CASOS CLINICOS

Gota tofacea y lesiones cutaneas: presentacion de un caso

Tophaceous gout and skin lesions: a case presentation
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RESUMEN

Introduccién: la hiperuricemia es un trastorno que aumenta considerablemente con
la elevacion del nivel de vida y la sobrealimentacién. Objetivo: presentar un caso
inusual de gota tofédcea con lesiones cutdneas que ocurren en un caso tipico en gota
con las asociaciones clinicas de esta enfermedad. Caso clinico: paciente masculino de
57 afios con antecedente de salud. El paciente sufre de gota desde su juventud,
presenta gota tofacea evolutivamente, se trata con las drogas especificas durante
muchos afos y después con corticoides parenterales, desarrollé lesiones
dermatoldgicas polimorfas lo cual es muy raro en estos enfermos, puede ocurrir en
aquellos pacientes que se le aplica terapéutica esteroidea durante largo tiempo. El
paciente desarrollé una insuficiencia renal con severa hipertension y como resultado un
hematoma intraparenquimatoso, fallecid en la sala de terapia del Hospital Universitario
Manuel Ascunce Domenech, no pudo realizarse estudios necrdsicos por oposicidon

familiar. Se debe tener presente que esta enfermedad aumenta considerablemente en
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el mundo con el mejoramiento del nivel de vida y de los factores relacionados con los
mismos
DeSC: PIEL/patologia; GOTA; MANIFESTACIONES CUTANEAS; ESTUDIO DE CASOS;
ADULTO.

ABSTRACT

Background: hyperuricemia is a disorder which substantially increases with the
raising of the standard of living and overeating. Objective: to present an unusual case
of tophaceous gout with skin lesions, that occurs in a typical case of gout with clinical
associations of this disease. Case report: a 57 years old, male patient with health
antecedent is presented. The patient suffered from gout since his youth, he presented
tophaceous gout evolutionarily, he was treated with specific drugs for many years and
afterwards with parenteral corticoids, he developed polymorphic skin lesions which are
very rare in these patients, it may occur in those patients that steroid therapeutic is
applied for long time. The patient developed kidney failure with severe hypertension
and as result an intraparenchymal hematoma, he died in the therapy ward at the
University Hospital Manuel Ascunce Domenech, the necrotic studies could not be
carried out by family opposition. It must bear in mind that this disease considerably
increases in the world with the improvement of the standard of living and factors
associated with them.

DeSC: SKIN/pathology; GOUT; SKIN MANIFESTATIONS; CASE STUDIES; ADULT.

INTRODUCCION

La hiperuricemia es un trastorno que aumenta considerablemente con la elevacion del
nivel de vida y la sobrealimentacion. En EE.UU se ha observado que presentan
hiperuricemia asintomatico alrededor del 13 % de los pacientes admitidos en los

hospitales. !

Los valores de acido urico en suero en la poblacién asi como la
prevalencia de hiperuricemia varian de unos paises a otros y de unas regiones a otras
dentro de un mismo pais.? La concentraciéon de &cido Urico en sangre viene
determinado por muchos factores los mas importante son: la edad, sexo, factores
genéticos, constitucion fisica, el origen étnico, alimentacion, farmacos, alcohol, y las
enfermedades coincidentes. La hiperuricemia es un factor indispensable para el

desarrollo de gota, no es el Unico determinante, como indican los datos anteriormente
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seflalados.® Mas del 10 % de la poblacién del hemisferio occidental tiene hiperuricemia,
pero la gota sélo aparece en menos del 0.5 %. * La hiperuricemia puede ser primaria
o secundaria; la primaria es un trastorno metabdlico hereditaria en el que existe un
balance positivo de &cido Urico, ° la secundaria puede ser consecuencia de insuficiencia
renal, ingestiéon de alcohol, leucemia, policitemia y tratamiento con algunos
medicamentos. ° La alimentaciéon es un factor muy importante en la hiperuricemia, ya
que se han comprobado que el contenido total de purinas de los alimentos tiene gran
influencia sobre la concentracion de acido Urico en sangre.  La concentracion de acido
Urico es mayor en los hombres que en las mujeres, ya que estas tienen un
aclaramiento renal del acido Urico superior al de los hombres implicandose en este
hecho a los estréogenos. 2 La hiperuricemia conduce generalmente a la gota
comprobdndose que ésta aumenta con el nivel elevado de &cido Urico sanguineo. *
Cifras superiores de 7 mg/dl producen ataques gotosos que se presentan en el 20 %

