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ACTUALIZACION

Gotaen e anciano

Juan Pablo Restrepo?, Eliseo Pascual?®

Resumen

Lagotaeslaartritiscrénicamascomun en e an-
ciano. Puede ser facilmentediagnosticada por lapre-
sencia de cristales de urato monosodico al examen
microscopico del liquido articular. Existen algunas
diferencias clinicas entre la gota del adultoy la del
anciano. El tratamiento es altamente efectivo pero
puede ocasionar seriasreaccionesadversass no se
tiene en cuenta la comorbilidad de este grupo.

Palabrasclave: gota, anciano, cristalesdeurato
monosodico, tratamiento, febuxostat, uricasa.

Summary

Gout is the most common chronic arthritis in
older peoplethat can lead to significant and severe
disability. It can be easy diagnosed with the presence
of crystalsof uratemonosodicin thearticular fluid.
The clinical stages of gout include asymptomatic
hyperuricemia, intermittent gouty arthritis,
intercritical period and chronic tophaceous gout.
There are some differences necessary to recognize
to avoid errorsin the management. Treatment of
acute gout involves the use of NSAIDs, colchicine,
corticosteroids or corticotropin (adrenocortico-
tropic hormone). Profilactic treatment includesthe
use of allopurinol and uricosuric agents; but all of
these drugs could cause serious reactions in the
elderly.

1 Internista y Reumatdlogo, Universidad de Caldas, Universidad de
Antioquia, Colombia.
2 Profesor y jefe de la seccion de reumatologia, Hospital General Uni-

versitario de Alicante y Universidad Miguel Hernandez, Alicante, Espafia.
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Epidemiologia

Es laartropatia inflamatoria més comin en e adulto
mayor! y su prevalencia en esta poblacion esta en au-
mento?2, debido alamayor duracién delahiperuricemia,
enfermedades asociadas como la hipertension, obesi-
dad, didipidemia, € uso de medicamentos paratratarlas
como diuréticosy ASA. Lagota es la artritis més fre-
cuente en hombres entre los 40 y 60 afios en unarela
cion 4: 1 pero laincidencia disminuye 3: 1 en mayores
de 65 afios*. En el NHIS de 1996 |a gota entre personas
de 65-74 afios fue reportada de 3,17%° y 3,6% en ma-
yores de 75 afios®.

En & estudio de Milkus'y colaboradores la maxima
prevaencia ocurrio entre los 75 y 84 afios, y continta
aumentando en las mujeres para presentarse casi ex-
clusivamente por encima de 85 afios’.

Manifestaciones clinicas

La gota presenta cuatro fases®°. Inicialmente ocu-
rre una hiperuricemia asintomatica que puede tardar
hasta 20 afios y termina cuando aparece la monoartritis
aguda la cua es seguida de un periodo intercritico. La
gota tofacea es lafase final de la enfermedad y deter-
mina la cronicidad de la enfermedad. La crisis
inflamatoria articular en los inicios es monoarticular de
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predominio en los miembros inferiores en & 90% de los
casos, de los cuales 60% en la primera metatarso-
falangica (podagra) seguida por tobillos, talones, rodi-
llas, mufiecas, dedos y codos?™.

Caracteristicamente tiene un comienzo agudo de do-
lor, edema y eritema que en ocasiones se confunde
fécilmente con celulitis. El dolor se inicia en la noche;
esintenso y aumenta en severidad en las horas siguien-
tes, cuando le impide caminar o no soportar & roce con
la sbanal®!! alcanzando su maximo entre las 6y 12
horas'?. Esta crisis puede durar de dias a semanas y
puede resolverse con medicacién o espontaneamente.
Puede ser desencadenada por gercicio inusual, trauma,
cirugia, excesosdietariosy de acohol, enfermedad Ssté-
mica severa®®. S e paciente no recibe tratamiento, las
crisis cada vez son mas frecuentes y el periodo
intercritico es menor. Solo € 50% de |os adultos mayo-
resexperimentan un atague agudo monoarticular. El resto
presenta un cuadro oligo o poliarticular, frecuentemente
afectando las articulaciones de las manos'4’. En d an-
ciano es frecuente la afeccion poliarticular, la presencia
rgpidadetofosenlosstiosdeformacion previade nodulos
de Heberden y Bouchard'®-22, |a presencia de enferme-
dades principdmentefalarena cronicay € uso concomi-
tante dediuréticoso AINES?*? (Tabla1). En cambiolos
cdculos de &cido Urico son raros en estapoblacion??. Las
causas mas comunes de hiperuricemia en € adulto ma-
yor se muestran en la Tabla 2432,

