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Nuevas evidencias en el manejo de la gota
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En la actualidad, la gota continta siendo
el tipo de artritis mas frecuente en los
paises ricos. En Europa se estima una
prevalencia del 0,9 al 2,5%, siendo con-
cretamente en Espafia del 2,5%', con
datos que indican un progresivo aumen-
to tanto de prevalencia como de inciden-
cia en los ultimos afios*. Sin embargo,
continta claramente infradiagnosticada
en nuestro medio y con un manejo
suboptimo*. Afortunadamente, en los
ultimos afios se han publicado nuevos
datos que han permitido avanzar en el
conocimiento de su patogenia y fisiopa-
tologia. Ademas se han aprobado nuevos
farmacos que cuentan con indicacion
para gota y se han reportado datos nove-
dosos sobre farmacos con experiencia de
uso en practica clinica habitual. En rela-
cion a todo esto, en 2016 (publicadas en
2017) se actualizaron las recomendacio-
nes EULAR para el manejo de la gota’,
incorporando nuevas estrategias tera-
péuticas (Tabla 1).

El objetivo de este articulo es recoger
en un unico documento las wltimas reco-
mendaciones publicadas por EULAR
para el manejo de la gota, afiadiéndo las
novedades mas recientes y, a nuestro jui-
cio, mas relevantes en este ambito desde
la redaccion de las mismas en 2016, con
tal de avanzar hacia nuevas y mas efecti-
vas estrategias terapéuticas.

RECOMENDACIONES GENERALES

A. Informacion al paciente: la falta de
conocimiento conlleva a una pérdida de
la adherencia al tratamiento, por lo que
el paciente debe ser informado sobre la
enfermedad. En este proceso de infor-

macion y manejo puede ser muy util la
colaboracion de la enfermeria especiali-
zada. Su implicacion en el manejo de los
pacientes con gota se ha asociado con
una mayor adherencia a los tratamien-
tos, menores pérdidas de seguimiento,
asi como una mayor y mas sostenida
consecucion de la uricemia objetivo.

B. Consejos de estilo de vida: informar
sobre el beneficio de la pérdida de peso,
realizar ejercicio de forma regular y evitar
el consumo de alcohol. En cuanto a la
dieta, la principal novedad de los ultimos
afios tiene que ver la con la dieta DASH
(Dictary Approach to Stop Hyperten-
sion). Se basa en el consumo preferente
de frutas, verduras, cereales, frutos secos,
lacteos desnatados, pescado y carnes
blancas, y en la restriccion de grasas satu-
radas y totales, sal, bebidas azucaradas y
carnes rojas. Junto a un demostrado bene-
ficio en la reduccion de la tension arterial
y del riesgo cardiovascular, en los tltimos
anos, se ha estudiado su relacion con la
hiperuricemia y la gota. En 2016, Juras-
chek SP et al.” publicaron un ensayo clini-
co que demuestra que una alimentacion
basada en la dieta DASH se asocia con
una reduccion de las cifras de uricemia de
entre 0,35 y 1,29 mg/dl, siendo mayor en
aquellos con hiperuricemia basal. Y en
2017, Rai SK et al.® presentan los resulta-
dos de un estudio de cohortes que muestra
que la aparicion de nuevos casos de gota
en los hombres que siguen una dieta
DASH es alrededor de un 40% menor en
comparacion con aquellos que siguen una
dieta occidental. Estos datos también se
han confirmado recientemente en muje-
res, en un abstract presentado por el
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mismo grupo de investigadores’. Actual-
mente esta en marcha un estudio de inter-
vencion especifico en gota (estudio DIGO,
clinicaltrial.gov NCT03569020).

C. Evaluacion sistematica de comor-
bilidad asociada y factores de riesgo car-
diovascular (insuficiencia renal, enfer-
medad coronaria, insuficiencia cardiaca,
ictus, enfermedad arterial periférica, obe-
sidad, hiperlipidemia, hipertension arte-
rial, diabetes y tabaquismo) como parte
del manejo integral de la gota. Debido a
la morbimortalidad del paciente con
gota, es importante iniciar estrategias de
prevencion desde el momento del diag-
nostico. Para ello, se podrian emplear
herramientas de prediccion como los
“scores de riesgo” (SCORE, Framing-
ham). Sin embargo, en estos pacientes no
son tan validos como en poblacion gene-
ral, ya que infraestiman el riesgo. Cuando
se realiza ecografia carotidea para cribar
arteriosclerosis subclinica a pacientes
con gota sin, a priori, alto riesgo cardio-
vascular por scores, un porcentaje consi-
derable (cerca de un 30%) resulta reclasi-
ficado a un grupo de alto o muy alto ries-
g0'. Por tanto, la realizacion de ecografia
carotidea permite establecer de forma
mas precisa el riesgo y adecuar la actitud
preventiva a seguir.

