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Tras un ｾｲ￭ｯ､ｯ＠ < n el que, coincidiendo con el an­
tiguo concepto sobre el artritismo, se consideró a la 
gota como extraordinariamente frecuente vi'no un 
segundo período en el que se tuvo a eS1:a' enferme­
dad como más bien rara. Incluso en España así lo 
sustentó Jll\lÉNEZ DíAZ. El criterio de diagnóstico 
más rígido, y su diferenciación de otras formas de 
reumatisme, contribuyó sin duda a que esta enfer­
medad fuera considerada como poco frecuente y es­
tablecer únicamente el diagnóstico en aquellos ca­
sos en los que se pres<'ntara el típico ataque gotoso 
conocido clásicamrnte. Si tenemos en cuenta que no 
siempre la gota se prcst>nta en forma aguda, sino 
en forma crónica, imitando ciertamente a algunos 
otros tipos de reumatismo crónicos, y por otro lado 
se deja olvidado que ｾ･＠ trata de una afección de las 
personas de edad. podrán sin duda establecerse más 
frecuentemente cas s que antes no eran considera­
dos como tales. Efectivamente, aparte de los casos 
raros de gota <'n niños de pecho citados por GARROD 
y UMBER, es indudable que la gota puede presen­
tarse en personas jóvenes de los veinte a los treinta 
y cinco años. 

En la actualidad no podemcs considerar a la gota 
como enfermedad rara en España: el propio JIMÉ­
NEZ DíAZ ha rectificado su primitivo punto de vista 
y considera su frecuencia mayor que en los tiempos 
en que hizo su primera afirmación. Sin duda algu­
na, el pensar frecuentemente en esta enfermedad 
contribuye a establecer más veces el diagnóstico 
con la ayuda de los métodos diagnósticos de lodos 
conocidos y el aspecto clínico de la enfermedad, 
en la que sin duda prepondera mucho para hacer su 
diagnóstico la prPsencia de los tofos gotosos sin te­
ner en cuenta que éstos sólo se presentan en las 
formas crónicas de la gota y no en los enfermos 
que se observan cuando sólo han padecido uno o dos 
ataques agudos. La mayoría de éstos, en nuestra 
experiencia, carecían de tofos. 

No obstante, un estudio muy reiterado sobre los 
problemas metabólicos de la gota, aún hoy día está 
sin esclarecer el mecanismo de producción de esta 
enfermedad, ligada sin duda, como ya señaló GA­
RROD en el siglo pasado, a una especial alteración 
del metabolismo del ácido úrico. El empleo de los 
isótopos radioactivos ha permitido, no obstante, es­
clarecer algunos problemas antes oscuros. Por otro 
lado, aun cuando continúan empleándose los medi­
camentos clásicos, se conocen algunos más mode-r­
nos que tienen gran utilidad en el tratamiento de 
esta enfermedad. 

Se conoce desde hace tiempo que el ácido úrico 
tiene su origen en los cuerpos púricos, bien conoci­
dos desde FISCIIER (1907). La ｡､･ｮｩｾ｡＠ se encuen tra 

rn todos los ácidos nucleicos conocidos y en forma 
libre se halla en la leche, orina y heces. La guanina 
se encuentra también en los ácidos nucleicos y asi­
mismo en las heces de los mamíferos y de las aves, y 
en ciertos estados patológicos como en las Jeucemias 
puede encontrarse libre en la sangre. En el cerdo 
existe una forma especial de gota, en la que ＼Ｚﾷｾ＾＠ depo­
sita guanina en las articulaciones, músculos e híga­
do. La hipoxantina sólo está presente en ciertcs áci­
d s nucleicos, fundamentalmente en los del múscu­
lo. En pequeña cantidad está presente también en 
la orina y heces y en la sangre de los leucémicos. 
La xantina en condiciones normales se encuentra 
en pequeña cantidad en la orina y también en la san­
gre, pero no se la ha podido encontrar formando 
parte de los ácidos nucleicos. Aparte de estas cua­
tro bases púricas, ｾ･＠ ccnocen algunas otros deriva­
dos metilados de la xantina, como son la teofilina, 
lcobromina y cafeína, que no interesan para nues­
tro objeto, ya que no son productos metabólicos del 
hombre y además en su metabolismo intermediario 
no originan como producto el ácido úrico. 

Las cuatro purinas citadas se encuentran en el 
organismo unidas a pentosas, bien una ribosa o una 
desoxiribosa, dando lugar a compuestos que reciben 
el nombre de nucleósidos. La unión de un nucleósido 
con el ácido ortofosfórico da lugar a los llamados 
nucleótidos. La unión de varios de estos nucleótidcs 
origina polinucleótidos o ácidos nucleicos. La unión 
se realiza por el ácido fosfórico. 

Según que el azúcar sea una ribosa o desoxiribo­
sa, se diferencian los ácidcs ribo y desoxiribonu­
cleicos. Los primeros se encuentran fundamental­
mente en el protoplasma, en tanto que los segundos 
son parte integrante de los núcleos celulares. La di­
ferenciación histoquímica de ambos puede hacerse 
fácilmente con la coloración de FF;ULGEx-RossEx­
BECK, que tiñe electivamente a los ácidcs desoxiri­
bonucleicos, pero no a los ribonucleicos. Posterior­
mente, otros autores (BAUER, SHINK, MILowmow. 
etcétera) han podido confirmar esto mismo. El em­
pleo de enzimas específicos, ribonucleasas y desoxi­
ri'bonucleasas, ha permitido también establecer la 
diferente localización de los mismos en el interior 
de la célula. Los trabajos de CASPERSOX han pt>rmi­
tido, valiéndose del espectro de absorción ultravio­
leta, confirmar que los ácidos desoxiribonucleiccs se 
encuentran en el interior de los núcleos, y muy es­
pecialmente en las porciones que se tiñen más oscu­
ras de la sustancia de los cromosomas. Los ácidos 
ribonucleicos se encontrarían también en el núcleo. 
pero únicamente en el interior del nucleolo, aunque 
el sitio fundamental de su localización es en el pro­
toplasma y muy principalmente en sus mitocondrias. 
Los ácidos nucleicos se concentran, por lo tanto, en 
aquellos puntos donde se sintetizan las proteínas. 

Estos ácidos nucleicos no se encuentran libres en 
el organismo sino en combinación con las proteínas. 
constituyendo los llamados núcleoproteidos. 

No obstante, algunos nucleótidos actúan como ca­
fermentos, tales como el adenosintrifosfato tATP). 
el piridínnucleótido (codehidrasas 1 y JI) y el co-
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fermento del fermento amarillo y coenzima A. Tie­
ne asimismo interés que los virus están constituídos 
también por nucleoproteínas. 

El metabolismo final en el hombre de las bases 
púricas da lugar a la formación de ácido úrico, el 
cual es eliminado en mayor parte por la orina y en 
menor cuantía por las heces. El ácido úrico en el 
hombre representa, por tanto, el producto metabó­
lico final de las purinas que constituyen los núclco­
proteidos. 