Los halazgos radiolégicos incluyen los de la gota
clésicay los de osteoartritis. Hay disminucion del espa-
cio articular (solo presente en etapas muy avanzadas de
la gota clasica), formacion de osteofitos marginales

acompafiados de esclerosis subcondral. En € 80% de
los casos se encuentra la presencia de tofos, erosiones
marginales con bordes esclerdticos y sobrecrecimiento
en sus limites (Signo de Martel) y la ausencia de
osteopenia yuxtaarticular?.

Un diagndstico definitivo de gota serediza con lade-
mostracion de cristales de urato monosadico en d liquido
articular, enlosderrames de las bursas o luego delaaspi-
racion de un tofo mediante un microscopio de luz polari-
zadadonde se observan en formade agujabirrefringentes
negativos?’-2°. No es necesario pedir cultivos bacterianos
de rutina a menos que exista una fuerte sospecha de in-
feccion sobreagregada. En ocasioneslapuncion articular
resultadificil por poco liquido o lafatade experienciade
examinador; en tales casos un cuadro clinico caracteris-
tico sumado ala presencia de hiperuricemia (&cido Urico
> 7 mgr/dl en é hombrey > 6 en lamujer) confirma e
diagnéstico de gota del adulto mayor°.

Sin embargo es importante aclarar que no toda
hiperuricemia es sinénimo de gotay que muchos indivi-
duos pueden nunca desarrollar una gota y que no en
todas las crisis agudas hay elevacion del &cido Urico™.
Dentro delas causasde no incrementarse en lauricemia
seencuentrad consumo excesivo de acohol, supresion
de diurético o terapia con ASA, uso de nutricion
parenteral, durante la terapia inicia con aopurinol o
uricosuricos, empleo de medios de contraste yodados
para angiografias o tomografias®?3.

El diagndstico diferencid mas importante es con la
artritis reumatoide del anciano. El cuadro poliarticular
asimétrico con crisis en agunas articulaciones, los ha-

Tabla 1. Caracteristicas entre gota del adulto y anciano.

Adulto
Comienzo Agudo
Género predominante Hombres
Afeccion Monoarticular
Tofosal inicio Raros
Enf. asociadas como -/+

HTA, DM, obesidad, IRC

Uso de diuréticos o ASA -+
Curso
Hallazgos radiol gicos

Periodo intercritico
Normal, edema de tejidos blandos

Anciano
Insidioso
Mujeres
Poliarticular
Comunes
++/+++

++/+++
Tendencia cronicidad
Erosiones, tofos

HTA: hipertensionarterial; DM: diabetesmellitus; IRC: insuficienciarenal cronica; ASA: &cido acetilsdlicilico.
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Tabla 2. Causas frecuentes de hiperuricemia en
el anciano.