de los pacientes, ! ¢’

por otro lado, es muy reducido el porcentaje de paciente gotosos
que no presenta hiperuricemia. La revision completa del metabolismo del acido urico
sobre pasaria el ambito de este trabajo, pero es necesario senalar que el acido Urico es
el producto final del metabolismo de las purinas. En las sintesis de estos compuestos
intervienen dos vias. >° Una via de novo ‘en la que las purinas se sintetizan a partir de
precursores no purinas, >y la otra via de rescate en la que se captan las bases libres
de las purinas procedentes de la degradaciéon de los acidos nucleicos de origen
enddgeno-exdgenos en esta Ultima via participa la enzima hipoxantina guanina
fosforribosiltransferasa (HGPRT). Su deficiencia conlleva a la via de novo con el
consiguiente incremento de la produccion de acido Urico. La ausencia completa de
HGPRT se produce en el raro sindrome de Lesch-Nyhan ligado al cromosoma x que
solo se encuentra en varones. %°

El objetivo de este trabajo es presentar el caso de una artritis tofdcea crénica asociada

a lesiones dermatoldgicas la cual es sumamente infrecuente.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 57 afios de edad, de piel blanca que desde hace varios afios
padece de crisis gotosa aguda de dolor e inflamacién en pequefias y grandes
articulaciones en las extremidades superiores, asi como de ambas manos y codos. El
dolor se acompanaba siempre de signos locales de inflamacién aguda y de gran

impotencia funcional. Las crisis agudas de dolor e inflamacién duraban de cinco a 15

735



dias con repeticién. Durante los primeros anos de enfermedad solia padecer de cinco a
diez veces por afo. Utilizando en ese tiempo tratamiento con antiinflamatorios,
alopurinol, y colchicina para tratar crisis agudas. A partir de 1994 nota la aparicion de
masas tofaceas en ambas manos, pies y ambas orejas, con incremento del numero de
repeticiones por afo, con afectacién marcada de las extremidades superiores y
aumentando la impotencia funcional. En el 2005 como consecuencia de varias crisis
aguda repetidas, le administran un corticoide de depdsito a intervalos de tiempo cortos
y durante varios afios; mejorando la intensidad de las crisis y su frecuencia. En ese
periodo se incrementa el tamano de las masas tofdceas en manos y orejas con
reaccién inflamatoria crénica alrededor de las mismas. Siete dias antes de acudir al
hospital comienza con una nueva crisis poliarticular en pies, manos, mas intenso en
ambas rodillas y codos con las mismas caracteristicas que las anteriores, pero con la
particularidad de aparecer lesiones de piel por diferentes partes del cuerpo con algunas
flictenas diseminadas en el abdomen, rodillas, en la regién posterior del codo, y brazo
izquierdo y ampollas 3 a 5cm que se desarrollan rapidamente, desaparecen de la
misma forma, con aspecto sero-hemorragico.

En los antecedentes familiares se constata que el padre era gotoso y alcohdlico.
Mientras que en los antecedentes personales destaca litiasis renal con multiples
colicos, obesidad exdgena asi como hipertensién arterial severa con tratamiento con
IECAS vy anticalcicos asi como hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia; falta de

insercidon social, que hicieron dificil el tratamiento de este paciente de modo general.
Examen fisico

Paciente obeso con estigma cuchingoide y aspecto tipico del alcoholismo crénico. El
aparato cardiorrespiratorio mostraba una TA 180/120 mmHg y frecuencia central de

110 lat/mm y un soplo sistélico II/VI en foco mitral. Examen del aparato locomotor: El

paciente presenta masas tofacea de ambas manos. (Figura 1)
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Figura 1. Mano derecha obsérvese los tofos de
las mismas con lesiones de aspecto macular,

firmes, circunscrita gque asientan en articulaciones

metacarpofalangicas

Orejas, tobillos y codo izquierdo, se detecta dolor y signo de inflamacién en manos,

tobillos, codos, mufiecas y con presencia de derrame en ambas rodillas. (Figura 2 y 3)

Figura 2. Fondo de ojo
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Figura 2. Lesiones eritematopapulosa de tamaiio variable
desde la cabeza de un alfiler o puntiforme hasta 1cm de
diametro, unas aisladas y otros que confluyen formando
placas de bordes irregulares.