TRATAMIENTO DEL ATAQUE

1. Los ataques deben tratarse tan pronto
como sea posible. Los pacientes deben
ser instruidos para automedicarse ante la
aparicion de los primeros sintomas de
alarma. La eleccion del tratamiento esta
condicionada por la presencia o ausencia
de contraindicaciones para cada farmaco,
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TABLA 1

RECOMENDACIONES EULAR 2016 MODIFICADAS  (tomado y modificado de )

Recomendaciones generales

A. Todo paciente con gota debe ser informado sobre la fisiopatologia de la enfermedad, la exis-
tencia de tratamientos eficaces, las comorbilidades asociadas y el manejo de los ataques y la eli-
minacion de cristales con tratamiento hipouricemiante.

B. Todo paciente con gota debe ser aconsejado sobre el estilo de vida: el beneficio de la pérdida
de peso y realizar ejercicio de forma regular; evitar el consumo de alcohol (especialmente cerveza
y licores) y bebidas azucaradas, asi como comidas pesadas y excesivo consumo de carne y maris-
co; incentivar el consumo de lacteos desnatados.

C. En todo paciente con gota debe realizarse una evaluacion sistematica de comorbilidades aso-
ciadas y de factores de riesgo cardiovascular, incluyendo insuficiencia renal, enfermedad corona-
ria, insuficiencia cardiaca, ictus, enfermedad arterial periférica, obesidad, hiperlipidemia, hiper-
tension, diabetes y tabaquismo. Esto debe ser considerado como parte del manejo integral del
paciente con gota.

Conjunto final de recomendaciones

1. Los ataques agudos de gota deben tratarse tan pronto como sea posible. Los pacientes deben
ser instruidos para automedicarse ante la aparicion del primer sintoma de alarma. La eleccion
del tratamiento debe basarse en la presencia de contraindicaciones, la experiencia previa de los
pacientes con los farmacos, el tiempo de inicio tras el inicio del ataque y el nimero y tipo de
articulaciones afectadas.

2. Las opciones de primera linea recomendadas para el ataque agudo son colchicina (en las pri-
meras 12 horas tras el inicio del ataque) a una dosis de carga de 1 mg seguida 1 hora después de
0,5 mg el primer dia y/o un AINE (asociado a un inhibidor de la bomba de protones si lo precisa-
ra), corticoide oral (30-35 mg/dia de prednisona durante 3-5 dias) o aspiracion articular y poste-
rior inyeccion de corticoides. En pacientes con insuficiencia renal grave deben evitarse colchicina
y AINEs. Se debe evitar colchicina en pacientes en tratamiento con farmacos inhibidores de la
glicoproteina-P y del CYP3 A4, como ciclosporina o claritromicina.

3. En pacientes con ataques frecuentes y contraindicacion para colchicina, AINEs y corticoides
(oral o inyectable), deben considerarse los inhibidores de IL-1 para el tratamiento del ataque
agudo. La infeccion activa es contraindicacion para su uso. La TRU debe ajustarse para alcanzar
el objetivo de uricemia tras el tratamiento del ataque agudo con un inhibidor de IL-1.

4. La profilaxis contra los ataques debe explicarse y discutirse con el paciente. Se recomienda
durante los primeros 6 meses de TRU. El tratamiento recomendado es colchicina, a dosis de 0,5-1
mg/dia, que debe reducirse en pacientes con insuficiencia renal. En casos de insuficiencia renal o
tratamiento con estatinas, se debe tener en cuenta la potencial neurotoxicidad y/o toxicidad muscu-
lar de la colchicina. Debe evitarse la prescripcion simultanea de colchicina con inhibidores de la gli-
coproteina-Py del CYP3A4. Si no esta contraindicado, debe considerarse el uso de AINEs a dosis
bajas como tratamiento profilactico si existe intolerancia o contraindicacion a colchicina.

5. Se debe consensuar con cada paciente el inicio de la TRU desde el primer ataque de gota.

Esta indicada en todos los pacientes con ataques recurrentes, tofos, artropatia y/o litiasis renal.

