Protocol clinic naţional „Guta la adult”, Chişinău 2009

Protocol clinic naţional „Guta la adult”, Chişinău 2009


GUTA LA ADULT
Protocol clinic naţional
Chişinău 2009
CUPRINS

3Abrevierile folosite în document


3Prefaţă


4A. PARTEA INTRODUCTIVĂ


4A.1. Diagnosticul


4A.2. Codul bolii (CIM 10)


4A.3. Utilizatorii:


4A.4. Scopurile protocolului:


4A.5. Data elaborării protocolului


4A.6. Data reviziei următoare


5A.7. Lista şi informaţiile de contact ale autorilor şi ale persoanelor ce au participat la elaborarea protocolului:


6A.8. Definiţiile folosite în document


6A.9. Informaţie epidemiologică


6B. PARTEA GENERALĂ


7B.1. Nivelul instituţiilor de asistenţa medicală primară (medici de familie)


9B.2. Nivelul consultativ specializat (reumatolog)


12B.3. Nivelul de staţionar (secţiile de terapie ale spitalelor raionale şi municipale)


13B.4. Nivelul de staţionar (secţiile de reumatologie ale spitalelor municipale şi republicane)


14C. Algoritmii de conduită


14C. 1. Algoritm de conduită


14C. 2. Descrierea metodelor, tehnicilor şi procedurilor


14C.2.1. Clasificarea gutei


15C.2.2. Factori provocatori ai hiperuricemiei (acces tranzitor sau acut)


16C.2.3 Conduita pacientului


16C.2.3.1. Anamneza


17C.2.3.2. Examenul fizic


18C.2.3.3. Investigaţii paraclinice


22C.2.3.4. Diagnosticul diferenţial al gutei


22C.2.3.4.1. Diagnosticul diferenţial al gutei cu forma acută a condrocalcinozei.


22C.2.3.4.2. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita reumatoidă.


23C.2.3.4.3. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita urogenitală.


23C.2.3.4.4. Diagnosticul diferenţial al gutei cu osteoartroza.


23C.2.3.4.5. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita psoriazică.


24C.2.3.4.6. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita acută septică.


24C.2.3.4.7. Diagnosticul diferenţial al gutei cu flebită.


25C.2.3.4.8. Diagnosticul diferenţial al gutei cu erizipel.


25C.2.3.5 Criteriile de clasificare ale artritei gutoase acute


25C.2.3.6 Criteriile de spitalizare a pacienţilor cu gută.


26C.2.4. Tratamentul gutei


31C.2.5. Guta şi sarcina


31C.2.6. Guta şi pacienţii  vârstnici (> 75 ani).


32C.2.5. Guta şi pacienţii tineri (<30 ani).


33C.2.6. Guta şi pacienţii cu insuficienţă renală.


34C.2.5. Eficacitatea terapiei hipouricemiant.


34C.2.6. Evoluţia gutei.


35C.2.7. Complicaţiile gutei la nivelul aparatului locomotor şi sistemului nervos.


35C.2.8. Prognosticul gutei.


35C.2.9. Supravegherea pacienţilor


37D. RESURSE UMANE ŞI MATERIALE NECESARE PENTRU RESPECTAREA PREVEDERILOR PROTOCOLULUI


41E. INDICATORI DE MONITORIZARE A IMPLEMENTĂRII PROTOCOLULUI


43Anexa 1. Formular de consultaţie la medicul de familie pentru gută


44Anexa 2. Ghidul pacientului cu guta [5].


47Anexa 3. Scara vizual analogă a durerii


48BIBLIOGRAFIE




Abrevierile folosite în document
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	i/m
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	s/c
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	Intraarticular

	O
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	R
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Prefaţă
Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sănătăţii al Republicii Moldova (MS RM) constituit din reprezentanţii Catedrei Medicină Internă nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat clinic a Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu” în colaborare cu programul preliminar de Ţară al „Fondului Provocările Mileniului” pentru Buna Guvernare, finanţat de Guvernul SUA prin Corporaţia „Millenium Challenge Corporation” şi administrat de Agenţia Statelor Unite ale Americii pentru Dezvoltare Internaţională.

Protocolul naţional este elaborat în conformitate cu ghidurile internaţionale actuale privind gută la persoanele adulte şi va servi drept bază pentru elaborarea protocoalelor instituţionale, în baza posibilităţilor reale ale fiecărei instituţii în anul curent. La recomandarea MS RM pentru monitorizarea protocoalelor instituţionale pot fi folosite formulare suplimentare, care nu sunt incluse în protocolul clinic naţional.
A. PARTEA INTRODUCTIVĂ

A.1. Diagnosticul: Guta
Exemple de diagnostic clinic [ 9 ]:
1. Guta primară, variantă metabolică, artrită gutoasă acută a articulaţiei metatarsofalangiene I pe dreaptă în acutizare, IFA I.

2. Guta secundară, variantă mixtă, artrită gutoasă cronică cu afectarea preferenţială a articulaţiei talocrurale şi a coatelor, osteoartroză deformantă secundară, IFA II, tofi la nivelul pavilionului urechilor, nefropatie gutoasă (urolitiază, pielonefrită cronică) IRC II A.
A.2. Codul bolii (CIM 10) M10.0
A.3. Utilizatorii:
1. oficiile medicilor de familie (medici de familie)
2. centrele de sănătate (medici de familie)
3. centrele medicilor de familie (medici de familie)
4. secţiile consultative raionale, municipale şi republicane (medici internişti, reumatologi, nefrologi)
5. asociaţiile medicale teritoriale (medici de familie, medici reumatologi)
6. secţiile de boli interne ale spitalelor raionale, municipale şi republicane (medici internişti)
7. secţiile de reumatologie ale spitalelor raionale, municipale şi republicane (medici reumatologi)

Notă: Protocolul la necesitate poate fi utilizat şi de alţi specialişti.
A.4. Scopurile protocolului:

1. A spori măsurile profilactice în domeniul prevenirii dezvoltării gutei la pacienţii cu factori de risc în instituţiile medicale

2. A intensifica măsurile profilactice în domeniul frânării ritmului progresării urolitiazei la pacienţii cu gută în instituţiile medicale

3. A ameliora diagnosticarea precoce a gutei la pacienţii cu factori de risc

4. A spori calitatea examinării şi tratamentului pacienţilor cu gută
5. A ameliora supravegherea pacienţilor cu gută de către medicul de familie şi medicii specialişti

(medici internişti, reumatologi, nefrologi)

6. A reduce rata complicaţiilor în gută
A.5. Data elaborării protocolului:  2009
A.6. Data reviziei următoare:  2011
A.7. Lista şi informaţiile de contact ale autorilor şi ale persoanelor ce au participat la elaborarea protocolului:
	Numele
	Funcţia

	Dr. Liliana Groppa, doctor habilitat în medicină, profesor universitar
	şef catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Larisa Rotaru, doctor în

medicină

	Conferenţiar universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Elena Deseatnicova, doctor în

medicină

	Conferenţiar universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Svetlana Agachi, doctor în

medicină 
	Conferenţiar universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Laura Vremiş, doctor în

medicină

	Conferenţiar universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Lucia Dutca

	Asistent universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Eugen Russu

	Asistent universitar, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Daniela Cepoi-Bulgac
	Doctorand, Catedra Medicină Internă Nr. 1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic USMF „Nicolae Testemiţanu”

	Dr. Elena Maximenco, MPH

	Expert local în sănătate publică, Programul Preliminar de Ţară al „Fondului Provocările Mileniului” pentru Buna Guvernare


 Protocolul a fost discutat, aprobat şi contrasemnat:

	Catedra Medicină Internă nr.1 Facultatea Rezidenţiat şi Secundariat Clinic, USMF „Nicolae Testemiţanu”
	

	Societatea Reumatologilor din RM 


	

	Asociaţia Medicilor de Familie din RM


	

	Societatea Interniştilor din RM


	

	Comisia Ştiinţifico-Metodică de profil „Patologie cardiovasculară 

şi reumatologie”
	

	Agenţia Medicamentului


	

	Consiliul de experţi al Ministerului Sănătăţii
	

	Consiliul Naţional de Evaluare şi Acreditare în Sănătate
	

	Compania Naţională de Asigurări în Medicină
	


A.8. Definiţiile folosite în document
Guta – este o afecţiune cronică determinată de tulburarea metabolismului acidului uric, care se manifestă clinic, în primul rând, prin artrită acută recidivantă şi formarea nodulilor gutoşi subcutanaţi (tofî), formaţi din acumulări de microcristale de urat monosodic monohidrat [10].

Gută primară (congenitală) - dereglarea metabolismului acidului uric, determinată de defect enzimatic la nivel  tubular sau defect al sistemelor enzimatice, ce participă în metabolismul purinelor (90% pacienţi) [10].
Gută secundară (dobândită) – dereglarea metabolismului acidului uric, care se dezvoltă pe fonul unei producţii excesive de acid uric sau pe fonul deprimării renale tubulare a eliminării acidului uric din organism (10% din pacienţi) [10].
Artrită gutoasă acută – se caracterizează prin apariţia bruscă a unor dureri foarte intense, de regulă la nivelul unei singure articulaţii, de obicei noaptea [10]. 
Artrită gutoasă cronică - se realizează pe fonul acceselor repetate de gută, datorată unei abordări neadecvate sub aspect terapeutic a cazului de către medic (tratament suboptimal) sau unei lipse de complianţă a pacientului [10].
Tofusuri - tofus reprezintă un depozit rotund sau ovalar format din cristale fine de urat monosodic monohidrat, adesea dispuse radiar, înconjurat de un strat inflamator de celule mononucleare, în jurul căruia există o reacţie celulară de tip „corp străin” [10].
Nefropatie gutoasă – este rezultatul depunerii progresive de urat monosodic monohidrat sub formă de cristale în interstiţiul renal şi al inflamaţiei pe care aceasta o declanşează [10]. 
Urolitiază – prevalenţa acesteia este de 0,25% la bolnavii gutoşi care nu au alte boli asociate. Frecvenţa urolitiazei se corelează pozitiv cu gradul hiperuricemiei [10]. 
Recomandabil: nu poartă un caracter obligatoriu. Decizia va fi luată de medic pentru fie​care caz individual.

A.9. Informaţie epidemiologică

Datele generale la nivel mondial ne arată că, hiperuricemia apare la 5% dintre bărbaţi şi la 2-3% dintre femei. Numai 10% dintre subiecţii cu hiperuricemie vor dezvolta gută. Predispoziţia familiară decelabilă în 30% din cazuri [5, 10].
În Europa 0,3% din populaţie este afectată cu guta, dar în America de Nord – aproximativ 0,27% [ 2, 7]. 

În Marea Britanie cercetările maladiei guta arată că rata prevalării acestei boli este de 1.39%, dintre care femeile suferă 3.6:1 în raport cu bărbaţii, această rată reducându-se la femei în perioada premenopauzei. Indicele gradului de răspândire a maladiei este mai mare în rândul persoanelor vârstnice, care depăşesc vârsta de 75 de ani - >7% la bărbaţi şi >4% la femei [5, 7].
În Republica Moldova au fost evidenţiate următoarele rezultate privind epidemiologia gutei: 2,5 % din populaţie se întâlneşte hiperuricemie asimptomatică, dar morbiditatea variază de la 0,3 până la 2,1% .

B. PARTEA GENERALĂ

	B.1. Nivelul instituţiilor de asistenţă medicală primară (medici de familie)

	Descriere
	Motive
	Pasii

	1. Profilaxia

	1.1.1. Profilaxia primară

	Profilaxia primară a gutei este necesară în cazul constatării unor hiperuricemii asimptomatice [2,5,10]. 

 
	Obligatoriu:

· Evaluarea riscului de îmbolnăvire în cazul dat, care ţine de factori genetici (antecedentele familiale).
· Evaluarea valorilor hiperuricemiei.

	1.1.2. Profilaxia secundară


	Profilaxia secundară se referă la prevenirea unor atacuri următoare după ce diagnosticul de gută a fost stabilit [2,5,10]. 
Măsurile

profilactice micşorează apariţia gutei şi 

progresarea procesului

patologic în evoluţia maladiei gutei [2,5,10]. 
	Obligatoriu:

· Infomarea populaţiei

referitor la modul sănătos

de viaţă:

- excluderea alcoolului

pentru pacienţii cu gută;

- menţinerea alimentaţiei sănătoase (caseta 17); 

- menţinerea masei

corporale optimale;

- exerciţii fizice aerobice

zilnic, nu mai puţin de

30 minute;

· Informarea populaţiei

referitor la măsurile de

prevenire a dezvoltării gutei (anexa 2);

· Examinarea activă a

grupurilor de risc (caseta 9)

	1.2. Screening-ul


	În 2,5% de cazuri bolnavii cu

gută nu prezintă acuze şi nu se adresează la medic, ce

dictează necesitatea depistării

active [2,5,10].
	Obligatoriu:
· Examinarea pacienţilor cu anamneza eriditară agravată după 25 ani (în jur de45 % de bolnavii cu gută au rude bolnave cu această boală );

· Examinarea pacienţilor cu urolitiază (în jur de 40% de bolnavi cu gută urolitiaza apare înainte de apariţia artritei gutoase). 

