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Caso Clínico: Objetivos 

• Hiperuricemia asintomática 
– ¿Qué hacer? 

– ¿Es una patología relevante o no? 

– ¿Donde está la evidencia? 

– ¿Que sabían los clásicos? 

– ¿Hay novedades en el conocimiento? 

• Gota como factor de riesgo Cardiovascular 

• ¿Cómo valorar el pool de uratos para una 
estrategia terapéutica adecuada? 

 



Caso clínico 

• Varón de 39 años de edad que presenta 
hiperuricemia 7,9 mg/dl.  

• No tiene antecedentes de artritis. 

• Es muy deportista y ha presentado varios 
episodios etiquetados de tendinitis y 
esguinces. 



Caso clínico 

• A los 40 años de edad presenta un infarto 
agudo de miocardio. 

• No HTA arterial, no diabetes, no fumador. 

• Uricemia 7,6 mg/dl 

• Obesidad 1,67 m, peso 84 kg. IMC 30,12 

• Colesterol 230 mg/dl 

• TGC 210 mg/dl 



Caso clínico 

• El paciente se recuperó bien del IAM, inició 
tratamiento hipolipemiante, perdió peso.  

• Se incorporó plemanmente a su vida laboral y 
social. 

• A los 44 años de edad consulta por un cuadro 
de dolor y limitación funcional en rodilla, que 
en la exploración resultó ser una artritis  

 



Caso clínico 

• Se realiza ecografía que visualiza abundantes 
áreas hiperecoicas en rodillas, tobillos, tarso y 
primera metatarsofalangica con doppler y 
signo de doble contorno.  

• Artrocentesis: Líquido sinovial de aspecto 
inflamatorio con 35.000 células y abundantes 
cristales de líquido sinovial intra y 
extracelulares. 



Caso clínico 

• Tras tres años de tratamiento hipouricemiante 
con mas de dos años de uricemia por debajo 
de 6 mg/dl y sin brotes de artritis.  

• ¿Cómo crees que están los depósitos de ácido 
úrico?  

• ¿Suspendemos el tratamiento? 



Hiperuricemia asintomática: ¿una entidad benigna? 
 

• La hiperuricemia asintomática se asocia con 
frecuencia a condiciones que aumentan el 
riesgo vascular (obesidad, hipertensión 
arterial, diabetes, dislipemia, síndrome 
metabólico) y también se ha postulado como 
factor de riesgo vascular independiente  



• Con independencia de su etiopatogenia, la 
hiperuricemia  asintomática se considera una 
entidad benigna que solo ocasionalmente 
evoluciona a gota. La probabilidad de que ésto 
suceda es proporcional a los niveles séricos de 
uratos y al tiempo de evolución. Cuando la 
uricemia es >10.0 mg/dL se produce gota en 
cerca del 50% de los enfermos a los 5 años 

Hiperuricemia asintomática: ¿una entidad benigna? 
 



¿Es una patología relevante? 
• El ácido úrico es un producto de la actividad de la xantina-oxidasa 
• La actividad xantina-oxidasa se incrementa dutante la isquemia y 

la insuficiencia cardiaca. Por contra el tratamiento con inhibidores 
de esta encima tiene efectos favorables sobre el consumo 
miocárdico de oxígeno y las funciones dependientes del endotelio 
vascular.   

• La hiperuricemia se asocia con procesos proaterogénicos: 
– Aumento del estres oxidativo.  
– Proliferación de células de musculo liso vasculares 
– Activación de leucocitos 
– Formación de cristales dentro de las placas aterioscleróticas 

coronarias. 



¿Podemos prevenir la artritis gotosa, la 

enfermedad renal y los eventos CV mediante la 

reducción del ácido úrico en pacientes con 

hiperuricemia asintomática?  

Si SI, cual debería ser la concentración objetivo? 

• 3e iniciative: Evidence, Experience, Exchange 

Sivera F, et al. Ann Rheum Dis 2014;73:328–335 

¿Debemos tratar? 



Sivera F, et al. An Rheum Dis 2014;73:328-35. 

“No se recomienda el tratamiento de la 

HIPERURICEMIA ASINTOMÁTICA para 

prevenir la artritis gotosa, la enfermedad renal 

ni los eventos cardiovasculares”. 

¿Debemos tratar? 



En pacientes con hipeuricemia o gota, 

¿deberíamos realizar un estudio de factores de 

riesgo CV y otras comorbilidades? 

• 3e iniciative: Evidence, Experience, Exchange 

Sivera F, et al. Ann Rheum Dis 2014;73:328–335 

¿Debemos buscar 
riesgo CV? 



Sivera F, et al. An Rheum Dis 2014;73:328-35. 

• En hiperuricemia existe un incremento de 
insuficiencia renal terminal, pero la gota no es un 
factor predictivo independiente de esta 
enfermedad. 