Se recomienda su inicio cerca del diagndstico en pacientes jovenes (<40 afios), con uricemia muy
elevada (>8,0 mg/dL; 480 mmol/L) y/o comorbilidades (insuficiencia renal, hipertension, cardio-
patia isquémica, insuficiencia cardiaca). Los pacientes con gota deben ser informados y participar
en la toma de decisiones en lo referente al uso de la TRU.

6. Para los pacientes en TRU, la uricemia debe monitorizarse y mantenerse en <6 mg/dL (360
mmol/L). Para facilitar la rapida disolucion de cristales, se recomienda un objetivo menor de
uricemia (<5 mg/dL; 300 mmol/L) en pacientes con gota grave (tofacea, artropatia, ataques recu-
rrentes) hasta la disolucion completa de cristales y la resolucion de gota. No se recomienda un
nivel de uricemia <3 mg/dL a largo plazo.

7. Toda TRU debe iniciarse a dosis baja y titularse hasta alcanzar el objetivo de uricemia. Debe
mantenerse una uricemia <6 mg/dL (360 mmol/L) de por vida.

8. En pacientes con funcion renal normal, se recomienda alopurinol como TRU de primera linea,
empezando a una dosis baja (100 mg/dia) e incrementando 100 mg cada 2-4 semanas si se preci-
sa, hasta alcanzar el objetivo de uricemia. Si a pesar de una correcta administracion no se alcanza
el objetivo, o si existe intolerancia, debe cambiarse por febuxostat o un uricosurico, o combinarse
con uricosurico.

9. En pacientes con funcion renal alterada, la dosis maxima de alopurinol debe ajustarse por
aclaramiento de creatinina. Si no se alcanza el objetivo, debe cambiarse por febuxostat o asociar
benzbromarona con o sin alopurinol, excepto en los paciente con un filtrado glomerular

<30 mL/min.

10. En pacientes con gota tofacea cronica discapacitante y con pobre calidad de vida que no
alcancen el objetivo de uricemia por otro método a dosis maximas (incluso combinaciones),
esta indicado el uso de pegloticasa.

11. Cuando se diagnostica gota en pacientes que reciben diurético de asa o tiazidas, habria que
sustituir el diurético si fuera posible; para la hipertension considerar losartan o calcio-antagonistas;
para la hiperlipidemia, considerar estatina o fenofibrato.

|13 ]

Rev. Sociedad Val. Reuma. 2018, 7;4:12-16

ya que alrededor de un 90% de pacientes
tienen contraindicacion para antiinflama-
torios no esteroideos (AINEs) y sobre un
tercio de ellos para colchicina. Se des-
aconseja el uso de AINEs y/o colchicina
en pacientes con filtrado glomerular <30
ml/min (el uso de colchicina 0,5 mg a dias
alternos o dos dias por semana parece
efectivo y seguro en experiencia de los
autores). Recordar el riesgo de toxicidad
por colchicina al usar de forma coadyu-
vante con farmacos inhibidores de la gli-
coproteina-P y del CYP3A4 (por ejem-
plo, ciclosporina, claritromicina, verapa-
milo, ketoconazol).

2. Los tratamientos de primera elec-
cion durante el ataque son los corticoides,
la colchicina (siempre que se administre
durante las primeras 12 horas del inicio de
los sintomas) y losAINEs. Los corticoi-
des parecen la opcion que ofrece una res-
puesta mas rapida y mas segura, pudiendo
administrar por via oral (30-35 mg/dia de
prednisona por 3-5 dias), intraarticular o,
en algunos casos, intramusculares o intra-
venosos. Las pautas de dosis elevadas de
colchicina (4-6 mg/dia) estan contraindi-
cadas por su inaceptable perfil de efectos
adversos. En casos de ataque grave (ej.
poliartritis) se puede optar por combinar
agentes.

3. En pacientes con ataques frecuentes
y contraindicacion para colchicina,
AINEs y corticoides, deben considerarse
los inhibidores de IL-1 (canakinumab 150
mg en dosis Unica subcutaneo o anakinra
100 mg/dia durante 3 dias subcutineo)
como tratamiento alternativo de las crisis.
Los cristales de urato monosddico, al
interaccionar con las células del sistema
inmune innato, activan el ensamblaje de
los componentes previamente formados
del inflamasoma, un complejo multimo-
lecular que desencadena la respuesta
inflamatoria. Este complejo incluye la
caspasa-1, responsable de la activacion de
la citoquina proinflamatoria IL-1f, a par-
tir de su proteina precursora pro-IL-1p.
Ademas, caspasa-1 también favorece su
salida de la célula a través de la formacion
de canales en la pared celular (piropto-
sis)". Pese a disponer de su indicacion, el
precio limita el uso de canakinumab,
mientras que anakinra carece de estudios
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comparativos pero si hay suficientes
datos acumulados en la literatura para
demostrar su efectividad y seguridad.

