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RESUMEN

Resumen: La gota es una enfermedad inflamatoria inducida por depósito de cristales de urato 
monosódico en el líquido sinovial y otros tejidos. En pacientes con sospecha de gota, el diag-
nóstico se debe confirmar examinando el líquido sinovial o el aspirado de tofo para cristales de 
urato monosódico. La gestión debe adaptarse a la etapa de la enfermedad y las enfermedades 
coexistentes, siendo el objetivo de esta revisión es presentar nuevas perspectivas y alternativas 
terapéuticas en esta entidad. 

ABSTRACT

Gout is an inflammatory disease induced by the deposition of monosodium urate crystals in 
synovial fluid and other tissues. In patients with suspected gout, the diagnosis should be con-
firmed by examining synovial fluid or tofo aspirate for monosodium urate crystals. The manage-
ment must adapt to the stage of the disease and coexisting diseases, being the objective of this 
review is to present new perspectives and therapeutic alternatives in this entity.
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INTRODUCCIÓN 

La gota es una enfermedad inflamatoria inducida por depó-
sito de cristales de urato monosódico en el líquido sinovial 
y otros tejidos. Asociado a niveles elevados de ácido úrico 
por encima de 6.8mg/dL (404µmol/L)1, sin embargo, no es 
necesario para causar sintomatología, Campion y col. de-
muestraron esta tendencia, en la cual aproximadamente el 
22% de los sujetos con hiperuricemia desarrollaron episo-
dios gotosos durante un período de 5 años2. 

Múltiples factores de riesgo están asociados con el desa-
rrollo de la hiperuricemia, puede ser causada por una al-
teración absoluta3 o relativa de la excreción renal de ácido 
úrico, la producción excesiva de ácido úrico y/o el consu-
mo excesivo de alimentos purificados que se metabolizan a 
uratos, esto debido a la falta de uricasa, una enzima necesa-
ria para la conversión del urato en alantoína soluble como 
producto final del metabolismo de purinas4. 

Epidemiología y factores de riesgo

El impacto anual de pacientes con gotas es evaluado median-
te los años de vida saludables perdidos por cada 100.000 
personas a causa de gota en América Latina y el Caribe, 
desde 1990 este número ha aumentado en un 47.5% en un 
promedio de 2.1% anual, además el porcentaje de años de 
vida saludable pérdidos por factores de riesgo atribuidos es 
del 26.7%5.

Para los hombres, la carga de salud de la gota en América 
Latina y el Caribe alcanza su punto máximo a los 80 años, 
y afecta a la tasa más baja a los 15-19 años. 
(Figura 1)5. 
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Figura 1: Gota en Latinoamérica y el Caribe por sexo.

Dentro de la enfermedades que comprometen al sistema 
musculoesquelético, la gota es considerada como la quinta 
enfermedad más debilitante, siendo los dolores de tejidos 
blandos la causa número uno; durante los años la tendencia 
de gota se ha incrementado en un 48% desde el año 1990 
al 2013, afectando a 1,5 por 100,000 personas5. 

Dentro de los factores que están asociados con la hiperuri-
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cemia y gota incluyen la resistencia a la insulina, síndrome 
metabólico, obesidad, insuficiencia renal, hipertensión, in-
suficiencia cardiaca congestiva y transplante de órganos por 
el uso de inmunosupresores como ciclosporina1,6,7. 
 
Los efectos glucosúricos de la diabetes pueden reducir el 
riesgo de gota, en contraste, los errores innatos del metabo-
lismo ligados al cromosoma X pueden causar gota (Síndro-
me de Lesch-Nyhan), además estudios genéticos han iden-
tificado polimorfismos comunes implicados en el transporte 
de uratos que estan asociados a gota (SLC2A9, ABCG2 y 
SLC22A12.11,12)8.

La incidencia de riesgo de gota aumenta con la ingesta de 
purinas dietéticas, especialmente carnes y mariscos, etanol, 
refrescos y fructosa, y disminuye en con una mayor ingesta 
de cafeína, productos lácteos y vitamina C9–11.

