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I. INTRODUCCION

La gota es una enfermedad que posiblemente se pre -
senta esporidicamente eun Guatemala y por esta razém son
muy pocos los estudios que se han hecho; sin embargo en o-
tros lugares hay una preocupacién por llegar a un mejor re-
conocimiento de la misma y un acuerdo en su tratamiento.

Por las causas antes mencionadas no existen documen_
tos, libros o revistas que coniengan experiencias guatemalte
cas y la bibliograffa para este trabajo es especificamente so
bre investigaciones que se han hecho a nivel internacional.

Counsidero la necesidad de realizar este trabajo de te -
sis, ya que por la poca frecuencia con que asisten los pa-
cientes con este diagndstico a los hospitales no se ha actuali
zado un estudio sobre egste tema.

Actualmente la incidencia de morhilidad y mortalidad -
de pacientes gotosos en Guatemala no se conoce; primero por
que no todos los pacientes buscan asistencia médica, segun-
do por la baja incidencia de la enfermedad y tercero por el
poco interés de los estudiosos en estar al dia con los descu -
brimientos aplicables a esta enfermedad.

El estudio para este trabajo se realizd en el Hospital



General en cien pacientes distribuidos en diferentes servi-
cios para conocer la frecuencia de hiperuricemia que se pre

senta en nuestro medio.

También en la Liga del Corazdn se investigaron cient?
treintidos pacientes ambulatorios, encontrindose e 1 (?ua.rentl
cuatro por ciento de hiperuricemia en un grupo de (;re;ln.tmﬁe:
ve pacientes que no tenfan ninguna causa.aparente e hipe u_
ricemia. El porcentaje de hiperuricemia .se elevd a un se
senta por ciento en el grupo de pacientes hu?ert?n'so r!—obesos
y/o0 tomando medicamentos que elevan el dcido drico" 1/

A. Definicién y conceptos

La gota es una enfermedad que puede ser hereditaria o
primaria y adquirida o secundaria.

"La gota primaria constituye un error her-ed1ta.r10 dzl
metabolismo caracterizado por hiperuricemia, CI:ISlS recidi
vantes de artritis aguda y en muchos casos depésitos tofd -

ceos de urato'.

""La gota secundaria es aquella condicitn en la cual los
niveles de 4cido (rico se elevan por una causa conocida de
origen no hereditario'’.

Seglin Sorensen, la hiperuricemia es "La condicién en

1/ Samayoa, Eduardo A., Comunicacidén Personal. 1,974

la que los niveles séricos de urato exceden la solubilidad s&-
rica del urato monosédico.

Las manifestaciones de la gota se deben a los proble-
mas que ocurren en las zonas donde se producen los depési -
tos de cristales del 4cido Grico; la reaccién de log tejidos se

debe a la presencia de cuerpo extrafio, lo que produce 1a in-
flamacién.

B. Historia

La palabra gota tiene su origen en el vocablo griego -
que significa coagulacién. ILos griegos crefan que era un
problema de la coagulacién sanguinea. Es una enfermedad-
que se ha conocido mucho tiempo atrds, se menciona en los
aforismos de Hip6crates, quien 1o define como "Humores -
corporales que se sitdan en las articulaciones'; los prime -
ros cristianos demuestran haber tenido el conocimiento dela
Podagra y de las dem4s manifestaciones de 1a gota y se ha-
bian dado cuenta que era hereditaria,.

Los estudiosos se han preocupado de tal manera de su
descripecién que en 1,683 Sydenhan describié el cuadro clisi
€O, ya que el mismo padecié la enfermedad.

En 1,776 Scheele habfa descubierto cliculos en la ori-
ha, por lo que les dié €l nombre de cdlculos de 4cido litico.

Wollaston en 1, 797 mencions que los cdlculos estaban for—

mados por icido drico.



En 1,848 Garrod sefald por primera vez la prfasencia
del 4cido drico aumentado en la sangre; hizo un estudio tai_'ld
exhaustivo que escribid su tratado que hasta la fecha a sido

dificil de superar.

En 1,931 Garrod hijo, propuso incluir la gota entrelas
: e
enfermedades por error metabdlico.

Actualmente se estén haciendo trabajos de exp.e.mmen;
tacién para ver si se puede definir el error metabéhcl'.o, t io
ha descubierto defectos enziméticos en el prOf:eso .de catabo
lismo de las purinas que se asocian a hiperuricemia.