Recomandabil:

· Examinarea activă a

grupurilor de risc (caseta 9).

	2. Diagnosticul

	2.1. Depistarea semnelor

de hiperuricemie asimptomatică

	Diagnosticul de hiperuricemie asimptomatică se confirmă

prin datele anamnestice,

rezultatele examenului 

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
· Investigaţii paraclinice (tabelul 3)

	2.2. Elucidarea semnelor

de artrită gutoasă acută
	Diagnosticul de artrită gutoasă acută se confirmă

prin datele anamnestice,

rezultatele examenului clinic,

investigaţiilor instrumentale şi

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.3. Recunoaşterea semnelor

gutei intercritice (în perioada de remisie)
	Diagnosticul de gută intercritică se confirmă

prin datele anamnestice,

rezultatele examenului clinic,

investigaţiilor instrumentale şi

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.4. Evidenţierea semnelor

de artrită gutoasă cronică


	Diagnosticul de artrită gutoasă cronică se confirmă

prin datele anamnestice,

rezultatele examenului clinic,

investigaţiilor instrumentale şi

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.5. Decizii asupra tacticii de

tratament: staţionar versus

ambulatoriu
	
	• Evaluarea criteriilor de trimitere a pacienţilor la medic-reumatolog şi de
spitalizare (casetele 14, 15)

	3. Tratament

	3.1. Tratamentul hiperuricemiei asimptomatice
	Scopul tratamentului este

de a preveni dezvoltarea gutei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Consultaţia reumatologului – dacă respectarea dietei şi modificarea stilului de viaţă nu are efectul pozitiv (caseta 20). 

	3.2. Tratamentul accesului articular acut gutos
	Scopul tratamentului este cuparea accesului articular acut gutos şi inducerea remisiei [10, 15, 16].
	Obligatoriu: (caseta 21)
· Dieta (caseta 17)
· Colchicină* – în primele 24 ore de acutizare după schemă (caseta 21)

Recomandabil:

·  AINS – la adresarea tardivă, intoleranţă la Colchicină* sau starea gravă a pacientului (caseta 21)

	3.3. Tratamentul gutei intercritice (în perioada de remisie)
	Scopul tratamentului este

menţinerea remisiei [10, 15, 16].
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Tratament medicamentos (caseta 22)

	3.4. Tratamentul artritei gutoase cronice
	Scopul tratamentului este inducerea remisiei, normalizarea funcţiei articulare şi evitarea complicaţiilor din partea organelor interne [2, 10, 15, 16].
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Tratament medicamentos (caseta 23)

	4. Supravegherea

	4.1. Supravegherea

Permanentă
	Supravegherea permanentă va permite controlul evoluţiei bolii, prevenirea în timp a complicaţiilor gutei şi inducerea remisiei medicamentos controlate [10, 13].
	Obligatoriu:

• Supravegherea cu

administrarea

tratamentului antirecidiv

(caseta 45)

	5. Recuperarea
	
	

	5. 1. Recuperarea
	Este importantă pentru

menţinerea funcţiei articulare

[10].
	Obligatoriu:

• Conform programelor

existente de recuperare şi

recomandărilor

specialiştilor
• Tratament sanatorial în

remisiune clinică cu sau

fără suport medicamentos.


* Notă: La momentul elaborării protocolului, medicamentul nu este înregistrat în Republica Moldova
	B.2. Nivelul consultativ specializat (reumatolog)

	Descriere
	Motivele
	Paşii

	1. Profilaxia

	1.1 Profilaxia secundară


	Profilaxia secundară se referă la prevenirea unor accese următoare după ce diagnosticul de gută a fost stabilit [2,5,10]. Măsurile profilactice micşorează apariţia gutei şi  progresarea procesului patologic în evoluţia maladiei [2,5,10]. 
	Obligatoriu:

· Infomarea populaţiei

referitor la modul sănătos

de viaţă:

- excluderea alcoolului

pentru pacienţii cu gută;

- menţinerea alimentaţiei sănătoase (caseta 17); 

- menţinerea masei

corporale optimale;

- exerciţii fizice aerobice

zilnic, nu mai puţin de

30 minute;

· Informarea populaţiei

referitor la măsurile de

prevenire a dezvoltării gutei (anexa 2);

· Examinarea activă a

grupurilor de risc (caseta 9)

	2. Diagnosticul

	2.1. Depistarea semnelor

de hiperuricemie asimptomatică


	Diagnosticul de hiperuricemie asimptomatică se confirmă

prin datele anamnestice,

rezultatele examenului 

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.2. Elucidarea semnelor

de artrită gutoasă acută
	Diagnosticul de artrită gutoasă acută se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.3. Recunoaşterea semnelor

gutei intercritice (în perioada de remisie)

	Diagnosticul de guta intercritică se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.4. Evidenţierea semnelor

de artrită gutoasă cronică


	Diagnosticul de artrită gutoasă cronică se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi

de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	2.5. Decizii asupra tacticii de

tratament: staţionar versus

ambulatoriu
	
	• Evaluarea criteriilor de

spitalizare (casetele 14, 15)



	3. Tratament

	3.1. Tratamentul hiperuricemiei asimptomatice
	Scopul tratamentului este de a preveni dezvoltarea gutei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)

Recomandabil: (caseta 20)

· Colchicină* – 0,5-1mg/zi – indicarea lui se face mai ales la cazurile severe şi cu complicaţii (caseta 20).
· AINS (neselective) sau Coxibele să fie administrate numai în caz de profilaxie dacă Colchicina nu este eficientă sau suportată şi pentru o perioadă limită de 4 – 6 săptămâni în primă instanţă (caseta 20).
· Allopurinol – în cazul hiperuricemiei rezistente mai mult de 900 mg/24ore, care nu se înlătură cu sus- numitele recomandări.

	3.2. Tratamentul accesului articular acut gutos
	Scopul tratamentului este cuparea accesului articular acut gutos şi inducţia remisiei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu: (caseta 21)
· Dieta (caseta 17)
· Colchicină* – în primele 24 ore de acutizare după schemă (caseta 21)

· AINS – la adresarea tardivă, intoleranţă la Colchicină sau starea gravă a pacientului (caseta 21)

Recomandabil (la diagnostic

confirmat):

• Glucocorticosteroizi i/articular (caseta 21)

	3.3. Tratamentul gutei intercritice (în perioada de remisie)
	Scopul tratamentului este menţinerea remisiei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Tratament medicamentos (caseta 22)

	3.4. Tratamentul artritei gutoase cronice
	Scopul tratamentului este inducerea remisiei,

normalizarea funcţiei

articulare şi evitarea

complicaţiilor din partea

organelor interne [2, 10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Medicamente (caseta 23)

	4. Supravegherea

	4.1. Supravegherea permanentă
	Supravegherea

permanentă va permite controlul evoluţiei bolii, prevenirea în timp a complicaţiilor gutei şi

inducerea remisiei

medicamentos controlate [10, 13]. 
	Obligatoriu:

• Supravegherea cu administrarea tratamentului antirecidiv (caseta 45)

	5. Recuperarea

	5. 1. Recuperarea
	Este importantă pentru

menţinerea funcţiei articulare

[10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

• Conform programelor existente de recuperare şi recomandărilor specialiştilor; 
• Tratament sanatorial în remisiune clinică cu sau fără suport medicamentos.


	B.3. Nivelul de staţionar (secţii de terapie ale spitalelor raionale şi municipale)

	Descriere
	Motivele
	Paşii

	1. Diagnostic

	1.1. Depistarea semnelor

de artrită gutoasă acută
	Diagnosticul de artrită gutoasă acută se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

· Anamneza (caseta 9, 10);

· Examenul clinic (casetele 11, 13);
 · Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	1.2. Elucidarea semnelor de artrită gutoasă cronică


	Diagnosticul de artrită gutoasă cronică se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

Anamneza (caseta 9, 10);

Examenul clinic (casetele 11, 13);
Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 
Recomandabil:

- Consultaţiile specialiştilor (dietolog, nefrolog, cardiolog, fizioterapeut, şi alţii) – la necesitate

	1.3. Decizii asupra tacticii de tratament: staţionar versus ambulatoriu
	
	• Evaluarea criteriilor de

spitalizare (casetele 14, 15)



	2. Tratament

	2.1. Tratamentul accesului articular acut gutos
	Scopul tratamentului este cuparea accesului articular acut gutos şi inducerea remisiei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Colchicină* – în primele 24 ore de acutizare după schemă (caseta 21)

· AINS – la adresarea tardivă, intoleranţă la Colchicină sau starea gravă a pacientului (caseta 21)

Recomandabil:
· Glucocorticosteroizi - i/articular sau i/v sau i/m (caseta 21).

	2.2. Tratamentul artritei gutoase cronice
	Scopul tratamentului este inducerea remisiei, normalizarea funcţiei articulare şi evitarea complicaţiilor din partea

organelor interne [2, 10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)

· Tratamentul medicamentos (caseta 23)

Recomandabil:

· Tratamentul complicaţiilor gutei (casetele 16, 43)

· Tratamentul chirurgical (caseta 39) 
· Tratamentul ionoplasmic (caseta 40)


	B.4. Nivelul de staţionar (secţii de reumatologie ale spitalelor municipale şi republicane)

	Descriere
	Motivele
	Paşii

	1. Diagnosticul

	1.1. Depistarea semnelor de artrită gutoasă acută
	Diagnosticul de artrită gutoasă acută se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

Anamneza (caseta 9, 10);

Examenul clinic (casetele 11, 13);
Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 

	1.2. Evidenţierea semnelor de artrită gutoasă cronică


	Diagnosticul de artrită gutoasă cronică se confirmă prin datele anamnestice, rezultatele examenului clinic, investigaţiilor instrumentale şi de laborator [10].
	Obligatoriu:

Anamneza (caseta 9, 10);

Examenul clinic (casetele 11, 13);
Investigaţii paraclinice (tabelul 3) 
Consultaţiile specialiştilor dietolog,  nefrolog, cardiolog, fizioterapeut şi alţii – la necesitate

	1.3. Decizii asupra tacticii de tratament: staţionar versus ambulatoriu
	
	• Evaluarea criteriilor de spitalizare (casetele 14, 15)



	2. Tratamentul

	2.1. Tratamentul accesului articular acut gutos
	Scopul tratamentului este cuparea accesului articular acut gutos şi inducerea remisiei [10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)
· Colchicină – în primele 24 ore de acutizare după schemă (caseta 21)

· AINS – la adresarea tardivă, intoleranţă la Colchicină sau starea gravă a pacientului (caseta 21)

· Glucocorticosteroizi - i/articular sau i/v sau i/m (caseta 21)

	2.2. Tratamentul artritei gutoase cronice
	Scopul tratamentului este inducerea remisiei, normalizarea funcţiei articulare şi evitarea complicaţiilor din partea organelor interne [2, 10, 15, 16]. 
	Obligatoriu:

· Dieta (caseta 17)

· Modificarea stilului de viaţă (caseta 8)
· Tratamentul medicamentos (caseta 23)

Recomandabil:

· Tratamentul complicaţiilor gutei (casetele 16, 43)
· Tratamentul chirurgical (caseta 39)

·  Tratamentul ionoplasmic (caseta 40)


C. Algoritmii de conduită
C. 1. Algoritm de conduită
Tratament hipouricemiant : Indicaţii

 SHAPE  \* MERGEFORMAT 



C. 2. Descrierea metodelor, tehnicilor şi procedurilor
C.2.1. Clasificarea gutei 

	 Caseta 1. Clasificarea gutei după etiopatogenie [2, 10]:

· Primară

· Secundară


	 Caseta 2. Clasificarea gutei după mecanismul de acumulare a acidului uric [2, 10]:
· tip metabolic

· tip hipoexcretor

· tip mixt


	Caseta 3. Clasificarea gutei după evoluţie clinică [10]:

· hiperuricemie asimptomatică

· artrită acută gutoasă

· guta intercritică
· guta cronică tofacee


	Caseta 4. Clasificarea gutei după evoluţie [2, 10]:

· artrită gutoasă acută

· artrită intermitentă

· artrită cronică cu depozitarea paraarticulară a tofilor


	Caseta 5. Clasificarea gutei după forme clinice [2, 10]:

· aspectul de pseudoabces, care apare mai ales la mâni, cu durere deosebit de intensă, pulsativă

· atacul mediu, care se manifestă de obicei la un gutos insuficient tratat sau care a renunţat la tratament

· alte forme topografice monoarticulare: genunchi sau altă articulaţie a membrelor inferioare

· tenosinovita gutoasă cu diferite localizări, îndeosebi la gâtul mânii, tendinita achileană, bursita olecraniană sau prepatelară

· inflamaţii non-articulare, posibile la sedii diferite, care însă reproduc tiparul de bază al artritei acute gutoase: inflamaţie paroxistică sensibilă la Colchicină


	Caseta 6. Clasificarea gutei după severitatea unui caz de gută în funcţie de numărul atacurilor acute anuale [10]:
· “guta severă” – mai mult de 10 epizoade acute pe an
· “guta mai puţin severă” – 5-9 epizoade acute pe an