HIPERURICEMIA Y GOTA

La hiperuricemia se define como una concentración sérica 
de urato por encima de 6.8 mg/dL, sin embargo, 9 es la 
anormalidad bioquímica más común asociada con el desa-
rrollo de gota, pero no es un factor causal suficiente. 

Se considera hiperuricema asintomática a los sujetos que 
que obtienen niveles por encima de 9mg/dL y no han de-
sarrollado manifestaciones clínicas de gota. Los datos del 
estudio de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 
los Estados Unidos (NHANES) 2007-2008, estimaron una 
prevalencia de gota del 3.9% (5.9% para hombres, 2.0% 
para mujeres) y una incidencia de hiperuricemia de 21.4% 
(21.2% para hombres y 21.6% para mujeres)6.  

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La gota tiene dos fases clínicas. La primera fase se caracte-
riza por ataques agudos intermitentes que se resuelven es-
pontáneamente, generalmente durante un período de 7 a 10 
días, con períodos asintomáticos entre los ataques1. 

La segunda fase de la enfermedad se manifiesta como gota 
tofácea crónica, la cual a menudo implica ataques poliarti-
culares, síntomatología entre ataques y deposición de cris-
tales (tofos) en tejidos blandos o articulaciones; esta fase por 
lo general se presenta en casos donde la hiperuricemia fue 
mal controlada. 

Aunque la prevalencia de gota tofácea varía entre las po-
blaciones, Gutman y col. detectaron tofos en aproximada-
mente tres cuartas partes de los pacientes que habían tenido 
gota sin tratar durante 20 años o más12. 

Los ataques recurrentes son frecuentes, Neogi y col. demos-
traron que aproximadamente dos tercios de los pacientes 
con al menos un ataque de gota en el año anterior tuvieron 
ataques recurrentes13. 

Los desencadenantes de los ataques recurrentes son el con-
sumo de alcohol, hospitalización y círugias, además, la te-
rapia de reducción de uratos utilizada para el manejo de 
gota a largo plazo, puede desencadenar ataques en el pe-
ríodo inicial, debido a movilización de reservas corporales 
de urato14,15.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

Una serie de procesos son responsalbes de la fisiopatología 
de la gota, estos son (Figura 2): 

•	 Metabólicos, genéticos y otros factores que causan hi-
peruricemia 

•	 Características fisiológicas y metabólicas resposables 
de la formación de cristales 

•	 Respuesta inmune humoral y celular y caracterísitcas de 
cristales de urato monosódico 

•	 Mecanismos inmunológicos que alteran la respuesta in-
flamatoria 

•	 Procesos inflamatorios crónicos y los efectos de crista-
les en la respuesta inmune que contribuyen a la forma-
ción de tofod y erosión osea, desgaste articular y lesion 
articular. 

Los cristales de urato monosódico, son fagocitados y activan 
el inflamosoma NLRP3, dando como resultado una secre-
ción continua de interleucina-1ß (IL-1ß), activando la cade-
na inflamatoria de mediadores y células del lineaje sinovial. 
A su vez los cristales inducen la secreción de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-α), interleucina 6 y 8, leucotrienos y alarminas, 
por mecanismos dependientes e independientes de IL-1ß.

Modelos experimentales han demostrado el papel del com-
plemento en el proceso inflamatorio de la enfermedad, la 
presencia de cristales promueve al complejo de ataque de 
membrana (C5b-9) generando una reacción quimiotáctica y 
reclutación de neutrofilos y móleculas de adhesión (Figura 2).  
Figura 2: Mecánismos inflamatorios en Gota



Reumatología al Día

S
O

C
I

E
D

A
D

 
E

C

U
T O R I A N A  D E  R

E

U
M

A
T

O
L

O
G

Í
A

12 Reumatología al día: 2017, diciembre, Volumen 13, Nº 1 



Reumatología al Día

S
O

C
I

E
D

A
D

 
E

C

U
T O R I A N A  D E  R

E

U
M

A
T

O
L

O
G

Í
A

13Reumatología al día: 2017, diciembre, Volumen 13, Nº 1 

PRINCIPIOS TERAPÉUTICOS 

La elección del agente, la dosis y la duración de la terapia 
se guía por la consideración de enfermedades coexistentes 
que impiden el uso seguro de un medicamento (Figura 3), 
régimen particular, así como la severidad de la gota. Las 
medidas coadyuvantes incluyen aplicar hielo y descansar la 
articulación afectada16,17. 