TRATAMIENTO PROFILACTICO DEL
ATAQUE

4. Durante los primeros 6 meses de tera-
pia reductora de uricemia (TRU), se
recomienda asociar tratamiento preven-
tivo de ataques con colchicina 0,5
mg/dia, ajustado a funcion renal. Esta
recomendacion esta basada en dos uni-
cos estudios con un tiempo de segui-
miento de 6 meses. Quiza estudios de
mayor duracién mostrarian un beneficio
superior de pautas mas prolongadas. La
pauta de profilaxis debe disefiarse de
acuerdo a las caracteristicas del pacien-
te, tales como los niveles de uricemia, la
frecuencia de los ataques o la extension
de los depdsitos. En caso de intolerancia
o contraindicacion a colchicina, debe
considerarse el uso de AINEs a dosis
bajas, corticoides o anti-IL1.

TRATAMIENTO HIPOURICEMIANTE
5. Como novedad en estas ultimas reco-
mendaciones se introduce la opcion de
considerar con el paciente el inicio de la
TRU desde el primer ataque de gota. Se
establece como indicacion si hay ata-
ques recurrentes (=2 anuales), tofos,
artropatia y/o litiasis renal, y también
para pacientes menores de 40 afios, con
uricemia >8 mg/dl y/o comorbilidades
(fallo renal, hipertension, cardiopatia
isquémica o insuficiencia cardiaca).
Dado que existe un tratamiento eficaz
capaz de disolver los cristales de urato
monosodico, que son responsables de
todas las manifestaciones clinicas de
gota (ataques recurrentes, tofos, dafio
estructural, afectacion de la calidad de
vida, enfermedad cardiovascular, nefro-
patia, problemas compresivos por depo-
sito), no parece logico retrasar el inicio
del tratamiento hasta el segundo o el ter-
cer ataque, salvo contraindicacion. De
hecho, hacerlo expone al paciente a una
mayor carga de cristales y dificulta su
disolucion, aumentando el riesgo car-
diovascular y el deterioro renal.

6. El objetivo de uricemia con la TRU
debe ser <6 mg/dl (por debajo del punto

de saturacion de cristales de urato mono-
sodico) para la disolucion de todos los
depositos de cristales, salvo en pacientes
con gota grave (tofacea, artropatia, ata-
ques recurrentes), cuyo objetivo se redu-
ce a <5 mg/dl. En realidad, el objetivo de
6 mg/dl de uricemia es una cifra arbitraria
puesto que no se ha comparado con otras
alternativas, y existe una clara disparidad
sobre tal objetivo entre las diversas guias
y recomendaciones publicadas. Un estu-
dio de Pérez-Ruiz et al.” mostro que la
velocidad de reduccion de los tofos esta-
ba directamente relacionada con la urice-
mia alcanzada con la TRU. Por tanto,
cuando se considere la uricemia a alcan-
zar en un paciente se estara determinando
la velocidad de disolucion de sus deposi-
tos de cristales.

Otro aspecto a destacar es que no se
recomienda mantener un nivel de urato
sérico <3 mg/dl a largo plazo al haberse
sugerido un posible papel protector del
urato frente a enfermedades neurodege-
nerativas como enfermedad de Parkin-
son, enfermedad de Alzheimer o esclero-
sis lateral amiotrofica. Sin embargo, un
reciente estudio de Latourte et al."* publi-
cado en 2018 mostr6 de forma prospecti-
va, incluyendo cuestionarios de evalua-
cién y resonancia magnética cerebral,
que los niveles elevados de uricemia se
asociaban a un aumento en la incidencia
de demencia vascular, sin demostrar un
efecto en la enfermedad de Alzheimer.
En cualquier caso, un tratamiento inten-
sivo no seria necesario de manera indefi-
nida. Tal y como observaron Eliseo Pas-
cual y Francisca Sivera®, la duracion de
la enfermedad (tiempo desde el primer
ataque) se correlaciona con el tiempo
necesario para la disolucion de cristales;
en los pacientes con gota de reciente
comienzo, la disolucion de cristales fue
considerablemente rapida; en 9 de 10
articulaciones de pacientes con gota de
menos de 10 afios de evolucion no se
encontraron cristales de urato monosodi-
co después de sélo un aflo de TRU con
uricemias de alrededor de 4 mg/dl.