La gota es una enfermedad que ha ocumjido en person%
jes renombrados que han vivido en la opulencia y se had enr
contrado testimonio de todo esto en las grandes obr'as e sﬁ
te, en aquellas pinturas doude represeuntan p-ersona]est e
un bastén o en silla de ruedas, cuerpos deformados, stc.

Pero también la enfermedad ataca a los individuos de
cualquier clase social, estn o no bien nutridos.

@ Metabolismo del dcido firico

Para comprender la hiperuricemia es preciso conocer
; ; . ; i
el metabolismo de las purinas y la formaci6n del deido dri
CO.

El dcido drico es el producto terminal mas importante
de la sintesis de las purinas, cstas son producto de la degra
dacién de los nuclebticos de todas las cé&lulas del organismo.
Las fuentes principales del dcido Grico son las nucleoprotef-
nas de la dieta, en éspecial las carnes; aunque la dieta no es
la dnica fuente, es también la méduia osea a partir de sus
componentes quimicos que son precursores.

La degradacién de las nucleoprotefnas v nucleétidos de
los tejidos y la dieta, forman las purinas adenina y guanina.
Estas purinas estdn unidas a la desoxiribosa - 5 - fosfato
dentro de las células para ayudar a formar el cbdigo genéti-
codel DN A cromos6mico, también entran en combinacién -
para formar R N A, en forma de trifosfato de adenosina o)
guanosina; las purinas transfieren energia en las células y
son mediadoras de efectos hormonales.

Hay miltiples pasos en el catabolismo de las purinas
que someramente estdn representadas en el diagrama # 1.
Los productos finales son hipoxantina, xantina v dcido (Grico

donde la enzima xantina oxidasa es muy importante para la
formacién del 4cido trico.




DIAGRAMA # 1
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En animales inferiores la enzima uricasa oxida y des-
truye el 4cido drico, pero en el hombre al no existir esta en
zima siempre hay niveles de 4cido frico presente.

El 4cido drico se sintetiza en el higado. Cierta canti
dad de glicina y amonio son rdpidamente transformados en
dcido Grico,

El "pool" del 4cido frico es aproximadamente de mil
doscientos miligramos de donde las purinas dietéticas contri
buyen en un veinticinco por ciento. Los dos tercios de dj-
cho pool, son eliminados por via renal por medijo de Tt
cién glomerular, reabsorcién tubular proximal de un veintio
cho por ciento y excrecién en tdbulo distal, siendo aproxima_
damente de quinientos a setec ientos cincuenta miligramos,

La excreci6én urinaria de los uratos es directamente -
proporcional a la concentracién plasmidtica; si la concentra -
ci6n plasmdtica de urato aumenta, la tasa excretoria por la
nefrona también aumenta esto sucede mientras haya integri-
dad de las nefronas, ya que en la enfermedad renal crénica -
la excrecién del 4cido drico disminuye a pesar de altos nive
les en sangre.

Los niveles séricos de 4cido Grico son diferentes en
los nifios y adultos, los primeros son bajos con relacién 2
los segundos; en los nifios es igual en ambos sexos. En 1a
pubertad hay elevacién de los niveles, siendo m4s notoria en
los hombres, los niveles peérmanecen constantes durante 1la




edad media y se elevan en la vejez. La elevacién del dcido
firico en las mujeres puberales es menor que la que ocurre
en los hombres sin embargo con la menopaus ia una segunda
clevacién ocurre en las mujeres y alcanza los valores de

logs hombres.

Hasta la fecha no se puede definir log 1fmites norma-
les del 4cido firico, ya que los niveles que se toman son valo
res descriptivo - arbitrarios que Gnicamente tienen el fin de
permitir la comunicacidn euntre los investigadores, ademés
hay muchos factores que determinan estos valores.

Los métodos quimicos para la determinacibun del 4cido
Grico en sangre no son especificos, pues comprenden el diez
por ciento de crombgenos sobre los cuales no actfa la urica-

Sa.

£l método colorimétrico se basa en la reduccién del
reactivo fosfot@ngstico por el dcido irico, ddndole una colo-
racién azulada siendo esta coloracién proporcional a la canti
dad presente de dcido frico, siendo su valor normal de dos
a seis miligramos por ciento.

