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Resumen

La gota es una patología ampliamente descrita a lo largo de la evolución de la historia de la medicina. 
Desde los tiempos de Galeno hasta nuestros días, continúa siendo un problema de salud pública que 
genera morbilidad e incapacidad en quien la padece. Aunque la terapéutica no ha cambiado mucho 
en los últimos años, se hace necesaria una actualización de la información existente en la literatura, ya 
que se siguen presentando errores en su manejo, no solo en cuanto a la indicación de un medicamento 
en una situación clínica específica, sino también en el cuidado atento que amerita el posible desarrollo 
de efectos secundarios a los fármacos tradicionalmente empleados para su manejo. 
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TREATMENT OF ACUTE GOUT  

Abstract

Gout has been amply described from the times of Galen and it continues to be a public health problem 
that causes important morbidity in the world population. The treatment of acute gout has not changed 
in the last years, but a current review and actualization of the medical literature is necessary since there 
are continuous flaws in the management of this illness, not only in the actual indication of specific 
drugs, but also in the attentive care required due to the potential development of side effects from the 
traditional medications used in the treatment.
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TRATAMENTO DA GOTA AGUDA 

Resumo

A gota é uma patologia amplamente descrita ao longo da evolução da história da medicina. Desde os 
tempos de Galeno até nossos dias, continua sendo um problema de saúde pública que gera morbilidade 
e incapacidade em quem a padece. Ainda que a terapêutica não mudasse muito nos últimos anos, 
faz-se necessária uma atualização da informação existente na literatura, devido a que se continuam 
apresentando erros em seu manejo, não só quanto à indicação de um medicamento numa situação 
clínica específica, como também no cuidado atencioso que merece o possível desenvolvimento de 
efeitos secundários aos fármacos tradicionalmente empregados para seu manejo.

Palabras-chave: gota, supressores da gota, hiperuricemia, colchicina

* Correspondencia: mdfernandezmd@yahoo.com.mx. Dirección postal: Servicio de Reumatología, Hospital Militar Central, Tr. 3 No. 49-
00, Bogotá, D.C.

 Recibido: Marzo 6 de 2009 Aceptado: Junio 15 de 2009



TRATAMIENTO DE LA GOTA AGUDA

246 rev. fac. med

Introducción

Muchos años han pasado y miles de hojas se han 
escrito para abordar, desde los más variados tópicos, 
el tema de la artritis gotosa. A lo largo de la historia 
y desde la primera descripción de los cristales obteni-
dos de tofos gotosos observados al microscopio por 
el holandés Antonie Van Leeuwenhoek en 1769 [1], 
se han empleado las mas variadas formas de trata-
miento alopático y no tradicional, hasta llegar al uso 
de nuevas moléculas, que en la actualidad permiten 
un mejor control del dolor y el manejo de la hiperu-
ricemia en sí. 

El ácido úrico es un ácido débil (pKa 5,8), que al pH 
fisiológico se encuentra principalmente en forma io-
nizada como urato [2] y se constituye en el producto 
final del metabolismo de las purinas en humanos. 
Quienes carecen de la enzima uricasa -presente en la 
mayoría de peces, anfibios y mamíferos no primates- 
son incapaces de degradarlo a alantoína, un producto 
de mayor solubilidad [3]. La solubilidad del urato en 
el líquido articular está influenciada también por fac-
tores como la temperatura, el pH, la concentración de 
cationes y el nivel de deshidratación articular, [4] los 
cuales, como se verá más adelante, están relacionados 
con la fisiopatología de la gota aguda. La ausencia de 
uricasa, combinada con una gran reabsorción del urato 
filtrado, resulta en un aumento de los niveles de ácido 
úrico diez veces mayor en los humanos, comparado 
con otras especies que si poseen la enzima. El nivel de 
ácido úrico, considerado como normal para hombres 
y mujeres premenopáusicas es de 7mg/dl y 6mg/dl 
respectivamente, estando muy cerca de los límites de 
solubilidad del urato in vitro (aproximadamente 7mg/dl 
a 37°C) [5], lo cual crea un balance muy fino entre el 
valor normal de ácido úrico y niveles aumentados que 
predispongan a episodios de gota aguda. La hiperuri-
cemia en humanos es relativamente común y se hace 
más frecuente a medida que la persona envejece; sin 
embargo, es importante tener en cuenta que la mayoría 
de los pacientes con hiperuricemia son asintomáticos 
y nunca desarrollan gota [6]. 