La elección del agente, la dosis y la duración de la terapia 
se guía por la consideración de enfermedades coexistentes 
que impiden el uso seguro de un medicamento (Tabla 1), 
régimen particular, así como la severidad de la gota. Las 
medidas coadyuvantes incluyen aplicar hielo y descansar la 
articulación afectada.
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Figura 3: Algoritmo del manejo de gota aguda18

La hiperuricemia puede ser abordada con diferentes enfo-
ques (Figura 4): 

•	 Restricción de consumo exógeno de purinas por medio 
de modificacione en la dieta.

•	 Uso de inhibidores de la xantina oxidasa (XO), con el fin 
de bloquear el metabolismo endógeno de ácido úrico 

•	 Agentes de uricasa modificados que permiten la con-
versión de uratos en alantoína soluble.

•	 Aumentar la función renal con agentes uricosúricos, lo 
que reduce el urato total.

Figura 4: Manejo de hiperuricemia y gota

Alopurinol 

Alopurinol es comunmente usado como tratamiento de pri-
mera línea19, su metabolito natural llamado oxipurinol es 
un análogo de las purinas que inhibe la xantina oxidasa y 
bloquea la producción de ácido úrico. 

Dentro de los efectos adversos se encuentran, toxicidad re-
nal, depresión de la médula ósea, síndrome de hipersensi-
bilidad, este último siendo mortal en un 20-30%, a pesar de 
ser una entidad muy rara, se puede incrementar la inciden-
cia en pacientes con afectación renal y uso de tiazidas20. 

Febuxustat

El febuxostat es un derivado de 2-ariltiazol que inhibe la XO 
y fue aprobado recientemente para el tratamiento de la gota. 
A diferencia del alopurinol, el febuxostat es un inhibidor no 
purínico de XO21. Por lo tanto, el febuxostat difiere de los 
inhibidores de XO similares a la purina, como el alopurinol 
y el oxipurinol, en su estructura, selectividad y potencia. 
Estudios recientes en los Estados Unidos14,22,23 y Japón24,25 
indican que el febuxostat se compara favorablemente con el 
alopurinol en el tratamiento de la gota.

Dalbeth y col. evaluaron el efecto del tratamiento con febu-
xostat versus placebo en el daño articular en hiperuricemia 
sujetos con gota temprana (1 o 2 ataques de gota), el trata-
miento no condujo a cambios notables de erosión durante 2 
años, el cambio promedio desde el inicio al mes 24 según la 
escala de Sharp/van der Heijde fue mínima y sin diferencias 
entre grupos. Sin embargo, el tratamiento con febuxustat 
mejoró significativamente el RAMRIS (Rheumatoid Arthritis 
Magnetic Resonance Imaging Score) en el mes 24 en com-
paración con placebo (0,43 al inicio del estudio vs. 0,07; 
p<0.001), y también disminuyó la incidencia general de 
ataques gotosos (29.3% vs. 41.4% p<0.05) y mejores con-
troles de ácido úrico en suero (62.8% vs. 5.7% p<0.001)26.

