
Infección y patologías microcristalinas

crystal arthitides there is the accepted habit of
approaching their diagnosis on clinical grounds
(accompanied by hyperuricemia for gout, or
chondrocalcinosis for the CPPD related arthropathy).
Typical clinical presentations suggesting crystal arthitides
may be due to other causes, and more important, less
typical presentations, which are not uncommon, will pass
undiagnosed unless crystals are systematically searched for
in a synovial fluid sample from all undiagnosed
arthropathies. Finally the precision of a clinical diagnosis
made by an expert rheumatologist is higher than that of a
less experienced or less specialized physician, and by
approaching the diagnosis of the crystal arthritides on
clinical grounds, expert rheumatologists support the
inaccurate approach of other physicians with a wider
margin of error.
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Introducción

Quizá por aparentar un menor peso académico, incluso
clínicos cuidadosos tienden a tratar la gota y la artritis
por pirofosfato cálcico dihidratado (PFCD) como enfer-
medades menores. A ello podría contribuir la idea de
que son enfermedades poco importantes y fácilmente
tratables que no representan un problema mayor para los
pacientes. Su enfoque diagnóstico también sufre de esta
falta de rigor y existe una idea extendida de que ambas
artropatías suelen ser fácilmente identificables por ele-
mentos clínicos sencillos y típicos apoyados por pruebas
diagnósticas igualmente simples. Por ello no es raro que
los reumatólogos dejen el diagnóstico y la atención de
los pacientes con gota y artropatía por PFCD a los mé-
dicos generales, cuyo interés por ellas no tiene por qué
ser mayor, y los pacientes acaban recibiendo una aten-
ción de una calidad muy inferior a la posible y sufriendo
sin necesidad1. Todo esto ocurre a pesar de que es bien
conocido por los médicos en general que ambas enfer-
medades forman parte nuclear de la reumatología, y que
el diagnóstico inequívoco es fácilmente alcanzable me-
diante la identificación de cristales de urato monosódico

Tanto la gota como la artropatía por cristales de
pirofosfato cálcico dihidratado (PFCD) son
enfermedades producidas por depósito de cristales; el
hallazgo de cristales de urato monosódico (UMS) o
PFCD en líquido sinovial, o en tofos en el caso de la gota,
permite un diagnóstico inequívoco de una u otra. A pesar
de disponer de procedimientos tan simples y fiables,
persiste el hábito de diagnosticar estas enfermedades
según se presente un cuadro clínico considerado
suficientemente típico, e hiperuricemia en la gota o
condrocalcinosis en la artritis por PFCD. Sin embargo,
en ambas enfermedades las presentaciones consideradas
típicas pueden deberse a otras causas, y sobre todo las
presentaciones clínicamente menos compatibles con gota
o artropatía por PFCD no son raras y quedan sin
diagnosticar, a no ser que se investigue de manera
sistemática la posible presencia de cristales en los líquidos
sinoviales obtenidos de todas las artropatías pendientes de
diagnóstico. Finalmente, la precisión del diagnóstico
clínico depende de los conocimientos y la experiencia del
médico que la efectúa. El diagnóstico por la clínica que
practican reumatólogos expertos en estas enfermedades
autoriza a otros con menos conocimientos a enfocar el
problema de la misma manera, pero con un margen de
error todavía mayor. 

Palabras clave: Gota. Artropatía por pirofosfato cálcico.
Líquido sinovial.

Diagnosis of Microcrystalline Arthropathy

Both gout and calcium pyrophosphate dihydrate (CPPD)
arthropathies are crystal deposit diseases; finding
monosodium urate (MSU) or CPPD crystals in a
synovial fluid sample, or in a tophi in the case of gout,
provide a definitive, unequivocal diagnosis. Despite
having such a simple and precise diagnostic test, in both
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(UMS) o de PFCD en muestras de líquido sinovial; un
diagnóstico de probabilidad basado en impresiones clí-
nicas debe producir la sensación de que los reumatólo-
gos responsables son poco exigentes y su falta de interés
en basar el diagnóstico en pruebas inequívocas quizá re-
fleje una falta de rigor general por parte de esta especia-
lidad en todas sus actuaciones.
En este artículo revisamos las bases del diagnóstico de
la gota y la artritis por PFCD y pretendemos mostrar
que las cosas no siempre son tan simples como aparen-
tan.

