Se considera hiperuricemia (HU) a la presencia de nivel de acido Urico

en suero o plasma >7 mg/dl tanto en hombres como reojeres. Su

prevalencia oscila entre el 2 y el 13 por ciento ke poblacion adulta

ambulatoria, aunque estos indices suelen ser mavallos en pacientes
hospitalizados. La hiperuricemia primaria suele séa mas frecuente,

existiendo, por lo general, una predisposicion fdiai de probable herencia
poligénica.

J. Saban Ruiz (*), S. Diz Farina (*) y M.M. Ruperto Lopez (**) (*) Servicio de
Medicina Interna, (**) Unidad de Nutricion Clinica y Dietética del Hospital
Ramoén y Cajal, de Madrid.

El acido urico es el principal producto del catabob de las purinas endogenas o
exbégenas (dieta) en el hombre. Es un acido débd,sg encuentra en forma de urato
monosoédico al pH y temperatura de los liquidos @@es. La mayor parte de la
produccion de &cido Urico tiene lugar en el higadm la mucosa intestinal, de donde
pasa a la sangre alcanzando una concentraciénagizecon la dieta, la edad, y el sexo.
El 50 por ciento del &cido arico total del organises eliminado diariamente, en su
mayor parte por el rifion y el resto por la biligtyas secreciones digestivas. Una vez
filtrado por el glomérulo, el acido urico sufre dpsocesos de reabsorcion, una
presecretora y otra postsecretora. Como resultiaab de la filtracion glomerular, la
secrecion tubular y los dos procesos de reabsorajgerece en orina sélo el 10 por
ciento del drico inicialmente filtrado. Esta caafiden un adulto normal representa entre
275 y 600 mg/24h cuando esta sometido a una paddee en purinas, elevandose esta
cantidad a los 400-800 mg en caso contrario.

Se considera hiperuricemia (HU) a un nivel de adidco en suero o plasma >7 mg/dl
tanto en hombres como en mujeres, por criteriodeepiolégicos (2 DS por encima de
la media de la poblacion) y bioquimicos (riesggpdecipitacion en forma de cristales,
limite de solubilidad: 6.8 mg/dl). Su prevalencsadel 2-13 por ciento en una poblacion
adulta ambulatoria y algo mas elevada en pacidmispitalizados. Dicha prevalencia
aumenta con la edad y el peso. La proporcion débhesra mujeres premenopausicas es
>9:1, tendiendo a equipararse en el periodo postpdersico.

Existen otros conceptos basicos en relacion cgatalogia del acido urico, entre los
gue se encuentran: la hiperuricosuria, o elimima@dmentada de acido urico en la
orina, generalmente asociada a HU; la hipouricemial de uricemia inferior al valor
mas bajo de la normalidad; la infraexcrecion retatie acido arico, o eliminacion de
acido urico en orina normal en presencia de HU;asldtomatica, forma clinica de HU
que no ha dado aun sintomatologia; Gota, enfermee@sagada de la precipitacion



tisular de uratos: articular, tejidos blandos (tagbs, tendones, bolsas periarticulares),
parénquima renal (nefropatia gotosa); Litiasisajridgiasis renal de urato que puede
acompafarse de hiperuricosuria y/o de HU; y Neffap@bular Urica aguda, fracaso

renal que acontece por precipitacion de uratove tubular tras una HU hiperaguda,

generalmente, en el seno de un sindrome de lisisrad post-quimioterapia.

Etiologia

Se puede clasificar la hiperuricemia desde el pdatuista etiologico atendiendo a que
la causa sea conocida o no, aunque con frecuencia €linica un mismo enfermo
puede tener una HU de origen multicausal:
1.-HU primaria: representa el tipo mas frecuenténigeruricemia. En ellos existe una
predisposicion familiar de probable herencia paligé&. Los familiares de primer grado
de los sujetos afectados son frecuentemente hipémicos. En funcion del mecanismo
fisiopatolégico subya-cente se subclasifica enippdxcretora, 80-90 por ciento; b)
hiperproductora: 5-10 por ciento; y ¢) combinada-105 por ciento.
2.-HU secundaria: las causas mas frecuentes desElhdaria aparecen recogidas en la
tabla 1.

