tratamiento los ataques de gota se hagan mas fre-
cuentes e intensos, afecten a otras articulaciones y con
mayor frecuencia se hagan oligo o poliarticulares. Tam-
bién con en tiempo pueden aparecer habitualmente en
la vecindad de articulaciones unos ndédulos palpables
formados por depdsitos de cristales de urato llamados
“tofos”. En un porcentaje importante de los pacientes
la hiperuricemia causante de la gota es parte del sin-
drome metabdlico, y la deteccién de hiperuricemia con
o sin gota debe alertar sobre su posible presencia. Re-
cientemente se ha apreciado que, ademads de serlo, la hi-
peruricemia, la gota es por si misma un factor de riesgo
independiente para infarto de miocardio® aumentando
el grado de riesgo con la gravedad de la gota®.

El primer paso a considerar para asegurar un mane-
jo adecuado de los pacientes con gota es asegurar que
el diagndstico estd establecido en base suficientemente
firme. En un paciente con podagra (inflamacién de la
primera metatarso falangiana) de repeticion e hiperuri-
cemia el diagnéstico de gota es razonablemente proba-
ble, sin embargo en mas de la mitad de las ocasiones
la gota se inicia en otras articulaciones y entonces es
facil que no se considere la gota como posibilidad di-
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agnostica. Cuando las presentaciones son poliarticulares
o menos tipicas es frecuente que la gota ni siquiera se
considere entre las posibilidades diagndsticas. La hiperu-
ricemia muy frecuentemente no se acompafia de gota
(aunque es frecuente que sintomas articulares de otra
naturaleza puedan ser considerados como gota si hay
hiperuricemia), y no es raro que durante un ataque de
gota la uricemia pueda ser normal debido a un aumento
durante el mismo del aclaramiento renal de acido trico,
pudiendo erréneamente descartar la gota como posibi-
lidad diagnéstica. El diagnéstico de certeza es posible y
simple mediante identificacion de cristales de urato en
liquido sinovial obtenido durante un ataque de gota-®
o en periodo intercritico ©, 0 en material obtenido de un
tofo. Teniendo en cuenta que la gota es una enfermedad
curable (al ser el depdsito de cristales de urato total-
mente reversible), y que el tratamiento en general de-
ber ser indefinido (si una vez disueltos los cristales se
deja subir de nuevo el 4cido urico en suero se formaran
nuevos cristales y la gota reaparecera), esta plenamente
justificado en los casos en que exista duda diagnéstica ra-
zonable confirmarlo mediante identificacion de cristales,
que es rutinaria en las unidades de reumatologia.

La hiperuricemia es necesaria para la formacion de
cristales de UMS y la consiguiente gota, pero solo un
pequeiio porcentaje de pacientes con hiperuricemia de-
sarrollan gota. Los niveles de acido trico son invaria-
blemente normales en la nifiez hasta la adolescencia
— excepto en situaciones excepcionales -; tras ésta los
niveles de dcido urico sérico se elevan a los valores
que se mantendran a lo largo de la vida en los hombres
— que pueden ya presentar gota en edades post-pube-
rales, pero en las mujeres esa elevacion es mas modesta,
y nunca — con muy raras excepciones — presentan gota
durante el periodo fértil de su vida; tras la menopausia
los niveles de acido urico se elevan de nuevo, aunque
sin alcanzar los de los hombres. Por ello incluso en este
grupo de edad la gota en mujeres es menos frecuente.
Con raras excepciones la hiperuricemia en ausencia de
gota o de litiasis renal se considera hiperuricemia asin-
tomadtica y no requiere tratamiento. La causa mas comun
de hiperuricemia es una disminucién del aclaramiento
renal de 4cido urico, y acompaifia con frecuencia al lla-
mado sindrome metabdlico, del que se ha considerado
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un componente; ante el hallazgo de una hiperuricemia
asintomadtica es razonable explorar los otros compo-
nentes de este sindrome ya que la hiperuricemia puede
ser la anomalia que lo ponga en evidencia. Otra causa
comun de hiperuricemia es la ingesta de diuréticos, fre-
cuente en personas de edad avanzada, y siempre debe
sospecharse la posibilidad de insuficiencia renal que
también es causa en hiperuricemia. Solo en un pequefio
porcentaje de pacientes que se estima inferior al 10%, la
hiperuricemia resulta de un aumento de la produccion
intrinseca de acido urico, ya sea por algunos defectos
enzimaticos infrecuentes (de mayor interés académico
que practico) o por aumento del catabolismo de puri-
nas de origen interno en situaciones tales como anemias
hemoliticas, policitemia vera, o acompafiando a diversas
neoplasias o a su tratamiento.