Limitaciones del diagnóstico clínico

Establecer el diagnóstico de gota y artropatía por
PFCD sobre una base esencialmente clínica es una
práctica extendida2 y habitualmente aceptada. Sin em-
bargo, este enfoque tiene un margen de error que la
mayoría de los clínicos sensatos consideraría inaceptable
si se aplicara a muchas otras enfermedades que –sin
base racional– al parecer se considera más graves. Un
inconveniente evidente del enfoque diagnóstico clínico
es que su precisión depende del conocimiento y la habi-
lidad clínica individual y ésta, a su vez, del grado y el
tipo de especialización, la experiencia y el nivel de for-
mación de cada médico –por no hablar de su interés– lo
que resulta en una enorme variabilidad en cuanto a la
capacidad para reconocer y evaluar alteraciones clínicas.
Por otro lado, si los reumatólogos (que son médicos es-
pecializados en artritis, y por ello en las artritis por cris-
tales) se permiten un enfoque clínico aun reconociendo
que es inexacto, autorizan a otros médicos con menos
conocimientos clínicos en el campo de la patología del
aparato locomotor a abordar el diagnóstico de igual ma-
nera, con un margen de error previsiblemente superior.

Gota

En el caso de la gota, la inflamación aguda y dolorosa de
instauración rápida en la articulación primera metatarso-
falángica (podagra, aunque este término en realidad indi-
ca dolor de pie), acompañada de valores elevados de ácido
úrico sérico, se considera muy característica. Sin embargo,
la podagra puede tener otras causas3, como la artropatía
por PFCD4, y médicos no especializados pueden conside-
rar como podagra problemas del primer dedo del pie dife-
rentes de la artritis de la primera metatarsofalángica que
se aprecia en la gota. Por otro lado, en más de la mitad de
las ocasiones la gota comienza en una localización menos
“típica”, ya sea como artritis de tarso, tobillo, rodilla o
muñeca, o como bursitis olecraniana o preaquílea, entre
otras. No es raro que una artritis aguda en estas localiza-
ciones plantee problemas diagnósticos a médicos no espe-
cializados, que pueden no ser conscientes de que la gota

puede manifestarse así. La literatura es abundante en pre-
sentaciones más inhabituales, que pueden pasar inadverti-
das incluso al médico más experto (artritis en articulación
temporomandibular5, acromioclavicular6, esternoclavicu-
lar7, manubrioesternal8, sacroilíaca9, sínfisis púbica10 o ca-
dera11, afección de la columna lumbar12 o tendinitis fle-
xora con síndrome del túnel carpiano asociado13), y
presentaciones de gota que se publican por haber sido
confundidas con problemas muy diferentes, tales como la
rotura de un quiste poplíteo14, artritis séptica15, espondi-
lodiscitis16, tendinitis tuberculosa17, artritis reumatoide18

e incluso tumores19. Formas poliarticulares, aditivas, fe-
briles (condicionadas por la intensidad y la extensión de
la inflamación) o de presentación menos aguda y más
persistente no son raras tampoco, así como tampoco lo es
la presencia de tofos como primera manifestación de la
enfermedad. Todas estas presentaciones son fáciles de
confundir con otros problemas o simplemente se puede
pasarlas por alto, y requieren para su diagnóstico la iden-
tificación de cristales de UMS en líquido sinovial o en
material obtenido de un tofo. 
La hiperuricemia es de poca ayuda y puede confundir.
Se asocia (igual que la gota) al síndrome metabólico y
habitualmente es asintomática. Es importante no con-
fundir la hiperuricemia asintomática con la gota: sola-
mente 0,9/1.000 personas/año presentarán gota si su
concentración sérica de ácido úrico está entre 7 y 7,9
mg/dl; la proporción sube a 4,1/1.000/año con urice-
mias entre 8 y 8,9 mg/dl y a 49/1.000/año si la concen-
tración sérica de ácido úrico es > 9 mg/dl20. En estas
personas con hiperuricemia, cualquier síntoma articular
se puede tomar fácilmente por gota. Además, la concen-
tración sérica de ácido úrico puede descender durante
los ataques de gota e incluso llegar a valores normales21