Tabla 1: Causas de HU secundaria

HU secundaria HIPOEXCRETORA
1-Insuficiencia renal /prerrenal

2-Farmacologica /latrogenica:

-Diuréticos benzotiacidicos y del asa.
-Tuberculostéticos: Pirazinamida, Etambutol.
-Salicilatos.

-Probenecid y Sulfinpirazona.
-Levodopa.

-Ciclosporina.

3-Hipertension arterial.
4-Miscelanea:

- Endocrinometabdlica: Acromegelia, Hipotiroidismo,
Hiperparatiroidismo, Hipoparatiroidismo, Sindromee d
Bartter.

- Sarcoidosis.
- Sindrome de Down.
- Toxemia del embarazo (HTA / cetosis).

HU secundaria HIPERPRODUCTORA



La enfermedad denominada "gota”
es el sindrome clinico derivado de la
hiperuricemia por deposito de cristales
de urato en articulaciones, tejidos
blandos o parénquima renal

1-Enfermedades proliferativas "neoplasicas": Lenias
agudas, Sindromes linfoproliferativos, Sindromes
mieloproliferativos.

2-Enfermedades proliferativas "no neoplasicas"riBsis /
Enf. de Paget.

3-Lisis celular: Hemalisis (Anemia de células fadames),
Citolisis inducida por citostaticos y/o radiotei@pi
Rabdomiolisis.

4-Aporte aumentado de purinas en la dieta?

5-Situaciones que promueven aumento del catabolismo
celular con mayor consumo de ATP ( ejercicio fisico
intenso, convulsiones, hipoxia tisular, glucogespsi

HU secundaria COMBINADA

1-Alcohol.

2-Obesidad /Sindrome X.
3-Ayuno.

4-Shock.

En el medio extrahospitalario las mas frecuentezleben a un mecanismo combinado
de hiperproduccioén e hipoexcrecion como son: lasteyde alcohol y la obesidad, a las
que con frecuencia se le suma una dieta rica @ngsuy una predisposicion familiar.
-Alcohot en el caso de la ingesta de alcohol, la hipermoidn de acido drico
obedeceria a un aporte de guanosina, componenitidiatle determinadas bebidas
alcohodlicas como la cerveza, y al consumo de ATdurs#ario al metabolismo del
alcohol. EI componente hipoexcretor derivaria da elevacion del acido lactico y de
los cuerpos ceténicos que compiten a nivel renah oal acido drico.
-Obesidad La causa para la elevacién del acido Urico coonhasidad, tanto global
como central, se deberia a una hiperproduccion it@ué con una hipoeliminacion por
mecanismos no aclarados, en los que podria halzetbase hereditaria comun. La
asociacion de la obesidad central, HTA, hipertagidemia, descenso del HDL,
elevacion del PAI (inhibidor del activador del ptasdgeno), hiperinsulinemia,
insulinrresistencia -Sindrome X PlurimetabdliconddU ha llevado a considerar ésta
como un factor de riesgo vascular, siendo su inutgrgcia controvertida.



Fisiopatologia
Cuando la concentracion de urato extracelular
sobrepasa un nivel critico se produce la saturatgon
los fluidos corporales por uratos, pudiendo preéaipi

La hiperproduccioén de acido urico, en diversos tejidos del organismo en forma de
a consecuencia de la ingesta de alcohol, cristales de urato monosodico, predominantemente a
obedece a un aporte de guanesina, nivel articular, dando lugar a una "sinovitis por
componente habitual en ciertas cristales”.

bebidas alcohélicas
La presencia de cristales de urato intraarticulares
puede ser asintomatica, o bien, desencadenar un
proceso inflamatorio, por activacion del complererttel sistema de las kininas, y
liberacion de citokinas. La activacion del endateli la absorcion de IgG y C1q por los
cristales parecen claves en este proceso.

El reiterado deposito de cristales de urato moriosdéda lugar a la aparicion de
TOFOS (agregados de cristales de urato) que pravooa reaccion inflamatoria
granulomatosa celular mononuclear de cuerpo extrafamdo lugar a cambios
degenerativos secundarios y artritis crénica.