No obstante, es preciso tener en cuenta que el 
ácido úrico que se elimina por ambas vías puede 

tener fundamentalmente, si analizamos el proceso 
más de cerca, tres orígenes diferentes. Efectivamen­
te, una parte representa el ácido úrico, procedente 
de las nucleopr()teínas ingeridas con la alimenta­
ción; otra parte es la consecuencia de la destrución 
de las nucleoproteínas tisulares al destruirse las cé­
lulas del organismo y, por último, y tan sólo desde 
hace unos cuantos años, el ácido úrico sabemos que 
puede ser diredamentc sintetizado a partir de ma­
teriales muy sencillos. 

El ácido úrico eliminado puede kn<'r, por tanto, 
tres orígenes, según indica el esquema: 

Sintesis directa. 
Origen del ácido úrico ............................ .......... .. Exógcnas. 

Metabolismo final <k las nuckoprotrinas. 

La síntesis directa del úrico ha podido ser demos­
trada en virtud de los estudios con material isotó­
pico. El primer paso para este conocimiento se con­
siguió cuando en el año 1943 BAR!\"ES y SCHONHEI­
i\IER demostraron que el nitrógeno etiquetado ad­
ministrado por vía oral aparece en el ácido úrico 
eliminado. Más tarde ｓｈｾｈｎ＠ y RITTEMBERG, admi­
nistrando a hombres glicina etiquetada con N , de­
mostraron que éste se incorpora al N en posición 7 
del úrico. De estas y de otras investigaviones (Bu­
CHANAN, ELVYN y SRINSON, SONNE y cols., MENDEL 
y BROWN) se ha llegado a las siguientes conclusio­
nes (véase esquema): en la formación del ácido úri­
co por síntesis directa intervienen la glicina, que da 
los carbones en posición 4 y 5, y el nitrógeno 7 del 
úrico. El nitrógeno amoniacal de la dieta se incor­
pora en los nitrógenos 3 y 9 de la molécula del ácido 
úrico. Los carbones ureidos en posición 2 y 3 deri­
varían también de la glicina. 

Pool 

Forma te 

Forma te 

Pool 

Formación del ácido úrico. Esquema de DUNCAN. 

Esta síntesis directa del úrico presenta el hecho 
importante que puede realizarse desde los materia­
les tan sencillos antes indicados y que, como ha de­
mostrado ScHo:-rHEIMER, no es necesario que ellos 
se incorporen antes en •la molécula de una purina, 
sino que la síntesis puede, por lo tanto. realizarse de 
una manera directa. 

El ácido úri'co endógeno representa la fracción 
que se elimina cuando se somete al hombre o al 
animal a una dieta apurínica. Es indudable que las 
purí'nas pueden ser directamente sintetizadas por 
el organismo, como lo demuestra el hecho clásica­
mente señalado por MISCHER de que el salmón es 
capaz de formar nucleoproteínas en el testículo en 
época que no come, y KossEL demostró que las nu­
cleoproteínas del huevo aumentan con la incuba­
ción. No obstante, fueron BURlAN y SCHUR los que 
de una manera indudable demostraron que los ani­
males sometidos a una dieta sin purinas continúan 
eliminando una cierta cantidad de ácido úrico, frac-

Endógenas. 

ción a la cual denominaron de ácido úrico endógeno, 
y que la carencia de purinas en la alimentación no 
origina ningún trastorno en el crecimiento y salud 
de los animales de ･ｸｾｲ ｩ ･ｮ｣ｩ｡Ｎ＠ Las purinas, por 
tanto, podrían ser directamenl<' sintetizadas, y este 
supuesto ha sido confirmado por BARNES y SCHON­
HEThiER al demostrar que el N' del citrato amónico 
administrado por vía oral se incorpora a la molé­
cula de la guanina y de 1a adenina. indicando, por 
tanto, que la síntesis pued.r> realizarsl' d<>sde d N de 
diferentes productos, pero fundamrntalm<'nle de los 
aminoácidos. 

El ácido úrico exógeno proviene <le la drgrada­
ción de las nucleopr.o tt•ínas ingrridas. Pero es in­
discutible que por lo que anll'S s<•ñalábamos tam­
bién los productos m<'labólicos finnl<'s de lm; pro­
teína&, los ｡ｭｩｮｯ￡｣ｩ､ｯｾ＠ pufd<' aumC'ntar h elimi­
nación de ácido úrico al suministrar N para su sín­
tesis directa. En cuanto a las grasas, se ha demos­
trado que su ingestión origina aumento del úrico 
si'n que se conozca exactamente porqué. Posible­
mente esto tenga que ver con la gran formación de 
cuerpos cetónicos, ya que en el ayuno que se pro­
duce aumento de éstos se origina también elevación 
del ácido úrico en sangre. Los hidratos de carbono 
serían los alimentos que menos influirían en la for­
mación del ácido úrico. 

La r elación de la gota con el ácido úrico quedó 
demostrada cuando GARROD, con su método del hilo, 
demostró la exí'stencia de Jliperuricemia en estos 
enfermos. Aunque es indiscutible que la mayoría de 
los gotosos tienen hiperuriccmia, en algunos la 
uricemia puede ser normal. La mayoría de los 
autores (BROCHNER-MORTENSEN, COIIEN, HILL, Ul\r­
BER, etc.) señalan que entre el 80 y el 90 por J 00 
de los gotosos presentan cifras elevadas de úrico 
en la sangre, y que esta proporción es aún mayor 
si se repiten en diferentes momentos las determina­
ciones, en cuyo caso en ningún caso de gota dejan 
de observar e n algún momento cifras altas de ácido 
úrico. Frente a este criterio está el sustentado por 
BRUGCHS, de que sin hiperuricemia no puede ha­
ber gota. Criterio éste que creemos equivocado. 
Recientemente en una enferma con grandes forma­
ciones de tofos no pudimos en sucesivas determina­
ciones encontrar aumento del ácido úrico en sangre, 
aunque el análisis de los tofos demostró su compos1-
ci!m a base de urato sódico. En muchas ocasiones la 
cifra de ácido úrico puede ser normal en la fase in­
t ercrítica y elevarse considerablemente en los días 
antes del ataqut! y durante el mismo, para luego vol­
ver a cifras normales. JIMÉNEZ DíAZ considera de 
valor la demostración de una gran hiperuricemia, 
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después de estar sometido el enfermo a una dieta 
apurínica durante varios, al dar una cierta cantidad 
de purinas. PRATT, que considera de valor esta prue­
ba, señala, al igual que Jl:\rf:NEZ DíAZ, que elevacio­
nes después de la sobrecarga púrica de 2-3 mg. en 
sangre sobre la cifra basal S"<m muy demostrativas 
de gota, ya que en los normales la elevación del 
úrico nunca alcanza tales cifras. 

El problema fundamental que se plantea al con­
siderar la patofisiología de la gota es doble; por un 
lado, el saber en vi'rtud de qué se origina la hiper­
uricemia, y en s('gundo lugar, si la hiperuricemia 
puede explicar les síntomas> de esta enfermedad. 