debido a un aumento de la excreción renal de ácido úri-
co22; también los ataques de gota son habituales tras ini-
ciar un tratamiento con fármacos hipouricemiantes, o
pueden ocurrir en cualquier momento durante el trata-
miento antes de que los cristales intraarticulares de
UMS se hayan disuelto, sobre todo si no se administra
tratamiento profiláctico con colchicina. En todas estas
circunstancias, la coincidencia de un episodio de artritis
con una uricemia normal puede desorientar al clínico
que busca la elevación de la uricemia como ayuda a un
diagnóstico clínico de gota. 
Los criterios preliminares del American College of
Rheumatology para la clasificación de la artritis aguda
de la gota primaria, publicados en 197723, parecen re-
frendar la posibilidad de diagnosticar la gota por crite-
rios esencialmente clínicos, analíticos y de radiología
simple. Un estudio reciente24 ha evaluado su validez en
una serie de pacientes consecutivos en los que se realizó
análisis de líquido sinovial para confirmar o descartar el
diagnóstico de gota. Frente al diagnóstico inequívoco
mediante identificación de cristales de UMS, los crite-
rios mostraron una sensibilidad del 68% y una especifi-



cidad del 78%. Este margen de error es difícilmente
asumible, sobre todo por la facilidad técnica de obtener
un diagnóstico inequívoco y también la necesidad de
administrar tratamientos muy prolongados con fárma-
cos no exentos de riesgo que implica el diagnóstico de
gota. Debe tenerse en cuenta que los criterios de clasifi-
cación suelen identificar bien grupos de pacientes, pero
fallan más cuando se trata de clasificar a pacientes indi-
viduales25,26.
La identificación de cristales de UMS, ya sea en líquido
sinovial de articulaciones sintomáticas y asintomáticas o
en material obtenido por simple punción de un tofo, es
una técnica simple que debe ser familiar a todos los reu-
matólogos (al menos en igual medida que el reconoci-
miento morfológico de las diferentes células sanguíneas
para un hematólogo).

Artropatía por PFCD

Una artritis aguda en una articulación cuya radiografía
muestra condrocalcinosis es la presentación considerada
típica de artritis por PFCD, más todavía si se trata de
una rodilla en una persona de edad avanzada. Al igual
que en el caso de la gota “típica”, este cuadro clínico
permite un diagnóstico razonablemente ajustado, aun-
que la artropatía por PFCD y la infección articular pue-
den concurrir, y debe tenerse en cuenta27. Calcificacio-
nes en el espacio articular visibles mediante radiografía
y debidas habitualmente a hidroxiapatita pueden ser to-
madas como condrocalcinosis por PFCD y confundien-
do al médico inexperto provocar un error diagnóstico.
En los casos en que la artropatía por PFCD tiene una
presentación clínica diferente de una artritis aguda, este
diagnóstico ni siquiera se puede considerar como una
posibilidad. Esto ocurre en pacientes con artritis poliar-
ticular y persistente que parecen otras artropatías cróni-
cas más habituales, como artritis reumatoide o espondi-
loartropatía28; también se ha descrito la presentación
similar a polimialgia reumática29. Los cristales de PFCD
se forman en el espesor del cartílago articular al que
dañan, y son una causa reconocida de artrosis30. La ar-
tropatía llamada crónica por pirofosfato suele asociarse
a artrosis de distribución poco común, y afecta a articu-
laciones inusuales en la artrosis primaria. Puede ser el
caso de esternoclavicular, acromioclavicular, hombro,
codo, tobillo, muñecas o articulaciones pequeñas de las
manos. Cuando se afecta la metatarsofalángica del pri-
mer dedo da lugar a una podagra típica indistinguible
de la gotosa4.
La condrocalcinosis puede estar ausente, tal y como
ocurre en la muñecas, en las que el único signo radioló-
gico puede ser una artrosis aislada de la articulación tra-
pecioescafoidea31, o las calcificaciones pueden ser detec-
tables sólo por pruebas de imagen más complejas como
en la afección atloaxoidea (produciendo un intenso do-