Formas clinicas
1-HU asintomatica: la concentracion sérica de sragid aumentada pero todavia no se
ha producido sintomatologia articular, tofos niraktiasis. El riesgo de desarrollar gota
aumenta con el grado y duracion de lahiperuricemszjlando entre el 0,5-1,2por
ciento/afio para sujetos con <9 mg/dl, y el 4,9g@/Aa sujetos con > de 9 mg/dl A pesar
de ello sélo un 20 por ciento de los sujetos gatdmmen cifras de Urico >9 mg/dl, e
incluso algunos son "normouricémicos”.
2-HU sintomética: la enfermedad denominada "gotaglesindrome clinico derivado de
la hiperuricemia por depdésito de cristales de uestarticulaciones, tejidos blandos -
"tofos", o parénquima renal ("nefropatia gotosa").

La precipitacion tubular de &cido urico en el cudgHU hiperagudas relacionadas
generalmente con la quimioterapia, y la nefrolisi@giedan excluidas de la definicion.

La historia natural de un individuo gotoso (haliuente obeso, hipertenso, y bebedor)
se caracteriza por una etapa de HU asintomaticawtdos afios de evolucion (> 20

afos), presentando al cabo de este tiempo un épidednonoartritis aguda severa en
una articulacion periférica. La artritis remite quetamente produciéndose

posteriormente las recurrencias. Después de unafd®se suelen desarrollar los tofos
en cartilago, tendones y bolsas sinoviales.

Las principales formas clinicas de HU sintomatica on:s
a) Artritis gotosa "aguda": Es un proceso inflamatagudo, ya descrito en la Medicina
Hipocratica, afio 460 A.C. Afecta a varones de 35&bfbs, y es generalmente
monoarticular, siendo su localizacibn mas frecuelde 12 articulacién del pie
("podagra”) . En un tercio de los casos hay hiattamiliar de gota. La asociacion de
esta predisposicion familiar con obesidad y alca®frecuente y ya fue descrita por
Galeno, 150 afios D.C., como "libertinaje, excesoshalicos y factores familiares" y,
posteriormente, en las novelas y pinturas del s¥jll, que retrataban de forma
magistral al rico hacendado, de tez sonrosadappbebedor y vividor.



La gota tiene predileccién por afectar a articalaes previamente dafadas. Asi se
pueden observar ataques de gota sobre nédulos berdéa de los pacientes con
artrosis.

Los factores que con mas frecuencia desencademaisitaaguda son: cambios subitos
en los niveles de uricemia ( alcohol, comidas cegmo tratamiento hipouricemiante),
traumatismo previo, y estrés (cirugia, ejercicsict) intenso).

b) Gota "intercritica": Se denomina asi al periode sigue al ataque de gota aguda,
culminando con un nuevo ataque agudo o con el mdisade tofos articulares (gota
cronica) o extraarticulares. Aunque algunos paegpkperimentan un Unico ataque de
gota en su vida, la mayoria sufren un segundo @jpigmtre los 6-24 meses siguientes.

c) Gota tofacea "cronica" (articular y extrartiayild_os tofos son agregados de cristales
de urato monosodico clinicamente detectables al rdeé cartilago periarticular,
tendones, bolsas sinoviales, pabellén auriculgdotesubcutaneo y, mas raramente, en
el resto del organismo con
excepcion del SNC. A nivel local
suscitan un respuesta inflamatoria
persistente que, al cabo de los

Eisianatolach afos, provoca destruccién
isiopatologia de la gota_ articular deformidades

caracteristicas y disminucion de la
hiperuricemia movilidad.

d) Nefropatia gotosa: Se debe al
ARTRITIS AGUDA depdsito de los cristales de urato
monosoédico en el intersticio vy
piramides renales. Desde el punto

Cofipiements, Kininns de vista clinico, las lesiones
CitoKinas. pueden ser silentes o0 presentarse
con alteraciones tales como

isostenuria, proteinuria e

insuficiencia renal (2 por ciento al
cabo de ocho afnos).

e) Nefropatia aguda por precipitacion tubular dédcacirico: Es debida a la

precipitacion de cristales de urato monosédico @pulbs renales y conductos
colectores, ocasionando obstruccién al flujo derlna y con frecuencia fracaso renal
agudo. Este proceso se observa en cuadros cazadtesi por recambio celular
exagerado (fase blastica de la leucemia, linforoapor destruccion celular masiva
(pacientes sometidos a tratamiento quimioterapiadioterapia, rabdomio-lisis). Esta
entidad no se trata de un componente de la gotapptencialmente reversible. Suele
cursar con oliguria y caracteristicamente presentaociente Urico/creatinina en orina
de 24 horas mayor de 1,0.