El riñón en ¡a gota.-Casi todo el úrico que se 
encuentra en la sangre está en forma filtrable, de 
tal manera que la cantidad filtrada en el glomérulo 
es la consecuencia de un producto de filtración glo­
merular y concentración del úrico en la sangre. En 
el sujeto normal, los estudios comparativos realiza­
dos entre el aclaramiento de inulina y del úrico de­
mues·tran qu<' aproximadamente el 90 por 100 del 
ácido úrico eliminado por el glomérulo se reabsorbe 
en el tubo. La eliminación renal del úrico se hace, 
por lo tanto, de una manera muy semejante a como 
se realiza la eliminación del CI y del Na. 

El estudio de la función renal en los gotosos ha 
demostrado que la insuficiencia rena! no es frecuE>n­
te (COO!\IBS), y según LoFFLER, estudiando separa­
damente <'1 aclaramiento del úrico con el de otras 
sustancias tales como la urea, se puede demostrar 
que aunque esté presente un aclaramiento bajo para 
la urca, la cifra del aclaramiento del ácido úrico 
puede conservarse normal. Esto hablaría en contra 
del supuPsto formulado por TANNHAUSER de que la 
gota podría sPr la consecuencia de un error congé­
nito dE>! riñón para eliminar el ácido úrico. BERLI­
NER, con la infusión constante intravenosa de ácido 
úrico en el hombre normal, ha demostrado que el 
transporte del úrico por los tubos está limitado a 
15 mg. por minuto. Este hecho tiene una gran im­
portancia, ya que demuestra que la capacidad de 
reabsorción de les tubos es intensísima y mucha 
mayor de la que se precisa aun en las grandes hi­
peruricemias de la gota. Los es-tudios realizados por 
TALBOTT y cols. en los gotosos han demostrado que 
en algunos puede comprobarse una disminución del 
aclaramiento dC' la inulina, pero que en otros el 
aclaramiento es normal. Es difícil, sin embargo, in­
terpretar estos datos, ya que posiblemente la dismi­
nución de la capacidad de eliminar la inulina por el 
glomérulo cn algunos gotosos puede explicarse por 
la esclerosis de las arteriolas r enales debido a la 
edad de los enfermos estudiados. Cuando estos estu­
dios se hacen, como los realizados por FRIEDMAN y 
BYERS, teniendo en cuenta la edad de los gotosos, 
se demuestra que en los jóvenes la capacidad de fil­
tración para la inulina es normal en todos ellos. 

No obstante estos dates, es indudable que desde 
la literatura antigua se conoce que el sujeto gotoso 
elimina cuando se le coloca en una dieta apurínica 
una menor cantidad de ácido úrico endógeno en 
comparación con el normal. En tanto en estos últi­
mos la eliminación endógena importa en las veinti­
cuatro horas de 300 a 500 mg., en algunos gotosos, 
según los estudios de JIMÉNEZ DíAz, BRUGSCH, Fo­
LIN y BROCIINER - MORTENSEN, eliminan cantidadés 
menores, y según los estudios de GuTMAN y Yu, si 
bien esto es cierto en algunos casos no puede dejar 
de considerarse que en algunos de sus enfermos la 
eliminación de úr'ico fué mayor a la encontrada en 
los normales. 

Estos hallazgos permiten asegurar que aunque en 
un cierto número de gotosos la eliminación del úrico 
endógeno está disminuida, ésta no puede ser la cau­
sa de la hiperuricemia, ya que en algunos con fun­
ción renal conservada existe hiperuricemia. Se pien­
sa que el defecto de eliminación encontrado en al­
gunos sería debido a las lesiones renales que se ori­
ginan en la gota. La lesión renal y la afectación 
en la capacidad para eliminar el úrico serían por lo 
tanto una consecuencia y no la causa de la gota. 

Un fraco.so en la dest?'ucción del ácido úrico no 
puede aún hoy día mantenerse como causa de la 
gota, ya que no está demostrado si el hombre es ca­
paz de destruir el ácido úrico. Es cierto que cuando 
se alimenta con purinas o se administra directa­
mente ácido úrico sólo se puede recuperar una par­
te del ácido úrico administrado. Pero posiblemente 
el déficit de eliminación se pueda explicar si tene­
mos en cuenta que las bacterias intestinales son 
capaces de destruir una cierta parte del ácido úrico 
administrado. 

Por este motivo se recurrió a la administración 
intravenosa para estudiar más detenidamente el ba­
lance del mismo. Los estudios realizados en este 
sentido por UMBER y por FOLI:-.1 resultaron contra­
dictorios, ya que en tanto el primero recuperó en la 
orina todo el úrico administrado por vía venosa, el 
segundo no pudo conseguirlo y la recuperación fué 
parcial. Este problema fué analizado detenidamente 
por LICHTWTTZ y CZONITZER estudiando compara­
ti'vamente lo que ocurría al dar úrico en vena al 
hombre y al perro, animal que es capaz de destruir 
el úrico y convertirlo en alantoína. En el perro, des­
pués de la administración intravenosa, se presenta 
un rápido descenso del úrico en la sangre, en tanto 
que en el hombre la desaparición de la hiperurice­
mia provocada se realiza más lentamente, depen­
diendo únicamente de su eliminación urinaria, en 
tanto que en el perro, en la rápida desaparición en 
la sangre, contribuirían, por un lado, la eliminación 
renal, y por otro, la destrucción del úrico en el hí­
gado y su conversión en alantoína. 

Es necesario tener en cuenta en estos estudios 
de balance que nada importa que parte del úrico 
administrado no se elimine totalmente por Ja orina, 
ya que por la saliva y otros jugos digestivos tam­
bién puede realizarse esta eliminación que no se 
tienen en cuenta en tales estudios. 

Algunos autores como ScniTTENHELM creyeron 
haber podido demostrar una destrucción del úrico 
"in vitro" por algunos órganos humanos, pero esto 
no ha podido ulteriormente ser confirmado, y en el 
organismo humano no se ha encontrado aún ningún 
fermento capaz de destruir el úrico y originar alan­
toína, como ocurre en algunos mamíferos. La pe­
queña cantidad de alantoína que se elimina por la 
orina humana proviene de la ingerida por los ali­
mentos (BIELC'HOWSKI). El supuesto de CHROl\IETZA 
de que el hombre puede incluso destruir la alan­
toína originando urea no ha podido ser confirmado, 
ya que SCIIITTENHELl\1 y W ARNAT administrándola 
i'ntravenosamente logran su total recuperación en la 
orina. 

Los estudios con isótopos han podido demostrar 
que la inyección de úrico etiquetado con N 1

' permi­
te encontrar este elemento en la urea aunque en mí­
nimas cantidades. Este hecho, demostrado por GE­
REN, y que haría suponer una degradación del úri­
co, se explica si se tiene en cuenta que el úrico 
eliminado por vía digestiva puede destruirse por 
las bacterias del intestino y el Nl 5 liberado puede 
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de nuevo ser reabsorbido y utilizado en la síntesis 
de la urea. 