£l método enzimético consiste en emplear la enzima -
uricasa para destruir el 4cido trico sirviendo como base pa
ra los métodos antes mencionados.

En el hombre la concentracifn normal de dcido drico
en la sangre es detres a seis punto cinco miligramos poYT

ciento de uricasa y es el doble de los eritrocitos, se e

trg en dos estados; libre y combinado a la albﬁmi’na nc‘ief_l
afinidad del dcido firico por la albimina es muy difenre t .
tanto en condiciones normales como en anormales e

Estudios actuales demuestran que €l suero esti satura
do. rj-on urato monosédico en una concentracién cerca de siete
nr.ullgramos por ciento. Esta diferencia estd regida por va-
I'l(-)S factores especialmente.por las protefnas del plasma a—
quienes aumentan la solubilidad del urato. El valor sérico
del 4cido drico del cuerpo depende de la excrecién de &ste
por lo que bajo circunstancias normales estos dos pr ’
estin estrechamente balanceados, vroeeRe

. Los uratoas en el plasma estdn libres y son dializables-
0?151 en su totalidad, el combinado no llega a un cuatro por
ciento; esto es demostirado con la electroforesis; las xanti -

nag sblo estdn en pequefias cantidades en el plasma entre
0.1 - 0.4 miligramos por ciento, ,

D. Hiperuricemia y patogenia
| Hay dos causas fundamentales de hiperuricemia,la una
es cuando hay mayor produccién de 4cido drico y la otra -

[ ex ic
uando hay menor excrecién; puede, pues agruparse en dos:

14 Por aumento de la sintesis del dcido drico



a) Aumento del catabolismo de 4cidos nuclefcos

b) Defectos enziméticos

Hipoxantina - guanina - fosforibosiltransferasa

¢) Causas desconocidas ( Gota primaria )

Por disminucitn de la exerecién renal
a) Causa desconocida ( Gota primaria )

b) Insuficiencia remal crénica

c) Drogas que interfieren con la excrecién de 4cido G-

rico

d) Acidosis

El aumento de produccifn de 4cido drico puede verse

en ciertos tipos de gota primaria y en gota secundaria a de-
s6rdenes mieloproloferativos asociados con destruccién au-
mentada de células y por lo tanto con destruccitn aumentada

de acidos nucleicos.

L.os ciclos de reutilizacién implican conversién de las

bases de purinas de los 4cidos nuclefcos dietéticos y tisula -

res a sus respectivos nuclebticos.

La deficiencia de enzi-
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mas hipoxantina -guanina fosfo

ribosiltransferasa no permite

la reutilizacién de lag purinas.,

yfdda por el hecho de que pacientes con xantonuria (
¢ibn rara caracterizada por una ausencia de xanting

La importancia de 1a reutilizacién de purinas es apo-
una condi
oxidasa)

puede utilizar casi un gramo de hipoxantina por dfa,

La reutilizacién puede ocurrir en dos viag:

Por rfaversién de la reaccién de nucleésido fosforilaga
¥ la ribosa - 1 - fosfato para formar nucleésidos

este convertido después en ribonucleétido por , .
de una kinasa apropiada.

accidn

Por reaccién directa con P R P P en presencia de 19 -
p!.1rina fosforibosiltransferasa. La hipoxantina -gua -
nina fosforibosiltransferasa cataliza la transferencig -
de la. ribosa - 5 - fosfato, molécula de P RPP ﬁ hipo
xant.ma y guanina para formar 4cido inos fico (I M P-)_
y 4cido guanilico (GM P). La adenina fosforibosil ~
transferasa es ung enzima separada que convierte 1g
adenina a 4cido adenilico (AMP).

La excrecién disminuida ocurre en pacientes con gota

Emmama con una disfuncién en 1a capacidad tubular rena]l pa
fl secretar uratos y en pacientes con enfermedad renal cré—-
fica con una poblacién de nefronas disminuidas.
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La ingestién de algunas drogas y alimentos producen -
cambios en la excrecién renal, con retencién de dcido Grico.

Todas las drogas diuréticas, exceptuando la espirono -
lactona y el triamterene pueden causar retencién renal del
dcido Grico en algunos pacientes. También los salicilatos a
dosis menores de dos a tres gramos por dia, y pirazinamida,
un tuberculostitico, inhibe la secrecidén tubular de urato.