Exploracién de la piel: Se observa un cuadro cutaneo polimorfo constituido por
lesiones, eritemato-papulosas, vesiculopapulosas, nodulares, asi como ampollas
diseminadas por diferentes regiones del cuerpo.

Presencia de derrame en ambas rodillas (Figura 4)
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Figura 4. Obsérvese el gran aumento de volumen de la

rodilla derecha ocupada por derrame

Fondo de ojo: cataratas bilaterales. Estudio analitico: Hb 8 g/l Hto 23 % leucocitos
7200x10° g/I con férmula normal, velocidad de sedimentacion globular 102 mm/1h; el
estudio del metabolismo Urico repetido en varias ocasiones muestra los siguientes
resultados: 695 mmol/l, 820 mmol/l, 935 mmol/l en sangre, en orina 960 mg/ 24h,
creatinina 280 mmol/I (suero), creatinina en orina

41 mg/Kg/24h, filtrado glomerular 50 ml/min. Proteinograma, ionograma, VDRL, VIH,
pruebas serologicas, inmunoldgicas, test de cuagulacion, plaquetas, conteo de
reticulocitos 5x10°; enzimas hepaticas, pancreaticas, conteo de Addis (dos horas):
Leucocituria; VCM 70 fl, colesterol total: 11.5 mmol/l, triglicéridos 8,3mmol/l. Ecg:
Hipertrofia ventricular Izquierda, con signo de repolarizacién ventricular.

Radiografia de torax: cardiomegalia a expensas del ventriculo izquierdo.
Ultrasonografia abdominal: higado irregular esteatdsico, rinones de tamafio normal con
multiples litiasis de 0.5 a 0.8mm en ambos rifiones, resto sin alteraciones. Tacto
rectal: normal. Artrocentesis de la rodilla derecha se evacuan 80ml de liquido sinovial
que presentod las siguientes caracteristicas: color amarillo-verdoso, turbio con capas de
fibrinas en el fondo del tubo, que no coagula espontdneamente ni tiene aspecto

sanguinolento, viscosidad disminuida, rivalta positivo, proteinas y glucosas normales;
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multiples cristales de acido urico libre y englobados por polinucleares, no hay
gérmenes. El cultivo del liquido y la prueba del latex son negativos. El niumero de
leucocitos es de 10200x10%I1, con el 93 % polimorfonucleares y 5 % ragocitos.
Aspiracion del liquido de las ampollas del brazo izquierdo: Se extrajeron 2,5ml de
liquido sero-hemorragico, cuyo estudio en fresco sobre un portaobjetos se demostroé la
presencia de multiples cristales de &cido Urico libres algunos polimorfonucleares y gran
cantidad de hematies. Estudio radiograficos (survey o0seo) de pequefas y grandes
articulaciones de las cuatros extremidades sefiala osteoporosis epifisiarias, aéreas
claras, geodas, que muestran caracteristicas de las lesiones gotosas, también se
observa esclerosis reaccional, osteofitosis, calcificaciones de las inserciones tendinosas
y tumefaccién de partes blandas correspondientes a las masas tofaceas.

Se pone tratamiento para la insuficiencia renal crénica con dieta, asi como todos los
medicamentos relacionados con esta enfermedad, Alopurinol 100mg, Colchicina
0.5mg, pero el paciente sufre de emergencia hipertensiva, con complicaciones de
hemorragia intraparenquimatosa, donde se trasladé a la sala de terapia; donde fallece

y no se logra la necropsia por oposicién familiar.

DISCUSION

La prevalencia de gota en los hombres en diferentes estudios se estima entre el 1 y el
2 %. %! Es un hecho conocido la variacién en diferentes poblaciones de los niveles de
acido Urico en sangre. Los principales factores responsables de esta situacion son los
genéticos, étnicos, ambientales y alimentarios. La alimentacién es un factor
fundamental que determina la concentracion de acido Urico en sangre, por un lado el
contenido total de purinas de los alimentos, y los niveles de acido Urico en sangre. Los
alimentos con cantidades grandes de purinas son las visceras, los extractos de carnes,
los consomés y las sardinas. ' Por otro lado, componentes de la alimentacion pueden
conducir a hiperuricemia por medio de varios mecanismos que operan de forma
simultdnea, ®” entre estos se encuentran en un lugar importante el alcohol. El alcohol
aumenta la produccién de acido lactico el cual inhibe de forma competitiva la excrecién
renal de &cido Urico. 12 Ademas el alcohol estimula la sintesis de &cido Urico lo que
estd asociado a un recambio aumentado los nucledtidos de adenina en los

consumidores de alcohol; ’

el vino, y la cerveza contienen grandes cantidades de
purinas. ° Se ha sefialado la existencia de una asociacidn entre hiperuricemia,