Para el desarrollo de episodios de gota aguda hay 
factores de riesgo ya identificados como el alto con-
sumo de alcohol (el riesgo varía de acuerdo al tipo de 
bebida alcohólica, con mayor riesgo para la cerveza 
sobre los licores, sin riesgo para el consumo moderado 
de vino) [7-9], la obesidad (mientras que la pérdida 
de peso es un factor protector), la hipertensión arte-

rial y el uso de diuréticos [10]. Otro factor de riesgo 
para hiperuricemia y gota es la dieta rica en carnes y 
pescados, mientras que el consumo de lácteos es un 
factor protector [11, 12]. Adicionalmente, se ha encon-
trado una relación inversa entre el consumo de café y 
el riesgo de gota[13, 14]. Se debe entonces tener en 
cuenta que cualquier factor que incremente el riesgo 
de hiperuricemia, puede incrementar igualmente el 
riesgo de gota aguda [15].

En las últimas décadas se ha observado un aumento 
en la incidencia y en la prevalencia de gota en varios 
países [16-18], relacionado con los modernos hábitos 
de vida y alimentarios de la población, que también 
han llevado a un incremento en la prevalencia de 
obesidad, hipertensión y síndrome metabólico [19-
21]. Además, se ha encontrado una relación directa 
entre gota y riesgo de infarto agudo del miocardio[22] 
y de enfermedad coronaria [23]. La gota es también 
un frecuente problema médico que afecta al 1% de la 
población del hemisferio occidental, con una relación 
hombre mujer de 7:1 a 9:1, [24,25], en contraste con 
la hiperuricemia asintomática, más común en la po-
blación general, con porcentajes del 5% al 8% en los 
hombres de Estados Unidos [26]. 

De la hiperuricemia se derivan cuatro estadios clínicos 
[27] que incluyen la hiperuricemia asintomática, la 
gota intercrítica (intervalos entre los ataqueagudos), 
la gota tofácea crónica y la artritis gotosa aguda. El 
tratamiento de esta última, la artritis gotosa aguda, es 
el tema central de la presente revisión. La presencia 
de cristales de urato monosódico en líquido articular o 
en tofos, un método de identificación poco práctico, se 
requiere para el diagnóstico definitivo de la gota [28]. 
De ahí que unos adecuados examen físico y anamnesis 
sean de vital importancia para la identificación del pa-
ciente. La gota aguda es además uno de los principales 
diagnósticos diferenciales del cuadro de monoartritis 
en adultos [29, 30] y sus manifestaciones clínicas son 
el resultado de la intensa respuesta inflamatoria al de-
pósito de cristales de urato monosódico en las articula-
ciones y en otros tejidos blandos [31]. El cuadro clínico 
característico consiste en una monoartritis aguda de 
inicio rápido, que usualmente afecta al grueso artejo 
(pero también puede afectar otras articulaciones del 
pie, o a nivel de tobillo, rodilla, codo, muñeca y dedos), 
con un dolor severo, incapacitante y limitante, que 
incluso puede despertar al paciente durante las noches. 
Sin tratamiento específico el cuadro resuelve espontá-
neamente en siete a diez días. Después de un ataque 
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inicial el paciente puede estar asintomático por meses, 
e incluso años, pero los ataques se pueden hacer mas 
frecuentes, con reducción del periodo intercrítico y con 
el eventual desarrollo de gota tofácea crónica, con o 
sin daño articular permanente [32]. Desde el punto 
de vista radiológico, el hallazgo característico es la 
presencia de quistes subcondrales sin erosiones, con 
una preservación de la densidad mineral ósea, incluso 
en estados avanzados de la enfermedad [33].