En la acidosis los tibulos renales pierden su capaci-
dad de secrecibn por lo que hay un aumento de 4cido urico.

E. Epidemiologfa

Los estudios de los factores raciales, geogrificos, die
téticos y socioecondmicos no han ayudado en nada para acla-
rar ciertos conceptos.. La hiperuricemia no siempre va a-
compafiada de manifestaciones articulares, pero cuando las
mismas ocurren, han sido precedidas por la hiperuricemia .

Es indudable que hay factores locales que favorecen el depd

sitec en los cartilagos.

I.a presencia de hiperuricemia es un indicador no sélo

para artritis gotosa, sino para otras enfermedades que sere

lacionan con la gota, como: la enfermedad de las  arterias
coronarias, la obesidad, la hiperlipemia del tipo cuatro, 1la
hipertensidn y la diabetes.

12
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Las complicaciones de la hiperuricemia no aparecen -
en forma sfibita, sino que umentan gradualmente conforme -
los niveles séricos ascienden; un paciente que tiene  nueve
miligramos por ciento de urato sérico posee riesgo mayor
de tener ataques de gota que otro que tenga seis miligramos
por ciento; afortunadamente s6lo el diez por ciento de los
sujetos gotosos tienen niveles por arriba de los nueve mili-
gramos.

La gota se hereda en los hombres como en las muje-
res pero solo se manifiesta en el cinco por ciento de las mu
jeres, ademds en estas, suelen aparecer los sintomas tar’d&
menféc sobre todo en la postmenopausia.

En la literatura sobre esta enfermedad se ha descrito
casos ocasionales de gota juvenil explosiva, siendo la carac-
teristica de que los sintomas se presentan tempranamente ,
siendo estos: hiperuricemia, uricosuria, litiasis de 4ecido
Girico, gota toficea intensa y artritis gotosa aguda. Posible
mente representan estos casos a pacientes con deficiencia -
enzimdtica.

El aparecimiento de la gota estd asociado con el sobre
peso, hiperlipemia y niveles aumentados de presitn sanguf ~
nea, por eso para evaluar a una paciente con gota, se debe
investigar estos factores, ya que estas investigaciones iden
tifican el sujeto y el que debe ser tratado profildcticamente.
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En Estados Unidos la prevalencia de hiperuricemia a-
sintomética es de (inicamente uno en setecientos de la pobla
cibn blanca entre las edades de veinte a cincuenta afios.

1 D Manifestaciones clinicas

Hiperuricemia: ' Es la condici6n en la que los nive-
les séricos de urato exceden la solubilidad sé&rica del urato
monosddico. ‘

A pesar de que la gota es heredada las manifestaciones
de esta aparecen en la pubertad, etapa en la cual se efectian
diferentes cambios especialmente metabblicos, de donde ya
se detecta la hiperuricemia asintomética, esto es debido al
moderado aumento de los uratos séricos que normalmente -
se producen en los varones a esta edad. A pesar de que la
elevacibn de los valores del dcido drico en la etapa pospube-
ral dentro y fuera de los vasos persiste, todavia no hay mani
festaciones, estas se encuentran a la mitad de la vida, pero
sabiendo que existe una gota asintomitica, también puede
suceder que nunca aparezcan los sintomas.

Maunejo de la hiperuricemia: después de estar seguros
que existe la hiperuricemia con repetidos exdmenes en san-
gre; se da dieta baja en purinas por una semana, luego se
efectia otro examen de 4cido rico en sangre y orina de vein
ticuatro horas para decidir si es hipergecretor; dependiendo
del informe antericr se siguen los principios siguientes:
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a) Si el 4dcido Grico baja a lo normal con la dieta baja en
purinas, el tratamiento es dietético.

b) Si los valores del 4cido Grico son un miligramo por
arriba de lo normal, el paciente debe ser tratado con:

1. Benemid, sila excrecién renal baja

2. Alopurinol, sila excrecién renal es alta.

' {\I‘triti_s gotosa aguda: " Es el defecto metabélico del
dcido drico que produce hiperuricemia!'",

- Cuando la gota se hace manifiesta clinicamente, suapa
r.xcifm es brusca, como artritis fulminante, en cualduier ar
ticulacién periférica, la'primera articulacién afectada porfé
artritis gotosa es la articulacién metatarso -faldngica del de
do gordo, en algunas ocasiones pueden ser primero afecia .
dos los tobillos, el talén ¥ la parte interna del pie.

