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Hiperuricemia y gota: el papel de la dieta
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HYPERURICEMIA ANG GOUT:
THE ROLE OF DIET

Abstract

From ancient times, gout has been related with excessive
eating and drinking; however, it has not been until the last
decade that a broader knowledge on dietary factors asso-
ciated with hyperuricemia and gout has been achieved.
Obesity, excessive intake of red meats and alcoholic beve-
rages were already recognized as causal factors from Anti-
quity. Legumes and purine rich vegetables have been
exculpated after the studies. New risk factors, not
previously recognized, have been described such as fruc-
tose and sweetened beverages. Finally, protective factors
have also been described, such as skimmed dairy products.
Gout is characterized not only by an increase in uric acid,
eventual episodes of arthritis, and chronic joint damage,
but also by association with several comorbidities and
increased cardiovascular risk. The adoption of more
healthier dietary habits may contribute to better manage-
ment of uricemia and also to a reduction of associated
disea ses. The most common practice recommendations
according to current knowledge and the main treatment
guidelines are reviewed. Additional studies are needed on
the actual efficacy in clinical practice of the adoption of
specific dietary measures on the management and clinical
course of patients with hyperuricemia and gout.
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Resumen

Desde la antigüedad se ha relacionado a la gota con los
excesos en el comer y en el beber; sin embargo, ha sido en
la última década cuando se ha llegado a un mayor conoci-
miento sobre los factores dietéticos asociados con el desa-
rrollo de hiperuricemia y gota. La obesidad, el abuso en la
ingesta de carnes y las bebidas alcohólicas ya eran vistos
como culpables desde la antigüedad. Las legumbres y las
verduras ricas en purinas han sido exculpadas tras los es-
tudios. Se han descrito nuevos factores de riesgo, no reco-
nocidos anteriormente, como la fructosa y las bebidas
edulcoradas. Finalmente, también se han descrito facto-
res protectores, como los lácteos desnatados. La gota se
caracteriza no sólo por el aumento del ácido úrico, even-
tuales episodios de artritis y el daño crónico articular, si-
no también por su asociación con diversas comorbilida-
des y con el aumento del riesgo cardiovascular. La
adopción de hábitos dietéticos más sanos puede contri-
buir a un mejor control de la uricemia y también a una re-
ducción de las enfermedades asociadas. Se recogen las
recomendaciones prácticas más habituales según los co-
nocimientos actuales y siguiendo los consejos de las prin-
cipales guías de tratamiento. Son necesarios más estudios
sobre la eficacia real en la práctica clínica de la adopción
de unas y otras medidas dietéticas en el tratamiento y evo-
lución de los pacientes con hiperuricemia y gota.
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Comorbilidades.

Introducción

La gota es una enfermedad articular conocida desde
la antigüedad y, ya desde entonces, relacionada con los
excesos con la comida y con las bebidas alcohólicas1.
Sin embargo, la asociación entre el ácido úrico (AU) y
la gota no se comprobó hasta 1848, cuando Alfred B

Garrod demostró la existencia de una mayor concentra-
ción de AU en la sangre de los pacientes gotosos. Por
sencillez y uniformidad, el término “ácido úrico” es
usado en este artículo como sinónimo de “urato”, ya
que a un pH fisiológico el 99% de las moléculas están
en forma de urato (sólo en algunas zonas del sistema
urinario donde el pH es menor de 5.7 la mayor parte de
las moléculas están como AU). Los niveles séricos de
AU vienen determinados por el balance entre sus tasas
de producción y eliminación. Aproximadamente, dos
terceras partes de la carga diaria de purinas es generada
endógenamente, a partir de la degradación celular; el
tercio restante deriva de la dieta2. La mayoría (70 %)
del AU producido diariamente es excretada por el ri-
ñón; el resto es eliminado en el tracto biliar y después
convertido en alantoína por la uricasa de las bacterias

Correspondencia: Bonifacio Álvarez Lario.
Sección de Reumatología.
Hospital Universitario de Burgos.
Avda. de Islas Baleares, s/n.
09006 Burgos.
E-mail: balario@hubu.es

Recibido: 4-XII-2013.
Aceptado: 18-XII-2013.

06. HIPERURICEMIA_01. Interacción  26/03/14  12:00  Página 760



del colon. Así, una disminución de la eliminación de
AU y/o un aumento en su producción pueden causar hi-
peruricemia. En la práctica clínica, la causa del 90 % de
los casos de hiperuricemia es un defecto en la elimina-
ción renal3. La hiperuricemia es un paso clave inicial en
la etiopatogenia de la gota, aumentando drásticamente
el riesgo de padecer gota a medida que lo hace la urice-
mia4,5. Pese a los notables avances de las últimas déca-
das en el conocimiento de la gota, a la mejora en su
diagnóstico y a la existencia de fármacos hipourice-
miantes muy eficaces6, los estudios indican que las pre-
valencias de la hiperuricemia y de la gota están aumen-
tando en la sociedades desarrolladas7-12. 

Algunos procesos evolutivos, como la pérdida de acti-
vidad de la uricasa y la gran reabsorción tubular renal de
urato en los humanos, hacen que los niveles de AU sean
mucho mayores en los humanos, y otros primates supe-

riores, que en los demás mamíferos13 y que, además, los
humanos seamos muy sensibles a otros factores que pue-
den incrementar los niveles de urato, como los cambios
en la dieta1. A los procesos evolutivos referidos sólo se
les puede atribuir un incremento del AU desde menos de
1 mg/dl hasta 2-3 mg/dl14, que son las cifras de uricemia
que presentan otros primates superiores o humanos de
pueblos indígenas cuya dieta se compone fundamental-
mente de frutas y verduras1,15. El notable incremento de
los niveles séricos de AU en los humanos de los países
desarrollados se atribuye a los cambios en el estilo de vi-
da y, fundamentalmente, en la dieta, más acusados en el
último siglo1,14,16. Aunque la dieta sólo representa un ter-
cio de la carga diaria de purinas y la mayoría de hiperuri-
cemias son debidas a un defecto en la excreción renal de
AU, algunos alimentos favorecen el incremento de AU
por el propio aporte exógeno de purinas, otros aumen-
tando la síntesis endógena de purinas y otros alterando la
excreción renal de AU, como se verá posteriormente.