· “guta moderat severă” – 3-4 epizoade acute pe an

· “guta uşoară” – 1-2 epizoade acute pe an 


	Caseta 7. Clasificarea nefrolitiazei urice [10]:
Nefrolitiază urică idiopatică
1. Sporadică

2. Transmisă genetic

Nefrolitiază urică asociată cu hiperuricemie datorată:

1. Erorilor înnăscute de metabolism

a. Gută primară (cel puţin un epizod anterior de artrită)

b. Sindrom Lesch-Nyhan

c. Glicogenoză de tip I

2. Bolilor mieloproliferative şi altor boli neoplazice

3. Cauze nedetermiante

Nefrolitiază urică asociată cu deshidratarea extrarenală excesivă

1. Pe cale cutanată

2. Prin tractul gastrointestinal

Nefrolitiază urică asociată hiperuricozuriei, fără hiperuricemie semnificativă

1. Medicamente uricozurice

2. Exces alimentar de purine şi proteine

3. Defect câştigat sau dobândit în reabsorbţia tubulară de acid uric


C.2.2. Factori provocatori ai hiperuricemiei (acces tranzitor sau acut)

	Caseta 8. Factori provocatori ai hiperuricemiei (acces tranzitor sau acut) [2, 10, 15]:
1. Alimentaţie, cu exces de purine (carne inclusiv de păsăre, peşte gras, măruntaie) 

2. Administrarea unor medicamente (diuretice tiazidice, citostatice)

3. Abuz de alcool (în special – berea şi vinurile roşii seci)

4. Stări patologice, asociate de acidoză sau hipercalciemie

5. Pierdere ponderală rapidă→la hipoalbuminemie

6. Deshidratare la expunere la temperaturi înalte
7. Suprasolicitări fizice considerabile

8. Suprarăcirea organismului

9. Intervenţii chirurgicale

10. Hemoragii masive

11. Traume, stres

12. Infecţii acute


C.2.3 Conduita pacientului

C.2.3.1. Anamneza

	Caseta 9. Recomandări în colectarea anamnesticului [2, 10]:
· Factori provocatori ai hiperuricemiei – (Caseta 8);
· Determinarea predispoziţiei familiare (de la tată la fiu);

· Debutul recent al bolii (acut);
· Manifestări clinice – (Caseta 10)
· Tratament anterior (antiinflamatoare nesteroidiene, Colchicină, glucocorticosteroizi intraarticular sau per os, tratament remisiv).


	Caseta 10. Manifestări clinice ale gutei după evoluţia clinică [2, 10]:
· Hiperuricemia asimptomatică:

1. La barbaţi cu hiperuricemie primară valorile uricemiei încep să crească la vârsta pubertăţii

2. La femei comportând acelaşi risc genetic hiperuricemia apare doar după menopauză;
3. În cazul hiperuricemiilor secundare unor defecte enzimatice specifice anomalia biochimică poate fi evidentă încă de la naştere;
4. La cei mai mulţi indivizi cu risc genetic real uricemia nu creşte însă înainte de intervenţia unui/unor factori de mediu intern sau extern.
• Simptomele accesului acut de gută: 

1. Perioada prodromală (parestezii) – rar;
2. Debut subit, de obicei – noaptea;
3. Frecvent cu creşterea temperaturii corpului până la 40oC;
4. Instalarea rapidă a modificărilor inflamatorii locale articulare – articulaţie tumefiată cu hiperemie, tegumente lucioase, tensionate, cu temperatura locală ridicată;
5. Durerea în articulaţia afectată – senzaţie de arsură, violentă, insuportabilă;
6. Monoartrită>oligoartrită;
7. Iniţial este afectată a. metatarsofalangiana a halucelui;
8. La 20-40% din pacienţi – articulaţia genunchiului, articulaţia gleznei, cotului, radiocarpiană – caracterul accesului – acelaşi;
9. Regresie rapidă a artritei pe fonul tratamentului cu Colhicină şi AINS

10. În perioada între accese - persoane sănătoase.
· Guta intercritică:

1. Această perioadă apare în urma primului şi următoarelor episoade acute de boală şi se caracterizează prin lipsa simptoamelor articulare;
2. Durata acestei perioade este variabilă (de la 6 luni până la 2 ani);
3. Hiperuricemia este prezentă în majoritatea cazurilor;
4. Cristalele de urat evidenţiază în toate lichidele sinoviale la pacienţii care nu primesc tratamentul hipouricemiant.
· Simptomele artropatiei cronice:

1. Se realizează pe fonul acceselor repetate de gută;
2. Intervalul dintre accese se reduce sau dispare;
3. Noduli gutoşi subcutanaţi (tofi – indolori, denşi, configuraţii ovale, delimitaţi de ţesuturile adiacente, de la 1 mm până la 3 cm, mai frecvente la nivelul pavilionului urechii);
4. Sindrom algic permanent;
5. Limitări funcţionale – contracturi de flexie;
6. Diformităţi ale labei piciorului - „picior gutos”, a mînei – „mînă pseudoreumatoidă”;
7. Accese trenante gutoase – „status gutos”;
8. Afectare renală (accese de tubulopatie urică acută, urolitiaza, nefropatia uratică cronică).


Tabelul 1. Caracteristica evoluţiei artritei gutoase cronice [2].
	Formele evoluţiei
	Criteriile determinării evoluţiei gutei

	
	Frecvenţa crizelor
	Numărul articulaţiilor afectate
	Prezenţa tofusurilor
	Prezenţa artrozei
	Visceropatii

	Uşoară
	1-2 pe an
	1-2
	Lipsecs sau sunt mici
	Lipseşte sau minimală
	Lipsesc

	Medie
	3-4
	2-4
	De dimensiun medii
	Medie
	Nefrolitiază,
Ateroscleroză

	Gravă
	Mai mult de 5
	Mai mult de 4
	De dimensiuni mari
	Pronunţată
	Modificări pronunţate de nefrolitiază, ateroscleroză


Tabelul 2. Radiografia în evoluţia artritei gutoase cronice [2].
	Uşoară
	Medie
	Gravă

	În regiunea epifizară poate fi remarcată o osteoporoză subcondrală neinsemnată
	1. Geode în regiunile subcondrale ale osului

2. Osteoscleroză subcondrală

3. Eroziuni marginale

4. Îngustarea spaţiului articular
	1. Geode mari
2. Eroziuni marginale

3. Osteoliză epifizară

4. Osteoscleroză subcondrală marcată

5. Îngustarea pronunţată a spaţiului articular


C.2.3.2. Examenul fizic

	Caseta 11. Regulile examenului fizic în gută [2]: 
· Determinarea stării generale;

· Evidenţierea semnelor clinice – (Caseta 10);
· Intensitatea durerii după scara vizual analogă a durerii (SVA) (anexa 3);
· Numărul articulaţiilor dureroase şi tumefiate.


C.2.3.3. Investigaţii paraclinice
Tabelul 3. Investigaţii de laborator şi paraclinice în gută [2, 10].
	Investigaţiile de laborator 
	Semnele sugestive pentru gută
	Nivel de acordare a asistenţei medicale

	
	
	Nivel AMP
	Nivel consultativ specializat
	Nivel staţionar

	Hemoleucograma
	Leicocitoză, ↑ VSH 
În 50% din totalul leucemiilor este prezentă hiperuricemia [10]
	O
	O
	O

	Analiză generală a urinei
	Apar schimbări după afectare renală  

	O
	O
	O

	Acidul uric în ser
	Hiperuricemie


	O
	O
	O

	Acidul uric în urină
	↑ nivelului acidul uric în urină


	O
	O
	O

	Proteina C-reactivă
	↑ nivelului


	O
	O
	O

	Glucoza sîngelui
	Hiperglicemia este prezentă la 15-25% la pacienţi cu hiperuricemie [10]
	O
	O
	O

	Testul de toleranţă la glucoză
	Este patologic în 17-27% ale bolnavilor cu gută [10]
	R
	R
	O

	Ureea şi creatinina serică
	Apar schimbări după afectarea renală  


	R
	R
	O

	Investigaţii biochimice ale sîngelui: bilirubina, proteina totală, albumina, ALT, AST, Fe seric
	*


	R
	R
	O

	Lipidograma
	Dislipidemie


	R
	R
	O

	Probele Funcţionale Renale
	Apare schimbări după afectare renală  


	-
	R
	O

	Coagulograma: protombina, fibrinogenul, activitatea fibrinolitică
	*


	-
	R
	O

	Echilibrul acido-bazic
	Acidoza lactică este un factor al hiperuricemiei din cadrul efortului fizic intens [10]
	-
	-
	R

	Ca ++
	Hiperparatiroidismul care determină hipercalcemie se insoţeşte frecvent de hiperuricemie [10] 
	-
	-
	R

	Investigaţiile paraclinice
	Semnele sugestive pentru guta
	Nivel de acordare a asistenţei medicale

	
	
	Nivel AMP
	Nivel consultativ
	Nivel staţionar

	ECG
	*


	O
	O
	O

	 Radiografia organelor cutiei toracice (suspectare de patologie a organelor cutiei toracice)
	În sarcoidoză în 8-15% de cazuri s-a remarcat creşterea uricemiei [10] 
	R

(CMF)
	O
	O

	 Radiografia articulaţiilor afectate
	*


	R

(CMF)
	O
	O

	Puncţia articulară sau tofusurilor cu examinarea microscopică a acestor fluide

	Evidenţierea microcristalelor de urat monosodic monohidrat în lichidul sinovial sau materialul din tofus [2]
	-
	R
	O

	Ecografia articulaţiilor
	*


	-
	R
	O

	Osteodensitometria ultrasonografică
	*


	-
	R
	O

	EcoCG + Doppler
	*


	-
	R
	O

	USG bazinului mic
	*


	-
	R
	O

	Scintigrafia cu Tehneţiu pirofosfat 
	*


	-
	-
	R

	Tomografia computerizată
	*


	-
	-
	R

	Rezonanţa magnetică nucleară
	*


	-
	-
	R 


R – recomandabil; O – obligatoriu
Notă: * Rezultatele pot fi diferite după evoluţia gutei şi complicaţiilor ei 
Notă: 

I. Diagnosticul de laborator [2, 10].
1. Determinarea uricemiei - hiperuricemie (N= ♀ - 0,18-0,38 mmol/l şi ♂ – 0,27-0,48 mmol/l) şi creşterea nivelului acidului uric în urină (la o alimentaţie obişnuită N= 250-750 mg/24 ore)
2. Cercetarea histologică.

Atacul acut: hiperemie, tumefierea, infiltrarea membranei sinoviale. În celule – cristale de monourat .de sodiu
Artrita gutoasă cronică: proliferarea vilozitelor sinoviale, hipervascularizarea şi perivascularea limfocitară şi infiltrarea plasmocitară.

Tofus: în centru – schimbări distrofice şi necrotice a ţesuturilor + masele albe de cristale de monourat de sodiu, împrejurul lor – zone cu reacţie de inflamaţie cu proliferaea histeocitelor, celule gigantice şi fibroblaste. Tofus înconjurat cu tesutul dur conjunctiv.
II. Aspectele radiografice caracteristice în artrita gutoasă cronică [2, 10].
	1. Proeminenţa excentrică locală a ţesuturilor moi
2. Eroziuni osoase „punched-out”
3. Aspect dantelat
4. Marginea osoasă care atârnă (overhanging margin)
5. Calcificări intraosoase
	6. Interesare asimetrică
7. Păstrare relativă a spaţiului articular
8. Lipsa demineralizării

9. Rareori artrită mutilantă




N.B!  În primele atacuri acute radiografia este indicată mai mult în scopul de a exclude alte patologii (diagnosticul diferenţial), din cauză că guta nu produce modificări radiografice specifice înainte ca boala să se dezvolte cel puţin 6-8 ani. În stadiul incipient al bolii poate fi remarcată doar osteoporoza epifizară sau microgeod.

III. Ecografia articulaţiilor [2]. 
1. În prima zi a atacului acut – semne de sinovită acută (lărgirea spaţiului articular, îngroşarea ţesuturilor moi periarticulare)

2. După 7 zile ale atacului acut – în condiţiile unei remisiuni complete, semnele ecografice sunt atenuate, comparativ cu prima zi

3. Peste 12 zile ale atacului acut – modificările de mai sus nu mai sunt detectabile

IV. Scintigrafia cu Tehneţiu pirofosfat – are o importanţă considerabilă în diagnosticul diferenţial al artritei gutoase. În gută creşte captarea radiondicanului (Tc99m) în articulaţii (modificări inflamatorii, conglomerate de compuşi urici de diferite dimensiuni), în rinichi (depistarea conglomeratelor de uraţi) şi în colona vertebrală (depistarea focarelor inflamatorii – acumularea cristalelor de acid uric) [2].
V. Tomografia computerizată – permite afirmarea naturii uratice a depunerii prin aprecierea densităţii imaginii care se situează la în jur de 160 unităţi. Poate fi utilă în evaluarea şi urmărirea anumilor cazuri de gută [2].
C.2.3.4 Diagnosticul diferenţial al gutei
	Caseta 12. Diagnosticul diferenţial în gută şi alte patologii, însoţite de artralgie specifică [2,10]:
În funcţie de prezentarea clinică este necesar de efectuat diagnosticul diferenţiat cu

următoarele maladii:
1. Condrocalcinoza

2. Artrita reumatoidă

3. Artrita urogenitală
4. Acutizarea osteoartrozei (aceste maladii frecvent se asociază)

5. Artrita psoriazică

6. Artrita acută septică

7. Flebită

8. Erizipel


C.2.3.4.1 Diagnosticul diferenţial al gutei cu forma acută a condrocalcinozei
	Tabelul 4. Diagnosticul diferenţial al gutei cu forma acută a condrocalcinozei [10].