lor cervical) en la que la calcificación es sólo detectable
por tomografía computarizada32. Se ha propuesto que
en articulaciones complejas los depósitos de pirofosfato
pasan inadvertidos fácilmente. Como los depósitos de
pirofosfato se forman en el cartílago articular (y en los
meniscos de la rodilla), cuando éste desaparece en la ar-
trosis avanzada, la condrocalcinosis radiológica puede
desaparecer con él y la artropatía por PFCD puede pa-
sar inadvertida. La reciente publicación de que el meto-
trexato ofrece resultados prometedores en el tratamien-
to de la artropatía crónica por pirofosfato constituye un
aliciente añadido para esforzarse en que no queden pa-
cientes sin diagnosticar33.

Diagnóstico definitivo mediante identificación
de cristales

Tanto la gota como la artropatía por cristales de PFCD
son enfermedades por depósito de cristales fundamen-
talmente en el cartílago articular y también en otras es-
tructuras articulares y extraarticulares. Las diferencias
esenciales parecen ser:

– La formación de cristales de UMS causantes de la
gota es reversible, y se disuelven y desaparecen, con lo
que queda curada la gota34, cuando la concentración de
ácido úrico sérico vuelve a valores normales35-37, reversi-
bilidad que es relativamente rápida38. Por el momento
el depósito de cristales de PFCD es irreversible.
– Los cristales de UMS se depositan en la superficie del
cartílago articular y no parecen dañar la articulación
(con la salvedad de las ocasiones en que la formación de
tofos en estructuras articulares las daña), mientras que
los de PFCD se forman en el espesor del cartílago y
pueden dañarlo e inducir artrosis.

La identificación de cristales de UMS o PFCD permite
el diagnóstico inequívoco de la gota y la artropatía por
cristales de PFCD; la investigación de cristales se lleva
a cabo habitualmente en muestras de líquido sinovial, y
debe ser obligada en cualquier artropatía no filiada. La
técnica para la detección e identificación de cristales es
simple y sólo requiere un microscopio ordinario provis-
to de filtros polarizados (un instrumento asequible39) y
un entrenamiento relativamente simple, que aun en
médicos inexpertos asegura una sensibilidad y una espe-
cificidad razonablemente altas40. No existen estudios de
sensibilidad y especificidad de la técnica realizados con
observadores expertos. Parece prudente indicar siempre
si el diagnóstico de estas artropatías se obtuvo mediante
identificación de cristales o no, y se puede hablar de
gota confirmada mediante identificación de cristales (y
por lo tanto, gota definitiva) o gota no confirmada me-
diante identificación de cristales (por lo tanto, probable
gota). Tanto en la gota como la artropatía por PFCD
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puede ocurrir una infección articular en una articulación
que ya contiene cristales, cuyo hallazgo puede desviar la
atención de la infección. Ante una clínica sospechosa
–fiebre, contexto séptico del paciente, respuesta insufi-
ciente al tratamiento del aparente ataque de gota–, debe
cultivarse el líquido sinovial.