• Sin embargo, en los pacientes con gota existe un 
incremento de 4 veces en la mortalidad debida a 
enfermedad renal frente a los que no padecen 
esta enfermedad.  

¿Debemos buscar 
riesgo CV? 



Sivera F, et al. An Rheum Dis 2014;73:328-35. 

• Existe evidencia de que la hiperuricemia 
puede incrementar el riesgo de desarrollar 
diabetes o hipertensión. Sin embargo, no hay 
estudios prospectivos que investiguen el 
riesgo de estas comorbilidades en pacientes 
con gota.  

¿Debemos buscar 
riesgo CV? 



Sivera F, et al. An Rheum Dis 2014;73:328-35. 

• La evidencia muestra que hiperuricemia no 
incrementa el riesgo CV.  

• Por otra parte, hay evidencia que sugiere que 
los pacientes con gota tienen un incremento 
del riesgo de enfermedad coronaria y de 
incremento del riesgo de mortalidad por esta 
causa.  

¿Debemos buscar 
riesgo CV? 



• 3.098 pacientes (edad 18–87 años) were identified in the 
database, 43% enfermedad CV.  

• 156 muertes (5%) dureante el seguimiento de 14.262 
personas-año de seguimiento.  

• Por cada incremento de 1 mg/dl en la concentración de 
uricemia, había un incremento del 39% en el riesgo de 
muerte (Coxregression).  

• Tras ajustar por edad, sexo, tabaco, alcohol, peso, masa 
corportal, circunferencia abdominal, TA, antecedente de 
enfermedad CV, filtrado glomerular, colesterol y glucemia, 
el ácido úrico continúa siendo un factor predictivo de riesgo 
de muerte (hazard ratio 1.26 [95% IC  1.15–1.38], P < 
0.001). 

ARTHRITIS & RHEUMATISM Vol. 58, No. 2, February 2008, pp 623–630 

Conclusión: La concentración de ácido úrico son un 
factor predictivo independiente de muerte en paciente 
con riesgo CV.  



¿Es una patología relevante? 

 



¿Es una patología relevante? 



¿Es una patología relevante? 

 



Age, years 58.7 ± 11.0   

Males  (%)   100 (96%)   

Comorbidities 

Smokers (%)   10 (16%)  

Alcohol  (>2 drinks/day; >200 g/week; %)  8 (13%) 
Clinical atherosclerosis 

Stroke 3   (5%) 
Coronary disease (%) 8 (13%) 
Peripheral arterial disease (%) 6 (10%) 
Renal insufficiency (%) 12 (20%) 

Arterial hypertension (%) 53 (88%) 
LVH (%)   29 (55%) 

Type 2 diabetes mellitus (%) 25 (42%) 

Hyperlipidaemia (%) 48 (80%) 

Overweight (%)  25 (42%) 

Obesity (%)  26 (43%) 

Metabolic syndrome (%) 25 (42%) 

Gout vs. Asymptomatic Hyperuricemia  

60.4 ± 15.0 

51 (85%) 

Gout  AH 

12 (11%)  

36 (35%) 
  
2 (2%) 
2 (2%) 
1 (0.9%) 
7 (7%) 

78 (75%) 
21 (27%) 

24 (23%) 

62 (60%) 

22 (21%) 

73 (70%) 

39 (38%) 

n=104 n=60 P 

< 0.01 

< 0.01 
< 0.01 
< 0.01 

< 0.01 
< 0.01 

=  

Age at diagnosis, years 47.0 ± 12.0 57.1 ± 1.0 < 0.01 



Physical exam 

Height (cm) 169.5 ± 5.7 
Weight (Kg)   83.8 ± 8.6 
Body mass index  (Kg/m2) 29.2 ± 2.9 

Systolic blood pressure (mmHg) 139.0 ± 12.3 

Diastolic blood pressure (mmHg) 84.0 ± 6.6 

Analysis 
  

Serum urate (mg/dL) 8.8 ± 0.9 

Colesterol total (mg/dL)  200 ± 32 

Triglicéridos (mg/dL)  172 ± 78 
Colesterol HDL (mg/dL)  46 ± 8 
Colesterol LDL (mg/dL)  127 ± 25 

Fasting glucose (mg/dL)  102 ± 15 

HbA1c (%)    5.6 ± 0.3 

Serum creatinine (mg/dL)    1.2 ± 0.2 

GFR (CKD-EPI) (mL/min/1.73m2)  78.2 ± 22.0 
  

  

Gout  AH 
n=104 n=60 P 

170.5 ± 8.5 
85.0 ± 14.2 

29.0 ± 3.9 

134.0 ± 11.2 

77.0 ± 11.0 

9.3 ± 1.2 

161 ± 84 

132 ± 76 
44 ± 11 
83 ± 27  

108 ± 42 

6.0 ± 1.2 

1.2 ± 0.6 

78.6 ± 24.3 

< 0.01 

< 0.01 

< 0.01 

< 0.01 

< 0.01 

< 0.01 



Gout vs. Asymptomatic Hyperuricemia  

Gout  AH 
n=104 n=60 

• Alcohol  (>2 drinks/day; >200 g/week; %)  