	Semne
	Guta
	Pseudoguta

	Sex
	2-7:1
	4:1

	Vârsta
	40-50 ani
	Peste 60 de ani

	Articulaţia de predicţie
	Metatarsofalangiană I
	Genunchiul

	Uricemia
	Crescută
	Normală

	Aspect radiologic
	
	

	· Calcificări
	De obicei absente
	Prezente (condrocalcinoză)

	· Eroziuni
	Pot fi caracteristice
	Adesea degenerative

	Cristale
	
	

	· Tip
	Urat monosodic monohidrat
	Pirofosfat de calciu

	· Formă
	Aciculară
	Beţişoare mici

	· Birefringenţă
	Intens negativă
	Slab pozitivă


(după Cohen şi Emerson, 1994)
C.2.3.4.2. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita reumatoidă

	Tabelul 5. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita reumatoidă [2].

	Semne
	Guta
	Artrita reumatoidă

	Sex
	Bărbaţi 97%
	Femei 75%

	Vârsta
	40-60 de ani
	20-40

	Debut
	Acut
	Cronic

	Redoare matinală
	-
	+

	Afectarea articulaţiilor
	Predominant la picior, prealabil haluce
	Predominant articulaţiile mici la mână

	Evoluţie
	Recidivantă
	Cronic progresivă

	Tofusuri
	+
	-

	Noduli reumatoizi subcutanaţi
	-
	+

	Afectarea organelor interne
	Rinichi
	Cord, plămâni

	Hiperuricemie
	+
	-

	Acid uric în lichidul sinovial
	+
	-

	Factor reumatoid în ser
	-
	+

	Imunoglobuline în ser
	-
	IgG, IgM


(după V. Cepoi, 2003)
C.2.3.4.3 Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita urogenitală

	Tabelul 6. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita urogenitală [2].

	Semne
	Guta
	Artrita reactivă urogenitală

	Sex
	Bărbaţi 97%
	-

	Vârsta
	Peste 40 de ani
	Până la 40 de ani

	Debut
	Acut
	Subacut

	Factori provocatori
	Abuz alcoolic, alimentar, stres emoţional
	Infecţia urogenitală

	Durata artritei acute
	1-2 săptămâni
	1-2 luni

	Afectări oculare
	-
	+

	Afectări urogenitale
	-
	+

	Tenzopatie
	-
	+

	Hipertensiune arterială
	+
	-

	Nefrolitiază
	+
	-

	Hiperuricemie
	+
	-

	Prezenţa cristalelor de acid uric în lichidul sinovial şi membrana sinovială
	+
	-

	Prezenţa chlamidiilor în bioptatul ocular, uretră
	-
	+

	Anticorpi antichlamidieni în ser
	-
	+


(după V. Cepoi, 2003)

C.2.3.4.4. Diagnosticul diferenţial al gutei cu osteoartroză

	Tabelul 7. Diagnosticul diferenţial al gutei cu osteoartroză [2].

	Semne
	Guta
	Osteoartroza

	Sex
	Bărbaţi 97%
	Fără predominarea sexului

	Debut
	Acut
	Lent

	Artrită recidivantă
	Asimetrică
	Simetrică

	Afectarea pielii
	+
	-

	Tofusuri
	+
	-

	Ganglioni reumatoizi subcutanaţi
	-
	+

	Osteoporoză
	Geode subcondrale
	Osteoporoza de focar, osteofite marginale

	Hiperuricemie
	+
	-

	Prezenţa cristalelor acidului uric în lichidul sinovial şi membrana sinovială
	+
	-

	Prezenţa factorului reumatoid în ser
	-
	+


(după V. Cepoi, 2003)

C.2.3.4.5. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita psoriazică

	Tabelul 8. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita psoriazică [2].

	Semne
	Guta
	Artrita psoriazică

	Sex
	Bărbaţi 97%
	-

	Factori provocatori
	Abuz alcoolic, alimentar, stres emoţional
	Stres emoţional

	Vârsta la debut
	Peste 40 de ani
	-

	Articulaţia de predicţie
	MTF I
	Articulaţii interfalangiene distale

	Spondiloartrita
	Acumularea cristalelor de acid uric în articulaţii intervertebrale
	Osificarea ligamentelor paravertebrale

	Sacroileita
	-
	Monolaterală sau bilaterală cu diferite grade de afectare pe părţi diferite

	Afectări cutanate, unghiale
	Pielea ce acoperă tofusurile superficiale este dermectaziată, permiţând eliminarea unei substanţe albe, pastoase, compusă din cristale de urat de sodic
	Plăci psoriazice, modificări distrofice

	Tofusuri
	+
	-

	Tenzopatia
	-
	+

	Afectări cardiovasculare
	Hipertensiunea arterială

Ateroscleroz
	Perimiocardita

	Afectări renale
	Nefrolitiază urică
	Amiloidoza

Glomerulonefrita

	Hiperuricemie
	+
	-

	HLA-B-27
	-
	50-60%

	Eficacitatea tratamentului
	Preparate hipouricemiante

	Metotrexat


(după V. Cepoi, 2003 modificat)
C.2.3.4.6. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita acută septică

	Tabelul 9. Diagnosticul diferenţial al gutei cu artrita acută septică [10].

	Semne
	Guta
	Artrita acută septică

	Sex
	Bărbaţi 97%
	-

	Factori provocatori
	Abuz alcoolic, alimentar 
Stres emoţional
	Infecţia bacteriană
Pe fon de imunitatea scăzută

	Vârsta la debut
	Peste 40 de ani
	-

	Tofusuri
	+
	-

	Hiperuricemie
	+
	-

	Septicemia
	-
	+

	Prezenţa cristalelor acidului uric în lichidul sinovial şi membrana sinovială
	+
	-

	Colhicină
	Efect pozitiv
	Efect negativ


(după Ioan Parasca, 2004 modificat)
C.2.3.4.7. Diagnosticul diferenţial al gutei cu flebita
	Tabelul 10. Diagnosticul diferenţial al gutei cu flebita [10].

	Semne
	Guta
	Flebită

	Sex
	Bărbaţi 97%
	-

	Vârsta
	Peste 40 de ani
	-

	Localizare
	Afectează articulaţii
	Afectează ţesutul perivascular

	Varice membrii inferioare
	-
	+

	Hiperuricemie
	+
	-


(după Ioan Parasca, 2004 modificat)
C.2.3.4.8. Diagnosticul diferenţial al gutei cu erizipel.
	Tabelul 11. Diagnosticul diferenţial al gutei cu erizipel [10]

	Semne
	Guta
	Erizipel

	Sex
	Bărbaţi 97%
	-

	Vârsta
	Peste 40 de ani
	-

	Debut
	Acut
	Subacut

	Semne generale
	Apar concomitent cu artalgii 
	Apar înainte cu 10-24ore până la apariţia durerii în membrul afectat

	Hiperuricemie
	+
	-

	Eficacitatea tratamentului
	Preparate hipouricemiante
	Preparate antibacteriene


(după Ioan Parasca, 2004 modificat)
C.2.3.5 Criteriile de clasificare ale artritei gutoase acute 
	Caseta 13. Criteriile de clasificare ale artritei gutoase acute (S.L.Wallace et al., 1977) [10]:
A. Prezenţa cristalelor caracteristice de acidul uric în lichidul sinovial sau
B. Prezenţa tofusurilor, ce conţin microcristale ale acidul uric (confirmată microscopic) sau
C. Prezenţa a 6 din următoarele 12 semne enumerate mai jos:

1. Mai mult de 1 acces de artrită acută în anamneză
2. Inflamaţie articulară care atinge apogeul într-o singură zi
3. Monoartrită acută
4. Hiperemie deasupra articulaţiei afectate
5. Afectarea unilaterală a tarsului
6. Afectarea unilaterală a articulaţiei metatarsofalangiene I
7. Tumefierea asimetrică a unei articulaţii
8. Tumifiere şi dureri în articulaţia metatarsofalangiană I
9. Suspecţie de tofusuri gutoşi
10. Imagini chistice subcondrale fără eroziuni la examinarea radiologică
11. Hiperuricemie
12. Culturi negative pentru bacterii în lichidul sinovial


N.B! La 95,5% bolnavi cu guta în stadiile incipiente se depistează nu mai puţin de 5 semne de boală dată.
C.2.3.6 Criteriile de spitalizare a pacienţilor cu gută
	Caseta 14. Criteriile de spitalizare a pacienţilor cu gută în secţiile de terapie a spitalelor raionale şi municipale:

· Adresare primară cu semne clinice de gută
· Adresare repetată cu semne clinice de cronizare a bolii
· Apariţia semnelor complicaţiilor gutei 
· Imposibilitatea îngrijirii la domiciliu şi îndeplinirii tuturor prescripţiilor medicale la domiciliu
· În cazul rezistenţei la tratament sau evoluţie atipică a bolii pentru reevaluarea pacientului
· Comorbidităţile importante (obezitate, boli concomitente cronice)
· Ineficienţa tratamentului remisiv
· Puseu inflamator intens şi trenant pentru investigaţii şi reconsiderare terapeutică


	Caseta 15. Criteriile de spitalizare a pacienţilor cu gută în secţiile de reumatologiea spitalelor municipale şi republicane:
· Adresare repetată cu semne clinice de cronizare a bolii

· Apariţia semnelor complicaţiilor gutei 
· În cazul rezistenţei la tratament sau evoluţie atipică a bolii pentru reevaluarea pacientului

· Ineficienţa tratamentului remisiv

· Puseu inflamator intens şi trenant pentru investigaţii suplimentare (RMN) şi reconsiderare terapeutică


C.2.4. Tratamentul gutei
	Caseta 16. Principiile de tratament a gutei [2, 5, 10, 15, 16]:

1. Suprimarea promtă a accesului acut
2. Profilaxia următoarelor atacuri
3. Dizolvarea depozitelor tofacee şi prevenirea formării altora, precum şi a calculilor renali
4. Terapia bolilor asociate (vezi protocoalele respective):
· hipertensiunea
· obezitatea
· diabetul zaharat
· hiperlipidemia


	Caseta 17. Administrarea dietei în gută [5, 10, 15].
1. Este recomandată la toţi pacienţii diagnosticaţi cu gută

2. Consumul a cel puţin 2 litri de apă pe zi

3. Alcalinizarea urinei cu citrat de caliu (60 mEq/zi) în cazul formării periodice a pietrelor
4. Obţinerea unei mase corporale ideale
5. Restricţii la alimentarea cu produse bogate în purine (<200mg/zi). Evitarea alimentelor din carne, subproduse (ficat, rinichi), fructe de mare, crustaceele, produsele secundare şi sardinele şi consumul moderat de alte produse relativ bogate în purine cum este carnea de pasăre sălbatică.

6. Restricţii generale referitor la consumul de proteine.
7. Reducerea consumului de carne roşie
8. De exclus berea, băuturile alcoolice tari, vinul dulce. Vinul sec poate fi administrat nu mai mult de 150 ml în zi, de preferat nu mai frecvent de 3 zile în săptămînă. 


N.B! Scăderea rapidă a masei corpului prin dietă poate duce la apariţia cetozei, care generează apariţia hiperuricemiei şi poate provoca acces acut gutos pe fon de hiperuricemie preexistentă. 
	Caseta 18. Fitoterapia în gută [5, 10]:
În prezent nu există dovezi clinice acceptate pe larg care ar demonstra eficienţa şi siguranţa lor. 
Cele din literatura europeană includ:

· orzul

· seminţele de ţelină

· trifoiul roşu

· urzica, etc. 
Tratamentele nord-americane:

· extracte de cvercetină

· lariţă 

Tratamente naturale cel mai frecvent utilizate sunt:

· usturoi

· laptele de ciulin, etc. 

Se presupune că acidul oxalic poate intensifica guta. 

N.B.! Bolnavii trebuie încurajaţi să se consulte mai întâi cu medicul pentru a exclude posibilitatea interacţiunii cu alte medicamente prescrise pe care le administrează în acea perioadă (ex: usturoil are un efect anticoagulant de tipul Warfarină sau cvercetina sporeşte acumularea ciclosporinei).


	Caseta 19. Metode nonfarmacologice [10]:

· Articulaţia afectată nu trebuie forţată şi trebuie să fie expusă mediului răcoros 

· Aplicaţi un compres cu gheaţă în timpul atacului acut


	Caseta 20. Tratamentul hiperuricemiei asimptomatice [5]:
Hiperuricemia asimptomatică necesită tratament numai în caz dacă nivelul acidului uric este constant mai mare de 0,54 mmol/l sau când există risc major de acces acut sau de formare de calculi-uraţi. 