Objetivos terapéuticos

Una vez establecido en diagndstico de gota con bases
solidas, deben de fijarse los siguientes objetivos tera-
péuticos:

1) Eldep6sito de cristales de UMS en las articulaciones
es reversible y la normalizacién de los niveles de uri-
cemia causa la disolucidon de los cristales. El objetivo
principal del tratamiento de la gota es eliminar los
cristales de urato de las articulaciones y otros tejidos.
En ausencia de cristales de UMS ya no pueden ocu-
rrir ataques de gota, y la enfermedad se considera
curada. Los niveles de 4cido tdrico deben de mante-
nerse indefinidamente en limites normales para evi-
tar la formacién de nuevos cristales y con ellos la
reaparicion de episodios de inflamacién articular.

2) Al comienzo de la enfermedad o mientras persistan
cristales de urato en las articulaciones pueden
presentarse ataques de gota para los que existen
tratamientos muy eficaces.

3) Los ataques de gota que puedan presentarse mien-
tras quedan cristales en las articulaciones puede
evitarse con un tratamiento llamado profilactico
adecuado.

4) Las causas de gota — como la ingesta de diuréticos
— deben de identificarse; la gota se presenta frecuen-
temente en personas que presentan un sindrome
metabolico, que debe investigarse en todos los pa-
cientes gotosos, y manejarse de manera adecuada.

5) La falta del cumplimiento del tratamiento es proba-
blemente la causa mds comun de fallo terapéutico
en los pacientes con gota. Es importante realizar una
explicacion clara de los objetivos del tratamiento y
los pacientes deben de comprender que mediante el
tratamiento pueden disolverse los cristales de UMS
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con lo que los ataques de gota desapareceran. Deben
también ser advertidos que la necesidad de mantener
niveles normales de uricemia tras la disolucién de
los cristales requerird tratamiento medicamentoso
— o cambios de hdbitos de vida — indefinidos.

Reduccion de la uricemia para elimi-
nar los cristales

Aunque los ataques de gota son los que ponen de mani-
fiesto el depdsito de cristales de urato y requieren un
tratamiento mas imperioso, la eliminacion de los cristales
de UMS es el objetivo principal del tratamiento de la gota.
Hace ya muchos afios se observé que los tofos desapa-
recian y también los ataques de gota tras una disminucion
suficientemente prolongada de la uricemia %. Estudios
recientes han confirmado la desaparicion de cristales de
UMS del liquido sinovial de las articulaciones afectadas
por gota tras un tratamiento hipouricemiante de sufi-
ciente duracién 'V, Se ha demostrado que una dismi-
nucién de la uricemia por debajo de 6 mg/dl puede ser
suficiente para disolver los cristales de UMS, pero reduc-
cién a valores menores resultan en una disolucién mas
répida del tamario de los tofos'?, y sin duda del resto de
depositos de cristales. El objetivo del tratamiento hipou-
ricemiante debe ser reducir los niveles de uricemia por
debajo de al menos Smg/dl con objeto de asegurar una
disolucion de cristales razonablemente rapida. Niveles
inferiores de uricemia resultan todavia mas favorables.
El tiempo total requerido para disolver los cristales no
esta bien definido, pero en un estudio se correlaciond
bien con la duracién total de la gota; asi, en 10 pacientes
con gota de hasta 10 afios de duracion, los cristales habian
desaparecido de la articulacién estudiada en 9 de los pa-
cientes al afio de tratamiento hipouricemiante, aunque
en este estudio los niveles de uricemia fueron en general
cercanos a 4 mg/dl®.