. En la artritis gotosa aguda, el dolor comienza yvacre
ciendo durante varias horas o durante uno o dos dias: aunqug
en algunos pacientes el dolor es ligero durante varios dfas
para después alcanzar la mixima intensidad.

! n algunos enfermos principian los dolores unicamen -
e cuando hacen movimientos ¥ para luego volverse intensos
Yy expontdneos, '
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1.as crisis se presentan eun la noche y a veces los pa-
cientes se levantan en la mafiana con el dolor agudo.

La tumefaccibén se presenta junto con el dolor en . g?a—
dos variables tomando en cuenta 1as caracteristicas indwxc.iug_
les, pueden ser desde volumen grande, hasta aquel més lige
ro; primero es la tumefacci6én dura, después se ablanda, de

ja fovea ala presibtn.

Las articulaciones pequefias presentan una infiltracitn
serosa de las partes blandas donde se va a formar la tume. -
faccibn; las articulaciones grandes presentan derrame anp__
vial. Habitnalmente la piel estd eritematosa, de color vio-
l4ceo, brillante, la red venosa dilatada, aunque hay casos
que no lo preseuntan, puede presentarse también descama -
cibén de la piel durante la resolucién del cuadro. Hay duran
te el dolor marcada impotencia funcional.

El depésito brusco de uratos produce enrojecimiento ,
dolor, tumefaccién en una articulacién; agunos autores .. '~
creen que es por accibn alérgica a estos cristales.

La gota puede desarrollarse con niveles de urato séri
co entre seis y siete miligramos por ciento, esto e'sté de.ba—
jo del limite inferior propuesto generalmente de hiperurice-

mia '"Siete miligramos''.
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El diagn6stico diferencial de artritis gotosa aguda se
hace con la pseudogota, traumatismo, infeccibn y enferme -
dad degenerativa.

El andlisis de liquido sinovial consiste en tomar un as
pirado articular para mirarlo bajo microscopio de luz polari
zada, observidndose la presencia de cristales de urato. Con
este procedimiento se puede definir la pseudogota por el tipo
de cristales.

Si en el aspirado articular hay presencia de cristales,
se descarta infeccién. Si existe cuadro clinico de infeccidn,
se cultiva el liquido. La identificacién de cristales del 1i-
quido articular es una prueba répida, sencilla y especifica.
En la gota el cristal es de color amarillo y es urato monosd_
dico; enla pseudogota es de color azul correspondiente al
pirofosfato de calcio.

Una respuesta pronta a dosis completa de colchicina es
virtualmente patognoménico, aunque no ocurre en cerca del
veinte por ciento de los ataques severos y poliarticulares, o
cuando el tratamiento es indebidamente retardado.

Manejo de la artritis gotosa aguda: Después de aspi
rar la articulacién para el diagn6stico y confirmados los -
cristales de 4cido Grico, ge trata asi:

1, Colchicina un miligramo por boca cada dos horas para

1T



un maximo de seis a ocho miligramos.

Si hay diarrea, colchicina endovenosa, dos  miligra-
mos pudiéndose repetir de doce a veinticuatro horas

Indometacina: setenticinco miligramos oral tres ve-
ces al dia por dos dfas, cincuenta miligramos tres ve-
ces al dfa por dos dias, cincuenta miligramos tres ve-
ces al dfa por un dfa y veinticinco miligramos tres ve-
ces al dfa por tres dfas; tambi&n puede emplearse la
Butazolidina.

Dos o tres semanas después se debe tratar la hiperuri
cemis con las medidas previamente indicadas y se pue
de dar colchicina oral una o dos tabletas diarias ( 0.5~
1 mgs ).

Artritis crénica: Sus manifestaciones son:

a) Tofos uriticos

b) Bursitis o infeccién en los tendones que presentan -
nédulos duros

¢) Deformacién de la articulacifn
d) Limitacién de movimientos por el dolor

e) Artrosis en las articulaciones que sufrieron el ata-
que agudo o que halla remisién uricosdrica.
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f) Presencia de derrame articular latente, este es sin
dolor, ni inflamacién, pero se relaciona con el ata-
que agudo.

g) Imégen radiolégica caracteristica.