· Exerciţii fizice moderate

· Evitarea exerciţiilor fizice musculare
· Respectarea dietei
· Fitoterapia
· Evitarea traumtismului articulaţiilor
· Allopurinol în doze 100 – 300 mg/24 de ore în cazul uricozuriei asimptomatice peste 900mg/24 de ore


	Caseta 21. Tratamentul acceselor acute de gută [2, 5, 10, 15]:

· Repaus (fizic şi emoţional)

· AINS – Diclofenac 150 – 200 mg/24 ore sau Nimesulid pînă 200 mg/24 ore

· Colchicină – în caz de intoleranţă sau contraindicaţii la AINS 
· Per os - cîte 0,5 - 0,6 mg fiecare oră pînă la unul din următoarele:

· Stoparea accesului acut

· Atingerea dozei de 6 mg
· Apariţia efectelor adverse gastrointestinale (greaţă, vomă, diaree)

În zilele ulterioare se indică cîte 0,5 - 1 mg în 24 de ore
· Glucocorticosteroizi – doar în caz de ineficienţă a tratamentului cu AINS şi Colchicină.
1. Afectate 1-2 articulaţii - i/articular 
- Triamcinolonă – 40 mg în articulaţii mari, 5-20 mg în articulaţii mici sau Betametazonă – 1,5 - 6 mg i/articlar
N.B! Pe parcursul unui an maximal se permit 2 injecţii i/articular în aceeaşi articulaţie

2. Afectări multiple articulare – administrare sistemică: 
-Prednisolon – 40-60 mg în 1 zi, după ce treptat de scăzut doza pînă la anularea preparatului sau
· Triamcinolon – 60 mg i/m sau
· Metilprednisolon – 50 - 150 mg i/v , după necesitate de repetat peste 24 ore


	Caseta 22. Tratamentul gutei în perioada intercritică [2, 5, 10, 15]: 
1. Planificarea unui tratament de lungă durată este necesară pentru fiecare pacient.
2.  La unii bolnavi de gută, modificarea stilului de viaţă sau înlăturarea medicamentelor care provoacă hiperuricemia, vor rezulta în reducerea frecvenţei acceselor acute de gută.

3. Se indică Allopurinol în doze de la 100 pînă 600 mg în 24 de ore avînd scopul terapeutic menţinerea normouricemiei.



	Caseta 23. Tratamentul artropatiei gutoase cronice [2, 5, 10, 15]: 
· Respectarea unei diete stricte

· Se vor exclude medicamentele ce cresc nivelul acidului uric

· Menţinerea unui pH alcalin urinei

· Colchicina – 0,5-1,0 mg/24 ore (doză profilactică)

· Allopurinol – (caseta 25)

· Probenicid – cîte 250 mg 2-4 prize/24 ore

· Azapropazon – cîte 250 mg 2 ori/24 ore

N.B! Tratamentul hipouricemiant este necesar de efectuat pe parcursul vieţii în afară când sânt contraindicaţii, anume: 
· hiperuricemie  asimptomatică

· întoleranţă la preparat


	Caseta  24. Principiile generale de tratament cu preparatele, ce reduc hiperurecemia [2, 5, 10, 15]: 
1. Nu se permite începerea tratamentului cu aceste preparate în perioada atacului acut, tratamentul se iniţiază numai în perioada intercritică.

2. Trebuie de administrat preparate timp îndelungat (mai mulţi ani). Pot fi permise pauze mici de întrerupere a tratamentului (câte 2-4 săptămîni) în perioada normlizării hiperurecemiei.
3. Nu de modifică doza preparatului hipouricemiant în timpul accesului acut, apărut pe fon de terapie hipouricemiantă de lungă durată.
4. Este necesar de ţinut cont de tipul dereglării purinice (metabolic, renal şi mixt). Dacă tipul nu este stabilit, trebuie de folosit uricostatice, dar nu mijloacele uricosurice.

5. Trebuie de menţinut diureza adecvată circa 2 litri pe zi (consum de 2,5 litri soluţii pe zi), de utilizat preparatele, ce majorează рН urinei (Hidrocarbonat de natriu, Uralit, Magrulit, Soluran).

6. Este oportun în primele zile de tratament de efectuat profilaxia acceselor articulare acute cu Colchicină (1 mg pe zi) sau cu Diclofenac (75 mg pe zi).


	Caseta 25. Inhibitorii sintezei acidului uric – uricoinhibitori [10]:

Cel mai puternic medicament din această grupă este - Allopurinol:

Allopurinol – indicaţii după Gomor şi Szebenyi, 1990 [10]:
1. Guta primară. Debutul sub 35 de ani cu prezenţa tofusurilor, artrită destructivă, nefropatie, sau gută familială severă;

2. Urolitiază cu hiperuricozurie, în care există recurenţă de litiază urică şi din oxalat de calciu

3. Hiperuricemia în bolile mielo- şi limfoproliferative

4. Înaintea chimio- sau radioterapiei

5. Alte situaţii clinice: hipertensiunea arterială, psoriazul, sarcoidoza însoţite de hiperuricemie severă

Doza zilnică – de la 100 până la 600 mg (doza este selectată în dependenţă de masa corporală a pacientului şi nivelul uricemiei), începând de 100 mg/24 ore, ulterior doza poate fi crescută până ce se atinge normouricemia, după ce doza poate fi scăzută treptat (1-2 săptămâni) pe fon de dinamică a uricemiei.

Modificarea dozei de Allopurinol în dependenţă de funcţia renală redusă din mai multe cauze [5] 

Creatinină                                                                   doză obişnuită de Allopurinol

>80 ml/min                                                                  200–300 mg zilnic

60–80 ml/min                                                              100–200 mg zilnic

30–60 ml/min                                                              50–100 mg zilnic

15–30 ml/min                                                              50–100 mg în zilele alternative

conform dializei                                                          50–100 mg săptămânal

Reacţii adverse apar rar, în forme de: tulburări digestive (greţuri, vârsături, diaree), reacţii alergice, manifestări hematologice (leucopenie, trombocitopenie), în aceste cazuri doza este scăzută şi în cazul persistenţei reacţiei adverse - Allopurinolul se suspendează.

Contraindicaţii după Gomor şi Szebenyi, 1990 [10]:

1. La copii, exceptând cei suferinzi de tumori şi de bolile enzimatice rari
2. Lactaţia
3. Gravidele, cu excepţia cazurilor în care beneficiul aşteptat este mai mare ca riscul fetal

4. În hemocromatoză şi boli hepatice severe

5. Îniţierea în timpul atacului de gută (nu are efect antiinflamator şi „se opune” remisiunii atacului)

6. În caz de efecte toxice sau de hipersensibilitate severă


	Caseta 26. Tratamentul pacienţilor cu hipersensibilitate la Allopurinol [5]:

Agenţii uricosurici ar trebui să fie administraţi în prima instanţă. În cazul în care aceştea sunt ineficienţi, atunci Allopurinolul poate fi administrat pentru fiecare din pacienţi în parte. Unii pacienţi au reacţii încrucişate la un metabolit al Allopurinolului. 
Tiopurinolul* de asemenea poate fi administrat în aceste situaţii. Doza zilnică pentru obţinerea normouricemiei este cuprinsă între 150-200 mg şi 600-800 mg. Toleranţa lui şi efectele adverse sunt identice cu ale Allopurinolului. 



* Notă: La momentul elaborării protocolului, medicamentul nu este înregistrat în Republica Moldova
	 Caseta 27. Agenţii uricosurici [5]:
Agenţii care elimină acidul uric (uricosurici) nu prea sunt utilizaţi.

Persoanele supuse investigării: pacienţii cu atacuri recurente de gută, în care acidul uric nu se produce în exces. 

Recomandări:

Agenţii uricosurici sunt utilizaţi doar în caliatate de medicamente de linia a două în tratarea gutei cronice, care se asociază cu producerea şi excreţia unei cantităţi minime de urat, precum şi în situaţii de rezistenţă sau intoleranţă a Allopurinolului. 
Agenţii uricosurici comportă riscul litiazei renale, de aceea sunt contraindicaţi la cei care au avut în anticedente urolitiază [10]. 

Sunt recomandate  apele minerale cu conţinutul înalt de bicarbonaţi [10]. 
Medicamentele recomandabile sunt:

· Sulfinpirazona* – este comercializată în comprimate de 100 mg. 
Se recomandă în doze de 200–800 mg/zi la pacienţii cu funcţii renale normale, repartizate în două prize. Este eficientă în reducerea frecvenţei atacurilor de gută şi în reducerea tofusurilor gutoşi, nivelelor de uraţi plasmatici. 
Efectele secundare: efectele secundare gastrointestinale au loc la 10–15% din pacienţi. Inhibarea funcţiei trombocitelor poate provoca hemoragii gastrointestinale. Afecţiunea  măduvei spinale este un efect secundar rar întâlnit, însă foarte serios.
· Probenecidul* - este comercializat în comprimate de 250 şi 500 mg. Iniţial doza zinică este de 500 mg, cu creşterea progresivă, în funcţie de rezultatul terapeutic, până la 2.0 g/zi. S-a dovedit a fi eficientă în sporirea exreţiei uratului şi reducerea concentraţiei uratului plasmatic, asigurând funcţia renală normală (creatinină plasmatică de <200 mmol/l). Totodată, este mai puţin eficientă decât Sulfinpirazona în reducerea uratului plasmatic.

Efecte secundare: apariţia dispepsiei şi a esofagitei de reflux la 10% din pacienţi şi poate interacţiona cu medicamentele anionice pentru excreţii renale.
· Benzbromarona - este comercializată în comprimate de 100 mg. Iniţial doza zinică este de 50 mg, cu creşterea progresivă, în funcţie de rezultatul terapeutic, până la 2,0 g/zi, repartizate în două prize. Benzbromarona poate fi foarte utilă pentru pacienţii care nu pot tolera Allopurinolul, cu insuficienţă renală uşoară sau moderată (purificarea creatininei 30–60ml/min) sau pentru administrare pacienţilor cu transplant renal în cazul când este contraindicat Allopurinolul. O dietă cu un conţinut redus de purine, excreţie mai puţin de 3 mmol de uraţi în 24 ore.

Efecte secundare: diareea, hepatotoxicitate, necroză hepatică fatală.

Comentarii:

· Mediamentele care elimină acidul uric sunt contraindicate unei minorităţi de pacienţi, care sunt supuşi supra-producerii şi supra-excreţiei acidului ruic.

· Toţi agenţii care elimină acidul uric poartă un risc redus de formare a pietrelor acidului uric, chiar şi în cazul producţii unei cantităţi normale de urat
· Recomandarea de sporire a consumului de lichid (2 litrii) este obligatorie pentru pacienţii care iau medicamente de eliminare a acidului uric, însă prea puţin remarcat în practică. .
Studiile recente ne demonstrează că asocierea dintre Fenofibrat şi Allopurinol duce la creşterea clearence-lui acidului uric cu 36%, în paralel - se ameliorează lipidograma [5]. 

Lozartanul* – a fost stabilit, că acest preparat are nu numai efect antihipertensiv, dar şi efect uricosuric, pe fonul lui scade uricemia. Efectul este prezent atât la normotensivi, cât şi la hipertensivii cu boala esenţială sau secundară renală [5].


* Notă: La momentul elaborării protocolului, medicamentul nu este înregistrat în Republica Moldova

	Caseta 28. Tratamentul profilactic a gutei [10]:
1.  Profilaxia primară - profilaxia primară a gutei vine în cazul constatării unor hiperuricemii asimptomatice.
· Regim alimentar echilibrat
Alimente foarte bogate în purine  (150-1000 mg/100 g): 

drojdie (570-990), momiţe (viţel) (496), icre de hering (484), extracte de carne (236-256),
hering (172), barbun (168), midi (154)

Alimente bogate în purine  (75-150 mg/100 g): 
bacon (slănină), ficat, rinichi, curcan, gâscă, fazan, potârniche, porumbel, pulpă de berbec, viţel, vânat (cerb, căprioară), moluşte, cod, macrou, somon, păstrăv, anşoa (anchiois)

Alimente cu conţinut mediu de purine (15-75 mg/100 g):
porc, vită, pui, şuncă, iepure, cotlet de oaie, limbă, creier, măruntaie, bulion de carne, pateu de ficat, creveţi, crabi, homari, ţipari, biban, plătică, icre, stridii, ciuperci, spanac, fasole, mazăre, linte, sparanghel

Alimente sărace în purine sau fără purine (0-15 mg/100 g): 

băuturi (cafea, ceai, cacao, sucuri), unt şi grăsimi, pâine, cereale, făinoase, ouă, lapte şi produse lactate, inclusiv brânzeturi, fructe vegetale (altele decât cele menţionate), nuci şi alune, zahăr şi dulciuri.
2. Profilaxia secundară - se referă la prevenirea unor atacuri următoare după ce diagnosticul de gută a fost stabilit. [5, 10]. Măsurile profilactice micşorează apariţia gutei şi progresarea procesului patologic în evoluţia maladiei gutei [2, 5, 10].