Tampoco hay acuerdo de cuando comenzar el
tratamiento hipouricemiante, y las recomendaciones os-
cilan entre iniciarlo tras el primer ataque de la enferme-
dad, a esperar a que haya habido un cierto nimero de
ataques, ocurran con alguna frecuencia e incluso hay
recomendaciones mas conservadoras. En todo caso hay
que tener en cuenta que existe una escasa relacion en-
tre la magnitud de los depdsitos de urato y la aparicion
del primer ataque, o la frecuencia o intensidad de estos.
Asi, la gota puede comenzar con ataques esporadicos
de monoartritis, pero también el comienzo puede ser
con inflamacién poliarticular, o ser la apariciéon de to-
fos palpables la primera manifestacién de la enferme-
dad; ambas situaciones indican que al inicio clinico de
la enfermedad ya existe un depdsito de urato extenso y
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antiguo. La recomendacion de un inicio mds tardio de
tratamiento hipouricemiante se hace en base a la supo-
sicion de que el depésito de cristales en articulaciones 'y
tejidos estd exento de consecuencias tanto locales en la
articulaciéon como generales para el paciente. Estudios
ecograficos han mostrado que el depdsito de cristales
ocurre en la superficie del cartilago articular, que no
parece resultar dafiado. El dafio articular en forma de
erosiones es bastante tardio y las erosiones de deben
al crecimiento de tofos intradseos que al crecer levan-
tan la cortical; su presencia es indicativa de enferme-
dad avanzada. La reciente descripcién de la asociacion
ya mencionada entre gota e infarto de miocardio®9,
posiblemente relacionada con la inflamacion asociada
a los cristales de urato tanto durante los ataques de
gota como la inflamacién subclinica presente en las
articulaciones durante los largos periodos asintomati-
cos®19); arados menores de inflamacién persistente se
han relacionado con arteriosclerosis precoz en otras
situaciones clinicas como el lupus eritematoso o la
artritis reumatoide. Asi, aunque no se ha llegado a un
acuerdo entre expertos sobre el momento dptimo para
iniciar tratamiento hipouricemiante, parece razonable
hacerlo de manera precoz, cuando ademds la magni-
tud total de los depdsitos de urato es menor y tardaran
menos en desaparecer.

Tras la desapariciéon de los cristales de urato los
niveles de uricemia deben mantenerse en el rango de la
normalidad para evitar la formacién de nuevos cristales
y con ello la reaparicién de los ataques de gotat>!7,
aunque ya no es necesario que los niveles sean espe-
cialmente bajos. El tratamiento hipouricemiante debe
continuar indefinidamente a no ser que modificaciones
en el estilo de vida sean suficientes para normalizar la
uricemia.

No existe ningin método practico para determinar
la desaparicion de los cristales de urato. En todo caso en
pacientes con gota de menos de diez afios de duraciéon
parece razonable asumir que se requerird al menos uno
afio y medio de reduccién de la uricemia por debajo de
5 mg/dl.

Existe una recomendaciéon generalmente aceptada
de no iniciar el tratamiento con un farmaco hipouri-
cemiante — o modificar su dosis — durante un ataque
de gota, ya que el descenso de la uricemia inducida por
estos farmacos es el desencadenante mejor definido de
estos ataques. A fin de evitar desencadenar un ataque
de gota, el inicio de un tratamiento hipouricemiante
debe siempre ir precedido al menos dos o tres dias por
la administracién de 0,5 a 1 mg diarios de colchicina. El
tratamiento hipouricemiante carece de efecto sobre los
ataques ya establecidos y como se ha comentado puede
desencadenarlos o exacerbarlos.
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¢ Alopurinol

Es el farmaco habitual para la reduccion de la uricemia y
es seguro y eficaz en la mayoria de los pacientes. Actia
inhibiendo la xantina oxidasa que degrada la hipoxan-
tina y xantina a acido drico, y reduce la cantidad final
de 4cido trico formado a consecuencia del catabolismo
de las purinas. Tras su ingesta, el alopurinol se degrada
rapidamente en oxipurinol que es el mayor responsable
de su eficacia terapéutica'®. La principal causa de fallo
terapéutico del alopurinol para alcanzar los niveles de
dcido urico deseables es que habitualmente se utiliza como
dosis terapéutica fija la de 300 mg (dosis del comprimido
de mayor dosificaciéon en el mercado) o incluso menos,
aunque la dosis médxima esté fijada en 800 mg diarios en pa-
cientes sin disfuncién renal. Como se ha indicado el inicio de
tratamiento debe acompafiarse de profilaxis con colchicina
(0,5—1 mg/dia) a fin de evitar que se desencadene un ataque
de gota, y debe esperarse a que haya cedido por completo
la inflamacién si se inicia tratamiento hipouricemiante a
raiz de un ataque de gota. Es prudente iniciar con una
dosis de 100 o 150 mg/dia (1/2 comprimido de 300 mg)
en una sola toma y subir semanalmente hasta alcanzar
una dosis de 300 mg/dia en dos o tres semanas a fin de
suavizar la velocidad de descenso de la uricemia con
lo que es menos probable que se provoque un ataque
gotoso. Deben realizarse nuevos aumentos de dosis si
tras un mes de tratamiento no se ha conseguido reducir
adecuadamente (al menos por debajo de 5 mg/dl)
la uricemia y hasta al menos 600 mg/dl. Dosis mas
elevadas son necesarias en algunos pacientes, aunque
existe poca experiencia registrada con dosis superiores
a 600 mg/dia.

