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RESUMEN 

Presentamos el caso de un paciente masculino de 42 años con 
diagnóstico de artritis gotosa desde hace 13 años e insuficiencia renal 
crónica desde hace nueve años, que ingresó el 15 de septiembre de 
2005 al servicio de medicina interna por historia de 10 días de evolución 
de cinco lesiones ulcerosas, intensamente inflamadas , sobre un tofo 
en pie izquierdo. Presenta artritis deformante con anquilosis de los 
dedos de las manos y numerosos tofos en manos , codos, rodillas y 
pies. Las radiografias revelaron lesiones óseas en sacabocado y 
calcificación de tejidos blandos. El microscopio de luz polarizada mostró 
múltiples cristales birrefringentes con forma de aguja en secreción 
blanquecina de una de las ulceras. La creatinina, el nitrógeno de urea, 
el ácido úrico y el potasio siempre estuvieron elevados. Inicialmente 
presentó leucocitosis con neutrofilia. 

La gota es consecuencia de un trastorno del metabolismo de las 
purinas y se caracteriza por hiperuricemia con depósitos de uratos en 
tejidos articulares o extrarticulares. 

Palabras clave. gota, tofo, hiperuricemia. 

ABSTRACT 

We are presenting the case of a 42 years old male patient with the 
diagnosis of gouty arthritis (13 years of evolutlon) and chronic kidney 
failure (nine years of evolution) who was admitted to internal medicine 
service on September 15, 2005, due to five very inflammatory ulcers 
over a tophus on his left foot (10 days of evolution). He presented a 
deformi ng arthritis with fingers ankylosis and many tophi on his hands, 
elbows , knees and feet. X-rays revealed punch injuries of the bones 
and soft tissue calcification. Polarized light microscope revealed multiple 
birefringen t needle shaped crystals in a whitish secretion in one of the 
ulcers. Creatinine, blood urea nitrogen, uric acid and potassium levels 
were always hig h. At the beginning , he had leukocytosis wi th 
neutrophilia. 

Gout is the result of a purine metabolism disorder, whi ch is 
characterized by hyperuricemia with uric acid deposits in jolnts and 
soft tissue . 

Key words. gout, tophus , hyperuricemia . 

INTRODUCCiÓN 

L a gota es consecuencia de un trastorno del 
metabolismo de las purinas y se caracteriza 
por aumento del ácido úrico en suero 

(hiperuricernia) con depósitos de uratos en tejidos 
articulares o extrarticulares. 

La incidencia de gota en el Reino Unido en 1999 
fue de 13,1 casos por 10 000 pacientes. Es más 
frecuente en varones mayores y la relación hombre: 
mujer es aproximadamente 3,6:1.1 La gota es la 
forma más común de artritis inflamatoria en varones 
de Estados Unidos afectando a 3,4 millones de 
personas." 

La hiperuricemia no es sinónimo de gota, la mayoría 
de los pacientes con hiperuricemia no desarrollan 
gota sintomática. En un estudio," entre 2 046 
varones inicialmente sanos seguidos por 14,9 años, 
aquellos con valores séricos de uratos entre 416 y 

534 urnol/l (7-9 mg/dl) tuvieron una incidencia anual 
de artritis gotosa de 0.5%. Los que presentaron 
valores mayores de 535 Ilmol/l (9 mg/dl) tuvieron 
una incidencia anual de 4,9%. 

En el presente artículo presentamos un interesante 
caso de un paciente con gota de larga evolución 
con abundante afección articular, ósea, de tejidos 
blandos y renal. 