No hay, por tanto, una prueba evidente de que 
el organismo humano pueda destruir el ácido úric0. 
Sin embargo, aún no se ha dicho la última palabra 
sobre este particular, sobre todo si tenemos en 
cuenta los meticul ::sos estudios realizados por Sn.­
TEN con úrico marcado con N'· demostrando que 
en los sujetos sanos la producción de úrico endó­
geno al día importa aproximadamente unos 150 mi­
ligramos, de los cuales sólo una parte se elimina 
por la orina, y qu!' aun teniendo en cuenta la elimi­
nación digestiva, quedaría todavía una parte de úri­
co que no se elimina y que probablemente es des­
truída. 

Si no tenemos pruebas ciertas sobre si existe o 
no una destrucción del ácido úrico en el normal, no 
ｰｯ､ｲ･ｭ ｾｳＬ＠ al menos por el momento, considerar a 
la gota como la consecuencia de una disminución 
d<' la destrucción del mismo. 

Un aumento 61! la formación de ácido úrico on­
dór¡cno ha sido otra de las causas que se ha querido 
s-eñalar para explicar la hiperuricemia de la gota. 
Los casos indicados anteri::rmente en los que se 
demostraba que la eliminación de úrico endógeno 
por la orina era superior a lo normal podría hacer 
sustentar que en algunos casos de gota la produc­
ción de úrico está aumentada. Los cstudi..;s con isó­
topos han permitido en algunos casos de gota, aun­
que no en todos, demostrar la existencia de una ma­
yor formación de ácido úrico. BENEDICT, RoCHE, Yu. 
Bl&.'-:, ｇｵｮｲ＼｜ｾ＠ y STTETEX, con glicina etiquetada 
c:::n :\ ' y administrada "per os", han estudiado la 
formación de úrico en normales y gotosos y demos­
trado que la eliminación de X ' incorporado al úrico 
urinario que la eliminación es mayor en el gotoso 
que en el normal. Como la eliminación dt>l N"· em­
pieza a hacerse rápidamente después de su admi­
nistración, los autores consideran que la glicina se 
utiliza directamente en la síntesis del úrico y no a 
través de la formación previa de purinas con ult.o­
rior degradación en ácido úrico. 

Resumiendo t cdo lo que hemos indicado, pode­
mos decir que la causa de la hiperuricemia en la 
gota no está bien establecida, aunque es posible que 
en algunos casos juegue algún papel el aumento de 
producción de ácido úrico endógeno como señalan 
las investigaciones de BENEDICT y cols. 

Sin embargo, es necesario preguntarse si para 
que se produzca la gota es sólo necesario el que se 
produzca un aumento del ácido úrico. Por razones 
que ahora vamos a indicar, veremos que no es sólo 
este factor, sino que se precisa de algo más. 

Es bien conocido de todos los que se han ocupado 
del problema, la existencia de un indudable factor 
hereditario en la gota. Recientemente, NEEL se ha 
ocupado de este problema y demostrado la frecuen­
cia de la aparición familiár de la gota. Los estudios 
de TALBOTT y los de JACOBSON han demostrado que 
estudiando la uricemia en los familiares de gotosos, 
con frecuencia se encuentra elevada, sin que éstos 
presenten ninguna manifestación de la enfermedad. 
Otros autores como STECHER y cols., SMYTII, etcé­
tera, han demostrado hechos semejantes y conside­
ran que tales individuos son portadores de la en­
fermedad no realizada, al igual que se conocen los 
portadores, por ejemplo, de la talasemia, ciertas 
anemias hemolíticas, etc. Los estudios sobre heren­
cia de SMYTH, COTTERMAN y FREYBERG y Jos de STE­
CHER, HERSCH y SOLOMAN, muestran que se trata 
de un carácter dominante y que se transmite por 

un gen autosómico no ligado al sexo. La menor fre ­

cuencia de padecimil'IÜO de g_. ta en la mujer no 
obstante presentarse la hiperuricemia, ha llevado a 
la conclusión de que quizá intervenga en el deter­
minismo o realiz<Je:ión de la misma factores deriva­
dos de la distinta constitución endocrina. La exis­
tencia, por tanto, de una hiperuricemia esencial 
como una manifestación de un gen gotoso indi<;a 
que en tales sujetos exi>le una alteración del meta­
bolismo del úrico, pero que para la realización <•n 
gota se precisan otros• factores aún desconocidos. 

Algo similar pucd0 decirSl' con respecto a otras 
hiperuricemias que se ven Lll la clínica como con­
secuencia de distin ta.s enfermedades. En las leucc­
mias mieloides crónicas fundamentalmc nte, no obs­
tante la gran hipcruric<>mia, la presencia dl· gota 
no es frecuente. La primera vez que se citó esta 
asoc1ación fué en 1889, por pa1·ü· de DUCKWOHTI! ; 
posteriormente, ROBEHTS y HIUUFOIW Ｄｾ￱｡ｬ｡ｲｯｮ＠ p] 

caso de un Pnfermo que t<>nía gota y ailos más tar­
de desarrolló una leucemia. En d libro de WL ·Tnom; 
se hac, sólo referencia a un ca!:>o de t>Sta asociación , 
y FOHT:\ER considera que la pn::scncia conjunta de 
ambas- enfe1 medades es muy rara. En la clínica del 
profesor Jnrt:-.;r.;z ｄｬｾｺＮ＠ (•ntrc varíes cientos dl• leu­
cemias crónicas, nunca se ha podido cbservar su 
combinación con la gota. En cambio, la asociación 
parece mayor cuando la hipcruricemia Sl' debe a la 
existencia de una poliglobulia; así, dt' 168 ｣ｮｾｯｳ＠ n•­
visados por TL'-1'\t.Y, POLI.EY. fJ,\LL y ｃ ｉ ｆｆｉｾＮ＠ rn ocho 
existía al tiempo gota y de les 125 l'nfcrmos con 
policitemia de VI ［ｭＺｮｍｾｋ＠ Pn 11 S<' al'oció con la 
gota. Otros autons han sei1alado s11 combinación 
con casos de mielofibros1s o mil'IOI'Sl'll•rosis \\'' \T, 

y SO:\L\IERS y ｈｬｇｨｌｉｾｴＮ［Ｎ＠ Difcrcnlt::s aulore.::; entr" 
elles HICKLING, han observado que la asociación es 
tanto más frecuente cuanto en el proceso hemato­
lógico se prc:seutll una hiperp!asia de los tr es ele­
mentos (eritroblastos, leucoblastos y especialmente 
megacariocitos ) y que en cambio la combinación es 
menos frecuente cuando la metaplasia €S sólo leuco 
o eritroblástica. 

Algo s·emejante ocurre con la asociación de gota 
en los enfermos que padecen una a nemia perniciosa 
y que son tratados con extractos hepáticcs. Coinci­
diendo con la desaparición bru sca de los reticuloci­
tos, la uricemia aumenta y algunos autores como 
Lon'LER han podido observar la aparición en es­
tos momentos de manifestaciones gotosas. N' o obs­
tante, esto es r ato de obser var. Por otro lado, en 
la insuficiencia renal crónica, donde la elevación del 
úrico es la regla, no se observa .s•u asociación con 
manifestaciones de gota. Es indudable que, aparte 
del factor del aumento del úrico, debe existir algún 
otro que ahora vamos a discutir. 