La dosis de alopurinol debe ajustarse si existe dis-
minucién de la funcién renal dado que los niveles de
oxipurinol se relacionan con el aclaramiento de creati-
nina (tabla I). El alopurinol no debe emplearse junto
con azatioprina ya que interfiere la degradacion de esta
dltima induciendo toxicidad grave con facilidad.

Tabla |
Dosis de alopurinol*
Aclaramiento de Creatinina (ml/min) | Dosis de Alopurinol mg/dia
140 400
120 350
100 300
80 250
60 200
40 150
Hemodialisis
(dialisis 2-3 veces/semana) 300mg tras cada sesion

(*)=corregida segiin la funcion renal
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Las erupciones son el efecto secundario mas comun
del alopurinol y suelen requerir la suspension del farma-
co. Ocasionalmente el sindrome de hipersensibilidad al
alopurinol puede llegar a ser muy grave e incluso mor-
tal. Se ha descrito como la causa mas frecuente de sin-
drome de Stevens-Johnson (%, Tanto los pacientes con
hipersensibilidad al alopurinol como aquellos en los que
el alopurinol a dosis adecuadas no consigue los niveles
de uricemia deseados suelen requerir tratamiento con
farmacos alternativos.

¢ Uricosuricos
En la actualidad no existe ninglin uricosuirico comer-
cializado en Espafia, aunque la benzbromarona — que se
retiré del mercado por toxicidad hepdtica, aunque esta
no parece ser mas frecuente de la debida al alopurinol
o la colchicina @) — estd disponible pero es de uso res-
tringido. Los uricosuricos actdan disminuyendo la reab-
sorcién tubular renal de 4cido tdrico con lo que se eleva
el aclaramiento renal del mismo. Estan especialmente
indicados en aquellos pacientes con intolerancia al
alopurinol, o en aquellos en que éste resulta insuficiente
para reducir suficientemente los niveles de uricemia a
pesar de haberlo usado en dosis adecuadas.

Un uricosdrico alternativo a considerar para estos
pacientes es el probenecid, solo disponible como medi-
camento extranjero.

* Febuxostat

A punto de comercializarse en Europa, el febuxostat
actia inhibiendo la xantina oxidasa como el alopurinol,
pero por un mecanismo de accion diferente, no competi-
tivo. Los estudios controlados indican que es eficaz, pero
se ha comparado con dosis insuficientes de alopurinol,
por lo que no es posible de momento determinar si son
equipotentes, o uno de ellos es superior ?>»). Sus proble-
mas de tolerancia de acuerdo con los estudios disponibles
podrian no ser muy diferentes de los del alopurinol.

Tratamiento de la inflamacion articular

Habitualmente la inflamacién articular en la gota es muy
aguda y dolorosa y los pacientes lo perciben como una
verdadera urgencia y demandan tratamiento de manera
imperiosa. Aunque en algo menos del 50% de las oca-
siones afecta a la primera metatarsofalangiana del pié,
con frecuencia se da en el tarso, tobillo, rodilla, mufieca
o metacarpofalangianas, y en las bursas olecraniana y
preaquilea. Puede ser oligoarticular y a veces menos in-
tensa y mas persistente confundiéndose facilmente con
otras artritis crénicas.
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Una observaciéon muy antigua es que los ataques de
gota acaban cediendo espontdneamente en un par de
semanas, y el tratamiento con farmacos con capacidad
antiinflamatoria o con colchicina suelen ser muy efi-
caces. Los esquemas actuales de tratamiento de la gota
se desarrollaron antes de la época actual de estudios
controlados, y existen muy pocos estudios que hayan
comparado los diferentes farmacos disponibles. En
ausencia de comparaciones controladas entre las dife-
rentes opciones terapéuticas, la eleccion se basa mas
en experiencia y conocimiento de los pros y contras de
cada alternativa. Estd aceptado que cuanto mas precoz
es el inicio del tratamiento mejor es la respuesta, y debe
recordarse que los fairmacos que reducen la uricemia no
juegan ningun papel en el tratamiento de los ataques de
gota; es mas, éstos con frecuencia se desencadenan por
el descenso de la uricemia que ocurre cuando se inician
estos farmacos, y si se inician durante un ataque pueden
hacerlo mas resistente al tratamiento.