REUMATOLOGÍA AL DÍA, Gota: Nuevas perspectivas y alternativas terapéuticas
Maldonado G, Moreno M, Vallejo C, Ríos C
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Fármaco Ejemplos de tratamientos en ECA Tratamientos alternativos para resolución 
completa del cuadro Precauciones

Antiflamatorios no esteroideos
Evitar en pacientes con insuficiencia renal o hepática, trastorno hemorrágico, insuficiencia cardíaca congestiva o alergia; asociado 
con un mayor riesgo de eventos trombóticos y gastrointestinales adversos; se puede administrar con un inhibidor de la bomba de 
protones

Naproxeno 500 mg por vía oral dos veces al día du-
rante 5 días

375-500 mg por vía oral dos veces al día durante 3 días, luego 250-375 mg por vía oral 
dos veces al día durante 4-7 días o hasta que se resuelva el ataque

Indometacina
50 mg por vía oral tres veces al día du-
rante 2 días, luego 25 mg por vía oral tres 
veces al día durante 3 días

50 mg por vía oral tres veces al día durante 3 días, luego 25 mg por vía oral tres veces 
al día durante 4-7 días o hasta que se resuelva el ataque

Glucocorticoides orales Prednisolona, 30-35 mg diarios durante 
5 días

Prednisona, 30-60 mg diarios durante 2 
días (dependiendo de la gravedad del ata-
que), luego reduzca en 5-10 mg cada 2 
días (dependiendo de la dosis inicial) en 
un período de reducción de 10 días

Tenga precaución en pacientes con hiper-
glucemia o insuficiencia cardíaca con-
gestiva; se puede usar en pacientes con 
insuficiencia renal de moderada a grave.

Terapia reductora de uratos Intente mantener los niveles de urato sérico por debajo de 6 mg por decilitro, lo que requiere una monitorización regular y puede 
requerir ajustes de dosis.

Inhibidores de la XO Uso en pacientes con sobreproducción de urato o subexcreción. Evite el uso (o el monitor de cerca) en pacientes que reciben 
azatioprina o 6-mercaptopurina porque estos medicamentos son metabolizados por la xantina oxidasa.

Alopurinol

Dosis inicial: 50-100 mg por vía oral al día; aumentar la dosis 
cada 2-4 semanas para alcanzar el objetivo de urato sérico, 
con una dosis basada en el aclaramiento de creatinina; dosis 
diaria media, 300 mg, aunque muchos pacientes requieren 
dosis más altas

Usar con precaución en pacientes con insuficiencia renal. La 
dosis máxima puede ser tan alta como 800 mg al día, pero 
hay datos limitados para dosis superiores a 300 mg al día. Se 
produce una erupción leve en aproximadamente el 2% de los 
pacientes, y el riesgo se ve incrementado potencialmente por 
la administración concomitante de ampicilina, amoxicilina, 
diuréticos tiazídicos o inhibidores de la ECA. La hipersensibili-
dad a alopurinol es rara y ocurre en aproximadamente el 0.1% 
de los pacientes, pero puede ser fatal (tasa de muerte, 20%). 
Puede aumentar el efecto anticoagulante de la warfarina.

Febuxostat
Dosis inicial: 40 mg por vía oral al día; aumente a 80 mg por 
vía oral al día después de 2-4 semanas para alcanzar el objeti-
vo de urato sérico, si es necesario

Úselo como un agente de segunda línea para pacientes que 
tienen contraindicaciones o una respuesta inadecuada al alo-
purinol o terapia uricosúrica. Aunque no se requiere ajuste de 
la dosis en pacientes con insuficiencia renal o hepática de leve 
a moderada, no hay datos suficientes para su uso en pacientes 
con un aclaramiento de creatinina <30 ml por minuto o insu-
ficiencia hepática grave. Actualmente está contraindicado su 
uso con teofilina.

