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Resumen: la artritis gotosa es una artritis inflamatoria causada por la deposiciéon de
cristales de urato monosddico en las articulaciones y tejidos blandos, asociado a una
hiperuricemia. Se describe en cuatro fases: la hiperuricemia asintomatica, artritis
gotosa aguda, periodo intercritico y tofos gotosos crdénicos. El pico de incidencia se da
en pacientes entre 30 y 50 afios, siendo mas frecuente en hombres que en mujeres.
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Abstract: the gout arthritis is an inflamatory arthritis cause by deposition of
monosodium urate crystals in joints and soft tisues, asociated to hyperuricemia. It is
described in four phases: asymptomatic hyperuricemia, acute gouty arthritis,
intercritical gout and chronic tophaceous gout. The peak incidence occurs in patients
30 to 50 years old, being more frecuent in men than in women.
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INTRODUCCION

Encontramos referencias en textos egipcios de la gota en el 2600 a. C. que se
identificaron por las crisis de podagra. También encontramos referencias de la gota en
el 400 a. c. en los aforismos de Hipdcrates. La primera persona en describir los tofos
fue Galeno alrededor del 200 a. c; pero el término gota no se acuid hasta el 1.200 d. c.
por Randolphys of Bocking. Posteriormente, Anton von Leeuwenhoek (1679), inventor
del microscopio, fue el primero en visualizar los cristales de urato, pero hasta cientos
de afos mas tarde no se le relacioné como la causa de la inflamacion por Alfred
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Garrod. Hacia 1961, McCarty y Hollander intrudujeron la técnica de microscopia con
luz polarizada para el estudio de los cristales a nivel articular.

En condiciones fisicoquimicas fisioldgicas, el dcido Urico se encuentra como anién
urato en plasma. Cuando se produce una hiperuricemia, es decir, una elevacién de los
valores de urato en plasma por encima del limite normal, provoca una saturacién en la
solubilidad del urato en plasma. Aun asi, solamente una pequeifia proporcion de
individuos con hiperuricemia desarrollard gota. Se ha estimado que del 5-10% de los
adultos americanos padecen hiperuricemia pero sélo el 20% de ellos desarrollara gota.
Por tanto, la hiperuricemia no siempre sera sinébnimo de gota, sino que la

hiperuricemia mas los factores de riesgo daran lugar a la gota(l).

EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia: 1,4% durante 2000 y 2005%. Mas del 2% en hombres mayores de 30

afios y en mujeres mayores de 50 afios (7:1)(3). La prevalencia aumenta con la edad a

un 9% en hombres y un 6% en mujeres mayores de 80 afios™.

Incidencia: la incidencia se ha duplicado en los ultimos 20 afios, «Rochester
Epidemiology Project»™.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

La artritis gotosa se clasifica en primaria, secundaria y idiopatica. Esta
clasificacién estd subdividida en formas metabdlicas (por hiperproduccién de acido
urico) y renales (por hipoexcrecién de acido Urico).

Hiperuricemia primaria

Por hiperproduccién de acido urico: ideopatica, déficit de fosfofructoaldolasa,

déficit de hipoxantina-guanina-fosforribosil-transferasa, hiperactividad de fosforribosil-

pirofosfato-sintetasa, glucogenosis (1, Ill, V y VII).

Por hipoexcrecion de acido Urico: idiopatica (defecto selectivo de la secrecion
tubular de acido urico), nefropatia familiar con hiperuricemia.

Hiperuricemia secundaria

Por hiperproduccidn de acido Urico.
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Origen exégeno (nutricionales): ingesta excesiva de etanol, dieta rica en
purinas, dieta hipercaldrica.

Origen enddgeno: enfermedades que cursan con un aumento del recambio
celular, psoriasis, enfermedades linfo/mieloproliferativas crénicas, anemias
hemoliticas crénicas.

Por hipoexcrecion de acido urico.

Secundaria a farmacos, diuréticos, ciclosporina A y tacrolimus, salicilatos o
fenilbutazona (a dosis bajas), laxantes de contacto, tuberculostaticos
(pirazinamida, etambutol), antirretrovirales (didanosinaa, ritonavir).

Secundaria a enfermedad renal: insuficiencia renal crénica, hipertension renal,
contraccion crénica de volumen.

Miscelanea: acidosis cronica, intoxicacion por plomo, hipertiroidismo,
hiperparatiroidismo.