¢ Antiinflamatorios no esteroideos (AINESs)
En general todos los antiinflamatorios que se han proba-
do son eficaces para el tratamiento de los ataques de
gota, incluyendo los inhibidores de la COX-2, y no hay
evidencia de que alguno sea especialmente efectivo. De-
ben comenzarse lo antes posible y darlos a dosis plenas,
con proteccién gastrica al menos en los AINEs clésicos.
Suelen ser muy eficaces en la mayoria de las ocasiones
y se ha considerado — sin evidencia — que la indometa-
cina es especialmente eficaz. Diclofenaco o naproxeno
son alternativas razonables, y se ha comercializado el
etorecoxib en una dosis de 120 mg/dia especificamente
para su utilizacién en el tratamiento de los ataques de
gota y estudios controlados han mostrado que su efica-
cia es similar a la de la indometacina en dosis de 50 mg
tres veces al dia @Y. Los AINEs deben mantenerse hasta
que ceda el ataque de gota; a fin de evitar recurrencias
es sensato iniciar a la vez tratamiento profilactico con
colchicina a dosis de 0,5 6 1 mg diarios (ver parrafo so-
bre profilaxis mas adelante).

El mayor inconveniente de los AINEs es que la gota
ocurre frecuentemente en personas de edad avanzada o
con co-morbilidades, en los que sus problemas de tole-
rancia o efectos secundarios digestivos o renales repre-
sentan un riesgo que puede ser desproporcionado, sobre
todo si se tiene en cuenta que aunque un ataque de gota
es muy doloroso y puede ser percibido como una urgen-
cia por el paciente, no pone en riesgo su vida y existen
alternativas terapéuticas razonables.

e Glucocorticosteroides

Un curso breve de corticosteroides resulta un tratamiento
eficaz de los ataques de gota. La dosis idénea no ha sido
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determinada mediante ensayos controlados; la predni-
sona a dosis de 30 mg diarios oral o parenteral suele ser
eficaz en la mayoria de los pacientes, aunque algunos con
ataques mas intensos o poliarticulares pueden requerir
dosis mas altas. Un ataque habitual requiere la adminis-
tracion de prednisona durante cuatro a seis dias, que se
puede administrar en dosis descendentes una vez que
la intensidad de los sintomas va a menos. En un estudio
controlado la eficacia de los corticosteroides (predniso-
na, 35 mg/dia) se ha mostrado similar a la del naproxeno
500 mg cada 12 h) ®. Al igual que con los AINEs, es
sensato iniciar junto con la primera dosis de corticos-
teroide un tratamiento profildctico con 0,5 o 1 mg
diarios de colchicina, para evitar una recurrencia de
la inflamacion tras suspender el corticosteroide. Otros
corticosteroides pueden resultar igualmente eficaces, y
el ACTH es también eficaz, auque no ofrece ninguna
ventaja sobre los corticosteroides habituales. La ad-
ministracion intraarticular de corticosteroides también
resulta eficaz, pero requiere diagndstico definitivo me-
diante identificacién de cristales de urato en liquido
sinovial, y desde luego exclusién absoluta de infeccion
articular.

Los corticosteroides parecen especialmente indica-
dos en personas en las que por su edad o sus comorbili-
dades, en riesgo de los efectos secundarios de los AINEs
parezca alto y haga deseable esta alternativa.