Agente uricosúrico (probenecid)

Dosis inicial: 250 mg por vía oral al día; aumente en 500 mg 
por mes a una dosis máxima de 2-3 g por día (2 dosis dividi-
das) en pacientes con función renal normal para alcanzar el 
objetivo de urato sérico

Evitar en pacientes con antecedentes de nefrolitiasis y un acla-
ramiento de creatinina de <30 ml por minuto. Se requiere una 
hidratación adecuada para reducir el riesgo de nefrolitiasis. El 
uso de este medicamento puede aumentar los niveles séricos 
de penicilina. Evaluar la excreción renal de ácido úrico en 
pacientes con antecedentes familiares de aparición temprana 
de gota, aparición de gota <25 años o antecedentes de nefro-
litiasis, ya que esto puede identificar pacientes con una pro-
ducción excesiva de urato en los que se debe evitar la terapia 
uricosúrica porque del riesgo de nefrolitiasis.

Uricasa (pegloticase)

Infusión intravenosa de 8 mg cada 2 semanas; requiere pre-
medicación con antihistamínicos y glucocorticoides; comen-
zar la profilaxis de ataques gotosos ≥7 días antes de iniciar el 
tratamiento

Usar para la gota crónica en adultos cuya enfermedad es re-
fractaria a la terapia convencional. Existe riesgo de reacciones 
a la infusión (26% frente a 5% en el grupo placebo) incluso 
con premedicación, particularmente en pacientes sin respues-
ta terapéutica o con anticuerpos contra pegloticase. No hay 
datos disponibles sobre el retratamiento después de suspender 
el tratamiento por más de 4 semanas.
El costo es más alto que para otras terapias.

Profilaxis de ataques durante el 
inicio de la terapia

Intenta ereducir el riesgo de brotes durante la disminución inicial de los niveles de urato, presumiblemente relacionado con la 
movilización rápida de las reservas corporales de uratos. La duración de la terapia no está bien definida, pero se recomienda un 
tratamiento de al menos 6 meses o hasta que se resuelva.

Colchicina 	
1.2 mg por vía oral al primer signo de 
ataque de gota, seguido de 0.6 mg por 
vía oral 1 hora después

Considere un régimen adicional de gota 
aguda para continuar administrando el 
ataque 12-24 horas después del régimen 
de colchicina

Evite (o use una dosis más baja) en 
adultos mayores y en aquellos con in-
suficiencia renal, disfunción hepática o 
síntomas gastrointestinales conocidos; 
ajustar la dosis (y evitar en pacientes con 
insuficiencia renal o insuficiencia hepá-
tica) si se usa junto con P-glicoproteína o 
inhibidores de CYP3A4, evitar la terapia 
de brote de gota en pacientes con insu-
ficiencia renal o hepática que ya están 
recibiendo profilaxis de colchicina; mo-
nitorear síntomas gastrointestinales, mio-
toxicidad y discrasias sanguíneas

AINEs Naproxeno, 250mg dos veces al día	
Este medicamento no se ha probado formalmente, pero se ha 
utilizado para la profilaxis en ensayos de terapias para dismi-
nuir el urato.

Tabla 1: Agentes farmacológicos para el manejo de Gota Aguda. ECA: Estudios clínicos estandarizados

REUMATOLOGÍA AL DÍA, ARTÍCULO ORIGINAL, Gota; Nuevas perspectivas. 2017; 13(1), 10 - 17
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Un estudio realizado por Yu y col. demostraron que el febu-
xostat fue más eficaz que el alopurinol en la reducción de 
los niveles de urato sérico en pacientes chinos con gota o 
gota tofácea con HLA-B * 5801 negativos, sin causar reac-
ciones cutáneas graves27.

Yamanaka y col. analizaron si el febuxostat con aumento 
gradual de la dosis es tan útil como la profilaxis con colchi-
cina en la reducción de los brotes de gota durante la intro-
ducción inicial de la terapia con urato en pacientes con gota 
en comparación con el febuxostat sin titulación de la dosis; 
estudiaron 241 pacientes, divididos en tres grupos (A,B,C), 
entre los pacientes tratados, se produjeron brotes de gota en 
20/96 (20,8%) en el grupo A, 18/95 (18,9%) en el grupo B 
y 18/50 (36,0%) en el grupo C. La incidencia de brote fue 
significativamente menor en los grupos A y B que en el gru-
po C (P = 0.047 y P = 0.024, respectivamente); no se obser-
varon diferencias significativas entre la incidencia de brotes 
de gota en los grupos A y B, concluyendo que el aumento 
gradual de la dosis de febuxostat y la baja dosis de profilaxis 
con colchicina redujeron efectivamente los brotes de gota 
en comparación con el febuxostat a dosis fija única28.
 