Producciéon deuratoincrementada

» Altaingestade purinay fructosa

« Enfermedad linfoy mieloproliferativa, macro-
globulinemia de Waldestron, policitemiavera,
anemiahemoliticacrénica

« Citotoxicosy vitaminaB12

* Consumo excesivo de alcohol, sindrome
metabdlico

* Psoriasisexfoliativasevera

Excrecion renal de urato disminuida

 Ciclosporina, tiazidas, diuréticos de asa, pirazi-
namida, etambutol, dosisbajasde ASA, levodopa,
&cido nicotinico

» Fallarenal crénica, hipertension arterial, rifion
poliquistico

» Deshidratacion, acidosis |éctica, hipotiroidismo,
hiperparatirodismo

» Obesidad, sarcoidosis, exposicién aplomo

[lazgos radiol6gicos caracteristicos, la presencia de
hiperuricemia con titulos de factor reumatoi de negativo
0 positivo a titulos bajos orientan d diagnégtico hacia
gota del anciano. En vista que la gota puede aparecer
en nodulos de Heberden la aspiracidn con aguja 29 de
peguefias articulaciones® sugiere la concomitancia de
ambas enfermedades.

Tratamiento

Principios de tratamiento

El anciano es especia mente susceptible a presentar
un incremento en los efectos colaterales y en latoxici-
dad renad y hepética debido a consumo de mltiples
medicamentos y ala gran comorbilidad. Por o tanto se
debe sopesar la relacion riesgo-beneficio con d fin de
seleccionar el medicamento con menores efectos
deletéreos. Se han establecido tres pilares basicos del
tratamiento del paciente con gota®. El primero es que
el depdsito de cristales de urato monosodico es reversi-
ble asi que € proposito principal del tratamiento es
eliminar los cristales de urato disminuyendo la hiper-
uricemia. La segunda medida es € control de lainfla-
macion articular y laterceraesevitar crisisinflamatorias
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articulares con medicamentos profilécticos. El mangjo
Optimo de la gota en @ paciente adulto mayor debe in-
cluir medidas no farmacol 6gicasy farmacol 6gicas. Den-
tro del primer grupo estan recomendadas todas aquellas
dirigidas adisminuir los factores de riesgo; control dela
obesidad s la hubiere, disminucién del consumo de a-
cohol especiamente cerveza®.

El tratamiento farmacol 6gi co estdencaminado aabor-
tar la crisis aguda como también a evitar las recaidas y
las complicaciones (Tabla 3).

Tabla 3. Principios de tratamiento general en el
anciano.

 El diagndstico definitivo serealizacon laobserva
cion de cristales de urato monosodico en liquido
articular.

» Enadulto mayor lacausadelahiperuricemiadebe
s invedtigada: enfermedad mi€lo, linfoproliferativa,
falarend, hipertensién arterid, a coholismo.

» Lahiperuricemiaasintométicarara vez requiere
tratamiento.

» Sedebeprefeririniciar tratamiento con dosisba-
jas eincrementos escalonados.

» Lacolchicina, AINESY corticoides soniguamen-
te efectivos en el tratamiento de la gota aguda
pero con diferentes perfiles de seguridad.

» Lametaesllevar losnivelesde écido urico por
debgjode 6 mg/ dl.

* Iniciar tratamiento con aopurinol en pacientescon
dos o mas ataquesen el afio.

» Seprefiereaopurinol en presenciade calculos
renal es, tof osgotosos, disminucién delafiltracion
glomerular de 60 ml/minoen sobreproductores.

» Febuxostat esunaalternativaen pacientesintol e-
rantesaaopurinol o enfalarenal.

* Nosuspender oiniciar alopurinol duranteel ata-
gue agudo.

» Serecomiendaterapiaprofil &cticapor 3-12 meses.