¢ Colchicina
Fue el primer tratamiento que mostré eficacia en los
ataques de gota. Su mayor problema es el de su estrecho
margen terapéutico que hace que con gran frecuencia
aparezcan efectos secundarios, sobre todo digestivos. En
pacientes ancianos o con insuficiencia la posibilidad de
depresion medular es real y debe de tenerse en cuenta.
Un estudio controlado muy reciente ha mostrado que
para el tratamiento de ataques de gota en personas con
funcién renal normal, una dosis diaria de 1,8 mg de col-
chicina (1,2mg seguido de 0,6mg a las dos horas) muestra
igual eficacia que una dosis diaria de 4,8 mg pero con
una tolerancia digestiva significativamente mejor®. Las
recomendaciones europeas (EULAR) sugieren la dosis
de 1,5 mg/dia para el tratamiento de los ataques de gota ©.
Asi pues, las dosis superiores a 2 mg/dia, de uso todavia
frecuente, deben ser abandonadas a favor de esquemas
terapéuticos mas seguros y también eficaces.

Prevencion de nuevos ataques

Los ataques de gota son la consecuencia clinica de la
inflamacién inducidos por los cristales de urato presen-
tes en la cavidad articular. En ausencia de tratamiento
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hipouricemiante, los ataques tienden a ser mas fre-
cuentes, afectar a otras articulaciones y volverse mas
poliarticulares; tras iniciar tratamiento hipouricemiante
eficaz los cristales de urato se van disolviendo, pero se
requiere un tiempo prolongado hasta su total desapa-
ricion ) durante el cual todavia puede haber ataques.
Por otro lado se ha visto que tras algunos meses de trata-
miento hipouricemiante eficaz (con niveles de dcido uri-
co inferiores a 5 mg/dl) los ataques se van haciendo mas
raros, con toda probabilidad porque la concentracién de
cristales en liquido sinovial disminuye . El objetivo del
tratamiento profilactico es evitar ataques mientras to-
davia haya cristales de urato en la articulacion. Tras su
desaparicion la gota puede considerarse curada ®.

El tratamiento profilactico habitual se realiza con col-
chicina 0,5 6 1 mg/dia, habitualmente bien tolerados du-
rante periodos prolongados; en pacientes que no toleran
estas dosis puede intentarse administrarlo a dias alternos.
La posibilidad de miopatia inducida por colchicina o su-
presién medular sobre todo en personas de mayor edad o
con insuficiencia renal es un efecto indeseado posible del
tratamiento con colchicina. Otra alternativa es adminis-
trar diariamente una pequeiia dosis de un AINE (como
p.e. naproxeno 250 - 500 mg/dia). Este tratamiento acttia
al menos en parte disminuyendo la inflamacién subclinica
que los cristales ocasionan en la cavidad articular y sobre
la que ocurren los ataques, haciéndola mas estable. El tra-
tamiento hipouricemiante debe de mantenerse indefini-
damente como se ha comentado mas arriba. Al suspender
el tratamiento profilactico (o a veces durante el mismo)
todavia pueden ocurrir ataques de gota; los pacientes de-
ben de ser advertidos de esta posibilidad, que no implica
en retorno de la gota o el fracaso del tratamiento sino que
todavia quedan cristales en la articulacion.

Gota y estilo de vida

Desde tiempos antiguos la gota se ha asociado a hébitos
dietéticos excesivos; de hecho se ha apreciado que su
incidencia va en aumento en diferentes paises, lo que se
ha asociado a los cambios dietéticos que también han
producido un aumento de la obesidad o de personas
afectas de sindrome metabdlico, al que la gota esta aso-
ciada, habiéndose considerado que la hiperuricemia es
uno de los elementos de este sindrome. En este contex-
to la hiperuricemia es consecuencia de una disminucién
del aclaramiento de 4cido trico, disminucién que se co-
rrige cuando se reduce la ingesta caldrica y de lipidos,
reduccidn cuyos beneficios en estos pacientes va mas
alld de los beneficios sobre la hiperuricemia y la gota.
La contribucién a la hiperuricemia de alimentos ricos
en purinas — que se degradan en 4cido drico — es me-

10/12/09 10:32:51 ‘ ‘



del Sistema Nacional de Salud. Volumen 33, N° 4/2009

nor, aunque es sensato limitarlos. El alcohol, sobre todo
en forma de cerveza y también de licores, contribuye
también de manera muy importante a la hiperuricemia
y consecuentemente a la gota, aunque el vino en canti-
dades moderadas no parece modificar la uricemia.

Por ultimo, algunos farmacos — sobre todo los diuré-
ticos — causan hiperuricemia, y en pacientes con gota de-
ben evitarse en lo posible, o al menos ser consciente de
esta consecuencia de su uso.
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