FACTORES DE RIESGO

Segun Sang and Choi® clasificaremos los factores de riesgo en dos tipos:
Factores de riesgo no modificables

v'  Edad. La prevalencia de la gota va aumentando a medida que aumenta la
edad, asimismo una hiperuricemia mantenida durante un largo periodo
de tiempo aumenta la prevalencia de las manifestaciones clinica de la
gota.

v' Sexo. La gota siempre se ha considerado una enfermedad de prevalencia
en el sexo masculino. En varones menores de 65 afios es mas frecuente
gue en mujeres menores de dicha edad, por el contrario, a partir de los
65 afios la prevalencia se tiende a una prevalencia segun el sexo mas
uniforme, éste aumento puede ser debido a la pérdida del efecto
uricosirico de los estrégenos.

Factores de riesgo modificables
v'  Dieta. Segln un estudio realizado por Choi Hy colaboradores(s), la ingesta

proteica de origen animal, pero no la procedente de lacteos, huevos o
vegetales, se asocia a un aumento de la incidencia de gota.
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v' Obesidad. Va a producir un aumento en la produccién y una disminucién
en la secrecién renal de uratos”). Asimismo, una pérdida de peso se ha

visto asociado a una disminucién de los niveles de acido drico®.

v" Alcohol. La ingesta de etanol eleva la uricemia debido a que aumenta la
produccién enddégena de purinas e induce a una disminucidn de la
excrecion renal de acido urico.

v' Farmacos. Determinados farmacos van a tener efectos sobre las
concentraciones de acido urico en plasma como son: los diuréticos, dosis
bajas de acido-acetil-salicilico o los farmacos usados para los transplantes
de érganos.

v"Urato en plasma. El equilibrio de los niveles de urato van a depender del
balance entre el consumo en la dieta, sintesis y la excreciéon. El aumento de
los niveles de wurato en plasma pueden ser resultado de una
sobreproduccidon de urato (10%) o una hipoexcrecion (90%) o a menudo
una combinacién de ambos. Los valores de hiperuricemia varian segun el
sexo, por tanto: en varones: concentracién de A.U. >386uM (Klemp et al,
1997) y >420 uM (Johnson et al, 2003); en mujeres: en casi todos los
estudios lo definen en aproximadamente 360uM (Klemp et al, Johnson et
al, 2003).

METABOLISMO DE LAS PURINAS, SINTESIS Y FORMACION DE ACIDO URICO

El 4cido Urico es un acido débil que se distribuye en el liquido extracelular,
resultado del catabolismo de las purinas por la enzima xantina oxidasa. En la mayoria
de los mamiferos, el A.U. es degradado en alantoina mediante la enzima uricasa que es
facilmente secretada mediante la orina (Waring et al, 2000). Con la evolucidén, los
hominidos sufrieron mutaciones en los genes que codifican la uricasa, dando lugar a
niveles de acido Urico mas altos que en el resto de mamiferos (Johnson et al, 2003).
Por tanto, la ausencia del enzima sumado a la gran reabsorcion del urato filtrado,
conlleva a niveles de acido urico en plasma 10 veces mayores que en otros mamiferos.
El beneficio de la excrecidn de urea es el uso de una menor cantidad de agua para
eliminar dicho componente del organismo.

La sintesis de purinas comienza con la transformacidn de la ribosa-5-fosfato en 5-
fosforribosil-1-pirofosfato (FRPF), que se genera mediante la adicion de un grupo
fosfato procedente de ATP. Este paso, es llevado a cabo por la familia de enzimas
fosforribosil-pirofosfato sintetasa. El FRPF entra a formar parte en dos procesos:
primeramente en la sintesis de novo de purinas y, en segundo lugar, en la reutilizacién
de bases libres (guanina o adenosina) para formar acidos guanilico y adenilico. El FRPF
actuara en la via salvaje, iniciando la incorporacion de una base purica y regulando la

51



Reduca (Enfermeria, Fisioterapia y Podologia)
Serie Sesiones clinicas Podoldgicas. 3 (1): 48-61, 2011
ISSN: 1989-5305

sintesis de purinas, gracias a la enzima FRPF-aminotransfera en 5-fosforribosis- 1
pirofosfato-1 amina. Posteriormente, el dcido guanilico se transforma en guanina y la
inosina en hipoxantina.