» Lauricasapuede ser de segundaeleccion en gota
tofécearefractaria

Crisis aguda

Aungue la aplicacion de higlo se ha utilizado para
terminar las crisis®” 8, se prefiere la terapia farmaco-
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l6gica. Lo primero a considerar es el tiempo de inicia
cion de la terapia y luego la eleccion del medicamen-
t0*. Entre masrépido seinicied tratamiento megjor sera
la respuesta a la medicacion®. Esto es de vital impor-
tanciaen e anciano que et expuesto amultiples medi-
caciones con potencialesinteracciones yaque acortaria
el tratamiento de crisis. Dentro de los medicamentos
empleados parasuprimir lainflamacién en la etapa agu-
da se encuentra la colchicina, los antiinflamatorios no
esteroides, loscorticosteroidesy laACTH. Genera men-
te se prefiere iniciar con colchicina si existe duda
diagndsticaya que otras entidades comunes en este gru-
po etario como laenfermedad por depdsito de pirofosfato
también responden acolchicinay sereservanlosAINES
cuando € diagndstico es seguro. Durante este tiempo
no deben iniciarse o suspenderse medicamentos que a-
teren los nivel es séricos de &cido Urico como aopurinol,
asa o diuréticos, los cuaes podrian precipitar € &cido
arico en laarticulacion y ocasionar una nueva crisis. El
tratamiento de la fase aguda debe sostenerse por dos a
tres semanas de la resolucion de la inflamacion, mo-
mento en e cua seiniciara e tratamiento profil&ctico.

Lacolchicinafued primer medicamento en emplear-
se. Inicidmente se utilizé en dosisoralesde 0,5 mg cada
hora hasta la aparicién de sintomas gastrointestinales
como vOmito, dolor abdominal o diarrea, dcanzar lado-
sismaximade 5 mg en las primeras 24 horas o lareso-
lucién de la crisis; sin embargo, en ancianos latasa de
eventos adversos fue del 50-80%*!. EULAR recomien-
dausar en lacriss aguda dosis promedio de 0,5 mg tres
veces al dia, alcanzando buena respuesta pero es po-
bremente tolerada en este grupo poblaciona. El uso
intravenoso no se recomienda porque en algunos casos
ha conducido a muerte*> 43, Esimportante recordar que
su efecto principa es antiinflamatorio, impidiendo la
migraciony activacion del neutrdfilo, pero no tiene efecto
enlauricemiay por lo tanto se requerird adiciondmente
un medicamento profilactico una vez € paciente salga
de la crigs. Otro efecto colateral es la neuromiopatia
axona dolorosa potencid mente reversible, principamen-
te cuando se combina colchicina con ciclosporina, diu-
réticos y estatinas*+8. Debe usarse con precaucion en
los pacientes con enfermedad hepética, falla cardiacay
deterioro de la funcion renal previa

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) son
preferibles a la colchicina®®->2, debido a que son mgor
tolerados y su perfil terapéutico es mas predecible, son

iguamente efectivosen € tratamiento agudo incluso com-
parables con losinhibidores COX-24%; prefiriéndoselos
de vida media corta en ancianos como ibuprofén y
diclofenac. En d adulto serecomienda usar ladosis maxi-
maparad répidaresolucién delacrisis, sn embargo, en
el anciano podria incrementar e riesgo de sangrado
gastrointestinal, falla renal aguda, por lo tanto se reco-
miendan dosis menores acompafiadas siempre con
inhibidores de labomba de protones. No se deben utilizar
en casos de falarend, fdlacardiaca, trastorno hepético
importante, discrasias sanguineas o Ulceragastrointestingl.
Laventgjade usar inhibidores COX- 2 seriaque no ate-
ran la funcion plaquetaria en ancianos que estén reci-
biendo asa en dosis bagjas como protector cardiaco pero
agunos estudios han sugerido aumento en la mortaidad
coronaria; la evidencia actual es débil>"-5°.

Los corticosteroides son medicamentos atamente
efectivos en controlar la inflamacién en enfermedad
articular, no siendo la excepcion la gota®® 6, ladosis no
esta claramente establecida pero se ha utilizado
prednisona en dosis variables desde 20 hasta 60 mg a
dia con desmonte en 10 dias. Los efectos colaterales
cuando son usados por periodos de tiempo cortos son
raros. Son una buena aternativa en la crisis aguda de
gota poliarticular en € anciano, falta de respuestao in-
toleranciaacolchicinao AINES, cuando existe deterio-
ro de la funcion renal, Ulcera péptica activa®® %3, Las
formas parenterales también se han empleado princi-
palmente en aquellos enfermos que no toleran medica
cién aguna por la boca. Se reserva la infiltracion con
triamcinol ona acetonide en caso de monoartritis®? 465,
Las contraindicaciones de lainfiltracion son lano acep-
tacion del procedimiento, infeccidn articular y € consu-
mo de anticoagul antes.