Gota

La detección de cristales de UMS en una muestra de lí-
quido sinovial de articulaciones inflamadas, articulacio-
nes asintomáticas durante un período intercrítico u 
obtenidas de un tofo proporciona un diagnóstico ine-
quívoco de gota. Durante los ataques de gota, los crista-
les de UMS siempre se hallan presentes en el líquido si-
novial41 y no se han descrito en ningún otro contexto.
La ausencia ocasional de cristales en un primer análi-
sis42 –quizá por observación menos cuidadosa– puede
ocasionalmente inducir a error y subraya la necesidad de
realizar una búsqueda cuidadosa. Los cristales de UMS
son siempre intensamente birrefringentes y fáciles de
detectar39. En ausencia de tratamiento hipouriceminate,
los cristales se encuentran regularmente en el líquido si-
novial obtenido de articulaciones asintomáticas pero
previamente inflamadas de sujetos gotosos37,43, lo que
permite realizar en estos pacientes el diagnóstico en
cualquier momento ante una historia compatible; ade-
más, la artrocentesis de la articulación metatarsofalángi-
ca del primer dedo puede realizarse con una aguja dimi-
nuta (0,33 mm de diámetro) y es un procedimiento
simple y bien tolerado4. En pacientes que están reci-
biendo tratamiento reductor de la uricemia, los ataques
de gota pueden ocurrir con concentraciones bajas (in-
cluso muy bajas) de ácido úrico sérico, ya que la disolu-
ción de los cristales precisa del mantenimiento de bajas
concentraciones de ácido úrico durante un período pro-
longado. Cuando se aspiran articulaciones asintomáti-
cas en estos mismos pacientes, los cristales pueden estar
presentes o haber ya desaparecido, dependiendo de la
carga inicial de cristales, el valor de ácido úrico alcanza-
do tras el tratamiento (lo más bajos determinan una
disminución más rápida de los depósitos de cristales44),
el tiempo desde el inicio del tratamiento y el grado de
cumplimiento terapéutico. 

Artropatía por PFCD

La detección de cristales de PFCD en una articulación
inflamada permite el diagnóstico inequívoco de esta ar-
tropatía. Los cristales de PFCD se detectan con algo
más de dificultad que los de UMS en las series publica-
das, esencialmente porque la mayoría de los cristales no
son birrefringentes45, y deben detectarse por morfología
con el microscopio de campo claro o mediante micros-

copio de contraste de fases39. Los cristales de PFCD
también se han hallado en el líquido sinovial durante
fases intercríticas de la enfermedad y permitieron el
diagnóstico de una artritis ya pasada46. Al igual que en
el caso de la gota, la investigación sistemática de todos
los líquidos sinoviales obtenidos de artropatías no filia-
das permite diagnosticar los casos menos típicos de esta
enfermedad. Los límites de la artropatía por cristales de
PFCD no son nítidos, ya que los cristales se encuentran
ocasionalmente en el líquido sinovial de articulaciones
con aparente artrosis primaria, o en artropatías destruc-
tivas tales como el llamado “hombro de Milwaukee”,
sin que se tenga seguridad de cuál es su papel en estas
circunstancias47. Además, en personas de edad avanza-
da, la condrocalcinosis radiológica no es rara y no siem-
pre produce manifestaciones clínicas.

La ecografía en el diagnóstico de las artritis 
por cristales

El estudio ecográfico puede mostrar cambios caracterís-
ticos en la gota y la artropatía por PFCD, ya que los
depósitos de ambos tipos de cristales se visualizan con
claridad. En el cartílago articular, los cristales de UMS
se detectan en la superficie, mientras que los de PFCD
están en la profundidad del cartílago48. Depósitos de
ambos cristales son aparentes en tejido sinovial, y pue-
den serlo en tendones y ligamentos. Los tofos subcutá-
neos o periarticulares son también claramente visibles49.
Finalmente, cuando hay un derrame articular, los cris-
tales suspendidos en el líquido pueden reflejar una ima-
gen ecográfica punteada que se ha comparado a una
tormenta de nieve. Estos hallazgos han hecho que los
ecografistas señalen que la ecografía podría ser un mé-
todo diagnóstico no invasivo adecuado para el diagnós-
tico de ambas entidades. En general, los estudios que
han utilizado ecografía se han realizado en pacientes
con enfermedad evidente y extensa; queda por determi-
nar la fiabilidad del método en enfermedad limitada
con depósitos todavía pequeños, y en todo caso habrá
que determinar cómo se comporta la ecografía en rela-
ción con el diagnóstico basado en identificación de cris-
tales antes de utilizarlo en clínica.
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