Además de los factores dietéticos, otros factores in-
fluyen en el aumento del AU en los individuos de las
sociedades desarrolladas: la mayor longevidad, el uso
de algunas medicaciones –en especial, diuréticos y ba-
jas dosis de aspirina– y el incremento de ciertas condi-
ciones relacionadas con un aumento del AU y del ries-
go de gota, como la enfermedad renal crónica o el
síndrome metabólico7,17,18. Finalmente, ciertas altera-
ciones genéticas de la regulación de la síntesis y/o la
excreción renal de AU son también importantes en el
desarrollo de hiperuricemia y gota; estos factores po-
drían explicar algunas asociaciones familiares o racia-
les con el riesgo de padecer gota1,19.

Por otra parte, la hiperuricemia y la gota se asocian con
otras enfermedades, como litiasis renal, hipertensión, en-
fermedad renal crónica, diabetes mellitus, hiperlipide-
mia, obesidad, síndrome metabólico y aumento del riesgo
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Tabla I
Prevalencia de comorbilidades en la gota

Richette y cols.21 Zhu y cols.22

Obesidad 39 % 53 %
Hipertensión 68 % 74 %
Diabetes mellitus 25 % 26 %
Dislipemia 75 %
Hipercolesterolemia 72 %
Hipertrigliceridemia 40 %
Síndrome metabólico 61 %
Cardiopatía isquémica 10 % 14 %
Insuficiencia cardiaca 7 % 10 %
Accidente cerebrovascular 10 %
Enfermedad renal crónica 9 % ** 71 % *
Litiasis renal 24 %

* Estadio ≥ 2. ** Estadio ≥ 3.

Tabla II
Factores dietéticos que aumentan y disminuyen el riesgo de hiperuricemia y gota, con los mecanismos de acción propuestos

Mecanismo propuesto

FACTORES QUE AUMENTAN EL RIESGO

Obesidad  PEx  PEn  ER
Carnes  PEx  ER
Pescados  PEx
Alcohol  PEx  PEn  ER
Bebidas azucaradas  PEn  ER
Frutas dulces y zumos de frutas  PEn

FACTORES QUE DISMINUYEN EL RIESGO

Pérdida de peso  PEx  PEn  ER
Legumbres y verduras  PEn  ER
Lácteos desnatados  ER AI
Café  PEn
Vitamina C  ER
Cerezas  ER AI 

PEx: purinas exógenas. PEn: purinas endógenas. ER: eliminación renal. AI: acción antiinflamatoria.
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cardiovascular13,20-22 (tabla I), enfermedades todas ellas
susceptibles de mejora con medidas higiénico-dietéticas,
lo que ha llevado a la realización de algunos cambios en
los consejos dietéticos, no sólo dirigidos a disminuir la
uricemia, sino también a mejorar el riesgo cardiovascular
y la salud general del paciente23. En este trabajo se revisan
los conocimientos actuales sobre la relación de los hábi-
tos dietéticos con la hiperuricemia y la gota.

Factores dietéticos relacionados
con la hiperuricemia y gota

Aunque desde la antigüedad se ha asociado la gota
con los excesos en el comer y en el beber, sólo reciente-
mente se han puesto de manifiesto los factores dietéti-
cos que se asocian con hiperuricemia y gota.

Alimentos ricos en purinas.
Carnes, pescados y legumbres

Entre los alimentos ricos en purinas se encuentran
todas las carnes –incluyendo vísceras y extractos cárni-
cos–, todos los pescados –incluyendo los mariscos– y
algunos vegetales, como legumbres, espinacas, espá-
rragos, setas y extractos de levadura. Por el contrario,
son bajos en purinas los productos lácteos (leche, que-
so, yogur, helados), huevos, cereales y sus productos
(pan, pasta, cereales), verduras (lechuga, tomates y
otras verduras, salvo las referidas previamente), frutas,
nueces, azúcar y dulces24.

La sospecha de la existencia de una asociación entre
dietas ricas en purinas y gota se ha basado en experi-
mentos animales y humanos que examinaron el efecto
sobre los niveles de AU de sobrecargas artificiales a
corto plazo de purinas purificadas25,26. En estudios con
dietas de la vida real, Choi y cols, demostraron que los
consumos mayores de carnes y pescados se asociaban
con niveles más altos de AU27. y un mayor riesgo de
gota28. Entre las carnes, sólo la ingesta de vacuno, cer-
do o cordero se asociaba con un mayor riesgo de gota,
no así el consumo de aves de corral27. Cada ración dia-
ria adicional de carne se asociaba con un incremento
del 21% del riesgo de gota, mientras que cada ración
semanal de pescado se asociaba con un aumento del
7% del riesgo28. 

La causa del aumento del riesgo relacionado con las
carnes y pescados es multifactorial (tabla II). Por un la-
do, se ha demostrado el efecto de una sobrecarga de pu-
rinas exógenas de origen animal sobre el aumento del
AU29; por otra parte, las carnes rojas son la principal
fuente de grasas saturadas, que se asocian con una re-
ducción de la excreción renal de urato29. 