Finalmente, la hipoxantina se transforma en xantina y acido urico.

EXCRECION DE ACIDO URICO

Los niveles de urato en plasma estan regulados y/o excrecion:

A nivel entérico (1/3), gracias a las bacterias del intestino que transforman el
acido urico en alantoina.

A nivel renal (2/3), gracias a la filtracion glomerular, la reabsorcion, la secrecion
y la posterior reabsorcion (Mount et al, 2006), mediante transportadores
ubicados en la nefrona. URAT1, el cual es responsable de la reabsorcién de
urato (su expresion estd condicionada por el estrégeno) OAT1, UAT y y un ATP-
dependiente (MRP4) son responsables de la secrecién tubular de acido urico en
el tubulo proximal. Por tanto, la excreciéon dependera de la carga filtrada en el
glomérulo y del equilibrio entre la secrecidn tubular proximal y la reabsorcion
postsecretora.

CLiNICA

Podemos clasificar la clinica en IV estadios:

Estadio | o hiperuricemia asintomatica. A [Urato]>6.8mg/dl, los cristales de
urato comienzan a depositarse. Dicha deposicién de cristales puede contribuir
en el dafo organico.

Estadio Il o gota aguda. Los cristales de urato monosédico (CUM) se liberan en
el espacio articular y produciendo una reaccion inflamatoria. Los cristales
pueden ser liberados por cambios metabdlicos, aumento o descenso de niveles
de urato en sangre, o traumatismos. Las células del revestimiento sinovial,
fagocitan los cristales® dando lugar a la produccién de inflamasoma,
produciendo IL-1B, estimulando la liberacién de citoquinas, prostaglandinas,
moléculas proinflamatorias, quimiocinas que provocan quimiotaxis de
neutrdfilos al tejido sinovial y al liquido sinovial. El 90% monoarticular, en
mediopié, 12 AMT (por una menor temperatura), tobillo y rodilla, con el tiempo
puede evolucionar a poliarticular. Los niveles de urato en plasma pueden
aumentar y encontraremos la zona caliente, hinchada, eritematosa y con
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dolor. Dicho sera, un dolor nocturno que impide dormir al paciente, (debido a
la deshidratacién intraarticular que se da en el periodo nocturno)(m). También
entre los sintomas podemos encontrar fiebre y malestar general. El proceso
suele resolverse de manera espontanea en el periodo de 3-14 dias. El 60% de
los pacientes tendrdn una recurrencia 1 afio después; el 78% a los 2 afos; el
84% a los 3 anos y menos de un 10% no tendrdn recurrencia durante 10 afios.

Estadio Ill o intermedio. El depdsito de cristales se puede producir e
incrementar silenciosamente. Los cristales se encontrardn en el liquido sinovial
si [urato] no es < 6.8mg/dl durante un periodo de tiempo significativo.

Estadio IV o gota crénica. Tras frecuentes ataques agudos, estos pueden dar
lugar a una gota crdnica (si la hiperuricemia se mantiene), la deposicién de
urato en tejidos continta si la hiperuricemia se mantiene < 6.8mg/dl, dicha
deposicion puede generar una poliartritis cronica. Pueden aparecer tofos
subcutdneos en areas de presiéon o traumatismos. Los tofos son depdsitos de
CUM en tejidos blandos y hueso, patognomodnicos de gota, el mecanismo por el
cual se forman no se conoce, microscopicamente son granulomas de
macrofagos mono y plurinucleados, rodeados de un nucleo de desechos y CUM,
recubiertos por un tejido conectivo denso. Pueden producir una importante
morbilidad, suelen aparecer a nivel de la 12 AMTF, 52 AMTF y AIF aunque
cualquier articulaciéon puede estar afectada™. Talbot (1943) sugirié que el
dolor puede deberse a la tensidn producida por el rdpido depdsito de CUM en
estado semiliquido. Pueden ulcerarse con un exudado blanquecino, pudiendo
aparecer infeccidn secundaria, fibrosis, y/o necrosis cutanea.
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Figura 1. Esquema correspondiente con la afectacion de los cristales de urato monosddico a nivel

Gseo.
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Figura 2. Esquema correspondiente con la afectacion de los cristales de urato monosddico a nivel
articular.
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DIAGNOSTICO

Gold standard: presencia de CUM en la aspiracién del liquido sinovial o tofos con
birrefringencia negativa, Gnicamente es usado un 11% en los estudios clinicos™>**.