ENFERMEDAD ACTUAL 

Se trata de paciente masculino de 42 años de edad, 
mestizo, unido, procedente de Chorrera que ingresó 
el 15/09/2005 al servicio de medicina interna con 
diagnostico de gota desde hace 13 años e insu­
ficiencia renal crónica desde hace 11 años, que 
refiere historia de 10 días de evolución de cinco 
lesiones ulcerosas en pie izquierdo, las cuales 
inician como erosiones asociadas a trauma sobre 
un tofo en el pie izquierdo; refiere que el pie se 

86 . Revista Médico Científica 



encuentra edematoso, eritematoso, doloroso y que 
secreta una sustancia blanquecina como tiza (figura 
1). El cuadro se ha asociado a fiebre no cuantifi­
cada sin predominio horario que mejoraba con 
acetaminofen. 

Figura 1 

HISTORIA ANTERIOR
 

Ant ecedentes personales patológicos: 

Artritis degenerativa gotosa: desde hace 13 
años , tratada con alopurinol (una tableta por 
día ), acetaminofen y A INES. 

Sordera bilate ral sensorineural desde hace 
cuatro añ os secundaria a tratamiento con 
aminoglicósidos (usado en tratam iento por 18 
días de absceso en píe izquierdo) 

Insuficiencia renai crónica : diagnosticada desde 
hace 11 años, secundaria a gota y se agravó 
por el uso de aminoglicósidos hace cuatro años. 

Hipertensión arterial desde hace seis años 
tratada con enalapril. 

Niega otras enfermedades. 

Intervenciones quirúrgicas , transfusiones sanguí­
neas , antecedentes traumáticos : niega 

Hosp italizaciones anteriores: 2001 por absceso en 
pie izquierdo. 

Hábitos personales: niega ingesta de alcohol, taba­
quism o, o utilización de drogas. 

Ocupación : billetero. Escolaridad: primaria . Vivien­
da: casa de cemento, techo de zinc, agua potable , 
deposición de excretas en servicio sanitario. 
Inmunizaciones: completas 

CASO CLíNICO 

Historia familiar: madre sufre de Diabetes mellitus 
tipo 2. Niega otras enfermedades. 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTE­
MAS 

• Oídos:	 refiere sordera bilateral desde 2001 
secundaria a aminoglicósidos (Tratamiento por 
18 días para absceso en pie izquierdo). Niega 
dolor, tinitus , otorragia, prurito . 

• Neuro-Muscular: artr itis gotosa desde hace 13 
años. Refiere dolor en pies que le dificultan la 
marcha, dolores en las articulaciones de las 
manos y movimientos de flexión y extensión en 
las articulaciones de los dedos. Niega pares ­
tes ias , hipersensibilidad o convulsiones. 

• Piel: cinco úlceras con secreción blanquecina , 
edema y erite ma de pie izquierdo (cuatro en la 
cara anterior y una en el borde interno del pie). 
Niega otras heridas o descamación. 

• Niega sintomatología en cabeza , cara, nariz, 
boca, ojos, cuello, tórax, cardi o-pu lrnon ar, 
gastroí ntestinal, genito-urinario, sistema 
hematopoyético y linfáticos 

EXAMEN FíSICO 

PA: 140/90 mmH g Fc: 86 cpm 
Fr: 18 cpm T: 37,5°C 

• Aspecto general: edad aparente concuerda 
con la edad real. El paciente está alerta , . 
orientado, cooperador. Buen estado nutricional. 
Glasgow 15/15. 

• Cabeza: normocéfalo, sin alopecia ni lesiones. 

• Ojos:	 pup ilas simétricas normorreactivas y 
escleras anictéricas . No se observa ni exoftal­
mos , ni enoftalmos. Fondo de ojo de aspecto 
normal, relación A - V: 2:3. No hay exudados ni 
hemorragias. Copa : Disc o aproximadamente 
0,3. 