• Clinical atherosclerosis 

• Overweight (%)  

• Obesity (%)  

• Metabolic syndrome (%)  

• Body mass index  (Kg/m2) 

=  
=  

• Serum urate (mg/dL)  0.5 mg/dL 



Gout vs. Asymptomatic Hyperuricemia  

Gout  AH 
n=104 n=60 P 

Age at diagnosis, years 47.0 ± 12.0 57.1 ± 1.0 < 0.01 

Disease time, years 12.0 ± 9.0 4.2 ± 1.0 < 0.01 

Age, years 58.7 ± 11.0 60.4 ± 15.0 



Historia Evolutiva de la gota 

Adaptado a partir de “Gout. Risk Factors, Diagnosis and Treatment”  
Disponible en : http://knol.google.com/k/gout 

Gota 
preclínica 







Puig JG, et al. NNNA 2008;27:592-5 

(34%) 

(66%) 



de Miguel E, et al. Ann Rheum Dis 2012;71:157-8 

11 (42%) (patients) 



de Miguel E, et al. Ann Rheum Dis 2012;71:157-8 

11 (42%) MSU crystals 

9/26 (34.6%) 



 
Ann Rheum Dis 2013;72:638–645 



 

Gota 



Gota: Área Hiperecoica-tofo y DC 



Área hiperecoica 1ª MTF long 



 

Bursa codo  
Áreas hiperecoicas 



Tofos 

 

Sombra posterior 



Tofo 

 



Áreas/tofo intratendinoso Intratendinosos 

 

Gota 



Tofo Tendón Rotuliano Distal 

Corte longitudinal Corte transversal 



 

Tofos en el Tendón 

de Aquiles 



Tofos en el Tendón de Aquiles 



Gota: Imágenes elementales 

• Edema de partes blandas 

• Señal Doppler 

• Áreas hiperecoicas en sinovial o tendones.  

• Agregados hiperecoicos en sinovial o tendones 

• Erosiones corticales óseas 

• Signo del doble contorno 

• Imágenes puntiformes en el líquido sinovial 



Agregados 
hiperecoicos 

sinovial 

 

Artrhitis Rheum 2010; 62: 836 



T. Peroneos longitudinal 

Agregados 
Doppler 



Gota: Signo del doble contorno 

 

Gota 

Normal 

Cartílago 
longitudinal 

Artroscopia 



Gota: Artroscopia 
 

Artrhitis Rheum 2010; 62: 836 



Doble contorno 



 

Neogi T, Dalbeth N, Fransen J, et al. The proposed new preliminary gout classification criteria. Arthritis Rheum 
2014; 66 (11 Sup). Accessed at http:// www.acrannualmeeting.org / meeting resources / sessionselect/ . 

The proposed new preliminary 
gout classification criteria. 

http://www.acrannualmeeting.org/


 

Ogdie A, et al. Ann Rheum Dis 2014;0:1–7. doi:10.1136/annrheumdis-2014-205431 



• Toda enfermedad discurre por diversos estadios 
evolutivos; de ahí la diversidad de manifestaciones 
clínicas. 

• Diversas técnicas de imagen han demostrado que 
muchos pacientes con gota y con hiperuricemia 
asintomática, presentan depósitos de urato 
monosódico “microtofos” 

• Esto ha llevado a una nueva clasificación de la 
hiperuricemia y de la gota en 4 estadios, lo que supone 
una cierta revolución conceptual para el diagnóstico y 
tratamiento de la hiperuricemia y de la gota.  

 

 



Lo que viene 

 

Daniela Fodor et al Med Ultrason 2014; 16(4): 336-344 



 



Suspender o no suspender el 
tratamiento hipouricemiante 

Clin Exp Rheumatol. 2015 Apr 16. [Epub ahead of print] 



Suspender o no suspender el 
tratamiento hipouricemiante 

Clin Exp Rheumatol. 2015 Apr 16. [Epub ahead of print] 

 



Suspender o no suspender el 
tratamiento hipouricemiante 

Clin Exp Rheumatol. 2015 Apr 16. [Epub ahead of print] 

 



Conclusión:  
• 1- La hiperuricemia asintomática sin depósitos, no 

debe tratarse según las recomendaciones actuales. 
• 2- Hiperuricemia asintomática con depósitos ya 

es gota establecida (un tercio de las hiperuricemias 
asintomáticas). 

• 3- Hemos visto donde está la evidencia y lo que 
aportan las nuevas técnicas de imagen  

• 3- Gota como factor de riesgo cardiovascular. 
• 4- Cómo valorar el pool de uratos para una estrategia 

terapéutica adecuada? Tratamiento reductor de la 
uricemia, durante cuanto tiempo?  

• Está cambiando el paradigma de la gota 
 
 