· Evitarea băuturilor alcoolice

· Menţinerea unei stări ponderale normale

· Limitarea administrării medicamentelor (diuretice ş.a.)

· Limitarea eforturilor fizice excesive

· Colchicină – 0,5-1 mg/zi – indicarea ei se face mai ales la cazurile severe şi cu complicaţii
· Se recomandă ca AINS selective sau neselective să fiu administrate numai în caz de profilaxie dacă Colchicina nu este eficientă sau suportată şi pentru o perioadă limită de 4 – 6 săptămâni în primă instanţă.


C.2.5. Guta şi sarcina

	Caseta 29. Epidemiologia şi patogenia gutei în sarcină [5].
1. Guta este foarte puţin frecventă la femeile până la perioada menopauzei
2. Guta în perioada sarcinei este o problemă care apare rar 
3. Nivelul plasmatic al acidului uric scade în timpul sarcinii ca urmare a expansiunii volumului plasmatic. 


	Caseta 30. Tratamentul gravidelor [5].
1. Episoadele de gută acută sunt foarte neobişnuite şi pot fi tratate în siguranţă cu AINS în primul trimestru de sarcină.

2. Allopurinolul nu a fost niciodată testat în mod corespunzător în timpul sarcinii, medicii specialişti pronunţându-se împotriva utilizării sale, astfel încât femeile care doresc să rămână însărcinate, probabil, ar trebui să stopeze administrarea medicamentului dat. 
3. Nu există nici o dovadă de toxicitate embrionară provocată de Probenecid, care a fost utilizat intensiv în timpul sarcinii pentru tratamentul infecţiilor (prin creşterea concentraţiilor de antibiotice plasmatice). 

4. Benzbromarona ar trebui evitată, deoarece nu există date concrete care demonstrează inofensivitatea sa în aceste situaţii. 

5. Colchicina a fost utilizată în timpul sarcinii după alte indicaţii decât guta, dar deşi au fost raportate rezultate favorabile privind siguranţa acesteia, altele au raportat defecţiuni cromozomiale. De asemenea, este contraindicată în timpul alăptării, deoarece este prezentă în concentraţii sporite în lapte.


C.2.6. Guta şi pacienţii vârstnici (> 75 ani).
	 Caseta 31. Epidemiologia şi patogenia gutei la vârstnici (> 75 ani)  [5].
1. Guta devine din ce în ce mai răspândită în rândul pacienţilor vârstnici. 
2. Manifestările clinice devin foarte atipice, cu includerea multiplelor articulaţii în zona mâinilor, în special la femei. 
3. Dezvoltarea timpurie a tofusurilor duce adesea la osteoartroza deformantă nodulară, fără să fie precedată de artrită gutoasă acută. 
4. Utilizarea diureticilor şi perfuzia renală inferioară sunt factori de risc majori pentru unii pacienţi. 


	Caseta 32. Tratamentul pacienţilor  vârstnici (> 75 ani) [5].
Tratamentul gutei la pacienţii vârstnici este dificil, deoarece funcţia renală scade cu vârsta. O metodă mai simplă pentru pacienţii vârstnici este de a utiliza formula recalculării clearence-lui creatininei : 135 - vârstă (ani) ± 20 ml/min.
Această reducerea a clearence-ului creatininei este provocată de o micşorare paralelă a masei musculare. Concentraţiile plasmatice a creatininei, în mod normal, nu cresc odată cu înaintarea în vârstă de până la 100 ani şi sunt o măsură inadecvată a funcţiei renale la subiecţii în vârstă. 

În consecinţă, aproape toţi pacienţii aparent sănătoşi, cu vârstă în jur de 80 de ani, suferă de „insuficienţă renală în stadiul doi” (US National Kidney Foundation) (clearence-ul createninei <80 ml/min) şi doza de medicamente necesită modificări.

Medicamente:

1. Dat fiind faptul că deshidratarea este caracteristică în rândul persoanelor vârstnice în rezultatul slăbirii, se evită administrarea Colchicinei din cauza riscului sporit al acesteia de a provoca diaree.
2.  AINS de asemenea trebuie administrate cu prudenţă la persoanele vârstnice, în special dacă este prezent oricare din gradul de insuficienţă cardiacă, deoarece AINS provoacă retenţie de sodiu. Totodată, AINS sunt contraindicate pacienţilor cu funcţie renală redusă.

3.  Allopurinolul nu a determinat efecte adverse superioare la vârstnici.
4.  Benzbromarona a arătat efectele pozitive asupra procesului.


C.2.5. Guta şi pacienţii tineri (<30 ani). 

	Caseta 33. Epidemiologia şi patogenia gutei la tineri (<30 ani) [5].

1. Guta, în cazul sugarilor, copiilor şi adolescenţilor, precum şi în cazul adulţilor caucazieni până la vârsta de 25 de ani, este aproape întotdeauna asociată cu:

· - boli mieloproliferative subiacente sau de un grup de tulburări relativ rare: anomalii privind metabolismul de purine care duc la producerea excesivă a purinelor. → Acestea la rândul lor duc la formarea „gutei juvenile”, care se asociază cu deficienţe complete ale HGPRT (sindromul Lesch–Nyhan) – manifestările clinice: coreoatetoză, spasticitate, tulburări de creştere, retardare mentală cu tendinţă la automutilare, hiperuricemie marcată prin sinteza excesivă şi hiperuricozurie cu consecinţele lor.
2. Hiperuricemie familială cu insuficienţă renală (nefropatie familială hiperuricemică juvenilă sau maladie renală asociată). În această condiţie rară, hiperuricemia care rezultă din purificarea renală redusă, este mai periculoasă, în schimb guta este mai puţin frecventă.
3. Toate aceste condiţii necesită investigaţii pentru o diagnosticare totală, însă producerea excesivă de purine poate fi depistată măsurând excreţia acidului uric timp de 24 ore în cadrul unei diete cu un volum redus de purine (normal <3,0 mmol).
4. Femeile tinere sunt la fel de mult supuse pericolului ca şi bărbaţii. La majoritatea pacientelor sunt deistate mutaţii genei uromodulinei (Tamm-Horsfall proteină urinară). 
5. Un grup de pacienţi prezintă chisturi renale (maladie autosomală medulară dominată de chisturi renale).


	Caseta 34. Tratamentul pacienţilor  tineri (<30 ani) [5].
1. Aceşti pacienţi vor răspunde la Allopurinol, care este esenţial în evitarea atacurilor de gută.

2. La utilizarea Allopurinolului în cazul producerii excesive de purine primare, poate surveni problema toxicităţii xantine cu formarea urolitiazei şi insuficienţă renală. 

3. Indiferent dacă tratamentul cu Allopurinol sau Benzbromaronă de reducere a concentraţiilor plasmatice reţine sau împiedică insuficienţa renală, totuşi, probabil, este util, dacă doar pentru a evita guta acută avem nevoie de alterarea dozei de medicamente pentru a depista cazuri de insuficienţă renală asociată.


C.2.6. Guta şi pacienţii cu insuficienţă renală 

	Caseta 35. Epidemiologia şi patogenia gutei la pacienţii cu insuficienţă renală [5].

Atacurile de guta sunt surprinzător de rare (1-2% prevalenţa) la pacienţii cu insuficienţa renală, în ciuda creşterii promte a concentraţiilor plasmatice de uraţi; probabil din cauza efectelor antiinflamatorii ale uremiei.


	Caseta 36. Tratamentul pacienţlori cu insuficienţă renală (inclusiv urmările transplantului renal) [5].
1. Probenecidul şi Sulfinpirazona sunt ineficiente în cazul insuficinţei renale, însă Benzbromarona poate fi utilizată la pacienţii cu creatinină plasmatică până la 500 mmol/l, având un efect foarte bun. 
2. Allopurinolul este, de obicei, eficient în insuficienţa renală, însă se pot produce reacţii adverse (în special erupţii cutanate), mai frecvent la pacienţii cu insuficienţă renală mai severă - probabil din cauza acumulării de Allopurinol şi Oxipurinol, care se elimină pe cale renală.
N. B! Determinarea concentraţiilor plasmatice a creatininei este o baza inadecvată de evaluare a dozei corespunzătoare, care ar trebui să fie estimată. 

Recomandări: 

1. Dozele de Allopurinol trebuie să fie reduse în funcţie de funcţia renală, inclusiv şi la persoanele în vârstă. 
2. O altă întrebare este dacă guta cauzează sau agravează insuficienţă renală. Există puţine dovezi care ar arăta că reducerea uricemiei cu Allopurinol sau Benzbromaronă poate asigura protecţie asupra insuficienţei renale, deşi date privind hiperuricemia asimptomatică sunt univoce sau aproape că lipsesc complet.
3. Guta poate surveni la 25% din persoanele care au suferit un transplant. În total, jumătate sau chiar două treimi din pacienţii cu transplant renal dezvolta guta peste 5 ani, cu cea mai mare frecvenţă, fiind urmată de transplantul de inimă. Guta, ce se dezvoltă în urma transplantului de organ, poate fi atipică, implicând membrele superioare şi chiar articulaţiile proximale. Cauza este, de obicei, multifactorială, dar depinde în special de insuficienţă renală, doza de ciclosporină, precum şi de doza de Tacrolimus. Diureticele, în special în asociere cu Ciclosporină, contribuie, de asemenea, foarte mult la dezvoltarea gutei. 

4. Pacienţii care au sufeirt transplant renal prezintă şi alte probleme de ordin farmaceutic. Allopurinolul nu ar trebui să fie administrat în combinaţii cu Azatioprină din cauza acumulărilor ulterioare de 6-mercaptopurinei în măduvă osoasă, însă Allopurinolul poate fi utilizat cu succes cu Mofetil micofenolat.

5. Colchicina de asemenea se elimină prin rinichi şi este nevoie de reducerea dozei. Totuşi, acest medicament pune mai puţin pericol în insuficienţa renală, din cauza potenţialului de acumulare şi toxicitate. Pierderea lichidului în rezultatul diareei poate compromite funcţia renală de mai departe.

6. Toate medicamentele din grupul AINS, în special Diclofenacul, afectează fluxul sanguin renal. În rezultat se poate produce insuficienţa renală cu trecere în cea acută, în special la pacienţii ce folosesc Ciclosporină. Aceste preparate trebuie evitate la pacienţii cu insuficienţă renală.


	Caseta 37. Tratamentul combinat [5, 10].
În ciuda faptului că Benzbromarona reduce concentraţiile plasmatice de Oxipurinol (metabolit activ a Allopurinolului), studiile au demonstrat că terapia combinată cu Benzbromaronă şi Allopurinol concomitent este mai eficientă în reducerea concentraţiilor uraţilor plasmatici decât administrarea unui singur medicament. 


	Caseta 38. Tratamentul manifestărilor renale ale gutei [2, 5, 10].

1. Tratamentul litiazei urice (împreună cu urologi şi nefrologi) – se petrece în trei direcţii:

· Reducerea acidităţii urinare

· Creşterea diurezei

· Reducerea uricozuriei

Prin: Alcalinizarea urinei – se administrează:

· Citrat de potasiu - în doze de 60-80 mEg/24 ore, repartizând în 4 ori pe zi.

· Acetazolamid – pentru alcalinizarea rapidă a urinei – un comprimat 250 mg/zi (seara)

2. Profilaxia recurenţei calculilor urici se recomandă :
· menţinerea unei diureze de peste 2,5 l/24 ore

· alcalinizarea urinei Citrat de potasiu - în doze de 60-80 mEg/24 ore

· Allopurinol (300 mg/24 ore) – se indică în caz de uricozurie peste 800 mg/24 ore

3. Tratamentul nefropatiei uratice (împreună cu urologi şi nefrologi):

· Allopurinol în scheme standard (Caseta 25)
· Probenecid - în doze de 2×500 mg este indicat doar pentru perioade scurte în faze de acutizare în tratamentul infecţiilor concomitente


	Caseta 39. Tratamentul chirurgical [2, 10].
În cazuri, când la pacienţii cu gută cronică apar frecvent tofusuri periarticulare de dimensiuni mari înconjuraţi de un ţesut fibros inflamat, care duc la limitări funcţionale, se recomandă înlăturarea formaţiuni şi restabilirea stării funcţionale în articulaţii.


	Caseta 40. Tratamentul ionoplasmic [2].
Tratamentul ionoplasmic în asociere cu preparatele antiinflamatoare acţionează mult mai rapid şi eficient, fapt ce are importanţă pentru cuparea accesului acut de artrită gutoasă.