Febuxustat versus alopurinol

Becker y col. estudiaron a 762 pacientes con gota y mos-
traron que el febuxostat (80 o 120 mg QD) reducía más efi-
cazmente los niveles de urato sérico que el alopurinol (300 
mg QD)14. Schumacher y col. compararon el efecto de fe-
buxostat (80, 120 o 240 mg QD), alopurinol (300 o 100 mg 
QWD) y placebo en los niveles de urato en suero de 1072 
pacientes con gota y encontraron que el febuxostat era más 
eficaz que el alopurinol o el placebo29.

Un metaanálisis reciente realizado por Ye y col., demostra-
ron que el  febuxostat redujo de forma más eficaz el urato 
sérico en pacientes con hiperuricemia a dosis de 40 o 120 
mg QD en comparación con alopurinol a 100 o 300 mg 
QD, y que estos dos fármacos tenía tolerabilidad similar30.

Cutolo y col. analizaron información adicional sobre la efi-
cacia de disminución de uratos con inhibidores de la XO, 
alopurinol y febuxostat, incluyeron tres ensayos de registro, 
fase III, aleatorizados, multicéntricos, controlados con pla-
cebo/controlados con alopurinol que evalúan la eficacia de 
febuxostat. La reducción media de la concentración de áci-
do úrico con cualquier dosis de febuxostat fue mayor (-2.92 
± 2.87 mg / dL; -27%), con respecto a los grupos place-
bo-(-0.62 ± 1.84 mg / dL; -5%) y agrupados con alopurinol 
(-2.41 ± 2.20 mg / dL; -24%). Concluyendo que en pacien-
tes con gota e hiperuricemia, el febuxostat fue significati-
vamente más eficaz y más rápido que el alopurinol. Por lo 
tanto, el febuxostat se confirmó como una opción efectiva 
para el tratamiento de la hiperuricemia en la gota31.

OTRAS ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS 

Lesinurad.- Es un inhibidor oral del transportador monocar-
boxílico/urato URAT1 codificado por el gen SLC22A12. La 
autorización de comercialización se otorgó en febrero de 
2016 en Europa y en diciembre de 2015 en los EE. UU, para 
el tratamiento de gota en combinación con un inihbidor de 
XO en pacientes que no han logrado alcanzar los niveles 
séricos de ácido úrico con una dosis adecuada con solo un 
agente inihibidor de XO32.

Un total de 30-40% de la dosis se excreta sin cambios en 
la orina y adicionalmente se procesa mediante CYP2C9. 
Como resultado, lesinurad debe usarse con precaución en 
pacientes que toman inhibidores moderados de CYP2C9 
(por ejemplo, fluconazol, amiodarona) y el efecto terapéuti-
co puede disminuir en presencia de inductores de CYP2C9 
(por ejemplo, rifampicina).

Benzbromarona.- Es un potente agente uricosúrico que se 
introdujo por primera vez en la década de 1970 para el tra-
tamiento de la gota. La benzbromarona se metaboliza en el 
hígado por el citocromo P450 a 6- hidroxibenzbromarona. 
Tanto el fármaco original como este metabolito son poten-
tes inhibidores del intercambiador tubular de urato-anión 
URAT1 y GLUT934,35.

A pesar de su eficacia reductora de uratos, la benzbroma-
rona no está ampliamente disponible debido a las preocu-
paciones sobre la hepatotoxicidad grave. La incidencia es-
timada de hepatotoxicidad es de 1: 15,000 pero puede ser 
mayor en algunas poblaciones16,36.