Tratamiento profilactico

La meta es disminuir los niveles de &cido Urico a 6
mg/dl 0 menos que basado en € nivel de saturacion de
los liquidos extracelulares con urato monosodico, es de
6,8 mg/dl¢¢7. Hoskison y Wortmann recomiendan man-
tener niveles de &cido Urico menores de 5 mg/dl por o
cual pudieraser riesgoso yaque se requeririan mayores
dosis parallegar a este nivel y aumentar las reacciones
adversas®. En genera anivelesde &cido Urico mashbgjos
més rapida sera la resolucion de los tofos®®. Como re-
gla, unavez seiniciamedicacion paradisminuir € &cido
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Urico, estaesde por vida. Lahiperuricemiaes un factor

independiente de riesgo cardiovascular en sujetosde ato
riesgo, no asi enlos sanos’®; por lo tanto la hipeuricemia

asintomética no requiere tratamiento’™ 72, La uricemia

puede disminuirse con medicamentos inhibidores de la

xantina oxidasa como el aopurinol, oxypurinol o
febuxostat 0 con medicamentos que aumentan la ex-

crecion del mismo como probenecid, benzbromarona'y
sulfinpirazona

El dopurinol es el medicamento més usado y efecti-
vo en disminuir las concentraciones de &cido Urico inde-
pendiente de su causa. Es rgpidamente metabolizado a
oxypurinol, & cua esresponsable delamayor inhibicion
de la xantina oxidasa, bloqueando asi la conversion de
hipoxantina en xantinay de xantina en écido Urico. La
vidamediadd oxypurinol esde 18-30 horasy se puede
incrementar hasta unasemanaen fallarenal terminal.
Se recomienda utilizarlo en dosis entre 100 y 800 mg a
dia, sendo la mas frecuente de 300 mg a dia; sin em-
bargo, en ancianos con deterioro de la funcion renal se
inicia con 50 a 100 mg a dia o basado en la tabla de
titulacion propuesta por Hande’. Algunos criticos no
recomiendan su uso ya que no acanzan las metas de
reduccion del &cido rico™. Se hautilizado en pacientes
sobreproductores (> 800 mg a dia de &cido Urico en
orina) pero también en aquellos subproductores, |os cua-
les representan € 90% de todos los enfermos, con bue-
nosresultados clinicos. El 20% delos pacientes presentan
reacciones adversasy 5% son mandatarios de suspension
del medicamento®. El efecto colateral mastemido aun-
gueraro es e sindrome de hipersens bilidad manifestado
por fiebre, rash, eosincfilia, leucocitoss, hepatitis, falla
rena y hasta muerte. Se ha notado principamente en
ancianosy pacientesconfdlarena quenotuvieron guste
deladosis™. EnlaTabla4 se muestran lasindicaciones
de dopurinol.

El febuxostat es un inhibidor selectivo no purinico
de las dos formas. oxidada y reducida de la xantina
oxidasa’’. También tiene metabolismo hepético pero

Tabla 4. Indicaciones para terapia con alopurinol.

no requiere gjuste de la dosis en falla rena’®. Se ha
usado en dosis de 80-120 mg a dia con eficacia supe-
rior aalopurinol 300 mg a dia’™. Los efectos colatera-
les mas frecuentes son diarrea, angioedemalocalizado,
incremento en las cifras de creatininay transaminasas.
Faltan estudios a largo plazo que demuestren la segu-
ridad del medicamento, pero surge como una opcién
promisoria en aquellos pacientes intolerantes al
alopurinol o con fala rena bastante frecuente en la
poblacion anciana.