7. La TRU debe ser iniciada a dosis
bajas y titulada hasta alcanzar la diana
objetivo de uricemia, el cual debe mante-
nerse de por vida. El reciente estudio
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prospectivo FORTUNE-1" ha confirma-
do esta afirmacion: el aumento progresi-
vo de la dosis de febuxostat (inicialmente
dosis de 10 mg, hasta 40 mg al dia) mues-
tra una tasa de ataques en el primer afio
de TRU comparable a iniciar dosis de 40
mg de febuxostat mas profilaxis con col-
chicina. No se estudio el impacto que ten-
dria en el numero de ataques aplicar
ambas, es decir, incrementar la dosis de
febuxostat de forma progresiva y ademas
asociar profilaxis con colchicina, pero
cabe esperar que el efecto seria atin mas
beneficioso. Resulta esencial evitar los
ataques al iniciar la TRU, ya que son
causa frecuente de pérdida de confianza
del paciente y abandono del tratamiento.

8. En los pacientes con una funcion
renal normal, el alopurinol se recomien-
da como tratamiento de primera linea por
su eficacia, bajo coste y seguridad. Se
debe iniciar con una dosis baja de 100
mg/dia con el fin de reducir el riesgo de
eventos cutaneos adversos graves Y,
como se ha mencionado en la recomen-
dacion anterior, reducir los ataques. Se
realizan incrementos de 100 mg cada 2-4
semanas hasta la dosis habitual de 300
mg/dia y, si no se alcanza el objetivo de
uricemia, se puede incrementar hasta una
dosis maxima de 600-800 mg/dia. Si no
se alcanza a pesar de la dosis apropiada
de alopurinol, deberia cambiarse por
febuxostat o un farmaco uricostrico o
bien asociarse con un uricosurico. Si el
paciente presenta intolerancia a alopuri-
nol estan indicados febuxostat o un urico-
sarico.

Los farmacos uricosuricos disponi-
bles son la benzbromarona (50-200
mg/dia) y, de inminente comercializa-
cion, el lesinurad (200 mg/dia); probene-
cid y sulfinpirazona se pueden conseguir
como medicacion extranjera. Lesinurad
es un inhibidor selectivo de la reabsor-
cion renal de urato mediante los transpor-
tadores URAT1 y OAT4, lo que aumenta
su excrecion. El farmaco se ha aprobado
con una dosis de 200 mg/dia, siempre en
combinacion con inhibidores de la xanti-
na oxidasa, cuando no se haya alcanzado
el objetivo de uricemia con una dosis
adecuada de un inhibidor de la xantina
oxidasa en monoterapia. Se trata de una
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alternativa novedosa, sin resultados toda-
via en practica clinica, pero que puede
aportar beneficios en pacientes no res-
pondedores a los tratamientos estandar.

9. En los pacientes con una funcion
renal alterada, se ha propuesto que la
dosis de alopurinol se debe ajustar al
aclaramiento de creatinina” de cada
paciente para evitar posibles efectos
adversos. Sin embargo, un ensayo clinico
publicado de forma reciente ha demos-
trado que, en pacientes con dosis maxima
de alopurinol segun aclaramiento de crea-
tinina y uricemia superior a 6 mg/dl, el
incremento progresivo de la dosis de alo-
purinol es eficaz, consiguiendo niveles
optimos de uricemia sin aumentar los
eventos adversos'®"”. Todo esto se acom-
pafia de reduccion de los tofos y del
numero de ataques a partir del afio de tra-
tamiento, con una menor necesidad de
profilaxis de los mismos.

Si con ello no se alcanza el objetivo
terapéutico, se puede cambiar a febuxos-
tat o recibir benzbromarona con o sin alo-
purinol, excepto en pacientes con filtrado
glomerular <30 ml/min (puede utilizarse
en pacientes con insuficiencia renal
moderada, ya que su metabolismo se rea-
liza fundamentalmente por via hepatica).
Febuxostat (80-120 mg/dia) es un inhibi-
dor potente y selectivo de la xantina oxi-
dasa, de metabolizacion hepatica, por lo
que se permite su uso en pacientes con
funcion renal alterada (hay datos disponi-
bles en pacientes con filtrados de hasta 15
ml/min)®.