Desde luego, no puede invocarse que el aument(' 
del úrico sea el factor responsable de la precipita­
ción del úrico en los tejidos, ya que según GuDZENT 
los límites de solubilidad del ácido úrico en una so­
lución de ClNa al 0,9 por 100 y 37" varía entre 13 
y 130 mg. por 100, cifras de con cent ración que rara­
mente se obtienen en la sa.ngrc de los got<Jsos. Por 
esta razón este autor, junto con UMBER, idearon 
para explicar la gota la teoría de una uratois te­
chia, es decir, una mayor ·afinidad de los tejidos 
para el ácido úrico, pero no se ha podido nunca 
confirmar. Se ha llegado incluso a n egar papel al­
guno al ácido úrico y pensar que otros compuestos 
derivados del metabolismo núcleoproteido eran ca­
paces de originar los s·íntomas. Sin embargo, aun­
que la adenina inyectada localmente puede origi-
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nar fl:-nómenos inflamatorios, no existe ninguna '-'vi­
dencia de que sea la responsable de los· síntomas 
gotosos. 

Teniendo en cuenta que muchas veces las mani­
festaciones del ataque agudo s-e manifiestan des­
¡més de suprimir el ACTH, V. OLn;o\1 y CoH:-< han 
supuesto quP en la gota, de manera similar, en un 
momento detr·rminado se puede producir unn falta 
de corticoides y que este cese brusc::> podría origi­
nar los síntomas· gotosos. Desde lu<'go, las pocas ba­
ses de esta hipótC'sis, y sobre todo su ingenuidad, 
ha hecho el que no sea admitida por la mayoría de 
los autores y qu.:, por lo tanto, el problC'ma de la 
gota siga tan irrC'suelto como en los tiempos de 
GARROT>. :'\o cabe duda, sin embargo, que par..:ce ve­
rosímil la hipótesis sobre el mecanismo d el ataque 
agudo emitida lwc...: años por JIJ\If:l\'to;Z Dt\z; supo­
niendo, por los datos que suministra el estudio del 
ácido úrico en esl JS momentos en los que existe un 
mayor aumento '-n sangre y una mayor eliminación 
de la fracción endógena, que se ｴｲｾｬｴ｡＠ de una brusca 
movilización de les depósitos úricos. Encontraría 
esta t€Olía apoyo <'n el hecho de que con el benemid, 
que origina esta movili7.ación, muchas veces se pu( ­
dc provocar un ataqu<' agudo de gota. 

'l'RATAC\IH:NTO. 

Como desconoc. m os por completo la patogenia. de 
la gota y su causa fundamental, el tratamiento en 
la actualidad es ｴｯｴ｡ｬｭｃＧｮｴｾ＠ empírico. Esto no quie­
r<' decir que no podamos hacer nada por estos en­
fermos, sobre todo desd: que en los últimos tiem­
pos contamos con agentes que son capales de dis­
minuir la cifra dC' úrico en sangre por originar una 
mayor pérdida del mismo a través del riñón. 

Debe individualizarse el tratamiento de la gota du. 
1 ante €1 ataque agudo, en las frases intercríticas de 
los mismos, y el tratamiento de la gota tofácea 
crónica. 

Es preciso ante todo indicar si en el momento 
actual podemos realizar una terapéutica .profilác­
tica de la gota, sobre tode en los casos de hiperuri­
cemia €Sencial. 1Iuchos de estos casos, efectivamen­
te, acaban realizando una típica gota, pero esto no 
es obligado. No obstante, tales personas deben de 
ser consideradas como gotosas potenciales. Sin em­
bargo, una profilaxis efectiva no puede ｲｾ｡ｬｩｺ｡ｲｳ･Ｌ＠ ya 
que desconocemos por qué algunos de tales acaban 
realizando una gola. Entre estos factores se encuen­
tra ｩｮ､ｵ､｡｢ｬ ･ｭ･ｮｾ•Ｇ＠ la sobrealimentación. En b esta­
dística de BROCH"ER-MORTE;o.;::;I:::N, el 64 por 100 mos­
traban un exceso de peso, aunque es indudable que 
en contra de Jo señalado, la gota puede ｰｲ･ｳｾｮｴ｡ｲｳ･＠
en sujetos con alimentación pobre, como lo indica 
su presencia en los vegetarianos. Es indudable, no 
obstante, que según la experiencia de la mayoría de 
los autores (MINKOWSKI, JIMÉNEZ DíAz), la gota es 
más frecuente, según ya lo ha señalado hasta el 
vulgo, en las clases más acomodadas, que se alimen­
tan bien. 

La intoxicación plúmbica se ha considerado como 
un factor desencarlenante de la gota desde las clá­
sicas observaciones de los ingleses, a mediados del 
pasado siglo (P.\RRY, FALCONER). Posteriormente, 
MAGNUS-LEVY insistió en esta asociación, pzro en la 
actualidad son muchos los que consideran que el 
plomo debe de ejercer escasa influencia en el des­
arrollo de la g0t!! (BROCIINER-MORTENSEN), y en Jos 
frecuentes casos de saturnismo y gota observados 
en esta Clínica no hemos observado esta asociación 

y sólo uno de los gotosos que no presentaba maní­
testaciones de intoxicación ejercía la profesión de 
pintor. 

Igual papel se ha considerado al alcohol, y es in­
tludanle que algunos de los gotosos ingieren gran­
des cantidades, .; ero en otros la ingestión es mínima 
o nula. Al parecer, ciertos vinos, como los de Bor­
goña, J r rez y Oporto, son Jos más perjudiciales. 
La cerv<'za en gran cantidad Es capaz de producir 
ataques de gota, aunque en este caso se pone en re­
lación con su contenido en purinas, que importa 
unos 20 mg. de nitrógeno púrico por litro. Para mu­
chos como \VIDAL, ciertos vinos actúan por un me­
canismo alérgico, ya que con ellos y en pzqueña 
cantidad se logra desencadenar el ataque de gota y 
una crisis hemoclásica. Otros como POLLAK consi­
deran que el alcohol produce rétt:nción de úrico. 

Las rdaciones entre gota y alergia son aún más 
oscuras. Es indudable que, como señala JntÉ!I."EZ 
DIAZ, ('l ataque gotoso puede ser provocado por una 
reacción alérgica, pero de esto a considerar que la 
gota es una enfermedad alérgica hay un gran paso. 
Entre los enfermos genuinamente alérgicos la pre­
sencia de gota es extraordinariamente rara y no 
mayor su coincidencia que entre los sujetos norma­
les. El demostrar que un gotoso presenta cutirreac­
ciones positivas para determinados productos, no 
quicl'{: decir, corno actualmente sabemos, que éste 
sea un alérgico, ya que €n Jos normales una cuti­
neacción positiva a determinados alergen"s puede 
conseguirE:'.? sin que se manifiesten síntomas de hi­
pc-rsenc;ibilidad al mismo. 

Es indiscutible que otros factores tal:::s como los 
traumas son capaces de desencadenar la gota. 