f) Litiasis renal: la litiasis (rica, descrita enomias egipcias y en tumbas
precolombinas, constituye junto a la litiasis osalias dos formas mas frecuentes en el
varon, en contraposicion a la litiasis en la mgjee suele ser de fosfato calcio o fosfato
amonico magnésico (de naturaleza infecciosa). Tanftitiasis urica (2/3) como la



litiasis oxalica (1/3), generalmente con nucleazplde Randall- de &cido Urico, son mas
frecuentes en individuos con HU que en la poblan@mouricémica.

Se consideran factores predisponentes para amfpaasfale litiasis: nivel de uricosuria
elevado (>1100 mg/24h), HU> de 13 mg/dl,
concentracion de la orina (deshidratacion por calor
. o otras causas), pH a&cido por alteracion en la
_ El diagnéstico certero de gota eliminacion de amonio o por pérdida de alcalis en
s6lo se puede hacer tras la observacion sujetos con ileostomia. La uricosuria elevada es un
de cristales de urato monosodico en factor predisponente pero no es un requisito

el liquido sinovial o en el material imprescindible para la litiasis Grica. La asociaci6
obtenido de "tofos con HU varia de unos autores a otros. La litiasis

renal puede preceder a la gota articular, aungeie su

ser mas frecuente lo contrario.

Estrategia diagnostica

A) Diagnéstico de HU. Primaria vs secundaria /Hiperguzcion vs hipoexcreciéts
muy importante recoger la historia familiar tanteollU asintomatica como de gota o de
litiasis renal. Ademas, hay que identificar lostéaes que pueden contribuir a la
hiperuricemia y que pueden ser corregidos, realzamna correcta historia clinica
(dieta / alcohol) y exploracion fisica (TA, BMI-ilmeé de masa corporal). El estudio
analitico general incluird glucemia, funcién renpeérfil lipidico. Para diferenciar
hiperproduccion de hipoexcrecion se debe realiraestudio analitico general de la
excrecion de uratos. Si estan elevados indica pripéuccion; si se encuentra normal
(infraexcrecion relativa) o  disminuida indican héparecion renal.
B) Diagnostico de las formas clinicas sintomaticas:
-Gota articular: en la Asistencia Primaria se puedéablecer un diagnéstico de
presuncion de la "forma aguda” con la triada ddtiarmonoarticular, hiperuricemia y
respuesta notable al tratamiento con colchicindid&gnostico de certeza de gota soélo se
puede hacer en una consulta reumatoldgica, baséedds observacion de cristales de
urato monosoédico en el liquido sinovial o en el aniat obtenido de tofos (tras
aspiracién con una aguja intramuscular). Con miopk 6ptica de luz polarizada los
cristales se observan con forma de aguja e inteinssringencia negativa, resultando
patognomaonico.

Durante los ataques de gota en los afios iniciada énfermedad, la radiologia de la
articulacion muestra tan solo una tumefaccion deepdlandas. Pasados diez afios del
comienzo de la enfermedad, se pueden observaranigade alteraciones radioldgicas
como: calcificaciones periarticulares, erosiongsagorticales, erosiones subcorticales,
microfracturas subcondrales y disminucion del espaterarticular. En el estadio final
de la enfermedad gotosa, con tofos visibles enxfdoeacion, se objetivan en la
radiologia: calcificaciones de tejidos blandospsoperiarticulares, geodas con bordes
escleroticos, cambios degenerativos, subluxacioney anquilosis.
-Litiasis renal: a todo paciente con gota y antentab de litiasis renal se le debera
realizar una ecografia abdominal, buscando la poesale calculos. Los calculos de
acido arico son radioltcidos y no se aprecian em nadiografia simple de abdomen.
Los de oxalato calcico son, por el contrario, ragacos. Una evaluacidon ambulatoria
practica consiste en tres recogidas de orina déia24s, con sus correspondientes
muestras de sangre, y medir el acido Urico, ei@gita creatinina en suero y en orina,



ademas del oxalato y el citrato en orina, y siengure sea posible el estudio analitico

del célculo.

yogures,
|acteos.