• Oídos: sin secreciones, cantidades moderadas 
de cerumen. A la otoscop ía membrana timpáni­
ca de aspecto nacarado, se observa el cono 
luminoso y el mango del martillo . Sordera 
bilateral , en la prueba con diapasones Weber 
no se lateraliza y Rinne es negativo. 
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o	 Nariz: tabique nasal sin desviaciones ni edema. 
No presenta rinorrea ni rinorragia. 

o	 Boca: no hay halitosis. Mucosa oral bien 
hidratada. Úvula en pos ición central , simétrica, 
péndula . Amígdalas y paladar normales. 
Faringe sin hiperemia. 

o	 Cuello: sin masas ni adenopatías palpables, 
no doloroso. 

o	 Tórax: simétrico. El tipo de respiración era 
toracoabdominal. Movimientos de amplexión y 
amplexación normales. No se observa tiraje ni 
retracción. 

o	 Corazón: ruidos cardíacos rítmicos , sin soplo , 
ni galope. 

o	 Pulmones: vibraciones vocales provocadas 
normales , sonoridad timpánica . Ruidos respi­
ratorios normales . 

o	 Abdomen: globoso a expensas de panículo 
adiposo, depresible, no doloroso a la palpación , 
no presenta cicatrices ni circulación colateral. 
Sin rebote ni defensa. No visceromegalias. 
Ruidos hidroaéreos normales. 

o	 Articulaciones-Extremidades-Músculos: 
presenta deformidad en articulaciones de las 
manos. Las articulaciones interfalángicas se 
encontraron anquilosadas . Los meñiques 
presentan contracturas en Bouttoniere; los 
anulares medio e índices se encuentran en 
cuello de cisne; los pulgares presentan defor­
maciones en Z (figura 2). Se observa defor­
mación y aumento de tamaño de articulaciones 

Figura 2 

metacarpofalángicas (figura 2). Presentó múl­
tiples tofos, en palma de mano derecha (3x3 
cm) , codos (1 Ox1 O cm ) (figura 3), pie derecho 

(maleolo externo, dedo gordo del pie en articu­
lación interfalángica ), dorso de pie izquierdo 
(15x15 cm). Este último presenta tres ulceras 
de 1 cm de diámetro y dos úlceras de 3 cm de 
diámetro , que secretan material de aspecto 
como tiza (figura 1). 

o	 Sistema Linfático: no se palpó adenopatías. 

o	 Piel y Mucosas: buena elasticidad de la piel, 
no se observan estrías , telangectasias o 
descamación. 

o	 Vascular Periférico: buena temperatura de las 
extremidades . Pulsos arteriales palpables sin 
dificultad. No se observan várices. No hay 
trayectos dolorosos. 

• Genitales: externos sin lesiones ni secreciones. 

LABORATORIOS Y PRUEBAS DE GABINETE: 

Biometría hemática 15/09/2005
 
Leucocitos 9800 por mm"
 
Neutrófilos 85 ,1 %
 
Linfocitos 10,7 %
 
Hemoglobina 9,3 g/di
 
VCM 88,4 fl
 
HCM 29,5 pg
 
Plaquetas 446 por mm"
 

Química en orina 21/09/05
 
Creatinina 79 ,12 mg/dl
 
Ácido Úrico 23 ,9 mg/dl
 
Ácido Úrico en 24 horas 310,7 mg/24h
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CASO CLíNICO 

Volumen de orina 
en 24 horas 1300 ml/24h 

Química 14/9/05 21/09/05 
Glucosa 82 mg/dl 
Creatin ina 5,4 mg/dl 5,2 mg/dl 
Depuración de 
Crea tinína 137 ml/min 

Nitrógeno de urea 77 mg/dl 83,4 mg/dl 
Acido Úrico 11 ,6 mg/dl 12,9 mg/dl 
K 6.5 mmol/I 6.8 mmol/I 
Ca 9.5 mmol/I 9.5 mmol/I 
Fósforo inorgánico 6,1 mmol/I 10,4 mmol/I 

USG Renal: 22í09 /05: Cambios ultrasonográFi cos 
comp at ibles con insuficiencia renal crónica . 
Múltiples cá lculos que comprometen la totalidad 
de los siste mas colectores del riñón izquierdo. 