Criterios clinicos diagndsticos. La gota puede ser diagnosticada cuando estén
presente uno de los siguientes criterios: cristales de urato monosddico en el liquido
sinovial, presencia de tofos confirmados mediante examen de cristales. Al menos seis
de los siguientes signos: inflamacion o eritema a nivel de la primera articulacién
metatatsofalangica, hiperuricemia, maxima inflamacién desarrollada en un dia, ataque
monoartritico, mas de un ataque agudo de artritis, eritema alrededor de las
articulaciones, quistes subcorticales sin erosiones en la radiografia, sospecha de tofos,
cultivo de liquido sinovial negativo durante ataque agudo, ataque unilateral en la
primera metatarsofalangica, ataque unilateral a nivel tarsal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Radiografia

e Estadios tempranos. El periostio puede reaccionar por los cristales de urato
monosddico con un patrén estriado (patrén en corddn).

e Estadios intermedios. Pueden aparecer: calcificacion de tejidos afectados,

erosiones e irregularidades intracorticales, los tofos intradseos se convierten en
subcorticales con la progresiéon compresiones subcondrales y «ahuecamientos»
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debido a fracturas subcondrales en los lugares de tofos subarticulares,
estrechamiento articular en los espacios articulares afectados por tofos.

e Estadios avanzados. Pueden aparecer de manera progresiva: calcificacidon en
tejidos blandos, los tofos pararticulares confluyen y son delimitados por bordes
escleréticos, deformidades importantes, estrechamiento articular mayor con
cambios degenerativos secundarios y finalmente, anquilosis y subluxaciones.

e Otros. TAC, RMN, ultrasonidos.

TRATAMIENTO
Tratamiento farmacolégico

El tratamiento a nivel farmacolégico estard condicionado por la sintomatologia
del paciente. En caso de padecer un ataque agudo de gota el tratamiento pautado
consistird en: AINE’s (indometacina, naproxeno), colchicina, corticoesteroides. Otra
linea de tratamiento ird encaminada a disminuir los niveles de urato en plasma
mediante farmacos como el alopurinol o los uricosiricos, y profilaxis antiinflamatoria.

También deberemos cambiar los habitos de vida/estilo de vida del paciente, asi
como una buena educacion sanitaria.

En nuestro caso, a nivel del tratamiento, también incluiremos la cirugia para la
reseccion de tofos, siempre se debe tener en cuenta que la cirugia de depdsitos
tofaceos es una cirugia paliativa, y no curativa. La cirugia para la reseccion de tofos
la podremos clasificar segun Straub et al (1961)(16) en una clasificacion incompleta ya
que no incluye la cirugia profilactica. Unicamente incluye: cirugia funcional,
sintomatica, estética y metabdlica.

La cirugia estard indicada en los siguientes casos™”): tofos grandes inestéticos o
pequefios que dificultan el calzado, tofos dolorosos por su localizacién (dedos, tobillos,
rodillas), interferencia en el movimiento de los tendones o articulaciones, tofos con
exudado, tofos grandes en dedos, disminuir la cantidad total de uratos en el cuerpo,
disminuir el riesgo de necrosis cutanea cuando se forman ulcera, corregir deformidad
en dedos o articulaciones, estabilizar articulaciones dolorosas sobretodo en
articulaciones de carga, mejorar y disminuir el dolor, descomprimir nervios y prevenir
destruccién del hueso, articulaciones y tejidos blandos.

Las principales técnicas quirurgicas utilizadas para la reseccién de tofos las

clasificariamos en tres: desbridamiento quirdrgico, desbridamiento quirdrgico con
Versajet® y cirugia endoscopica.
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Desbridamiento quirdrgico

Casagrande (1971) reporté una disminucién del dolor tras la extirpacion del tofo.
Es necesario tratamiento farmacoldgico tras la intervencion para evitar un ataque
agudo de gota. Mediante esta técnica, deberemos realizar un curetaje exhaustivo de
los depdsitos de cristales de urato monosddico tanto como sea posible, y en la medida
de lo posible conservando el periostio. En casos en los que tengamos defectos de
tejidos muy grandes, podremos realizar implantes y/colgajos. A nivel del hallux, se
puede realizar una buneoctomia de Keller. En caso de existir HAV(”), como Uultima
medida si el curetaje no es posible, se podra realizar una amputaci(')n(ls), aunqgue no
hay indicaciones de ello en los ultimos 20 afios. Kumar et al®® concluyen que la cirugia
de tofos esta asocia a un mayor riesgo de complicaciones (necrdsis cutanea, infeccion,

etc) y debe ser utilizada Unicamente cuando esté indicada.
Desbridamiento quirargico con Versajet®