Aves 'y

Cerdo: panceta, tocino Aves vy
cazagpollo conejo,

lacén, pato, ciervo, corzo Aves y caza
Vacuno: ganso, gallina,

Embutidos:
bacon,chorizo,
serrano,morcén jamo falda,

Arroz, sémola vy

tapioca. Harina  d¢ Pan integral

trigo, harina de maiz . 'Semillas
an. blanco - cereales integrale: soia

pe nco, — p germen ,salvado d 1a,
alimentarias tido. avena secas
(espaguetis,macarrone 90. '

fideos, espirales).

Judias blancas e .haba .
arbanzos secas, guisante Ninguna
9 verdes

Patata, batata, pepin

tomate, ruibarbo

cebolla, pimiento. Espinacas, api
berenjena, rabancaporcado,esparrac
Zanahoria, lombarde verde, coliflor,

col de bruselas brécol, berro, Ninguna
remolacha judia: champifiones, sete

verdes, coliflor, comestibles, brote
esparrago blanc de soja.

cocido,acelga, ajo

perejil

Todas Ninguna Ninguna
Huevos, leche (enter:

semidesnatada,

desnatada)Quesos, Ninguna Ninguna

postre

liebre, las

jamaoi faiséan.
perdices,

caza Caballo: todas
piezas.



de york, salami aguja,espalda, jabali, gamo,

salchichon. lomo, pierna, pavo. Cerdo:
cuello, solomillo. solomillo,
Embutidos: falda,

morcilla. Otros: espaldilla,

hamburguesas, paletilla,

salchichas Viena chuleta, pierna.

salchichas Vaca: costillar,

frankfurt. Visceras entrecot.

sesos de ternera Cordero:
solomillo,
falda,
espaldilla
chuleta, lomo,
pierna.
Ternera:
solomillo,
lomo, filete,
costilla,
espaldilla o}
aguja, cuello,
jarrete pierna,
chuleta, falda.
Visceras
Ternera:
mollejas,
higado,
rifiones,
lengua, bazo.
Vaca: higado,
corazon, sesos.
Cerdo: higado,
lengua, manos,
rifones, sesos.

Azul: salmon,
caballa, jurel,pe:
espada. Blanco:
carpa, bacalac
abadejo, lenguadc
lucio, gallo,platija,
Blanco: tenca merluza, mero
Mariscos: cangrejo d rodaballo, lubina,
rio besugo,
cabracho,cazon,
chicharro.
Mariscos. nécoras,
mejillon, camardn.
almejas, sepia
pulpo, calamar

Blanco: trucha
Azul:
boqueron,
atun,
chanquete,
palometa,
salmonete.
Mariscos:
vieiras. Otros:
sardinas y atin
en aceite,
arenques




cangrejo de mar
caracoles, bigaros
cigalas, percebe:
gambas,
langostinos,
langosta,
bogavantes,
centollas ostras.

Patés, foies.
Caldos, cubitos
de carne.
salsas de
marisco,
levaduras
panificables.

* contenido en purinas de los alimentos, expresadmg/100g de Nitrégeno
de Purinas (NP) o de Acido Urico (AU) tras proceigano anzimatico in vitro.
SE clasifican en tres grupos alimentarios, sub@ieslen 8 apartados segun su
naturaleza. Dentro del grupo bajo en purinas aparesn "cursiva" los
alimentos de menor contenido (NP< 10mg/AU<25 mggld® alimento).

Tratamiento

A) Hiperuricemia asintomatica
Aunque se tiende a tratar farmacolégicamente, tiluedcrecomendada por la mayoria
de los expertos es aplicar s6lo medidas gener@esla excepcion de los pacientes en
tratamiento quimioterapico, inhabitual en la Agisia Primaria, a los que debe
administrarse Alopurinol para prevenir el dafio temsociado al sindrome de lisis
tumoral. Estas medidas generales incluyen ajustelgral si hay sobrepeso, evitar
alcohol, especialmente la cerveza rica en guanosuii@r ejercicios extenuantes, dieta
pobre en purinas, y profilaxis de dafio nefrouradgion sobreingesta de liquidos y
alcalinizacion de la orina.

El tratamiento farmacolégico no estd indicado eseba las siguientes premisas:
1- Solo el 5 por ciento/afio de los pacientes con m@dl desarrollan gota.
2- El dafio renal en HU cronicas no es previsible.
3- El balance coste-beneficio incluyendo los efectmlversos no favorecen su
indicacion.