Rx de mano s y pies: 22/09/05 : Hallazgos radiográ­
ficos consistentes con artritis gotosa y múltiples 
tofos calc ificados que comprometen severamente 
la región del tarso de los dos pies ; el primer dedo 
del pie izquierdo (figura 4) ; ias articulaciones de 
los tob illos; las muñecas derecha e izquierda; las 
art iculaciones metacarpofalángicas del segundo y 
quinto dedo dere chos; las interfalángicas proxi­
males del índice y qui nto dedo de recho ; y la 

metacarpofala ng ica 
del segundo, tercero y 
quinto dedo izquierdo 
(figura 5) . 

Patología: se observa­
ron múltiples cristales 
bi rrefringentes con 
forma de aguja en el 
microscopio de luz 
polarizada (figura 6). 

El paciente presentó 
desde 1996 valores 
elevados de creatinina, 
acido úrico , nitrógeno 
de urea y velocidad de 
eritrosedimentación. 

El factor reumatoideo negativo en 1996 . En 
urinálisis previos se encuentra albúmina de cuatro 
cruces y uratos amorfos de regular cantidad . Se le 
realiza audiometría en el 2001 reflejando una 
hipoacusia sensorineural bilateral. 

DIAGNÓSTICOS: 

1.	 Artritis gotosa. 
2.	 Celulitis sobre tofo de pie izquierdo. 
3.	 Insuficiencia renal crónica (nefropatía por 

uratos) . 
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4. Sordera sensorineural bilateral. 
5. Hipertensión arterial. 

TRATAMIENTO: 

• Ciprofloxacina 200 mg IV c/12h: antibiótico 
por celulitis. 

• Clindamicina 900 mg IV c/8h: antibiótico por 
celulitis . 

• Alopurinol 300 mg va c/d : produce disminu­
ción del acido úrico. 

• Acetaminofen 500 mg va c/6h : por dolor 
• Enalapril 20 9	 va c/d : manejo de la hiper­

tensión arterial 
•	 Kayexalate 30 9 va c/12h : produce 

dism inución del potasio 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Gota: se caracteriza por un cuadro de poliartritis 
crónica, asociado a hiperuricemia , numerosas 
lesiones elevadas compatibles con tofos , cristales 
en forma de agujas intensamente birrefringentes 
en el microscopio de luz polarizada y hallazgos 
radiográficos compatibles con gota tofácea crón ica 
(lesiones líticas en sacabocados que muestran un 
resalte de los bordes óseos y masas calcificadas 
en los tejidos blandosj .v" 

Artritis reumatoide: a diferencia de la gota , la 
artritis reumatoide suele ser simétrica , con afección 
de muñecas, articulaciones metacarpofalángicas , 
interfalángicas proximales y otras metatarsofa­
lángicas además de la primera . Las radiografías 
muestran osteopenia periarticular en las manos y 
muñecas y en algunos casos se observan erosiones 
periarticulares marginales sin halo de esclerosis. 
Por esto , se descartó éste diaqn óstico.' 

Artritis séptica: generalmente tiene un curso agu­
do, con dolor intenso y eritema local. La presencia 
de focos infecciosos a distancia (cutáneos , 
intestinales , genitourina rios , etc .), la afección 
severa del estado general y la fiebre con escalofríos 
debe hacer pensar en artritis infecciosa. No se 
seleccionós porque el paciente no presentaba éstos 
hallazqos .' 

Otras artropatías por crístales (pirofosfato cál­
cico): el diagnóstico diferencial se puede establecer 
con relativa seguridad observando condrocalcinosis 
en la radiología (calcificaciones lineales de los 

cartílagos hialinos o de los fibrocartílagos, como 
los meniscos , el ligamento triangular del carpo o la 
sínfisis del pubis) , así como por la visualización en 
el líquido sinovial de cristales de pirofosfato cálcico 
dihidratado. Estos cristales muestran una 
morfología en paralelepípedo o romboidales (los 
de urato son como agujas) , débilmente refringentes 
o sin refr ingencia con luz polarizada (los de urato 
son intensamente refringentes). Descartamos ésta 
opción porque el paciente presentaba niveles 
elevados de ácido úrico , sus cristales tenían forma 
de aguja y presentaba numerosos tofos.' :' 

REVISiÓN BIBLIOGRÁFICA 

Generalidades. 