El diagnéstico diferencial debe hacerse tomando una
buena historia, haciendo examen fisico integro, tomar en
cuenta la topografia de los tofos y la hiperuricemia.

Artritis reumatoidea: "Es una enfermedad general eun
la cual hay cambios inflamateorios en todo el tejido conectivo
de la economia'. La primera manifestacién es la poliartri-
tis con predileccitn de las articulaciones menores como las
interfaldngicas y tendencia a la distribucién simétrica des-
pués de establecida la enfermedad.

Manejo de la artritis gotosa crénica: Es difibil, el da
fio artizular da dolor mecdnico. Debe tratarse la hiperuri:
cemia con dosis de colchicina de cero punto cinco a un mili -
gramo oral, dosis de mantenimiento gue evita ataques agu-
dos; deben darse analgeésicos para combatir el dolor mecéni-
co.

Depésitos tofdceos: IL.os tofos son raros en la pobla-
cibn de los gotosos, pero son complicacion tardia de la  hi-
peruricemia. Unicamente el siete por ciento de gotosos pre
sentan tofos. Los tofos no sélo se depositan en las articula
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ciones, sino también en el parenquima renal en el sistema -
de conduccién del corazén.

Los sitios electivos para la formaci6én de los tofos son:
las articulaciones de las manos, mufiecas, codos, pies, tobi
llos, rodillas; cdpsulas articulares adyacentes, vainas ten-
dinosas y tejidos de las mismas, didfisis de los huesos, pa-
bellén de las orejas, rifiones, varias bolsas cerosas de 1la
economia y poco frecuente en el corazén. No se saben los
factores que originan la localizacién de los tofos. Pero po-
siblemente la presién tiene algo que ver, pues se presenta -
en aquellos sitios del cuerpo donde hay m4s presién, al es-
tar sentados o acostados (codos, sacro, pies, etc. ).

La causa de la formacién de los tofos es la mayor vas
cularizacion, la precipitacién metastitica del 4cido drico en
los sitios vascularizados, la concentracién aumentada del 4
cido drico en la sangre; la precipitacién distréfica en tejidos
que estdn alterados sobre todo en el que facilita la conjuga -

citn del dcido drico.

Si estos depbsitos se colocan en tejidos blandos, estos
se dilatan para dejar que &ste se acomode,pero si sucede en
hueso o cartflago, estos depbsitos causan erosiones y pre -
sentan una imfgen de placa pulida y lisa que semeja esmalte
blanco encostrado.

El diagnéstico diferencial de los tofos se hace con el
Xantoma tuberoso y los n6dulos de Heberden.
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Litiasis Renal:

Una de las complicaciones importante de la hiperurice
mia es la formaci6n de cdlculos de dcido tdrico, hay que to-
mar en cuenta que no todos los cdleculos contienen unicamen-—
te dcido Girico. La elevacién de los uratos séricos también
requieren de elevacién de 1a carga filtrada y de la excre sién
por la orina, ya que esta es sobresaturada de 4cido Grico.

Otro factor que es muy importante en la formacién de
los cdlculos es el clima, pues el clima caliente v la deshi -
dratacién reducen la cantidad de orina en la que el dcido (ri
co debe estar disuelta. -

Si los cdlculos no son expulsados dardn serias compli-
caciones; también es posible que el paciente que nunca ha te
nido manifestaciones de gota, tenga cdlculos no detectados 37
estos produzcan una pielonefritis secundaria y resistente, pe
ro. €5 muy raro que haya falla renal sec undaria a hiperurice-
mia asintomadtica.

La combinacién de deshidratacién y acidosis metah6li-
ca facilita la formacién de célculos y cristales, estos se for
man en la mafiana temprano, después de la inhibicién de 12
nf)ch-e y de privaci6n de agua y durante la ketogénesis de inha
nicién, o dietas de reduccién dréstica, deshidratacién alcohd
lica profunda. i
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Manejo de Litiasis Renal:

Después de haber efectuado el diagndstico por el anili
sis del cdlculo y pensar que la litiasis depende de la concen-
tracién urinaria de 4cido drico y del pH, debe iniciarse el
tratamiento aumentando liquidos para disminuir la concentra
cidn, dar bicarbonato para alcalinizar la orina. Tambiénel
alopurinal puede disolver los cdlculos enclavados siempre
que haya flujo urinario y ademds tratar la hiperuricemia con
las conductas anteriormente mencionadas.

