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Artrite por Cristais e Gota

A gota é uma condição frequente, afetando cerca de 1 a 2% da população adulta em 
países desenvolvidos. Sua incidência é maior em homens de meia-idade e em mulheres 
após a menopausa. Entre os principais fatores de risco estão a hiperuricemia 
persistente, obesidade, hipertensão, diabetes mellitus, insuficiência renal crônica, 
dieta rica em purinas e o consumo excessivo de álcool.

FISIOPATOLOGIA

A base fisiopatológica da gota é a hiperuricemia, que ocorre quando os níveis séricos 
de ácido úrico ultrapassam a capacidade de solubilidade no plasma, geralmente acima 
de 7 mg/dL. Isso pode resultar de uma produção aumentada de urato ou, mais 
comumente, de uma redução na sua excreção renal. O excesso de urato leva à 
deposição de cristais de urato monossódico (MSU) nas articulações e tecidos 
periarticulares. Durante as crises agudas, os cristais são fagocitados por células do 
sistema imune, ativando o inflamassoma NLRP3, com consequente liberação de 
interleucina-1β (IL-1β) e intensa resposta inflamatória local. Nas formas crônicas, o 
depósito contínuo de cristais resulta na formação de tofos, que são nódulos 
compostos por cristais e tecido inflamatório. Além disso, a gota pode causar 
nefropatia urática e formação de cálculos renais.



Manifestações clínicas

A manifestação clássica da gota aguda inclui início súbito de dor intensa, calor, 
vermelhidão e edema articular, com predileção pela primeira articulação 
metatarsofalângica, condição conhecida como podagra. Em casos de gota crônica, o 
paciente pode apresentar episódios recorrentes de artrite, deformidades articulares 
e presença de tofos visíveis. É fundamental realizar diagnóstico diferencial com 
outras causas de artrite aguda, como a artrite séptica, devido à semelhança clínica.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico clínico é baseado no quadro de dor articular súbita, sinais 
inflamatórios e histórico de hiperuricemia. O exame padrão-ouro é a análise do líquido 
sinovial, com identificação de cristais de urato monossódico, que são fortemente 
birrefringentes negativamente em microscopia com luz polarizada e apresentam 
morfologia de agulha. A dosagem de ácido úrico no sangue pode auxiliar, mas sua 
elevação não é essencial para o diagnóstico da crise. Radiografias simples, em fases 
mais avançadas, podem mostrar erosões ósseas com aspecto característico, além de 
tofos. O ultrassom pode identificar o chamado sinal da "dupla contorno", indicativo de 
deposição de cristais de urato na superfície da cartilagem.

TRATAMENTO

O tratamento da crise aguda inclui o uso de anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), 
colchicina ou corticosteroides, administrados por via oral ou intra-articular. Na 
prevenção de novos episódios e na redução da carga de urato, é indicado o tratamento 
hipouricemiante, especialmente em pacientes com crises frequentes, tofos visíveis, 
nefrolitíase ou lesão renal crônica. Os inibidores da xantina oxidase, como alopurinol 
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e febuxostate, são os mais utilizados. Alternativamente, uricosúricos como a 
probenecida podem ser prescritos. Em casos refratários ou graves, pode-se 
considerar o uso de pegloticase. O alvo terapêutico é manter os níveis séricos de 
ácido úrico abaixo de 6 mg/dL, e preferencialmente abaixo de 5 mg/dL em pacientes 
com tofos.

MEDIDAS ADJUVANTES

Além da farmacoterapia, mudanças no estilo de vida são fundamentais. Recomenda-se 
perda de peso, redução do consumo de álcool e alimentos ricos em purinas, aumento 
da hidratação e preferência por alimentos com baixo teor de frutose. Laticínios podem 
ser benéficos.

MONITORAMENTO E COMPLICAÇÕES

Durante o tratamento hipouricemiante, é importante monitorar a função renal e os 
eletrólitos. O alopurinol pode causar reações adversas graves, como a síndrome de 
hipersensibilidade, exigindo vigilância clínica. A introdução da terapia hipouricemiante 
deve ser acompanhada de profilaxia com colchicina ou AINEs por um período de 4 a 6 
meses, para evitar crises de exacerbação. Entre as complicações possíveis estão a 
progressão para artrite crônica, deformidades articulares irreversíveis, recidiva de 
tofos e dano renal progressivo.
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