Algunas verduras crudas, como las espinacas, tienen
mayor concentración de purinas que un filete de carne
cruda (70 mg/100 g frente a 58 mg/100 g)26; sin embar-
go, se ha observado que el consumo de verduras y le-
gumbres ricas en purinas no aumentan el riesgo de go-

ta16,28. Tampoco una mayor ingesta de proteínas, en ge-
neral, aumenta el riesgo de hiperuricemia y gota17,27,28,30.
Las diferencias en el riesgo de padecer hiperuricemia y
gota entre los diferentes alimentos ricos en purinas po-
drían explicarse por diversos factores, como la varia-
ción en las cantidades ingeridas, el tipo de purinas, el
hecho de que estén cocinadas o no y la diferente biodis-
ponibilidad para la transformación de purinas a AU28.
Por otra parte, los glicósidos flavonoides presentes en
las legumbres tienen efecto inhibidor de la xantino oxi-
dasa31. Finalmente, las dietas altas en proteínas se aso-
cian con disminución del AU y del riesgo de gota ya
que producen un aumento de la excreción urinaria de
AU27,28,30.

Alcohol

La incidencia exacta de la artritis gotosa relacionada
con el consumo de alcohol no se conoce, pero se esti-
ma que la mitad de los gotosos beben en exceso19. Di-
versos estudios han demostrado que el consumo de al-
cohol, tanto en hombres como en mujeres, se asocia
con niveles más altos de uricemia32,33 y gota5,34,35. Así, el
riesgo de desarrollar gota es 2,5 veces mayor entre los
hombres que consumen 50 gramos o más de alcohol al
día, comparados con los que no beben alcohol32. La
magnitud de la asociación aumenta con el incremento
en la ingesta de alcohol y varía según el tipo de bebida
alcohólica. Dos o más cervezas al día confieren un ma-
yor riesgo de gota (RR 2,51, IC del 95%, 1,77-3,55)
que dos o más copas de licor al día (RR 1,60, IC del
95%, 1,19-2,16). El consumo moderado de vino (2 co-
pas al día) no parece aumentar el riesgo de gota (RR
1,05, IC del 95%, 0,64-1,72)32. Por tanto, el riesgo de
desarrollar gota depende del tipo y cantidad de la bebi-
da alcohólica consumida, atribuyéndose a la cerveza el
riesgo más alto. Además, el riesgo es mayor en las mu-
jeres que en los hombres. En un estudio basado en los
datos del Framingham Heart Study, el consumo eleva-
do de cerveza se asoció con un riesgo relativo de gota
de 7,10 (IC del 95%, 1,70-29,62) en las mujeres y de
2,00 (IC del 95%, 1,26-3,19) en los hombres, mientras
que el consumo moderado-alto de vino se asociaba
con un riesgo relativo de 1,46 (IC del 95%, 0,80-2,65)
en las mujeres y de 1,24 (IC del 95%, 0,84-1,84) en los
hombres5. 

El alcohol ocasiona hiperuricemia por varios meca-
nismos (tabla II). Durante el consumo excesivo y agu-
do de alcohol, éste es convertido en ácido láctico, que
reduce la excreción renal de AU inhibiendo competiti-
vamente la secreción de AU por el túbulo proximal. El
consumo crónico de alcohol incrementa la producción
de purinas y de AU, acelerando la degradación de ade-
nosina trifosfato (ATP) a adenosina monofosfato, un
precursor de AU33. Los mayores efectos hiperuricémi-
cos de la cerveza, en comparación con otras bebidas al-
cohólicas, se atribuyen a su gran contenido en purinas,
predominantemente guanosina.
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Fructosa y bebidas edulcoradas

El consumo de refrescos edulcorados, incluyendo
refrescos de cola y otras bebidas gaseosas edulcoradas,
conlleva incrementos significativos en las tasas de inci-
dencia de hiperuricemia16,36 y de gota37. El riesgo de in-
cidencia de gota se multiplica aproximadamente por
dos entre los hombres y mujeres que consumen dos o
más bebidas gaseosas edulcoradas al día, comparados
con los que toman menos de una bebida al mes37,38 y se
multiplica hasta por 6 en los que consumen cuatro bebi-
das edulcoradas cada día frente a los no consumidores,
existiendo diferencias entre grupos raciales39. La odds
ratio de desarrollar gota para los que tomaban cuatro o
más bebidas azucaradas al día frente a cero fue de 6,89
(IC del 95%, 1,05-45,44), 5,19 (IC del 95%, 1,48-
18,17) y 2,84 (IC del 95%, 1,04-7,77), para europeos
caucásicos, maoríes y oriundos de las islas del Pacífico
respectivamente, estando influenciado el incremento
del AU por polimorfismos del gen SLC2A939. Por el
contrario, el consumo de bebidas bajas en calorías (co-
las bajas en calorías con cafeína o sin cafeína, otras be-
bidas bajas en calorías y bebidas light”), no parece aso-
ciarse con un aumento del riesgo de gota37.

Aunque las bebidas edulcoradas contienen bajos ni-
veles de purinas, tienen grandes cantidades de fructosa.
La fructosa es el único hidrato de carbono que se ha de-
mostrado que ejerce un efecto directo sobre el metabo-
lismo del AU. La fosforilación de la fructosa consume
ATP, con depleción de ATP hepática y liberación de
adenina, que finalmente se transforma en AU12,30,37. Ade-
más, la fructosa podría aumentar indirectamente los ni-
veles de AU y el riesgo de gota incrementando la resis-
tencia a la insulina y los niveles de insulina circulante,
que reduce la excreción renal de AU37 (tabla II). Otros
estudios, por el contrario, no avalan esta relación entre
el consumo de fructosa y el aumento de los niveles de
AU. Así, una revisión sistemática y metaanálisis recien-
te concluye que sólo la ingesta muy elevada de fructosa,
en el contexto de dietas hipercalóricas, aumentan los ni-
veles de AU, lo que no ocurre con ingestas isocalóricas
de fructosa40. Por ello, es difícil determinar si el aumen-
to de AU en relación con las bebidas edulcoradas se de-
be a la fructosa sola o a algún otro componente de las
bebidas, o bien a que la fructosa pudiera tener efectos
adversos sólo en dosis elevadas16. Alternativamente, el
consumo de bebidas edulcoradas podría ser más bien un
marcador de una dieta y estilo de vida poco saludables16. 