Suprimir estos factores mediante una dieta ｡､ｾﾭ
cuada, supresión de alcohol, etc., en los sujetos ｱｵｾ＠
tienen hiperuricernia esencial, puede sea de gran va­
lor para retrasar al menos la aparición de la gota. 

ｔｒａｔａｾｔｉｅｎｔｏ＠ DEL ATAQUE AGUDO, 

En el momEnto agudo pueden emplearse funda­
mentalmente cuatro ｭｾ､ｩ｣｡ｭ･ｮｴｯｳＺ＠ la colchicina, la 
butazolidina y el ACTH o cortisona. 

La colchicina continúa siendo una de las drogas 
de elección. El tratamiento debe de iniciarse cuan­
to antes, ya que cuanto más precoz es su adminis­
tración tanto mejor son sus resultados e mcluso si 
se empieza a administrar muy precozmente el ata­
que puede abortarse. Su constitución química fué 
determinada por WI::\DAUS como un derivado dEl fe­
nantreno. El mecanismo de acción de la colchicina 
es desconocido. Se sabe, desde los trabajos de Bu­
CHER, que bajo su influjo las mitosis celulares se 
inician con normalidad, pero que ulteriormente son 
bloqueadas en el primer período de la metafase, fe­
nómeno al cual DUSTI:\ denominó "estatmocinesis". 
Este freno de las mitosis, que bajo el €fecto de la 
colchicina se ejerce fundamentalmente en la médula 
ósea, podrían explicar en parte su acción al dismi­
nuir la producción de células hemáticas y, por lo 
tanto, la formación de gran parte del ácido úrico 
endógeno. Pero el efecto sobre la hemopoyesis en 
dosis terapéuticas es tan pequeño que no cabe in­
vocar este mecanismo de acción. Tampoco ejerce 
ninguna acción sobre la cuantía de eliminación de 
úrico por el l'iñón, dC' tal forma que el mecanismo 
terapéutico de esta droga se desconoce por com­
pleto. 

En general debe de comenzarse el tratamiento 
administrando píldoras de 0,5 mg. cada una o dos 

,. 

•• .. 
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horas (no debe emplearse la tintura por su conte­
nido variable en colchicina según las preparaciones) 
hasta un total de 3 ó 4 mg. , con lo que suele bastar 
para que disminuyan los dolores. Si el tratamiento 
se inicia algo tardíamente ､ｾ･＠ seguirse el consejo 
sustentado por LTCHTWITZ, HENCH y otros de ad­
ministrar desde el primer momento 1 mg. hasta 
dar 6-8 mg. en dosis intercaladas de una a dos ho­
ras. Generalmente la dosis necesaria para mejorar 
a un determinado enfermo suele ser siempre la mis­
ma en sucesivas ocasiones, de tal manera que en 
ulteriores ataques puede ya desde el primer momen­
to aconsejarse el alcanzar la dosis que fué necesaria 
en el anterior. 

Es muy frecuente que con tales dosis se origine 
el síntoma tóxico más frecuente: la diarrea. Cuan­
do esto ocurra, en general ésta suele ceder bien 
a la administración de un compuesto de opio, por 
vía oral. Es muy útil la administración de diez go­
tas de láudano de Sydenham varias veces al día. 
Algunos autores consideran que .para que se presen­
te la acción beneficiosa de la colchicina se precisa 
llegar hasta una dosis necesaria para provocar dia­
rrea; sin embargo, en la experiencia de algunos 
ＨｂｒｏｃｈｎｅｒＭｍｏｒｔｅｎｓｅｾＮ＠ GuTMAN) esto no es nece­
sario. 

La vía intravenosa se ha empleado pensando en 
una más rápida acción y que se evitarían con ella 
las manifestaciones digestivas. Efectivamente, la 
administración de 1 a 2 mg. en una sola vez por 
vía venosa es capaz, según !a experienria de GUT-
1\IAN y Yu, así como en la de TALBOTT, de hacer 
abortar rápidamente los ataques agudos y evitar 
la aparición de diarrea. 

La butazolidina y su homólogo la irgapirina tie­
nen una acción también muy eficaz sobre el ataque 
de gota. Incluso en muchos casos el efecto es supe­
rior al de la colchicina. Uno de nuestros casos que 
no respondía a ésta mejoraba extraordinariamente 
con la administración oral de butazolidina. 

La butazolidina (Phenilbutazona) es, como el pira­
midón, un derivado del pirazol, obtenido por STENZL 
en el laboratorio Geigy, de Basilea. La butazolina, 
al revés del piramidón, es fácilmente soluble en 
agua y permite además la solubilidad de este úl­
timo, por cuyo motivo se empleó primeramente para 
lograr la solubilidad de éste en el compuesto deno­
minado Irgapirina. Posteriormente se demostró que 
la phenylbutazona por sí misma ti'ene efectos tam­
bién analgésicos y se encuentra en el comercio con 
el nombre de Butazolidina. 

Sus indicaciones en la gota están perfectamente 
establecidas hasta el punto que empleadas también 
en otros tipos de afecciones articulares, no obstan­
te, KuzELL ha podido decir recientemente que de 
todos los reumatismos es la gota en la que se ob­
tienen los mejores resultados. 

La butazolidina además origina una disminución 
del úrico en plasma al tiempo que aumenta su eli­
minación urinaria. 

La experiencia expresada por la mayoría de los 
autores (KUZELL, LOFFLER, GUTMAN, BELART, etcé­
tera) es de que con la butazolidina o con la irgapi­
rina pueden conseguirse r esu:tados superiores a los 
que se logran con la colchicina. 

Ambos productos pueden dar lugar a manifesta­
ciones tóxicas, entre las que se cuentan aquellas 
que luego citaremos para el ACTH y cortisona, 
como son los edemas a causa de la r etención de so­
dio que producen, pero pueden originar también leu­
copenia y agranulocitosis. 

La irgapirina consigue buenos resultados admi­
nistrando una o dos inyeciones, por vía intramus­
cular profunda, en las veinticuatro horas, repitien­
do si es preciso durante dos o tres días. La buta­
zolidina puede emplears<' de igual forma en inyec­
ción o bien por vía oral, dando el primer día cua­
tro tabletas y en los sucesivos tres o dos tabletas 
para suspender su administración tan pronlo cedan 
las manif€staciones intensas. 

El ACTH ofrece aspectos distintos a los de la col­
chicina. Para lograr abortar un ataque incipiente 
deben de administrarse dos o tres inyecciones in­
tramusculares de 25 mg. cada una, con intervalo 
de seis horas. Si el ataque es muy intenso o no ha 
respondido a la colchicina, se pueden administrar 
dosis mayores hasta dar 200 mg. en el día. En los 
días sucesivos, aunque muchas veces con la anterior 
administración es suficiente para hacer desaparecer 
los dolores, debe seguirse su administración en for­
ma de 75 mg. en el segundo día y 25 mg. durant<' 
cuatro o cinco días más, ya que no puede olvidars<' 
que con una gran frecuencia al cesar bruscamenL 
en la administración de ACTH puede reapar<'cer de 
nuevo las manifestaciones gotosas. Para evitar esta 
rEcidiva, WOLFSOX y cols. recomi<'ndan administrar 
1 ó 2 mg. de colchicina al tiempo que se suminis­
tran las últimas dosis de ACTH, con lo que al su­
primir ésta S<' evitan en gran número de cnsos las 
recidivas. 