Tratamiento de la gota aguda

Para un adecuado enfoque terapéutico se debe tener 
en cuenta la etiopatogenia de la enfermedad, ya que la 
gota puede ser causada por sobreproducción de ácido 
úrico (definida como presencia de más de 1000mg/dl 
de uratos en orina de 24 horas) y también por dismi-
nución en su excreción (menos de 330mg/dl en orina 
de 24 horas). El mayor número de pacientes, entre el 
80% y el 85% del total de los casos, corresponde a 
los que tienen disminución en la excreción [34], aso-
ciados estos casos a alteraciones de la función renal, 
a predisposición genética, a uso de tiazidas, a terapia 
diurética en general, o al uso de otros medicamentos 
(dosis bajas de aspirina, ciclosporina, pirazinamida). 
Los casos de sobreproducción de ácido úrico incluyen 
defectos inherentes al metabolismo de las purinas, 
síntesis acelerada de ATP, o incremento en el recam-
bio celular [35,36]. El tratamiento de la gota incluye 
tres fases, el manejo del ataque agudo (en el que se 
centra la presente revisión), la disminución del ácido 
úrico y la profilaxis para nuevos eventos agudos. En la 
actualidad, los medicamentos empleados para el tra-
tamiento de la gota aguda incluye AINES, colchicina, 
glucocorticoides (orales e intraarticulares) y hormona 
adrenocorticotrópica. 

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Junto con la colchicina, los AINES son los medica-
mentos más empleados en los ataques de gota aguda, 
con menor posibilidad de efectos secundarios, incluso 
como fármacos de primera elección en pacientes sin 
comorbilidades de base [37]. Su utilidad se considera 
mayor cuando se emplean al inicio del ataque de forma 
temprana (primeras 24 horas) y en las máximas dosis 
recomendadas, por cortos periodos de tiempo [1]. Si 
bien la indometacina ha sido clásicamente descrita 
como un medicamento efectivo en gota, cualquier 
AINE de vida media corta puede ser igual de efectivo 
usado a dosis máximas. Se han realizado estudios 

comparando AINES entre sí, son que se encuentren 
diferencias significativas en cuanto a mejoría de dolor, 
o a índices de tolerancia [38-42]. Si bien se logra una 
resolución completa del ataque agudo entre los prime-
ros cinco a ochos días de iniciado el tratamiento con 
AINES, en más del 90% de los casos [36], se debe tener 
en cuenta que estos tienen potenciales efectos secunda-
rios, especialmente gastrointestinales, cardiovasculares 
y renales [43,44], por lo que su empleo exige cautela y 
no recurrir a ellos en pacientes con alteraciones de su 
función renal, o con historia de úlcera péptica activa, o 
con antecedentes de sangrado gastrointestinal, disfun-
ción hepática, o terapia anticoagulante con warfarina 
[45]. La opción de usar AINES inhibidores de la ciclo 
oxigenasa 2 (COX2) también se puede considerar, 
pero teniendo en cuenta el riesgo cardiovascular del 
paciente. Desde el punto de vista de eficacia, se han 
obtenido resultados similares entre COX2 y AINES 
no selectivos [46-49]. A la fecha de esta revisión, no 
hay reportes que comparen la efectividad o los efectos 
adversos entre AINES y colchicina [36], que como ya 
se dijo, ha sido un medicamento de elección. En casos 
de pacientes adultos mayores, el uso de AINES tiene 
una connotación adicional, ya que se usualmente pre-
sentan múltiples comorbilidades de base, polifarmacia 
y alta susceptibilidad a efectos secundarios. De ahí que 
no se recomiende en ellos, por tener mayores efectos 
secundarios, el uso de indometacina y en su defecto, 
se recurra a otro tipo de AINES a dosis bajas y por 
cortos periodos de tiempo [50-52].