La ingesta de otras fuentes de fructosa, como los zu-
mos de frutas o las frutas ricas en fructosa, también se
asocia significativamente con un mayor riesgo de go-
ta37. Los hombres que consumen más de 2 vasos de zu-
mo de frutas al día, comparados con los que consumen
menos de un vaso al mes, tienen un riesgo relativo de
gota de 1,81 (IC del 95%, 1,12-2,93). Datos similares se
observan en relación con la ingesta de manzanas o na-
ranjas: comparados con los que consumen menos de
una manzana al mes, los que consumen una cada día tie-
nen un riesgo relativo de 1,55 (IC del 95%, 1,02-2,36)37.

Lácteos desnatados

El consumo de lácteos, en especial lácteos desnata-
dos, se asocia inversamente con los niveles de urice-
mia16,27. Quienes consumen leche una o más veces al día
tienen unos niveles de AU más bajos que los que no
consumen leche. Igualmente, los que comen yogur al
menos cada dos días tienen también niveles más bajos
que los que no consumen yogur27. Del mismo modo, en
un ensayo clínico randomizado de 4 semanas de dura-
ción se observó un incremento en los niveles de AU
con una dieta sin lácteos41.

Igualmente, se ha observado que una mayor ingesta
de productos lácteos desnatados reducía el riesgo de
padecer gota28. Así, el riesgo relativo de desarrollar
gota de aquellos que beben 2 o más vasos de leche
desnatada al día, comparado con el de quienes beben
menos de un vaso al mes, es de 0,54 (IC del 95%,
0,40-0,73).

La leche contiene factores uricosúricos, como el áci-
do orótico. El transportador renal URAT1 transporta
orotato, además de urato, lo que sugiere que la compe-
tencia entre ellos por el URAT1 puede originar uricosu-
ria tras la ingesta de lácteos42. Además, tanto la lactosa
como la galactosa activan el hUAT, otro transportador
renal de urato43. Los lácteos tienen, asimismo, elevadas
cantidades de calcio, que en algunos estudios se ha aso-
ciado con disminución del AU16, aunque en otro estudio
se observó que la adición de suplementos de calcio no
afectaba a los niveles de AU44. Por otra parte, Dalbeth y
cols. demostraron que tanto la fracción lipídica como la
proteica de los productos lácteos modulan las respuesta
inflamatoria a los cristales de urato monosódico en mo-
delos animales45, por lo que los lácteos podrían tener
acciones semejantes a la colchicina43.

Verduras

Hay evidencias en sujetos sanos de que el consumo
de verduras se asocia con menores niveles séricos de
AU y menor riesgo de urolitiasis17,46. El consumo de
verduras y alimentos ricos en fibra disminuye el riesgo
de gota47. Las dietas ricas en verduras podrían actuar fa-
voreciendo la eliminación renal de AU48. 

Vitamina C

Una mayor ingesta de vitamina C se asocia a un me-
nor riesgo de hiperuricemia y gota47,49,50. Dosis de 500
mg/día o mayores se asocian en algunos estudios con
un menor riesgo de gota51. Sin embargo, un estudio re-
ciente encuentra que la administración de 500 mg/día
de vitamina C a pacientes gotosos tiene un efecto clíni-
camente insignificante sobre los niveles de AU52. La vi-
tamina C, probablemente, modula las concentraciones
séricas de AU por sus efectos uricosúricos50. 
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Café

Dos grandes estudios sugieren una relación inversa
entre el consumo de 4 o más cafés al día y la uricemia.
Este efecto beneficioso del café no parece ser debido a
la cafeína, ya que se mantiene en el café descafeinado y
no está presente en otras bebidas con cafeína, como el
té o las colas53,54. 

Fibra

Una mayor ingesta de fibra se asocia a niveles séri-
cos significativamente más bajos de AU y reducción
del riesgo de hiperuricemia33 y gota47. Este efecto po-
dría deberse a la inhibición de la absorción de adenina o
purinas en el aparato digestivopor la fibra de la dieta33. 

Cerezas

El consumo de cerezas y extractos de cerezas se aso-
cia con uricemias más bajas y con una disminución de
los ataques de gota55,56. La ingesta de cerezas durante un
período de dos días se asocia con una reducción del
riesgo de gota del 35% y la de extractos de cerezas con
una reducción del 45%. Estos efectos podrían deberse a
un aumento de la excreción renal de urato y a cierta
acción antiinflamatoria55.

Ácido úrico y patrones dietéticos

Además de la influencia de diversos alimentos o nu-
trientes, varios estudios han evaluado la influencia so-
bre los niveles de AU y gota de diferentes patrones die-
téticos o dietas generales, con múltiples nutrientes. 