10. En pacientes con gota tofacea cro-
nica discapacitante y con pobre calidad de
vida que no alcancen el objetivo de urice-
mia por otro método (a dosis maximas),
esta indicado el uso de pegloticasa. En la
mayoria de mamiferos, la enzima uricasa
degrada el acido urico a alantoina, un
metabolito inactivo y de mayor hidroso-
lubilidad. Sin embargo, la uricasa es inac-
tiva en los primates superiores, incluyen-
do el ser humano, por lo que en ellos el
acido urico es el producto final del meta-
bolismo de las purinas. Rasburicasa y
pegloticasa son uricasas recombinantes
de administracion intravenosa con distin-
tas indicaciones. La rasburicasa es una
uricasa no pegilada utilizada en la profila-

xis y el tratamiento de la hiperuricemia
aguda por sindrome de lisis tumoral, y
que tiene datos de eficacia en gota tofa-
cea’ pero que su inmunogenicidad limita
su uso repetido (se suele poder adminis-
trar 3-6 ciclos). La pegloticasa, al ser
pegilada, presenta una menor inmunoge-
nicidad, lo que permite ciclos mas repeti-
dos. Este farmaco no esta disponible en
Europa, por lo que no supone una alterna-
tiva terapéutica real en nuestro medio.

MANEJO DE LAS COMORBILIDADES
11. En pacientes que reciben diuréticos
de asa o tiazidas, clasicamente se ha
recomendado sustituir estos por uno de
otro tipo. En la actualidad esto no seria
imprescindible, ya que estudios recien-
tes han observado que el tratamiento
con diuréticos no influye en la dosis
maxima de farmacos (alopurinol, febu-
xostat) requerida ni en la consecucion
del objetivo de uricemia®*. Por otro
lado, siempre que sea posible, se deben
manejar las comorbilidades del paciente
con farmacos con efecto uricosurico,
como por ejemplo en hipertensos consi-
derar losartan o antagonistas del calcio,
o en hiperlipidémicos estatinas o fenofi-
brato. En el caso de pacientes diabéticos
tipo 2, los nuevos inhibidores del
cotransportador de sodio-glucosa tipo 2
(SGLT2), como son canagliflozina,
dapagliflozina o empagliflozina, pue-
den ser de utilidad en el manejo de los
pacientes con gota*; estos farmacos,
ademas de ser glucostricos, tienen un
efecto uricosurico debido a que dicha
inhibicién afecta a transportadores de
acido urico (URAT1 y GLUT9).

DISCUSION

Involucrar al paciente en el manejo de la
enfermedad es crucial para asegurar la
adherencia y el éxito terapéutico. Por
ello, el paciente debe ser conocedor de
la fisiopatologia, evolucion y tratamien-
to de su enfermedad, asi como adoptar
un estilo de vida saludable que contribu-
ya a alcanzar el objetivo terapéutico y a
curar la enfermedad. Pero ademas, es
necesario formar al personal sanitario,
especialmente a los médicos de atencion
primaria, de urgencias y al colectivo de
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enfermeria, ya que es tanto en Atencion
Primaria como en Urgencias donde se
establece el primer contacto sanitario en
la mayoria de los casos.

Pese al incremento de la evidencia
cientifica acumulada hasta la fecha, toda-
via quedan muchos aspectos por desarro-
llar; entre otros, la utilidad de las pruebas
de imagen para confirmar la disolucion
de cristales durante la TRU, la eficacia de
anakinra frente a un agente antiinflama-
torio convencional, la duracion optima
para la profilaxis de ataques, la seguridad
a largo plazo de los niveles muy bajos de
uricemia o el papel de los uricosuricos
emergentes. Un punto especialmente
importante se centra en la hiperuricemia
asintomatica y el deposito silente de cris-
tales de urato, y sus implicaciones diag-
ndsticas, pronosticas y terapéuticas.

Por lo tanto, si lo que se persigue es
alcanzar la excelencia en la calidad asis-
tencial de los pacientes con gota, no sélo
es importante formar alianzas con el resto
de profesionales sanitarios con el fin de
combatir el infradiagnostico de la misma,
sino que ademas es preciso el esfuerzo por
conocer las nuevas evidencias e imple-
mentarlas en nuestra practica clinica.
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