La gota se caracteriz a por aumento del ácido úrico 
en suero, episódico o constante , con cifras por 
arriba de siete mg/d l. Los pac ientes con hiperu­
ricemia pueden clasificarse como sobreproductores 
o subexcretores de ácido úrico, según la cant idad 
de éste excretada en un período de 24 hrs. Los 
sube xcretores , menos de 700 mg/orina de 24 hrs, 
son ei 90 % de los pacientes con gota. Los 
sobreproductores, más de 1000 mg/orina de 24 hrs, 
son el 10 % de los pacientes El consumo dietético 
excesivo de purinas puede contribu ir a la hiperuri­
cemia en amb os tipos de enfermos.' 

Patogenia . 

En la patogenia de la artritis gotosa , el fenómeno 
esencial es la precipitación de cristales de urato 
monosódico en las articulaciones . Cuando la hipe­
rur icemia se prolong a aparecen microtofos de 
uratos en las células que revisten la sinovial yen el 
cartílago articular. Los cristales inorgánicos, como 
los de urato monosódico , puede favorecer la 
formación de anticuerpos específicos y éstos son 
capaces de acelerar rápidamente la formación de 
nuevos cristales ." Los cristales recién formados 
activan el complemento, formándose C3a y C5a , 
que dan lugar a la acumulación de neutrófilos y ma­
crófagos en las articulaciones y membranas 
sinovlales." La fagocitosis de los cristales provoca 
la liberación de leucotrienos (LTB

4
) , radicales libres 

tóxicos, entre otras. Los neutrófilos activados 
liberan enzimas lisosómicas destructivas ." Los 
monocitos activados liberan gran cantidad de 
mediadores inflamatorios como interleucina (IL )-1 , 
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IL-6, IL-S y TNF-a. 8 Con el tiempo, aparecen lesio­
nes intensas del cart ílago y gran alteración funcional 
de las articulaciones." 

MANIFESTACIONES CLíNICAS 

Existen cuatro etapas clínicas de la gota: 

• Hiperuricemia asintomática : se caracteriza por 
aumento de ácido úrico en ausen cia de pruebas 
clínicas de enfermedad por depósito (artritis, 
tofos , neuropatía o cálculos de ácido úrico). El 
riesgo de artrit is gotosa aguda o de nefrolitiasis 
se increm enta en la medida en que lo hacen las 
concentaciones séricas de ácido úrico. Estos 
pacientes también están en riesgo de sufrir uropa­
tía obstructiva aquda .' 

• Artr itis gotosa aguda: manifestación primaria de 
la gota . La afección monoarticular en extremidad 
inferior es la más frecuente, y la mayoría de los 
enfermos experimentan el primer ataque en la 
primera art iculación metatarsofalángica (poda­
gra). Presentan eritema, tumefacción, hipersen­
si bilidad y ca lo r articulares . La inflamación 
articular intensa puede extenderse a tejidos 
blandos y semejar celulitis o flebitis . Los ataques 
ceden en pocos días, aunque algunos pueden 
prolongarse varias semanas.' 

• Gota intercrítica : período asintomático entre los 
ataques aqudos.' 

• Gota tofácea cróni ca: se presenta en individuos 
no tratados y se caracteriza por presentar aCIJ­
mulos de cristales de urato rodeados por células 
inflamatorias y fibrosis variable (tofos) . Los sitios 
más frecuentes de aparición de tofos son las 
superficies de articulaciones y hueso subcondral , 
las superficies extensoras de antebrazos, bolsa 
del o lécranon , tendones infrarrotuliano y de 
Aquiles ." 