Dietas bajas en purinas

Desde que se conoció que, en los humanos, el AU es
el producto final de las purinas, la restricción de éstas en
la dieta ha constituido el tratamiento dietético clásico de
la hiperuricemia y gota. En estudios a corto plazo se de-
mostró que dietas estrictas bajas en purinas logran redu-
cir los niveles séricos de AU en una media de 1-2
mg/dl7,19,26,57. Sin embargo, estas dietas muy bajas en puri-
nas están prácticamente olvidadas y no se consideran re-
comendables por varios motivos. Por un lado, estos estu-
dios estaban basados en dietas experimentales,
realizadas durante unos pocos días, siendo difícil su se-
guimiento a largo plazo para la mayoría de la gente. Por
otra parte, como ya se ha indicado, las verduras y legum-
bres con altos contenidos en purinas y las dietas ricas en
proteínas no se relacionan con el desarrollo de hiperuri-
cemia y gota; al contrario, una mayor ingesta de proteí-
nas parece disminuir su riesgo. Finalmente, estas dietas
probablemente no sean sanas debido al incremento que

conllevan en la ingesta de hidratos de carbono y grasas,
que podrían empeorar la evolución de otras enfermeda-
des relacionadas con la hiperuricemia y la gota.

Dietas de adelgazamiento

Más del 60% de los pacientes con gota padecen sín-
drome metabólico y un porcentaje similar obesi-
dad21,22,29. Los adultos con sobrepeso y con obesidad tie-
nen una mayor probabilidad de tener hiperuricemia que
aquellos con un índice de masa corporal (IMC) nor-
mal19,33,58. En concreto, en el estudio Coronary Artery
Risk Development in Young Adults se observó que el
sobrepeso multiplicaba entre 3 y 9 veces la probabili-
dad de hiperuricemia, siendo el riesgo más acusado en
las mujeres58. Otro tanto ocurre con el sobrepeso y la
obesidad y el riesgo de gota5,17.

Zhu y cols, en un estudio sobre 12.379 varones con
alto riesgo cardiovascular del Multiple Risk Factor In-
tervention Trial, seguidos durante 7 años, observaron
la existencia de una relación gradual entre la pérdida de
peso y la consecución de la normouricemia59. Al inicio
del estudio, el 70% de los participantes tenían un AU
sérico superior a 6 mg/dl y el 38% mayor de 7 mg/dl. El
74% de los participantes redujeron su peso durante los
7 años de seguimiento. Comparados con los que no ha-
bían cambiado de peso, las odds ratio de alcanzar la
normouricemia para una pérdida de peso de entre 1-4,9
kg, 5-9,9 kg y más de 10 kg, fueron 1,43 (IC del 95%,
1,33-1,54), 2,17 (1,95-2,40) y 3,90 (3,31-4,61), respec-
tivamente. La pérdida de peso mayor de 10 kg aumen-
taba casi 4 veces la probabilidad de conseguir un nivel
sérico de AU de 6 mg/dl. En conjunto, la pérdida de 1 kg
de peso se asociaba con un aumento del 11% en la proba-
bilidad de conseguir el objetivo terapéutico. Estas aso-
ciaciones se mantenían independientemente de que los
pacientes padecieran o no gota59. Igualmente, los datos
obtenidos a partir del Health Professionals Follow-up
Study subrayan la relación entre control del peso y gota60.
En total, 47.150 hombres sin historia de gota, de edad
entre 40 y 75 años, entraron en el estudio y fueron segui-
dos durante 12 años. En este tiempo, 730 pacientes desa-
rrollaron gota, incrementándose el riesgo con el aumento
del índice de masa corporal (IMC); por el contrario, los
que habían reducido su peso también redujeron el riesgo
de gota. Cuando se compararon los que habían manteni-
do su peso corporal con los que lo habían disminuido al
menos 4,5 kg desde la entrada en el estudio, se observó
que en éstos se redujo significativamente el riesgo relati-
vo de desarrollar gota a 0,61 (IC del 95%, 0,40-0,92)60.

La eficacia del adelgazamiento también se ha puesto
de manifiesto en estudios a corto plazo. Dessein y cols61

consiguieron en pacientes gotosos, sólo con la reduc-
ción de peso mediante una dieta moderadamente hipo-
calórica (1.600 kcal/día durante 16 semanas), con res-
tricción de carbohidratos y aumento proporcional de
proteínas y grasas no saturadas (nueces, aceites y pes-
cados), una pérdida de peso media de 7,7 kg (rango 0-
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21), una disminución media del AU del 18% (de una
media basal de 9,65 mg/dl a 7,83 mg/dl al final del estu-
dio) y una disminución de los ataques de gota del 67%.
Casi el 60% de los pacientes alcanzó el objetivo tera-
péutico (nivel sérico de AU de 6 mg/dl). Además, el
85% tenían un riesgo aterosclerótico elevado al inicio,
frente al 23% al final del estudio. Otros estudios tam-
bién han observado que dietas hipocalóricas en pacien-
tes con sobrepeso y obesidad ayudan a mejorar los pa-
rámetros clínicos y analíticos de riesgo cardiovascular,
además de mejorar los niveles séricos de AU62,63.

El efecto hipouricemiante del adelgazamiento depen-
de del grado de la pérdida de peso59 y de la uricemia ini-
cial. Así, en grupos de pacientes con sobrepeso y urice-
mia inicial media inferior a 7 mg/dl59,62, los descensos en
los niveles séricos de AU son poco significativos clíni-
camente (adelgazamientos de hasta 5 kg consiguen re-
ducciones de la uricemia menores de 0,2 mg/dl, y pérdi-
das de más de 10 kg consiguen descensos medios de
sólo 0,6 mg/dl). Sin embargo, los efectos del adelgaza-
miento en pacientes con hiperuricemia y gota parecen
ser muy superiores, con descensos en la uricemia de ca-
si 2 mg/dl para una pérdida de peso de 7,7 kg61. Aunque
el efecto hipouricemiante de la pérdida de peso es más
débil que el de los fármacos, sus otros beneficios para la
salud constituyen un valor añadido, lo que ha llevado a
algunos autores a pensar que la hiperuricemia asociada
a la obesidad podría ser tratada adecuadamente sólo con
dieta en un buen número de casos64.