Insuficiencia renal crénica: La lesidn imprevisible -
del parenquina renal dari conforme evoluciona una etapa gra
ve de disminucidén de funciones excretorias del rifién.

Este estado favorece la hiperuricemia por la acumula
cién de dcido Grico consecutivo a la disminucibn del flujo uri
nario, ya sea porque un rifin o los dos no estén funcionando

bien.

Manejo desla.insuficiencia renal crénica: Si un rifién
&8 el dafiado, debe darse diecta baja en purinas, aumento de

ingesta liguida, cuidar que los electrolitos estén normales.

22

Si los dos rifiones estdn mal, entonces se presenta la
posibilidad de 1a hemodialisis, nefrectomia, dietg s on pur
nas, mantener la presién arterial en valores 1r10rrnalesuL S
venir la insuficiencia cardiaca. T
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II. OBJETIVOS

El presente trabajo se realiz6 con el objeto de conocer
la incidencia de la hiperuricemia en los pacientes del Hospi-
tal General ""San Juan de Dios'; ademds este contiene la in-
vestigacién de niveles de 4cido firico en pacientes con diag-
nésticos variados para saber cual es el nivel sérico prome
dio en pacientes que no presentan gota o hiperuricemia.

Esta enfermedad no ha sido investigada en nuestro me

dio, por esta razén no hay cifras, ni experiencias que mnos
sirvan de comparacibn.

Esta despreocupacién posiblemente ha sido por la poca
frecuencia con que se presenta esta enfermedad.

Sin embargo en otros paises, estd siendo objeto de im
portautés estudios, los que tomamos como medio de mforma
cibn para este trabajo.

24

ITII. MATERIALES Y METODOS

La realizacién de este trabajo se hizo con el  estudio
de cien pacientes hospitalizados en los servicios de la Pri-
mera medicina de hombres y la Cirujia "B'" de hombres.
Pacientes que reunfan los requisitos siguientes:

a) Sexo masculino

b) Edad comprendida entre los trece y los ochenta a-
fos.

¢) Orina sin patologia

d) Quimica sanguinea sin alteracién

e) Ausencia de deformidades

f) Ausencia de tofos

g) Tratamiento establecido para el diagnéstico de in-

greso,

El estudio se realizd en el laboratorio del Hospital Ge
neral por espacio de cuatro meses, informes que se recaba-
ban diariamente y asf constatar el valor del fcido Grico sé-
rico.
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El estudio del laboratorio se completd con la revision IV. RESULTADOS

de las fichas, historias clinicas, eximenes de rutina y es -
pecificos para cada diagnéstico.

El estudio realizado en cien paéientes del Hospital Ge-
neral di6 los resultados siguientes:

FEdad y sexo: Pacientes de sexo masculino comprendi-
dos entre los trece a los ochenta afios, distribuidos por e-
dad y frecuencia.

Edad Frecuencia
13 -17 11
18 - 22 9
23 - 27 5
28 - 32 19
33 - 37 6
38 - 42 7
43 - 47 8
48 - 52 9
53 = b7 8
58 - 62 3
63 - 67 19
68 - 72 4
73 — %7 4
78 - 82 2
13 - 82 100

27

26




El motivo de consulta al Hospital ha sido variado y al
igual que la impresibén clinica de ingreso y evolucién del cua
dro.

Ninguno de los pacientes no presentaban deformidades
visibles ni tofos; el 18 % de los pacientes presentaronieucdei
tosis, el 1 % presentd aumento de creatinina, el 9 % presen-
t6 anemia moderada, el 100 % tenia un examen de orina nor
mal en su composicién y volimen; el 7 % estuvieron recibien
do tratamiento de Lassix; el 8 % con Acido acetilsalicilico y

el 1 % con Indometacina.