C.2.5. Eficacitatea terapiei hipouricemiante
	Caseta 41. Eficacitatea terapiei hipouricemiante se stabileşte prin [2, 5, 10]:
1. Normalizarea nivelului acidului uric în ser

2. Deşcreşterea frecvenţei acceselor acute de gută

3. Atenuarea recidivelor acceselor renale

4. Stoparea progresării insuficienţei renale

5. Micşorarea sau dispariţia tofusurilor


C.2.6. Evoluţia gutei
	Caseta 42. Variantele evolutive ale gutei [10].
1. Evoluţie fulminantă
2. Evoluţie severă
3. Evoluţie prin atac acut gutos
4. Evoluţie cronică


C.2.7. Complicaţiile gutei la nivelul aparatului locomotor şi sistemului nervos 

	Caseta 43. Complicaţiile gutei la nivelul aparatului locomotor şi sistemului nervos [10].
1. Artropatie degenerativă (artroză) secundară

2. Fractură patologică

3. Necroză aseptică (ischemică)

4. Chist popliteal disecant

5. Parapareză prin tofusuri în spaţiul extradural sau ligamentele galbene

6. Sindrom de canal carpal sau tarsal


C.2.8. Prognosticul gutei

	Caseta 44. Prognosticul gutei [2, 5, 10].
1. La momentul dat maladia se consideră curabilă cu condiţia tratamentului hipouricemiant administrat precoce şi prelungit mulţi ani

2. În caz de dezvoltarea rapidă a insuficienţei articulare, prezenţa tofusurilor de dimensiuni mari duce la invalidizarea precoce a pacientului.
3. În caz de tratamentul adecvat al gutei prognosticul este pozitiv cu mortalitatea scăzută


C.2.9. Supravegherea pacienţilor
	Caseta 45. Supravegherea pacienţilor cu guta.
• În staţionar : 
- zilnic se va monitoriza:

· temperatura corpului

· frecvenţa respiratorie 
· pulsul 
· tensiunea arterială 
· numărul articulaţiilor dureroase şi tumefiate
· eficacitatea tratamentului respectiv
· intensitatea durerii după SVA

- odată, pe parcursul spitalizării:

· greutatea, înălţimea
· hemograma, biochimie (se permite de repetat analizele după necesitate)
· ECG
- periodic la intervale de 3-6 luni:

· puncţia articulară sau tofusurilor cu examinarea microscopică a acestor fluide

· USG articulaţiilor
· EcoCG + Doppler
· USG bazinului mic
- periodic, o dată în an:

· radiografia articulară
· radiografia organelor cutiei toracice (suspectare de patologie a organelor cutiei toracice)
· scintigrafia cu Tehneţiu pirofosfat
· tomografie computerizată
· rezonanţă magnetică nucleară (la necesitate)
Periodicitatea de supraveghere a pacienţilor cu gută de către medicul de familie:

· În primul an de supraveghere – o dată la 3 luni;

· În următorii ani (în caz de evoluţie stabilă) – o dată la 6 luni;

· Este necesar de indeplinit „Formular de consultaţie la medicul de familie pentru gută” – (anexa 1)
· Evidenţa la medicul de familie - pacienţii cu boală aflată în remisie şi pacienţii cu forme uşoare;

· Cooperarea cu alte specialităţi – dietolog, reumatolog, nefrolog, endocrinolog, neurolog, balneofizeoterapeut, psiholog, chirurg ş.a. (după necesitate)
Periodicitatea de supraveghere a pacienţilor cu guta de către specialist reumatolog:

· În primul an de supraveghere – o dată la 1-3 luni (individualizat);

· În următorii ani (în caz de evoluţie stabilă) – o dată la 3-6 luni;

· Investigaţii de laborator şi paraclinice conform (tabelulul 3); 
N.B!  În caz de apariţie a semnelor de recădere a bolii, reacţiilor adverse la tratament sau a complicaţiilor, medicul de familie şi specialistul reumatolog va îndrepta pacientul în secţia specializată – reumatologie.


D. RESURSE UMANE ŞI MATERIALE NECESARE PENTRU RESPECTAREA PREVEDERILOR PROTOCOLULUI
	D.1. Instituţiile de

asistenta medicală
primara


	Personal:

· medic de familie certificat
· asistentă medicală.

	
	Aparataj, utilaj:

· tonometru

· fonendoscop

· electrocardiograf

· taliometru
· panglica – centimetru
· cîntar
· laborator clinic (tabelul 3)

	
	Medicamente:

1. Colchicină*
2. Diclofenac

3. Nimesulid 
4. Allopurinol

5. Dexametazonă
6. Prednisolon

7. Tolperison

	D.2. Instituţiile/secţiile

de asistenţă medicală
specializata de

ambulator

	Personal (de verificat)
· medic reumatolog certificat
· asistente medicale
· medic de laborator.

	
	Aparataj, utilaj:

· tonometru

· fonendoscop

· electrocardiograf

· taliometru

· panglica – centimetru

· cîntar

· cabinet de diagnostic functional

· cabinet radiologic

· cabinet pentru intervenţii microchirurgicale (injecţii intraarticular)

· laborator clinic (tabelul 3) 

	
	Medicamente:

1. Colchicină*
2. Diclofenac

3. Nimesulid

4. Allopurinol

5. Dexametazonă
6. Prednisolon

7. Triamcinolonă
8. Tolperison
9. Benzbromaronă
10. Fenofibrat

	D.3 Instituţiile de

asistenţă medicală
spitaliceasca: secţiile terapeutice raionale şi municipale

	Personal (de verificat)

· medic-reumatolog certificat

· medic-functionalist certificat

· asistente medicale

· acces la consultatii calificate: nefrolog, cardiolog, dietolog, fizioterapeut şi alţii specialişti după necesitate.

	
	Aparataj, utilaj:

· tonometru

· fonendoscop

· electrocardiograf

· taliometru

· panglica – centimetru

· cîntar

· cabinet de diagnostic functional

· cabinet radiologic

· cabinet pentru intervenţii microchirurgicale (injecţii intraarticular)

· cabinet pentru efectuarea osteodensitometriei

· cabinet pentru ultrasonografie
· cabinet pentru EchoCS+Doppler
· cabinet pentru tomografie computerizată 
· cabinet pentru şcolarizarea pacientului
· laborator clinic (tabelul 3) 

· laborator bacteriologic

	
	Medicamente: (de descris pe toate)

1. Colchicină*
2. Diclofenac

3. Meloxicam

4. Nimesulid

5. Allopurinol

6. Dexametazonă
7. Prednisolon

8. Metilprednisolon
9. Triamcinolonă
10. Betametazonă
11. Tolperison
12. Acetazolamida*
13. Probenecid*
14. Sulfinpirazonă*
15. Benzbromaronă
16. Fenofibrat

17. Lozartan*
18. Tiopurinol*

	D.4 Instituţiile de

asistenţă medicală
spitaliceasca: secţiile de

reumatologie ale

spitalelor republicane

	Personal:

· medic-reumatolog certificat

· medic-functionalist certificat

· asistente medicale

· acces la consultatii calificate: ORL, oftalmolog, neurolog, chinetoterapeut, fizioterapeut.

	
	Aparataj, utilaj:

· tonometru

· fonendoscop

· electrocardiograf

· taliometru

· panglica – centimetru

· cîntar

· cabinet de diagnostic functional

· cabinet radiologic

· cabinet pentru scintigrafia (SCR)
· cabinet pentru intervenţii microchirurgicale (injecţii intraarticular)

· cabinet histologic pentru examinarea microscopică
·  cabinet pentru efectuarea osteodensitometriei

· cabinet pentru ultrasonografie

· cabinet pentru ECOCS+Doppler
· cabinet pentru tomografie computerizată
· cabinet pentru rezonanţă magnetică nucleară (SCR)
· cabinet pentru şcolarizarea pacientului
· laborator clinic (tabelul 3)
· laborator bacteriologic
· sectie de reabilitare
· sectie chirurgie

	
	Medicamente: (de descris pe toate)

1. Colchicină*
2. Diclofenac

3. Meloxicam

4. Nimesulid

5. Allopurinol

6. Dexametazonă
7. Prednisolon

8. Metilprednisolon

9. Triamcinolonă
10. Betametazonă
11. Tolperison
12. Citrat de potasiu*
13. Acetazolamidă*
14. Probenecid*
15. Sulfinpirazonă*
16. Benzbromaronă
17. Fenofibrat

18. Lozartan*
19. Tiopurinol*

	N.B! * La momentul pregătirii protocolului preparatul dat nu este înregistrat în Republica Moldova


E. INDICATORI DE MONITORIZARE A IMPLEMENTĂRII PROTOCOLULUI
	No

	Scopurile

protocolului

	Indicatori


	Metoda de calculare a indicatorului

	
	
	
	Numărător

	Numitor


	1.
	Diagnosticarea precoce a gutei
	Ponderea persoanelor cu factori de risc cărora pe parcursul unui an, li s-a efectuat screening-ul gutei de către medicul de familie
	Numărul persoanelor cu factori de risc cărora li s-a efectuat screening-ul gutei pe parcursul ultimului an de către medicul de familie x 100, 
	Numărul total de persoane cu factori de risc , care se află sub supravegherea medicului de familie

pe parcursul ultimului an



	2.
	Îmbunătăţirea calităţii examinării clinice şi paraclinice şi diagnosticării a pacienţilor cu guta
	Ponderea persoanelor  cărora li sa confirmat diagnosticul de guta pe parcursul unui an
	Numărul persoanelor  cărora li sa confirmat diagnosticul de guta pe parcursul ultimului an x 100
	Numărul total de persoane investigate pentru confirmarea guta pe parcursul ultimului an

	3.
	Ameliorarea calităţii managementului pacienţilor cu guta

	Ponderea pacienţilor cu guta care au fost examinaţi şi trataţi conform recomandărilor PCN   „Guta” în condiţii de ambulator pe parcursul unui an
	Numărul pacienţilor cu guta care au fost examinaţi şi trataţi conform recomandărilor PCN „Guta” în condiţii de ambulator pe parcursul ultimului an x 100
	Numărul total de pacienţi cu guta care se află sub supravegherea medicului de familie şi medicului reumatolog pe parcursul ultimului an

	4.
	Reducerea ratei complicaţiilor
	Ponderea pacienţilor cu guta, la care s-a obţinut nivelul de compensare clinică şi paraclinică pe parcursul unui an 
	Numărul pacienţilor cu guta, la care s-a obţinut nivelul de compensare clinică şi paraclinică pe parcursul ultimului an X 100
	Numărul total de pacienţi cu guta, care se află sub supravegherea medicului de familie şi medicului reumatolog pe parcursul ultimului an

	5.
	A ameliora supravegherea pacienţilor cu guta de către medicul de familie şi medicii specialişti
	Ponderea pacienţilor cu guta cărora li s-a modificat tactica de tratament dacă în urma tratamentului precedent nu s-a obţinut compensare clinică şi paraclinică, pe parcursul unui an
	Numărul pacienţilor cu guta cărora li s-a modificat tactica de tratament dacă în urma tratamentului precedent nu s-a obţinut compensare clinică şi paraclinică, pe parcursul ultimului an x 100
	Numărul total de pacienţi cu guta supuşi tratamentului  pe parcursul ultimului an

	6.
	Măsuri profilactice în dezvoltarea şi acutizarea gutei
	Ponderea pacienţilor cu guta cărora li sa efectuat screening-ul complicaţiilor gutei pe parcursul unui an
	Numărul pacienţilor cu guta cărora li sa efectuat screening-ul complicaţiilor gutei pe parcursul ultimului an x 100
	Numărul total de pacienţi cu guta, care se află sub  supravegherea medicului medicului de familie şi reumatolog pe parcursul ultimului an


Anexa 1. Formular de consultaţie la medicul de familie pentru gută

Pacient______________________________________________ Anul naşterii_______________
Adresa________________________________________________________________________

Codul identificaţiional____________________Poliţă de asigurare_______________________

	Factorii de risc
	Data______
	Data______
	Data______
	Data______

	1. Diete cu conţinut ridicat de purine (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	2. Administrarea unor medicamente (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	3. Abuz de alcool (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	4. Suprasolicitări fizice considerabile (da/nu)
	
	
	
	

	5. Pierdere ponderală rapidă (da/nu)
	
	
	
	

	6. Debut (specificaţi)
	
	
	
	

	7. to corpului ↑ (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	8. Articulaţie tumefiată (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	9. Durerea în articulaţia afectată (da/nu, specificaţi) 
	
	
	
	

	10. Articulaţie hiperemiată (da/nu, specificaţi) 
	
	
	
	

	11. Noduli gutoşi subcutanaţi (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	12. Limitări funcţionale (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	13. Analiza generală a sângelui
	
	
	
	

	14. Analiza generală a urinei
	
	
	
	

	15. Hiperuricemie (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	16. ↑ nivelului acidul uric în urină (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	17. Glucoza sângelui
	
	
	
	

	18.  Proteină C- reactivă 
	
	
	
	

	19. Diformităţi a pumnilor – „mână pseudoreumatoidă” (da/nu)
	
	
	
	

	20. Diformităţi ale labei piciorului - „picior gutos” (da/nu)
	
	
	
	

	21. Afectare renală (da/nu, specificaţi)
	
	
	
	

	22. ECG
	
	
	
	

	23. Tratamentul la zi (specificaţi)
· Colhicină 
· AINS 

· Allopurinol
	
	
	
	


Anexa 2. Ghidul pacientului cu guta [5].
Acest ghid descrie asistenţa medicală şi tratamentul persoanelor cu gută în cadrul serviciului de sănătate din Republica Moldova. Aici se explică indicaţiile, adresate persoanelor cu patologie gută, dar poate fi util şi pentru familiile acestora şi pentru cei care doresc să afle mai multe despre această patologie.