B) Hiperuricemia sintomatica
-Gota articular aguda: Los AINES constituyen hay ldi primera opcién farmacolégica
La indometacina fue el primero de éstos farmacos Ilga sido utilizado con esta
finalidad, pero otros AINES (diclofenaco, ibupraferpiroxicam, naproxeno) pueden
ser igualmente eficaces. Su uso esta limitado ga@phricion de efectos secundarios
(gastropatia, insuficiencia renal, hiperpotaserai@gmalias de la funcién hepatica),
existiendo un mayor riesgo en pacientes con digfanenal o en ancianos La reciente
comercializacion de inhibidores selectivos de laXQ@iclooxigenasa) inducible como



el "meloxicam”, con minimos efectos a nivel digastiabre nuevas expectativas a esta
terapia.

El beneficio de la Colchicina se debe a la capakcittaésta para inhibir la fagocitosis de

los cristales de urato por un mecanismo de accidltipie Es el agente de eleccién en

el paciente ambulatorio en el que no se disponsdiagnostico de certeza, ya que una
respuesta excelente podria ser utilizada como dsiigo "ex-juvantibus" (basado en la

respuesta terapéutica) aunque otras patologias epued

igualmente beneficiarse de su uso (pseudogota,iniéad
calcificada). Sus efectos secundarios mas frecsiesv@ los
gastroenteroldgicos, especialmente la diarrea.

La administracion sistémica o intra-articular dertiCoides es =
una alternativa al tratamiento convencional, egegnte en los
casos refractarios.

-Gota intercritica, gota articular crénica: Denti® este apartado i
hay que referirse a la profilaxis de la recurrendéala gota

articular aguda, la cual esta indicada a partirségundo ataque
de gota o si existen tofos y siempre antes deaingli tratamiento hipouricemiante. El
farmaco de eleccion es la Colchicina, a dosis &10mg/dia, durante un afio. Su
mecanismo consiste en la disminucion del nUmercétidas inflamatorias en el liquido
sinovial.

Por otra parte, el tratamiento de la hiperuricetmiae como objetivo reducir los niveles
de acido urico por debajo de 6 mg/dl o de 5 mg/dixssten tofos y esta indicado
cuando las medidas generales no consiguen disnt@nuircemia por debajo del umbral
descrito en los objetivos.

Existen dos tipos de farmacos que se pueden utiipaeste caso: uricosuricos e
inhibidores de la xantino-oxidasa (Alopurinol). Aasbdeben emplearse pasa-das dos
semanas del ataque agudo de gota.

Los farmacos uricosuricos aumentan la excreciomata de urato. Estan indicados en
la HU hipoexcretora o infraexcretora relativa. Soiterios de exclusion los siguientes:
edad mayor de 60 afios, Acl-Cr < 50 ml/m, flujo d@a < 1ml/min y antecedentes de
nefrolitiasis. El principal riesgo de este grupofélenacos es la formacion de cristales
de urato y su depdsito en los tubulos renales,ipgiwréter, produciendo célicos
renales y deterioro de la funcion renal.Los farnsao@s usados son el Probenecid ( 1-
2g/dia ) y Sulfinpirazona (100-200 mg /12h).

Por otra parte, los inhibidores de la xantio-oxéddsminuyen la produccion de acido
arico blogueando el paso final en la sintesis d#oumientras que se elevan las
oxypurinas (xantina e hipoxantina). El Alopuringl @na pyrazolopyrimidina, analogo

de la hipoxantina, y es el unico inhibidor de latkgo-oxidasa utilizado en la clinica.

Aunque su vida media es corta se metaboliza a oxglue vida media larga y similar

accion terapéutica. Estd indicado en pacientesgote intercritica o gota cronica por
sobreproducion de uratos y en pacientes con astate exclusion para tratamiento
uricosurico. La dosis habitual es de 100-300 mgse@in respuesta clinica y funcion
renal.



-Tratamiento de la Nefrolitiasis: El tratamientoldecrisis renoureteral aguda no difiere
del tratamiento general de este tipo de cuadra® gadr la asociacion de soluciones
alcalinizantes (bicarbonato/citrato) que ayudaa di$olucion del calculo si es de urato
puro.