Ataques graves que no rC'sponden a la colchicina 
ceden a la admini!:'tración del ACTH si ésta se da 
en cantidad suficiente, y de igual manera las mani­
festaciones al suprimirla ceden bien a la CfJlchici­
na, por lo cual la comb n ción de ambos medica­
mentos suele ser de gran utilidad. 

Debe evitarse en todo momento la aparición de 
edemas por el ACTH, para lo cual se debe en esos 
días s•uprimir •la sal de la al imentación, y si se pre­
sentan recurrir a! empleo de los diuréticos mercu­
riales. Igualmente debe ser atendida la hiperten­
sión, que a menudo se asocia a la gota, ya que sue­
le aumentar con la a•plicación del ACTH. 

No está aclarado el mecanismo de acción del 
ACTH. Algunos autores como THORN señalau que 
produce un aumento de eliminación del ácido rúrico 
por la orina. Esta mayor eliminación es considerada 
por FORSIIAM que se debe a una mayor formación 
de ácido úrico, pero este punto de vista no puede 
mantenerse desde el momento que simultáneamente 
se produce una reducción del úrico del plasma. 
STETTEN y cols., además con el N1 5 han señalado 
que el ACTH no aumenta la formación del úrico 
endógeno, y según los estudios de lRGBAR y los de 
FRIEDMAN y BYERS la acción podría explicarse úni­
camente en virtud de la acción del ACTH disminu­
yendo la reabsorción de úrico en los tubos, es de­
cir, en r elación con una intensa acción uricosúrica. 
De todas formas , et mecanismo de acción en el ata­
que gotoso debe de ser otro, ya que no existe rela­
ción entre el efecto uricor,úrico y la respuesta clí­
nica. Enfermos en los que la acción uricosúrica se 
presenta intensamente pueden tener un gran des­
censo del úrico h emático y, sin embargo, no encon­
trar ningún beneficio en sus dolores articulares. 

La cortisona, que presenta la ventaja de poder ad­
ministrarse por vía oral, ofrece, sin embargo, según 
la ex.periencia de la mayoría de los autores, un efec­
to beneficioso menos constante aún a dosis de has­
ta 300 mg. al día. HOLLANDER ha señalado, sin em­
bargo, que en su experiencia se consiguen mejores 
resultados con la hidrocortisona (compuesto F ), 
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tanto si ésta se administra intraarticularmente como 
cuando se da por vía oral. Los resultados por esta 
última vía serían semejantes a los que se obtienen 
con el ACTH. 

En las fases entre los ataques gotosos deben de 
tratarse los enfermos con una dieta que ofrezca los 
caracteres que ahora vamos a señalar. La importan­
cia de la dieta es fundamental. En tiempos de pe­
nuria económica, como ocurrió en las guerras euro­
peas, la frecuencia de los ataques gotosos disminuyó 
extraordinariamente y el propio LoFFLER señala 
que, como en la diabetes, el propio enfermo se labra 
su futuro. 

El régimen dietético tiene dos objetos: prevenir 
la aparición de los nuevos ataques y retardar la 
aparición de la forma tofácea crónica. 

No existe de todas formas un acuerdo general so­
bre qué tipos de alimentos son perjudiciales a los 
golosos. Existe la creencia unánime de que los ricos 
en purinas no deben de recomendarse: de aquí que 
se deben de suprimir las vísceras (riñones, sesos, 
hígado, limo, tiroides, etc.). En cuanto al efecto de 
las proteínas, las opiniones están muy divididas. 
Efectivamente, algunos enfermos toleran mal la car­
ne, por lo cual la tendencia general es el someter 
a estos enfermos a una dieta que no sobrE·pase 
el mínimo proteico. Algunos autores, tales como 
MCEVF:N y LOCKlE y, HuBBARD, consideran que las 
grasas empeoran a los gotosos y han demostrado 
que tras su administración, sin que esté aclarado el 
por qué, se produce un aumento de la cifra de ácido 
úrico. La dieta, por lo tanto, debe de ser pobre en 
purinas, con un mínimo proteico y con pequeña can­
tidad de grasa. 

En el siguiente cuadro pueden verse el contenido 
en purinas de diversos alimentos: 

Ricos en purinas 1 Contenido medio 1 Prácticamente 
más de 150 mg. o/c de 50 a 150 mg. % sin purinas 
-·- --- ----- - - - --

Mollejas. 
Higado. 
Rifión. 
Sardinas. 
Extractos 
Gallina. 
Guisantes. 
Salmón. 

carne. l 

Carne. 
Pescados blancos. 
Lentejas. 
Judías. 
Espinacas. 
Coliflor. 

Todas las frutas. 
Lechuga. 
Nabos. 
R epollo. 
Pepino. 
Pan. 
Patatas. 
Huevos. 
Leche. 
Quesos. 

Se ha sugerido por parte de COHEN el empleo 
en estos casos, y de manera intermitente, de una 
cierta cantidad de colchicina, medio miligramo tres 
veces al día, durante una semana cada cuatro . De la 
misma opinión, por haber obtenido resultados satis­
factorios, es la experiencia de TALBOTT, el cual ade­
más indica que con tales dosis no suele haber habi­
tuación ni presentarse síntomas de intolerancia. En 
opinión de GUTMAN, deben de administrarse todas 
las noches medio o un miligramo de colchicina, con 
lo cual disminuyen extraordinariamente de frecuen­
cia los ataques. La toma sistemática de la colchi­
cina en esta forma no produce habituación ni sín­
tomas de depresión de la médula ósea. Enfermos 
que durante períodos de seis a diez años lo han to­
mado continuamente de esta manera han estado li­
bres de molestias y sin .presentar ninguna manifes­
tación tóxica. 

Debe tenerse en cuenta que aunque la colchicina 

prevenga la aparición de los ataques de gota, como 
no es uricosúrica, no es capaz de prevenir el depó­
sito de ácido úrico en los tejidos, y así, en la expe­
riencia de GUTMAN en enfermos que han tomado 
preventivamente durante mucho tiempo la colchici­
na, se observa la aparición de tofos. 

A estas medidas, y para evitar el acúmulo de úri­
co en tejidos, debe asociarse algún medicamento 
uricosúrico como los que citaremos al hablar de la 
forma tofácea crónica. 

En la gola crónica con tofos el problema reside 
en disminuir Ja cantidad de ácido úrico en la sangre 
e incluso lograr su movilización de los sitios acumu­
lado, lo cual puede lograrse intentando disminuir la 
reabsorción de ácido úrico por el túbulo mediante las 
sustancias llamadas uricosúricas, que ofrecen la 
particularidad de aumentar el aclaramiento de ácido 
úrico por el riñón. 