Finalmente, la eficacia del adelgazamiento en el tra-
tamiento de la gota se hace patente a partir de algunos
datos históricos, como la práctica desaparición de la
gota en las épocas de penuria y hambre, como ocurrió
en Alemania después de la Segunda Guerra Mundial26.

La obesidad podría aumentar la uricemia mediante
el incremento del aporte exógeno, el aumento de la pro-
ducción endógena de purinas y, sobre todo, por una dis-
minución de la excreción renal de urato7 (tabla II). El
incremento en los niveles de insulina asociado con la
obesidad probablemente sea la causa principal de hipe-
ruricemia en la obesidad y síndrome metabólico, ya
que unos niveles más altos de insulina reducen la ex-
creción renal de urato, como ya se ha indicado5. Ade-
más, el aumento de lactato en la obesidad acelera la re-
absorción renal de urato y, por otra parte, la síntesis de
ácidos grasos acelera la purinosíntesis de novo3.

Dieta mediterránea 

En dos artículos recientes se observó que una mayor
adherencia a la dieta mediterránea se asociaba con unos
niveles séricos más bajos de AU y una menor probabi-
lidad de hiperuricemia65,66. Además, la dieta mediterrá-
nea revertía la hiperuricemia, después de un segui-
miento medio de 5 años, en el 43,8% de los individuos,
siendo mayor la reversión en aquellos con mayor adhe-
rencia a la dieta66. Además de los efectos observados
sobre la uricemia, una mayor adherencia a la dieta me-

diterránea se ha asociado con una reducción significati-
va de la prevalencia de síndrome metabólico67 y de en-
fermedad cardiovascular, así como de la mortalidad68-70.
Igualmente, la dieta mediterránea ha demostrado su
eficacia en la reducción de peso70, en especial cuando
se asocia a restricción de calorías, actividad física y du-
ración mayor de 6 meses71. 

Dietas ricas en frutas, verduras y lácteos desnatados

Se ha observado que el pH urinario es más ácido con
una dieta abundante en proteínas animales comparada
con una dieta básicamente vegetariana (pH de 5,9 fren-
te a 6,5), lo que dificultaría la excreción renal de AU48.
Con modificaciones dietéticas de este tipo, con más
proteínas de origen vegetal y menos de origen animal,
se puede conseguir una mayor eliminación renal de
urato48. Un aumento de la ingesta de frutas, verduras y
lácteos desnatados es uno de los principales compo-
nentes del Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH diet). Estas dietas pueden reducir no sólo la
presión arterial, sino también la incidencia de hiperuri-
cemia y gota1. En un estudio reciente que comparaba
diversos patrones dietéticos, los participantes con un
mayor consumo de frutas y verduras tendían a tener
menores niveles de AU que aquellos con patrones de
alimentación teóricamente más propensos a elevar el
AU, aunque no se encontraron diferencias significati-
vas después de ajustar para factores de confusión adi-
cionales72. Sin embargo, en otro trabajo, cuando se
compararon individuos comedores de carne, comedo-
res de pescado, vegetarianos y seguidores de una dieta
vegana se observó que los niveles más altos de AU co-
rrespondían a la dieta vegana, seguidos de los comedo-
res de carne, siendo los niveles más bajos en los vegeta-
rianos73. Esta mayor concentración de AU en los
consumidores de una dieta vegana es atribuida por los
autores a la ausencia de productos lácteos y a la baja in-
gesta de calcio propios de la dieta vegana.

Transgresiones agudas:
atracones y banquetes

Además de los efectos sobre los niveles de AU y
gota de factores dietéticos a largo plazo, es conocido
el efecto desencadenante de episodios de gota de los
abusos puntuales en la comida y la bebida, debido a
las fluctuaciones agudas en los niveles séricos de
AU12. Sirva como ejemplo el experimento Rodnan, en
el que siete pacientes gotosos fueron hospitalizados
en el Clinical Research Center en la Universidad de
Pittsburgh, donde fueron estabilizados con una dieta
baja en purinas. Se les proporcionó entonces una cena
festín con abundancia de carnes, lo que se tradujo en
un incremento en los niveles séricos de AU entre 1,3 y
3,3 mg/dl. Cuando al mismo grupo, además del ban-
quete abundante en carnes, se les proporcionó canti-
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dades generosas de alcohol (83-198 g de etanol) los
niveles séricos de urato se incrementaron aún más,
entre 2,0 y 6,1 mg/dl. Seis de los siete pacientes de -
sarrollaron ataques de gota, cuatro de ellos tras la fies-
ta que incluía alcohol12,74. Parece claro que una buena
medida terapéutica en los pacientes gotosos es evitar
los atracones o ingestas excesivas de comida y bebi-
das alcohólicas.

Recomendaciones dietéticas y de estilo de vida
en hiperuricemia y gota

Aunque el hecho cardinal de la gota es la artritis, la
gota es una enfermedad metabólica asociada a elevados
niveles de AU. La hiperuricemia y la gota se asocian,
como ya se ha dicho, con diversas entidades me -
tabólicas y vasculares, incluyendo obesidad, hiperten-
sión arterial, dislipemia, resistencia a la insulina, diabetes
mellitus, litiasis renal, insuficiencia renal, arterioscle-
rosis y enfermedades cardiovasculares7,13,17,21,22. Estas
comorbilidades de la gota y su asociación independien-
te con el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular
en el futuro, nos obligan a no conformarnos únicamen-
te con un tratamiento adecuado de la gota, sino también
a promover decididamente la adopción de hábitos die-
téticos y estilos de vida más sanos, en especial en rela-
ción con la reducción del riesgo cardiovascular29. Al res-
pecto, solo existen unas pequeñas potenciales
contradicciones, o excepciones, relativas al consumo de
pescado, frutas y bebidas alcohólicas, que son fácilmen-

te salvables en una dieta globalmente más sana29. En la
tabla III se recogen las recomendaciones prácticas más
habituales según los conocimientos actuales y siguien-
do los consejos de las principales guías de tratamiento. 