El probenecid y lasulfinpyrazonason los uricosiricos
mas utilizados en Estados Unidos, mientras que la
benzbromarona es empleada en agunos paises de Eu-
ropa. Ladosis de probenecid oscilaentre 500 mgy 3 g
repartida en dos o tres dosis y la sulfinpyrazona entre
300y 400 mg al dia dividida en tres o cuatro veces a
dia, lo que dificultaria la adherencia del anciano a es-
tos medicamentos. La benzbromarona es € mas po-
tente uricosurico y puede utilizarse en falla renal
moderada pero ha sido asociado a toxicidad hepatica
severa®®. Las dosis recomendadas son de 50-125 mg
al dia. Los uricosuricos se utilizan en pacientes
subexcretores pero pueden precipitar laformacion de
célculos; por lo tanto se recomienda su Uso con consu-
mo deliquidosentre 1y 1,5 litrosa dia, lo cua pudiera
ser una desventaja potencial en pacientes con ICC o
IRC; adicionalmente se recomienda mantener la orina
acalina (Ph: 64-68). En la Tabla 5 se muestran los
candidatos aterapiacon uricosuricos. Otradesventgja
es que no deben ser usados simultaneamente con ASA
en dosis mayores de 81 mg a dia®!, farmaco comun-
mente formulado en prevencién primariay secundaria
de enfermedad cardiovascular. Rash, quejas gastro-
intestinales son poco frecuentes.

Tabla 5. Candidatos para terapia con uricosuricos.

»  Subexcretores(<800mgad diade&cido Uricourinario)

* Nohistoriadenefrolitiasis

» Funciénrenal apropiada (depuracion de creati-
nina> 50 ml/min para probenecidy sulfinpira-
zona, > 20 para benzbromarona)

» Dos o masataques en un afio.
Gotatofécea.

Artritiserosivaen laradiografia.
Enfermedad renal por &cido urico.
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Otros medicamentos tienen accidn hipouricosemica
como € losartan 'y e fenofibrato a través de incremen-
tar la depuracién renal de urato®284 y pueden ser usa-
dos como terapia coadyuvante.
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La uricasa u oxidasa de urato es una enzima au-
sente en los humanos que cataliza la conversion de
&cido Urico a aantoina, la cua es mas soluble y de
fécil eliminacion renal™. La rasburicasa es la forma
recombinante de la uricasa obtenida del Aspergillus
flavus®, aprobada por la FDA para el mango del sin-
drome de lisis tumoral. Disminuye rapidamente e &ci-
do Urico sérico y reabsorbe los tofos en tres meses®.
Debido a la corta vida media (18 horas ) se requiere
infusiones frecuentes lo que lleva a la produccién de
anticuerpos y anafilaxia®” #. La forma pegilada tiene
una vida media mayor con menos antigenicidad®®. No
requiere gjustes en la dosis en falla renal o hepética
pero no se puede usar con alopurinol porgue limita su
eficacia®. Esta contraindicadaen sujetos con deficien-
cia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa ya que son
deficitarios en sistemas antioxidantes y no depurarian
el peroxido de hidrogeno generado®. Se ha utilizado
diariamente por menos de dos semanas para luego
continuar con inhibidores de laxantina oxidasa. Sere-
quieren més estudios para determinar su papel en €l
tratamiento de la gota del adulto mayor.

Conclusiones

La gota del anciano es la artritis més frecuente en
este grupo etario. El reconocimiento es importante por-
que difiere de las manifestaciones clinicas del adulto y
el correcto diagndstico es primordial porque es un tipo
de artritis potencidmente reversible. Las caracteristi-
cas especiales del adulto mayor como la fragilidad,
comorbilidad, polifarmacia, hacen que @ mangjo difiera
del tratamiento de la gota convenciona.
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