Un estudio realizado por Stamp y col. analizaron la eficacia 
y seguridad de benzbromarona en pacientes que recibian 
la droga de Abril, 2013 a Septiembre, 2014. La dosis media 
de benzbromarona fue de 100 mg/día (25-200 mg/día). Seis 
meses después de comenzar la benzbromarona, el urato sé-
rico promedio (DE) fue de 0,35 (0,12) mmol/l. Los eventos 
adversos relacionados con benzbromarona incluyeron sar-
pullido (n = 4), diarrea (n = 9), náuseas (n = 6) y cálculos de 
urato (n = 3). Las anomalías en la prueba de la función he-
pática fueron poco comunes y tendieron a ser leves. Hubo 
14 muertes de pacientes; ninguno se consideró relacionado 
con benzbromarona37.

Anakinra.- Los estudios clínicos publicados han evaluado la 
eficacia de los inhibidores de la IL-1 en diversas situaciones 
clínicas. Anakinra se evaluó en estudios clínicos abiertos y 
en informes de casos38–42. Se han utilizado diferentes regí-
menes de dosis, pero la mayoría de los pacientes se trataron 
con inyecciones diarias de 100 mg durante 2 a 3 días. Las 
características de la población de pacientes tratados tam-
bién variaron, desde pacientes con insuficiencia renal gra-
ve, incluido un caso con trasplante renal, hasta pacientes 
que no podían tolerar o que tenían contraindicaciones para 
tratamientos estándar como colchicina y AINE. En la serie 
de casos más grande, más del 60% de los pacientes infor-
maron una resolución muy satisfactoria y rápida de los sín-
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tomas de la gota aguda39. Sin embargo, no todos los pacien-
tes respondieron y no está claro cuál es la causa de la falta 
de respuesta. La impresión general es que anakinra es eficaz 
en este contexto y puede controlar los ataques agudos que 
son refractarios a los corticosteroides.

Rilonacept.- Es una proteína soluble de fusión receptor-Fc, 
activa e inhibe tanto IL1a como IL1b y ha demostrado efec-
tos rápidos y duraderos en un estudio de fase 3 de pacientes 
con síndromes periódicos relacionados con la criopirina, un 
espectro de trastornos autoinflamatorios derivados de la co-
dificación de mutaciones NLRP3 que resulta en la desconfi-
guración del inflamasoma43. 

Esta proteína ha sido estudiada en pacientes con articula-
ciones inflamadas en quienes los tratamientos convenciona-
les de gota estaban contraindicados o fallaron en controlar 
la inflamación y el dolor44.

Terkeltaub y col. estudiaron la utilidad de rilonacept en pa-
cientes con artritis gotosa crónica y demostraron que fue 
tolerada en su mayoría, no se produjeron muertes ni even-
tos adversos graves durante el estudio. Un paciente se retiró 
debido a una reacción en el sitio de inyección. Las pun-

tuaciones de la escala analógica visual del dolor mediano 
autoinformado de los pacientes disminuyeron significativa-
mente de la semana 2 (después del placebo) a la semana 
4 (2 semanas de rilonacept) (5,0 a 2,8; p, 0,049), con una 
mejoría sostenida en la semana 8 (1.3; p, 0.049); 5 de 10 
pacientes informaron al menos una mejora del 75%. Las 
puntuaciones conjuntas ajustadas a los síntomas y ajustadas 
por la gravedad fueron significativamente menores. Los ni-
veles de proteína C reactiva de alta sensibilidad disminuye-
ron significativamente43.

Este estudio de prueba de concepto demostró que puede 
ofrecer un beneficio terapéutico para reducir el dolor en 
pacientes con artritis gotosa crónica refractaria, lo que res-
palda la necesidad de estudios más amplios, aleatorizados 
y controlados del antagonismo de IL143.

CONCLUSIONES

La gota sigue siendo un desafío de tratamiento para las en-
fermedades agudas y crónicas, sin embargo, el manejo far-
macológico debe adaptarse a la etapa de la enfermedad y 
las enfermedades coexistentes.
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