Todas las guías terapéuticas recomiendan, como par-
te fundamental del tratamiento de la gota, la educación
y los consejos sobre alimentación y estilo de vida23,75-80.
Además, estas recomendaciones son la única alternativa
terapéutica aceptada en la hiperuricemia asintomática y
en los pacientes con ataques de gota esporádicos23,75-80,84.
Frecuentemente, los pacientes preguntan a sus médicos
sobre el papel de las modificaciones dietéticas en el tra-
tamiento de la gota, ya que pertenece al acervo cultural
general que el AU y la gota tienen algo que ver con la
dieta. Aunque los médicos, según los resultados de en-
cuestas, parecen ser conscientes de la conveniencia de
instaurar medidas higiénico-dietéticas85, los datos indi-
can que las medidas educativas relacionadas con la gota
se proporcionan a un escaso número de pacientes, que
en ocasiones las informaciones son contradictorias y
que, a menudo, no son correctas a la luz de los conoci-
mientos actuales86-88. Sólo se ofrecen consejos dietéticos
al 30 % de los pacientes; además, frecuentemente estos
consejos no están actualizados y, en ocasiones, son con-
tradictorios16,89,90. Los errores más habituales suelen ser
la restricción de verduras y legumbres ricas en purinas,
la limitación de las proteínas de la dieta, no restringir el
consumo de bebidas edulcoradas y no aconsejar un au-
mento en la ingesta de lácteos desnatados16. En un estu-
dio reciente, la mayoría de los pacientes señalaban inco-
rrectamente a las verduras (58%), al pollo (55%) y a las
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Tabla III
Principales recomendaciones dietéticas para pacientes

con hiperuricemia y gota

Consejo Referencia

Disminución de peso, si existe sobrepeso* 23,29,75-79
Limitar el consumo de bebidas alcohólicas. Evitar cervezas y licores ** 23,29,75-80
Evitar refrescos y otras bebidas edulcoradas 23,29,76-79
Reducir la ingesta de carnes rojas 23,29,75-79
Ingesta de pescado adecuada a cada individuo *** 23,29
Aumentar la ingesta de leche desnatada y otros productos lácteos desnatados **** 23,29,78,79
Aumentar el consumo de proteínas vegetales, verduras, legumbres y frutas ***** 23,29,76,78,79
Evitar las transgresiones dietéticas agudas 12,74
Mantenerse bien hidratado****** 75,77
Evitar otros factores de riesgo cardiovascular: no fumar, dieta sosa, hacer ejercicio… 23,76-79

* La normalización del peso corporal debe hacerse lentamente ya que el incremento de los cuerpos cetónicos asociado con el ayuno estricto produ-
ce hiperuricemia26. ** Una o dos copas de vino en los varones y una copa de vino en las mujeres no incrementan el riesgo de hiperuricemia y gota y
pueden disminuir el riesgo cardiovascular23,29. No obstante, no parece recomendable aconsejar beber alcohol al que no lo hace y ningún consumo de
alcohol es aceptable para los pacientes con alcoholismo. *** El consumo de pescados tienen evidentes beneficios cardiovasculares, en especial los
pescados azules que son ricos en ácidos grasos omega-3, por lo que no parece justificarse su eliminación considerando sólo el riesgo de gota. Se
puede permitir el consumo moderado de pescados azules, particularmente en los pacientes con mayor riesgo cardiovascular, o bien limitar el con-
sumo de pescado con aporte adicional de ácidos grasos omega-3, EPA o DHA29,81. **** Un mayor consumo de productos lácteos desnatados se ha
asociado con disminución del riesgo de enfermedad coronaria, hipertensión o diabetes mellitus29,82 ***** Algunas frutas ricas en fructosa aumenta
el riesgo de hiperuricemia y gota37. Sin embargo, los efectos beneficiosos para la salud general del consumo de frutas parecen superiores a este ries-
go. Las recomendaciones del ACR aconsejan limitar el consumo de zumos de frutas23. ****** Aproximadamente, el 20-25% de los pacientes con
gota tienen una historia de litiasis renal 22. Los pacientes con gota e historia de urolitiasis deberían beber más de 2 litros de agua al día75, aunque una
revisión sistemática reciente no encontró evidencias disponibles sobre el beneficio de incrementar la ingesta de agua en la prevención primaria de
la litiasis y datos poco concluyentes sobre el beneficio de beber 2 o más litros de agua al día en prevención secundaria83.
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legumbres (39%) como alimentos que podían incre-
mentar el riesgo de hiperuricemia y gota, comparados
con los pescados (23%), carne de vacuno (22%) y carne
de cerdo (7%). Sólo el 43% conocía que beber cerveza
aumenta el riesgo de hiperuricemia y gota88. Esta falta
de educación a los pacientes puede contribuir a la reco-
nocida escasa adherencia de los gotosos al tratamiento
farmacológico, que es peor que en otras enfermedades
crónicas91-94. Aunque no hay datos al respecto, se supone
que el cumplimiento de las recomendaciones no farma-
cológicas es aún peor que la adhesión al tratamiento con
fármacos, pues según algunos estudios, menos del 20%
de los pacientes que buscan servicios médicos en gene-
ral están dispuestos a realizar cambios sostenidos en su
estilo de vida95. Sin embargo, observaciones recientes
indican que, si la información es adecuada y si los trata-
mientos se realizan siguiendo los consejos de las guías,
se consigue una elevada adherencia al tratamiento en
los pacientes gotosos y unos resultados óptimos en una
mayoría de pacientes96. En un estudio sobre 106 gotosos
que recibieron una intervención, que incluía educación
sobre la enfermedad y los factores de riesgo, consejos
sobre estilo de vida y tratamiento farmacológico ade-
cuado hasta alcanzar el objetivo, a los 12 meses el 92%
habían conseguido el objetivo terapéutico de AU < 6
mg/dl y el 85% tenían un AU sérico < 5 mg/dl96. En otro
estudio, con intervenciones diversas (educación global
del paciente, acceso telefónico, visitas frecuentes hasta
la consecución del objetivo y ajustes progresivos, con
incremento de la dosis de alopurinol) para conseguir un
nivel de AU <6 mg/dl, el 8,1% de los pacientes habían
alcanzado el objetivo terapéutico a los 3 meses, el
40,6% a los 6 meses y el 72% a los 12 meses97. Por tanto,
el cumplimiento de las medidas terapéuticas en la gota
parece mejorar notablemente cuando se incluyen infor-
mación sobre la enfermedad y los factores de riesgo,
consejos sobre estilo de vida, un seguimiento más fre-
cuente e instauración de un tratamiento farmacológico
adecuado. 