Colchicina

Este fármaco ha sido reconocido desde tiempos 
antiguos como un tratamiento efectivo para la gota 
aguda [53]. Se trata de un alcaloide activo derivado 
de la flor Colchicum autumnale , que se metaboliza a 
nivel hepático y que se excreta a nivel renal y biliar. 
Es de alta liposolubilidad y su alto volumen de distri-
bución indica acumulación intracelular, demostrada 
especialmente en leucocitos polimorfonucleares [54]. 
Aunque u mecanismo de acción aún no está del todo 
claro, se sabe que está relacionado con la interferencia 
sobre los dímeros de tubulina, con una subsecuente 
alteración en algunas funciones de los leucocitos como 
la diapédesis, la degranulación lisosomal y la quimio-
taxis [45], lo que genera disminución en la activación 
y en la migración leucocitaria. Su uso es por vía oral, 
habiéndose recomendado clásicamente una dosis de 
0,6mg cada una a dos horas, hasta que sucediera, o 
la resolución del cuadro de gota aguda, o el desarrollo 
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de efectos adversos gastrointestinales como diarrea, o 
hasta alcanzar una dosis tope de 6mg [50]. Pero si bien 
este esquema ha logrado ser efectivo para el control de 
la gota aguda, posteriormente se encontró que más del 
80% de los pacientes experimentan efectos adversos 
gastrointestinales como náuseas, vómito, diarrea y 
dolor abdominal [55], razón por la cual se propuso el 
uso de un régimen alternativo, con una dosificación 
menor de 0,5mg cada ocho horas [56], recomenda-
ción que ha sido acogida por las guías EULAR para 
tratamiento de gota aguda. [57]. 

Adicionalmente también se debe tener en cuenta 
que la efectividad de la colchicina es mayor cuando 
se inicia en las primera 12 a 24 horas del iniciado el 
cuadro clínico [58] y que los efectos adversos de menor 
frecuencia asociados a la colchicina son, entre otros, 
miopatía (neuromiopatía axonal) [59] y rabdomio-
lisis [60,61]. Se han reportado casos de interacción 
medicamentosa e incremento en la toxicidad de la 
colchicina con claritromicina [62] y pravastatina [63]. 
En cuanto al uso endovenoso de la colchicina se debe 
anotar que actualmente no se recomienda, debido al 
alto riesgo de desencadenar reacciones sistémicas im-
portantes, como supresión de la médula ósea, necrosis 
hepática, falla renal aguda, coagulación intravascular 
diseminada, convulsiones [45] e incluso la muerte, 
tal como sucedió en veinte casos fatales descritos en 
la literatura[64].

Glucocorticoides

Sean sistémicos o intraarticulares, los glucocorticoides 
se han empleado en pacientes con gota aguda a pesar 
de que los estudios con este grupo de fármacos son 
limitados y que hay ausencia de revisiones sistemáticas 
y de ensayos clínicos aleatorizados para confirmar su 
eficacia [32,38]. Su uso es aceptado como tratamiento 
alternativo para pacientes que tienen contraindicación, 
o efectos adversos e intolerancia con AINES y colchi-
cina. [36]. Respecto al suministro oral de corticoides 
es importante anotar que dado la presencia de episo-
dios de gota severa relacionada con ciclosporina, en 
pacientes trasplantados que están recibiendo dosis de 
prednisolona de 7,5-15mg día, se destaca la necesidad 
de recurrir a dosis mayores de corticoides sistémicos 
en el tratamiento de la artritis gotosa, recomendándose 
entre 40–60 mg diarios de prednisona durante tres 
días, o su equivalente, con una posterior disminución 
progresiva de 10-15 mg diarios hasta suspender[24]. 

Los corticosteoroides intra-articulares se pueden con-
siderar para pacientes con compromiso de una o dos 
articulaciones y cuando hay efectos secundarios, o falla 
terapéutica con AINESy colchicina [54]. Como primera 
medida y previo al uso intraarticular de corticoides, se 
debe descartar prudentemente la artritis séptica como 
etiología del cuadro del paciente. Dependiendo del 
tamaño de la articulación comprometida, la dosis varía, 
con un rango de entre 5-10mg de triamcinolona para 
articulaciones pequeñas de las manos o de los pies, 
hasta entre 40-60mg para articulaciones de mayor 
tamaño como la rodilla [52]. Gracias a la posibilidad 
de realizar aspiración intra-articular, que permite una 
reducción inmediata del dolor, o la disminución de la 
hipertensión intra-articular existente y al efecto mismo 
del medicamento en la articulación, es que obedece la 
efectividad de esta opción de tratamiento [57].