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, ** para que ocurra el incremento del nivel de
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acido urico y de los triglicéridos sanguineos se eleven, se debe a la ingestion de
fructosa componente de la sacarosa, todo esto después de la dieta. La obesidad
asociada a menudo con la hipertrigliceridemia es un hallazgo frecuente en los
pacientes con gota. ** Se han sefialado una correlacién significativa entre los valores de

14 ademds, la reduccién de peso parece

acido Urico en suero y el peso corporal,
disminuir la concentracién de &cido Urico sérico. ** Es dificil separar cada factor
asociado a la hiperuricemia y obesidad e hiperuricemia se encuentran en dependencia
directa con la alimentacién al igual que la hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia. 3
Los datos epidemioldgicos muestran una asociacidon entre niveles elevados de acido
Urico e hipertension. Sin embargo, no se sabe si los niveles elevados de acido Urico en
sangre son la causa de la hipertensién arterial; los datos que se disponen parecen
sugerir que el acido Urico puede jugar un papel causal en el desarrollo de Ia

hipertension. °:1°

nivel renal el acido Uurico produce dos tipos de alteraciones
fundamentales: una nefropatia intersticial por depdsito de urato y una uropatia
obstructiva. '* La nefropatia por &cido Urico aparece en el 25 % de los enfermos
gotosos; de estos un 50 % presenta HTA. > Ambos datos concuerdan probablemente
en este enfermo. Sin embargo so6lo el 1 % de estos nefrdopatas alcanzan grados
importante de insuficiencia renal. *®* Se ha detallado todo lo relacionado con la gota y
las enfermedades presentes en este enfermo de forma esquematica y conociendo que
la historia natural de la gota atraviesa cuatro fases: ° uno hiperuricemia asintomatica,
dos artritis gotosa aguda, tres gota intercritica y cuatro gota tofacea cronica que es la
que presentd el paciente de forma evolutiva. Al cabo de muchos afios, los sintomas
dejan de resolverse por completo a medida que se desarrolla la artritis tofacea cronica.
En esta fase, las radiografias muestran la lesién del hueso yuxtaarticular
caracteristicas debidas a depdsito de cristales y aboliciéon del espacio interarticular, y

1410 como se observd en este

esto produce una grave enfermedad incapacitante,
caso. A menudo se presenta una HTA asociada y el dafio renal aparece en forma de
colicos renales, y el 20 % de los enfermos con gota tofdcea crénica fallecen con

insuficiencia renal crénica, % 191!

como se pudo observar en el enfermo.

El proceso de depésitos tofaceos avanza de una forma insidiosa, y aunque los tofos
mismos son poco dolorosos, a menudo se produce rigidez y dolor en las articulaciones
afectadas. !° Con el tiempo una destruccién extensiva de articulaciones y la presencia
de grandes tofos subcutdneos pueden conducir a deformidades grotescas
especialmente en manos y pies al igual que en las orejas y tendones, ° como se
aprecio en este caso. Desde 1968 alrededor del 17 % de los casos con gota presentan

17 este
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paciente aunque presentd una gota tofadcea las misma no era tan generalizada, ni con
gran aumento de su tamano, por el tratamiento que durante muchos afios recibid.

En estos pacientes es de destacar que las alteraciones dermatoldgicas son observadas
en escasos enfermos y solo cuando la gota tofacea es tratada con dosis alta de
corticoides de depodsito a intervalos de tiempo cortos y durante un periodo de varios
anos. El tratamiento de las crisis agudas de gota con corticoides de depdsito,
representa una terapéutica no comun, que puede influir en esta forma de gota tofacea,
favoreciendo el depédsito de cristales de urato monosddico a nivel de la unidn
dermoepidemica, **° lo que da lugar a una gota con alteraciones cutédneas sobre todo
diseminadas y de diferentes forma ya que varian desde lesiones eritematosas, nddulos,

119 como se presentd en este caso. Las alteraciones de piel

vesiculas y pocas ampollas,
en la gota son poco comunes por lo que opinamos que debe tener relacion con la

terapéutica que se emplea en esta enfermedad.
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