Los pacientes que fueron tratados con lLassix tuvieron
los siguientes niveles séricos de 4cido drico:

Edad mgs. % de dcido Grico
18 2.4
22 1.9
35 1.9
51 2w T
71 L .18
73 3 . 9 (Cuadro #1)
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Con los pacientes tratados con Acido acelsalicilico los
resultados fueron los siguientes:

Edad mgs. de 4cido Grico

20 2.1

35 1 2

50 3

53 3

55 2.8

67 1.9

75 1. 7 (Cuadro #2)
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CUADRO # 1

mgs. % de-dcido

Girico
4
3.9
3
2.7
2.4
2 1.9 1.9
1.5
1

Edad 18 23 35 51 71 73

30

CUADRO # 2

mgs. % de dcido drico

3, 3
3 2.8
] 2.7

2.1

2"—|
1.9
1.9

T

20 35 50 53 55 67 75

EDAD
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Los niveles de dcido Grico por la frecuencia, fueron:

Frecuencia

Niveles séricos de dcido arico

1 (Cuadro # 3)

NN DO M AN H DW= MmN <H W = D~ &1 0= &~

PSSR SN U PN T R e R R o oo B o [ Sl O B B -1 T T o R B T LS S U U B C A o)
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CUADRO # 3

=
=]

H N Wk oo 3w o

1215171922 2527 2.9 3.1 3.33.53.741434.781
1.31.61.82124 262833234 3.6 3.94.24,55.2

Acido drico
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De los cien pacientes estudiados, recibieron
miento médico el setentidos por ciento y quirdrgico el

tiocho por ciento.

36

trata-
vein

V. DISCUSION

Las caracteristicas clinicas de los pacientes estudia-
dos fueron variadas, pero sus exdmenes clinicos fueron uni
formes, encontrandose en todo el estudio, que la poblacién
atendida en el Hospital General no tiene alterado el univel sé
rico del 4cido drico, ya que los informes oscilaron entre u
no punto dos y cinco punto dos miligramos por ciento, escep
to un caso de ocho punto diez miligramos por ciento.

El noventinueve por ciento de pacientes estudiados se
encuentran dentro de los limites normales de 4cido drico sé&
rico, porque estin comprendidos entre uno y cinco miligra -
mos por ciento, el (-ico paciente que se le encontré nivel
alto no presentaba especificamente un cuadro manifiesto = de
gota.

Por los resultados obtenidos podria decirse que la po-
blacidén guatemalteca no padece de hiperuricemia y como
consecuencia no padece de gota. Sin embargo una pobla-
cibn més grande , serd necesario y posiblemente usando mé
todos mas completos de deteccidn.

Los pacientes estudiados no recibieron tratamiento es
pecifico para la hiperuricemia, ni para la gota, ya que
el motivo de consulta y la impresién clinica de ingreso era
por causa diferente. Por lo que recibieron tratamiento es-
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pecifico para la enfermedad diagnosticada en cada caso.

Puede afirmar que afin teniendo tratamiento con diuré

ticos y uricosfricos indirectamente, los niveles séricos
dcido drico no se modificaron.

de

V. CONCLUSIONES

La hiperuricemia es una enfermedad hereditaria o ad-
quirida cuya frecuencia es desconocida en guatemala.

En la poblacién hospitalaria investigada la hiperurice -
mia, es rara, esto implica que sus complicaciones -
también lo son.

La presencia de la enfermedad no necesariamente obli
ga a que haya un cuadro ( florido ) con todos los sinto
mas.

Para llegar a un diagnbstico definitivo es imprescindi-
ble tomar una buena historia, efectiar un buen examen
ffsico v clinico tomando en cuenta la topograffa de las
manifestaciones.

Las manifestaciones clinicas de la hiperuricemia son:
tofos de dcido firico, insuficiencia remal, litiasis de i
cido frico y artritis gotosa ? aguda crdmica ).

Debe tratarse la enfermedad inmediatamenie que s& -
diagnostica ya que el prondstico es bueno, si la hiperu
ricemia se controla y los valores de 4dcido firico se -
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mantienen normales.

La dieta pobre en purinas es indicada cuando la hiperu
ricemia es leve, El tratamiento con uricosiiricos o
con inhibidores enziméticos cuando la hiperuricemia -
eg severa,

El tratamiento de la hiperuricemia primaria debe ser
de por vida para obtener los mejores resultados, ya
que suspendidos los valores de 4cido firico se elevan y
aparecen las complicaciones.
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