Corticotropina (ACTH)

Esta hormona, secretada por la pituitaria, estimula en 
la corteza suprarrenal la producción de cortisol, de 
corticosterona y de andrógenos [45]. Su mecanismo 
de acción en el tratamiento de la gota aguda no está 
completamente dilucidado, pero se considera que sus 
efectos antiinflamatorios periféricos están mediados 
por la activación del receptor de melanocortina tipo 3, 
sumado a la inducción de liberación de corticosteroides 
en las suprarrenales [65]. Desde hace más de 50 años 
diversos investigadores han cuestionado la utilidad de 
la ACTH en el tratamiento de la gota aguda, pero hasta 
la fecha no se dispone de ensayos clínicos controlados 
comparados con placebo, que permitan evaluar su 
efecto real [32]. La corticotropina, al igual que los 
corticoides, se puede considerar como una opción de 
tratamiento en casos de ataques agudos de gota en 
pacientes con múltiples comorbilidades médicas, con 
contraindicación para medicamentos de primera línea 
como AINES y colchicina, o en quienes se ha visto 
falla a estos fármacos. Debido a los altos, costos, a su 
escasa disponibilidad (en muchos países no se distri-
buye) y a que su aplicación debe ser intramuscular, 
haciéndolo menos confortable para los enfermos, su 
uso es limitado [34]. La dosis empleada es usualmen-
te entre 40-80 UI por vía intramuscular cada ocho a 
doce horas, requiriéndose de dos a tres aplicaciones 
[37]. Entre sus efectos adversos están la hipocalemia 
y especialmente en pacientes con diabetes mellitus y 
retención hídrica, también la hiperglucemia. 
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Conclusiones

Teniendo en cuenta que los mayores avances en el tra-
tamiento de la gota aguda se dieron antes de la era de 
los ensayos clínicos aleatorios [66] y que salvo la apari-
ción de los AINES COX2, no se dispone de nuevas mo-

léculas para atacar la fase aguda de la enfermedad, es 
importante el conocimiento y manejo de las opciones 
terapéuticas disponibles (figura1), (AINES, colchicina, 
esteroides, ACTH), de las posibilidades de los efectos 
secundarios asociadas a ellas, recordando siempre la 
premisa de Hipócrates “Primum non nocere”. 

FIGURA 1. Algoritmo propuesto para el tratamiento de la gota aguda. (Modificado y adaptado 
de Canella y Mikuls, referencia 45) VO: vía oral; IM: intramuscular.

Además y considerando la evidente a relación entre 
gota y problemas de salud pública de gran magnitud 
como la obesidad, el síndrome metabólico, la hiper-
tensión arterial, los malos hábitos alimentarios de la 
vida moderna y el alcoholismo, entre otros y de que 
no se dispone de trabajos a gran escala en el contexto 
nacional, se destaca la necesidad de promover estudios 
acerca del manejo clínico de la gota, contrastando los 
esquemas propuestos por la EULAR con los aplicados 
en los diferentes centros hospitalarios, analizando 
diferentes variables, dentro de ellas los criterios 
diagnósticos confirmatorios, la edad y coomorbili-
dades asociadas, para establecer así, en poblaciones 
representativas, no solo aspectos relacionados con la 
etapa aguda, si no también en la enfermedad crónica, 
estableciendo si además del control de los síntomas, 
los esquemas tienen o no impacto en la normalización 
de la uricemia y si la modificación de los mismos, en 
cantidad o combinación, inciden o no en el control de 
estos niveles y también la relación que pudiera esta-
blecerse entre los diferentes esquemas y la reaparición 
de los episodios de gota y su frecuencia.

Es claro que a la par con estudios que evalúen la diná-
mica de los medicamentos que controlan los niveles de 
ácido úrico se deben implementar medidas de atención 
primaria que creen conciencia en la población general 
acerca de hábitos de vida saludable, que disminuyan 
la incidencia de las patologías asociadas de una u otra 
forma a la hiperuricemia y que alteran de manera 
importante la calidad de vida de las personas, modifi-
cando igualmente la adherencia a los medicamentos y 
trayendo tras si altos costos sociales y económicos.
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