Ghidul vă va ajuta să înţelegeţi şi mai bine opţiunile de îngrijire şi tratament care trebuie să fie disponibile în Serviciul de Sănătate. Nu sunt descrise în detaliu maladia în sine sau analizele şi tratamentele necesare pentru aceasta. Aceste aspecte le puteţi discuta cu lucrătorii medicali, adică cu medicul de familie. În acest ghid veţi găsi întrebări şi răspunsuri care pot să vă apară.
Bolnavii de gută se întreabă adesea ce pot face ca să se ajute, în loc sau în plus la tratamentul pe care îl administrează. Deşi există puţine dovezi despre careva recomandări privind administrarea gutei prin abordări non-farmaceutice, medicii adesea ignoră sfaturile privind tratamentele naturaliste şi, în general, existenţa unor astfel de recomandări. 

În mod tradiţional, guta este considerată o abatere de la privilegiu şi bogăţie; bogăţia şi obezitatea au fost adesea asociate cu stereotipurile culturale. Există diferite contribuţii genetice şi dietice la hiperuricemie şi artrită gutoasă. Spre exemplu, nivelele de uraţi sunt legate de masă, însă guta este direct legată de obezitate, indiferent de indicele masei corporale (masa corporală în raport cu înălţimea). Astfel obezitatea în sine poate să nu anticipeze apariţia gutei. 

La bolnavii de gută obezi, reducerea graduală a masei corpului poate reduce şi nivelul de acid uric în sânge precum şi frecvenţa şi severitatea atacurilor de gută. Mai mult ca atât, există mai multe beneficii legate de sănătate în ceea ce priveşte reducerea graduală a masei coporale la bolnavii de gută obezi. 

Cine şi când are nevoie de tratament?

Decizia de a începe un tratament de lungă durată orientat spre reducerea concentraţiei plasmatice a uratului trebuie să fie influenţată atât de riscul individual de a suferi în continuare atacuri de gută, cît şi de distrugerea tofică. Acest lucru se estimează prin succesul sau eşecul abordărilor non-farmaceutice şi schimbarea stilului de viaţă,  persistenţa hiperuricemiei, iar la unii pacienţi – excreţia uratului în urină sub influenţa unei diete cu un nivel scăzut de purine. Doleanţele pacienţilor şi riscurile relative asupra diverselor tratamente disponibile reprezintă alţi factori de risc de importanţă majoră.

Bolnavii de gută în stadie incipientă

Persoanele supuse investigării: toţi pacienţii care au suferit un singur atac de gută.  

Recomandări:

Guta, care nu prezintă complicaţii, tratamentul specific de lungă durată de reducere a concentraţiei plasmatice a uratului trebuie prescris doar în cazul survenirii altor atacuri de gută în timpul unui an. 

Comentarii:

Modificările stilului de viaţă pot fi eficiente în prevenirea atacurilor de gută ulterioare.  40% din pacienţii, care au suferit de un atac, nu vor fi supuşi unui nou atac în decurs de un an. De aceea, nu se recomandă un tratament de lungă durată pacienţilor care au suferit un atac de gută. Totuşi, în decurs de 3 ani, cca 80% din pacienţi vor suferi un al doilea atac. Fiind informaţi despre riscurile şi beneficiile medicamentelor, mulţi dintre pacienţi vor dori să înceapă tratamentul de reducere a acidului uric după primul atac de gută pentru a încerca evitarea atacurilor ulterioare. Deşi deciziile pacienţilor trebuie respectate, totuşi începerea unui tratament trebuie hotărâtă de pacient împreună cu medicul său de familie. Toate riscurile posibile, costurile şi beneficiile trebuie luate în consideraţie, iar importanţa aderării la regimul stabilit trebuie pusă în valoare. 

Pacienţii supuşi stadiei avansate 

Persoanele supuse investigării: toţi pacienţii care suferă de un atac al artritei gutoase şi stadiei avansate a maladiei. 

Recomandări:

Este necesar un tratament special imediat după apariţia atacului de gută conform grupelor următoare: 

· Pacienţii cu tofi gutoşi vizibili

· Pacienţii care suferă de insuficienţă renală

· Pacienţii cu calculi renali
· Pacienţii care trebuie să continuie tratamentul cu diuretice
Comentarii:

Riscurile atacurilor ulterioare sunt mai mari în cazul acestor grupuri de pacienţi şi pot avea loc afecţiuni ale rinichilor sau articulaţiilor dacă nu este administrat un tratament la timp. 

Rolul dietei, restricţiile privind consumul de alcool, modificarea stilului de viaţă şi alte abordări non-farmaceutice în administrarea tratamentului contra gutei

Recomandări:


Iaurturile cu lapte degresat şi/sau cu puţine grăsimi.

Sursele de proteine din boabe de soia şi legume.

Din fructe – cireşele proaspete sau conservate.

Restricţii la alimentarea cu produse bogate în purine (<200 mg/zi).

Evitarea alimentelor din ficat, rinichi, moluşte şi din drojdie.

Restricţii generale referitor la consumul de proteine.

Reducerea consumului de carne roşie.

Comentarii:

Încercările de a ţine sub control guta şi hiperuricemia prin restricţii dietice a purinelor au fost abandonate pe larg în anii 1950 odată cu apariţia medicamentelor uricosurice eficiente şi a Allopurinolului în 1960. Allopurinolul s-a dovedit a fi mai eficient decât restricţiile la dieta cu purine în diminuarea nivelului uratului. Totuşi, opinia experţilor, bazată pe experienţă clinică la bolnavii de gută în cea de-a treia stadie, afirmă că anumite restricţii la consumul de purine sunt utile pentru a ţine sub control situaţia privind evoluţia gutei şi a hiperuricemiei la mulţi din pacienţi, în special la persoanele care suferă de insuficienţă renală şi la cei care consumă un număr excesiv de purine. O dietă cu foarte puţine purine poate reduce nivelul uraţilor în sânge până la 10–15%, ceea ce va fi de folos în reducerea riscului accesului cu gută.

Conţinutul total de purine al unui produs alimentar este mai puţin important decât cantitatea consumată regular. Conţinutul aproximativ de purine a diferitor produse este inclus într-un tabel de date referitor la gută şi dietă accesibil pacienţilor şi practicienilor (www.ukgoutsociety.org). Practica arată că consumul zilnic de purine în volum de 200 mg poate fi atins evitând consumul de produse cu un conţinut bogat de purine aşa ca: crustaceele, produsele secundare şi sardinele şi consumul moderat de alte produse relativ bogate în purine cum este carnea de pasăre sălbatică. Aşa legume ca ciupercile, sparanghelul, conopida, spanacul, lintea şi soia sunt de asemenea bogate în purine, însă studiile recente arată că dietele vegetariene bogate în purine se asociază cu reducerea nivelului de acid uric în sânge şi mai puţin predispun la gută decât dietele bogate în purine care conţin produse din peşte. Aceasta se datorează faptului că accesul la purine variază de la un produs la altul şi depinde de conţinutul de energie al fiecărui produs şi de nivelul până la care constituenţii produsului sunt hidrolizaţi în tubul digestiv. Ratele de producere endogenă a purinelor sunt sporite la pacienţii care urmează diete bogate în proteine şi de regulă se recomandă ca consumul de proteine să nu depăşească 70 g/zi, cu toate că restricţiile la dietele cu proteine sunt mai puţin importante decât restricţiile la dietele cu purine. Există un paradox în faptul că dietele bogate în proteine pot fi asociate cu excreţia sporită de acid uric şi reducerea nivelului de acid uric în sânge. Acest lucru este extrem de evident în cazul dietelor ce conţin proteine din lapte şi soia. Consum de iaurt zilnic reduce considerabil nivelul de acid uric în sânge, iar consumul zilnic de iaurt degresat sau două pahare (480 ml) de lapte degresat a fost asociat cu o reducere semnificativă a îmbolnăvirilor de gută. 

Există legături puternice între hiperuricemie, gută şi diabetul zaharat de tip 2, rezistenţa la insulină şi sindromul metabolic. Aceasta demonstrează importanţa colosală pentru medici şi pacienţi deopotrivă de a atribui guta „flagului roşu” pentru riscul cardiovascular sporit. În urma unui studiu observaţional, specialiştii sud-africani au descoperit că o dietă cu un procent redus de calorii – până la 1600/zi – şi bogată în proteine au redus nivelul uraţilor în ser şi frecvenţa acceselor de gută. Carbohidraţii rafinaţi au fost înlocuiţi prin carbohidraţi complecşi iar grăsimile saturate – prin grăsimi polinesaturate şi mononesaturate. Alte studii referitor la pierderea în greutate şi consumul sporit de fibre accentuează asupra potenţialului de manipulare a dietei pentru a spori beneficiile asupra gutei, precum şi asupra problemelor cardiovasculare la bolnavii de gută. 

Calculi renali şi guta
Persoanele supuse investigării: toţi pacienţii diagnosticaţi cu gută şi scurtă istorie a urolitiazei.

Recomandări:

· Consumul a cel puţin 2 litri de apă pe zi.

· Alcalinizarea urinei cu Citrat de caliu (60 mEq/zi) în cazul formării periodice a pietrelor.

· Evitarea deshidratării.

Comentarii:

Bolnavii de gută cu afectare renală trebuie să consume lichid suficient, cel puţin 2 litri/zi, pentru a asigura volumul mare de urină şi a reduce riscul formării calculelor. Apa, sucul de fructe, dulci sau fără zahăr, laptele degresat sau semidegresat, ceaiul şi cafeaua sunt binevenite în asemenea cazuri. În ciuda diurezei medii care rezultă din consumul băuturilor ce conţin cofeină şi teobromină, nu apare problema deshidratării, iar consumul a circa 5 ceşti de cafea pe zi are o importanţă modestă asupra efectului uricosuric. 

Alcalinizarea urinei rezultă în dizolvarea pietrelor acidului uric în 4–6 săptămâni. Menţinerea pH urinei între 6.0 şi 6.5 poate fi realizată cu bicarbonat de sodiu sau citrat de sodiu. Studii de ultimă oră au raportat despre o menţinere mai bună a pH urinei şi excluderea formării pietrelor la peste 90% din 8 pacienţi cu citrat de potasiu (30–80mEq/zi). 
Alcoolul

Persoanele supuse investigării: toţi pacienţii diagnosticaţi cu gută şi consumul sporit de alcool. 

Recomandări:

· Restricţiile privind consumul de alcool până la mai puţin de 21 unităţi/săptămînă (la bărbaţi); 14 unităţi/săptămînă (la femei).

· Două pahare cu vin/zi a câte 125 ml fiecare sunt benefice.

· De exclus berea, băuturile tari şi vinurile concentrate.

· Cel puţin 3 zile în săptămână nu consumaţi alcool.

Comentarii:

Dovezile recente obţinute în urmă unui studiu cu durata de 12 ani de către un grup de circa 50000 specialişti, au confirmat presupunerea că consumul de alcool este un mare factor de risc în dezvoltarea maladiei guta, în special consumui băuturilor acloolice tari şi berii. Consumul regulat de două pahare de vin nu se asociază cu un risc prea mare de apariţie a gutei. 

Riscul în cazul consumului berii este cel mai mare deoarece ea este o sursă de purine. Totodată, amatorii de bere sunt predispuşi supraponderalităţii. Nu există studii publicate referitor la berea ce conţine un volum redus de alcool, dar totuşi riscul de apariţie a gutei la persoanele care consumă bere cu alcool redus este mai mic decât la persoanele care consumă bere cu un volum sporit de alcool. Alcoolul de asemenea poate influenţa asupra tratamentului cu medicamente.
Cât de curând după un atac de gută trebuie iniţiat tratamentul de lungă durată?

Persoanele supuse investigării: toţi bolnavii afectaţi de gută acută sau sub-acută, care au nevoie de tratament cu medicamente de diminuare a acidului uric. 

Recomandări:

Din cauza că iniţierea tratamentului de reducere a acidului uric în ser poate rezulta în un atac de gută se prescrie profilaxie cu colchicină sau AINS. Se recomandă iniţierea tratamentului de reducere a acidului uric peste o săptămână sau două după rezolvarea accesului de gută. Experienţa clinică arată că iniţierea tratamentului de reducere a acidului uric înainte de momentul recomandabil poate prelungi atacul acut.
În cazul apariţiei accesului acut pe fon de tratament de reducere a acidului uric în ser doza preparatului hipouricemiant nu se modifică, pentru a evita agravarea atacului acut.
Concentraţia plasmatică a acidului uric trebuie măsurată regulat? 
Menţinerea concentraţiei plasmatice a uratului la <300 mmol/l este esenţială. Se recomandă: 
· Controale trimestriale în primul an
· Ulterior, în lipsa acceselor acute se recomandă controale de 2 ori în an
Anexa 3. Scara vizual analogă a durerii

Plasaţi un semn pe linia de mai jos pentru a indica cît de acută a fost durerea articulară.
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