Conclusiones

Investigaciones realizadas en la última década han
definido con mayor claridad algunos factores de riesgo
de hiperuricemia y gota candidatos desde la antigüe-
dad, como el exceso en la ingesta de carnes y pescados,
el abuso de alcohol -en especial, cervezas y licores- o la
obesidad17. Se han descrito nuevos factores de riesgo,
en especial las dietas con elevados contenidos de fruc-
tosa y las bebidas edulcoradas10,12,16,36. Otros factores
que estaban señalados como culpables, como las le-
gumbres y las verduras con alto contenido en purinas,
el consumo moderado de vino o las dietas con elevado
contenido proteico, en general han sido exculpados29.
Finalmente, se ha observado que algunos alimentos tie-
nen efecto protector frente a la hiperuricemia y gota, en
especial los productos lácteos desnatados, las verduras,
la fibra, el café y las cerezas29. 

Las evidencias científicas de la asociación entre la go-
ta y varios factores de riesgo alimentarios y de estilo de
vida proceden fundamentalmente de grandes estudios
epidemiológicos y observacionales98. Son escasos los en-
sayos controlados aleatorizados sobre la eficacia de la
supresión o el aporte de un alimento específico, o el cam-
bio de un hábito de estilo de vida, en la modificación de
los niveles de AU y el control de la gota98. Por otra parte,
los hábitos alimentarios, las comorbilidades y la respues-
ta a las modificaciones alimentarias pueden ser distintos
en diferentes grupos de población39,99. La adopción de de-
terminadas medidas dietéticas y de estilo de vida, no ava-
ladas suficientemente por la evidencia científica86,98, en
los pacientes con hiperuricemia y gota no debería ser
motivo para olvidar o retrasar la implantación de medi-
das farmacológicas más eficaces en aquellos pacientes
que lo precisen, de acuerdo con las recomendaciones de
las guías terapéuticas99. Del mismo modo, el hecho de dar
un comprimido muy eficaz para el control de la uricemia
no debería hacer caer en el olvido la adopción de medi-
das dietéticas y de estilo de vida en aquellos pacientes
con hábitos alimenticios poco saludables100. 

La gota tiene en la actualidad un tratamiento farma-
cológico excelente, mejorado aún en los últimos años
con el desarrollo de nuevos fármacos hipouricemian-
tes. Sin embargo, un tratamiento óptimo de la gota no
se puede conformar con tratar únicamente los episo-
dios agudos, ni con alcanzar y mantener una uricemia
inferior a 6 mg/dl, sino que debe prestar también una
atención especial al tratamiento de las enfermedades
asociadas y al riesgo cardiovascular. La gota se asocia
con obesidad, hipertensión, diabetes mellitus, dislipe-
mia y síndrome metabólico, cuyas manifestaciones y
complicaciones deberían ser minimizadas con medidas
de control de peso, cambios en la alimentación y de es-
tilo de vida. El tratamiento dietético en la gota puede no
ser necesario para controlar los niveles de AU, lo que
se puede conseguir en la mayoría de los casos con los
fármacos; sin embargo, parece imprescindible para
evitar y mejorar las comorbilidades y proporcionar a
los pacientes una mejor calidad de vida. Así, es inexcu-
sable no aconsejar un programa de adelgazamiento al
paciente gotoso con sobrepeso, no restringir el consu-
mo de bebidas alcohólicas y/o bebidas edulcoradas, a
los que las consumen en exceso, y no estimular a todos
a llevar una dieta más saludable, con más verduras, le-
gumbres y productos lácteos desnatados.

Son necesarios más estudios que investiguen la utili-
dad clínica real de los consejos dietéticos y de modifi-
cación de estilo de vida en la reducción de los niveles
de AU y en la mejor evolución de la gota; sin embargo,
parece razonable mantener estas recomendaciones en
los pacientes gotosos, en especial cuando se observen
patrones alimentarios y estilos de vida claramente poco
saludables y para la prevención y tratamiento de las co-
morbilidades. Estas intervenciones pueden proporcio-
nar a la larga un beneficio neto muy superior al mero
descenso de los niveles de AU, otorgando al paciente
una mejor calidad de vida y salud general. 
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