El tratamiento profilactico de la recurrencia dditiasis renal tanto de urato como de
oxalato calcico incluyen las medidas generalesadbiperuricemia y el tratamiento
farmacoldgico con inhbidores de la XO, estandoreamiicados los uricosuricos.

-Nefropatia tubular aguda por acido urico: Su méato incluye hidratacion,
alcalinizacién, acetazolamida y alopurinol en dasiécas que pueden ser repetidas
segun evolucion y grado de insuficiencia renal.

Dieta de restriccionen purinas/acido arico
Aproximadamente, un 15 por ciento del urato formd@dwiamente procede del aporte
de purinas de la dieta (ver tabla 2). Su contrifmucen un sujeto normal, no debe
suponer mas de 1 mg/dl de la uricemia, cifra iofeai la contribucion del alcohol o de
la obesidad asociada. En un sujeto con gota e Hitdapa, con dificultad para la
excrecion renal del exceso de urato, sometidostagiricas en purinas, la contribucion
de la dieta podria ser de hasta 2 mg/dl. Aunquexigie consenso, pareceria prudente
moderar la dieta en la HU asintomatica y extremaseguimiento en los pacientes con
historia de gota o litiasis.

Bibliografia

1-Saban Ruiz, J., Gonzalez-Pérez, S, Diz-FarinaRuerto Lopez, MM.:
Enfermedades del metabolismo de las purinas vy joiimas. Medicine 1999;
7(112): 5207-5215.
2-Garcia-Puig.J: Trastornos del metabolismo deplagnas y pirimidinas.
En.Medicina Interna, Rodés-Teixedor, J, Guardiaddasl). eds, Masson,
Barcelona, 1997, 2747-2762.
3-Emmerson, B.T., The management of gout. N Endled, 1996; 334:445-
450.

4-Reaven, G.M.: Pathophysiology of insulin resiseann human disease.
Physiol Rev, 1995; 75: 473- 486
5-Modan M, Halkin H, Fuchs Z, Lusky, A., Chetrit,,/Segal, P., Eshkol, A.,
Almog, S., Shefi, M.: .Hyperinsulinemia- a link taeten glucose intolerance,
obesity, hypertension, dyslipoproteinemia, elevasstum uric acid and
internal cation imbalance. Diabete Metab 1987; 1375-80.
6-Snaith, M.L.: ABC of rheumatology. Gout, hypeoamia, and crystal
arthritis.BMJ, 1995; 310: 521-524.
7-Pascual, E.: Hyperuricemia and gout. Curr Opiedmatol, 1994; 6. 454-8
.8-Yamashita S, Matsuzawa Y, Tokunaga K, Fujiok@&8ui S. Studies on the
impaired metabolism of uric acid in obese subjectarked reduction of renal
urate excretion and its improvement by a low -daldret. In J Obes 1986; 10:
255-64.

9-Gibson T, Rodgers AV, Simmonds HA, Toseland PerBerinking and its
effect on wuric acid. Br J Rheumatology 1984; 23: 3-20
10-Masferrer, J.L., Zweifel, B.S., Manning P.T.,08¢c D.M., Leahy, K.M.,
Smith, W.G., Isakson, P.C., Seibert, K: .Selectimbibition of inducible
cyclooxygenase 2 in vivo is antiinflammatory anchalaerogenic. Proc Natl



Acad Sci USA, 1994; 91:3228-3232.
11-Souci S. W.;Fachmann W. ; Kraut H.Food Compasitand Nutrition
Tables. Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mhbitgart. 4 th edition
1989.

12-Mataix Vera J., Mafias Almendros M., Llopis Gdezal., Martinez de
Victoria E., Tablas de composicion de alimentosaéstes. Instituto de
Nutricion y Tecnologia de Alimentos. Universidad Geanada 1993; 287
13-Kathleen Mahan R ,T. Arlin M. Nutricién y Dietrapia. 82 edicién.DE.
Interamericana - Mc Graw - Hill.1995.704
14-Pennington, J. A. T..Bowes and Church’s fooduesl of portions
commonly used.
15 th de. Philadelphia: J. B. Lippincott 1989.15r@&2 Recio R., Dietética
practica . Ed Rialp. 1992 . 111-117
16-American Dietetic Association Handbook of CladicDietetics. 2nd
edition.Yale University Press. 1992. 283