Es un sistema de hidrocirugia que puede eliminar tejido de manera selectiva y
minimizar el dafio de tejidos normales. Proporciona un desbridamiento mecdnico
mediante suero salino a gran presién. El suero debe de estar a 37°C, ya que la
solubilidad del urato depende de la temperatura. Estara indicada cuando el curetaje
tradicional o el desbridamiento no pueda eliminar todos los cristales y el tejido
fibrotico.

Cirugia endoscopica

Esta indicada cuando queremos minimizar las complicaciones (necrosis cutdnea,
infeccion, etc.) y asegurar una completa reseccion del tejido sano, preservando las
estructuras importantes. Mediante esta técnica, se establecen dos portales en la zona
proximal y distal del tofo, y con ellos se procede a la extirpacion del tofo.

CASO CLiNICO

Varon de 86 anos de edad, que acude a la Unidad de Pie diabético de la CUP de
la UCM por una herida en el borde medial del hallux del pie derecho, debido a un tofo,
con exudado purulento (Fig. 3).

Antecedentes personales: el paciente no presentaba alergias médicas conocidas,
presentaba artrosis, HTA e hipercolesterolemia. El tratamiento farmacdlogico del
paciente consistia en: losartan 100mg, amolidipino 5mg, indometacina, omperazol
20mg.
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En la exploracidon se observa: presencia de calambres y dolor en quemazén.
Eritema y aumento de temperatura en pie derecho, con vello ausente y xerosis,
onicogrifosis, pulsos presente, ITB derecho de 0,73, IDB 0,3 y TcpO2 derecho de 38.

Figura 3. Aspecto que presentaba el paciente en la primera consulta. Figs. 3A y 3B corresponden con el
aspecto el paciente en la primera consulta a nivel lateral del hallux del pie derecho y dorsal. Fig. 3C
corresponde con la imagen radiografica de la zona afectada.

Tratamiento: 06/05/10. Se toma cultivo, se cura con Actisorb” y se realiza
radiografia para valorar cirugia. 10/05/10. Se programa intervencion quirurgica para el
17/05/10. 13/05/10. Cura con Mepilex ag®. 17/05/10. Paciente intervenido, se le
realiza la técnica de Keller a nivel de 12 cabeza metatarsal (Figs. 4C, 4D). Presentaba
gran cantidad de tofos asociados a nivel articular (Fig 4A y 4B), se procede al curetaje
de hueso y tejidos blandos (Figs 4E y 4F), se lava con suero fisioldgico y se procede a la
sutura por planos (Fig. 4H). 21/05/10. Acude a consulta con hematoma a nivel medial
del hallux, se drena exudado sanguinoliento y se cura con Actisorb®(Fig. 41).

~ —
U ¢ p—d
k i :

i

Figura 4. Imagenes de la intervencion quirudrgica realizada al paciente. Cabe destacar el tofo ubicado
en la primera articulacion metatarsofalangica 4B.
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CONCLUSIONES

Segun la bibliografia revisada, la cirugia de reseccion de tofos estd asociada con
un mayor riesgo de complicaciones postquirurgicas, y por tanto, debe ser reservada
para cuando esté indicada.

No es necesario esperar a que se forme la Ulcera o se infecte antes de indicar la
cirugia.

Cuando hay grandes defectos habra un mayor riesgo de infeccion.

Se debe realizar un buen control pre y postquirdrgico en estos pacientes a fin de
evitar complicaciones como necrosis cutaneas, infecciones, etc.

Pautar terapia farmacolégica encaminada a disminuir los niveles de acido Urico
tras la intervencidn quirurgica, ya que los traumatismos producidos por la cirugia
pueden inducir a la liberacion de los cristales de urato monosédico, y por tanto, causar
un ataque agudo de gota.

Nunca se debe olvidar, la importancia de la educacién sanitaria en este tipo de
pacientes.
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