DIAGNÓSTICO 

Aunque las manifestaciones cl ínicas sugieran 
claramente la gota , el diagnóstico debe confirmarse 
por pu nción-aspiración de las articulaciones 
afectadas por una inflamación aguda o crónica , o 
de los depósitos tofáceos. Los cristales de urato 
se ven como agujas intensamente birrefringentes 
en el microscopio de luz polarizada . El líquido 

CASO CLíNICO 

sinovial presenta entre 2000 y 60000 c élulas/ul. . 
Los derrames articulares son ricos en leucocitos y 
la cantidad de cristales produce en ocasiones un 
líquido espeso con aspecto de pasta de tiza. La 
cifra de ácido úrico en orina de 24 horas es útil 
para valorar el riesgo de aparición de cálculos , para 
saber si existe sobreproducción o hipoexcreción de 
ácido úrico , y para decidir la clase de tratamiento 
hipouricémico que conviene aplicar." 

Los hallazgos radiográficos característicos de la 
gota tofácea crónica son las imágenes quísticas o 
erosiones bien delimitadas que se describen como 
lesiones líticas en sacabocados y que muestran un 
resalte de los bordes óseos, junto con la presencia 
de masas calcificadas en los tejidos blandos." 

PRONÓSTICO 

En los pacientes sin tratamiento , los ataques 
agudos cada vez son más intensos y poliarticulares 
hasta llegar a la gota tofácea crónica. Ésta última 
suele ocurrir tras 10 a 20 años de depósitos de 
urato no tratados. ' 

TRATAMIENTO 

La hiperuricemia asintomática no tiene efectos 
adversos hasta que se desarrolla la gota. Por eso 
no requ iere tratamiento tarrnacol óqico. " Se 
recomienda disminuir el consumo de alimentos 
ricos en purinas (reducir ingesta de purinas , 
proteínas, alcohol y perder peso) .' 

En la gota aguda hay tres terapias disponibles : 
colchicina , antinflamatorios no esteroideos (AINES) 
y cort icoides (intrarticulares o sistémicos). La 
colchicina inhibe la fagocitosis de los cristales de 
ácido úrico por los neutrófilos y la liberación de 
sustancias inflamatorias. Se administra en una 
dosis inicial de 1 mg y luego se continúa con 0.5 
mg cada dos horas hasta S mg o hasta que 
aparezcan molestias qastrointestinales. " Los 
AINES reducen el dolor y la inflamación. Los 
corticoides intrarticulares reducen la inflamación y 
su uso sistémico se reserva para los que no 
responden a AINES o colchicina ." 

La profilaxis del ataque agudo con pequeñas dosis 
de colchicina y AINES se recomienda antes de 
iniciar el tratamiento de corrección del ácido úrico. 
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La corrección de la hiperuricemia requiere de dieta 
(reducir ingesta de purinas , prote ínas, alcohol y 
perder peso ) 2.12 y medicamentos. Se dispone de 
dos grupos de medicamentos para la hiperuricemia: 
los uricosúri cos y los inhibidores de la xantina 
oxidasa. Los uricosúricos favorecen la excreción 
renal de ácido úrico y están ind icados en los 
pacientes subexcretores. Los fármacos uricosúricos 
(probenecid y sulfinpirazona) están contraindicados 
en pacientes con historia de cálculos renales y 
depuración de creatinina «50 ml /rnin )."? Los 
inhibidores de la xantina oxidasa (alopurinol) 
disminuyen la síntesis de ácido úrico y se usan en 
los sobreproductores , en la gota tofácea y en 
aquellos con nefrolitiasis . La dosis usua l de 
allopurinol es 300 mg y sue le ser suficiente para 
disminuir los niveles de ácido úrico por debajo de 
6.5 mg/dl (valor que disminuye la frecuencia de los 
ataques y el crecimiento de los tofOS) .13 
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