El atofán, según demostraron hace ya muchos 
años NICOLAmR y DHORN y JIMÉNEZ DÍAZ y cola­
boradores, ofrece esta propiedad de aumentar la 
eliminación de ácido úrico por la orina. WEIN­
TRAUD demostró que el aumento de eliminación del 
úrico no se acompañaba de aumento en la elimi­
nación de N totaf y de P, indicando por lo tanto 
que su efecto no se debía a aumentar la destruc­
ción de las nucleoproteínas tisulares, sino a una 
movilización de los depósitos úricos de los tejidos. 
Sin embargo, no existen datos suficientes para ase­
gurar que su acción pueda llegar a hacer desapare­
cer los tofos, entre otras razones por el hecho de 
que debido a su toxicidad no puede emplearse de 
manera continuada, y durante las pausas el efecto 
uricosúrico cesa y a la larga se consiguen depósi­
tos en los tejidos. El neoatofán, que es menos tó­
xico, ofrece la desventaja de que tiene una acción 
uricosúrica menos marcada. 

El salicilnto es también uricosúrico con tal de 
que se emplee a dosis de 4 a 5 g. al día. Las dosis 
inferiores no tienen efecto sobre la eliminación del 
úrico. Su acción uricosúrica se acentúa extraordi­
nariamente por la simultánea administración de al­
calinos como el bicarbonato. 

El bencmid (Probemid Lefa) es en la actualidad 
el mejor uricosúrico que poseemos. Algo semejante 
ocurre con la caronamida. GUTMAN empleó por pri­
mera vez la caronamida en la gota y logró dismi­
nuciones considerables del úrico en el plasma. Tiene 
el inconveniente de que origina frecuentes manifes­
taciones gastrointestinales, por lo cual ya no se 
emplea. En cambio, el benemid puede emplearse du­
rante largo tiempo sin que se presenten manifesta­
ciones tóxicas desagradables. En la experiencia de 
GuT!'.tAN, con dosis diarias de un gramo, ya se obtie­
nen descensos del ácido úrico en sangre, pero cuan­
do la dosis -es de dos gramos la disminución llega 
a ser considerable y se puede mantener al enfermo 
con una cifra normal de úrico. Al cesar la adminis­
tración de nuevo se eleva en el curso de pocos días, 
por cuyo motivo aconseja permanecer con una dosis 
de medio a un gramo cuando la cifra de úrico en 
sangre sea normal o cercano a lo normal, con lo 
cual ｾ･＠ logra mantener el efecto durante mucho 
tiempo. 

No obstante la respuesta uricosúrica al benemid, 
es muy variable de unos a otros enfermos. En los 
normales el aumento de eliminación se consigue 
sólo durante uno o dos días aunque continúe la 
administración de la droga. En el gotoso de varios 
años de duración se pueden lograr con el benemid 
eliminaciones considerabl<>s en el curso de varios 

,, 
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días, sin duda alguna porque los depósitos de úrico 
son muy grandes. En un caso de gota tofácea, 
GUTIIIAN ha logrado con €1 benemid la eliminación 
de 100 g. de ácido úrico en el curso de varios ｭ･ｳｾｳＮ＠

La acción del bE.'nemid se ejerce por impedir la 
r ¿absorción dC' ácido úrico en el tubo sin afectar 
para nada la filtración glomerular (GIVOTA y cola­
boradores). El mecanismo exacto de por qué impi­
de su r eabsorción tubular no 1"!? conocido. 

Interesa señalar que la acción uricosúrica del be­
ncmid se interrumpe por la simultánea administra­
ción de salicilato, pero no por la de ACTH. 

El benemid puede emplearse durante largo tiem­
po sin manifestacioms tóxicas. No obstante, en al­
gunos casos pueden presentarse alteraciones gas­
trointestinales que obligan a suprimir la droga. En 
otras ocasiones aparece un rash o bien cólicos rena­
les debidos a la gran concentración quz alcanza el 
úrico en la orina. Se deb,on dar, los días que se ad­
ministra el bsnemid, grandes cantidades de agua al­
calina para evitar su precipitación en la orina. Por 
último, en algunas ocasiones, tn los primeros días 
de su administración puede provocarse la aparición 
de un ataque gotos·o. Se aconseja para prevenirlos 
suministrar simultáneamEnte los primeros días una 
dosis de colchicina. 

BIBLIOGRAFIA 

BAR:-;E.-;, F. W. y SCl!ll:s'Hf:I:.tU!, R.- J. Biol. Chem., 151, 1:.!3, 
1943. 

BAt:ER, H.-Z. Zellforsch. 15, 4, 1932. 
BHXEIH("'', J. D .. ROCnE, :lt., "Y!:, T. F., ｂｩｴｾ［ＭＮ＠ E. E , Gt'T­

l\lA..'\", .i.. y STF.'l"'T.'-', \Y Ｍｾ ｦ･ｴＮ｡｢ｯ ｬ｢［ｭＬ＠ 1, 3, 1952. 
BROCHXER-l'.!ORTE'\"1:l1:''; K -:II edicine, 16, 161, 1!\4(1 
ｂｒｏｃｈｘｉＺｆ［Ｍｾ ｩ ｏｒｔｉＺＺｘｦＧｅｘ＠ K Acta ｾＱ･＼ｬ＠ Scand , !Oí), :0.1. Hl·ll. 

Ht'('lt .. XA:-., J .. \l. y ｓｯｾＢＮ＠ J. C. J. Biol. Chem., 166. 781, 
J!J1G 

Bt'lliAX, R. v S('lfl:ll, ll. Pllugg-ers AI'Ch., 80, 24, 1900. 
COIH.'\' A . .Á.mcr. J. :Med. Hci., 192, 48S. 1036. 
｣ｯｭｵＬｾＮ＠ F. S. y cols.- J. Clin. I m·., 19, 525, UHO. 
Ｑ＼ｾＱＮ｜ＧｙＺ｜Ｌ＠ D. ,. ｓｉｒｉｾｉｓｏＺ｜ＧＬ＠ D. B. J. Biol. Chem., 1M, 4115, 1950. 
¡, • ,.,, l:-., R·. y Rosst::\'IIM'K. He>ppe-Seylers Z., 135, 203, 1921. 
FoLI:-;, 1' . • ｜ｾ＠ , Sc.wn:R, P . .A. ｈｯｰｰ･Ｍｓ｣ｾﾷｬ＼Ｇｲｾ＠ Z 32, 552, 

1901 • 
ｬ•ＧｯｮｾﾡＬ＠ ＱｾＱＮ＠ P. H .. J. tlin Endoc., S, 15. 19·18. 
ｆｉｉｉＡｊ＾ｾｌｉＺ｜ＧＬ＠ ｾＱＮ＠ \' Bn:Rs. Amet·. J. :\1t>tl., 9, :U, 1950. 
ｇｴＺｮｾｳＮ＠ ,, •. y ci•ls. J. Biol. Chcm .. 1'l3, 21, 1951). 
l;l ｔｾｉｉＺ｜ＧＬ＠ A. B. y Yt·, T. F. Adv. Int !\ft>(l., 5 , 2:.!i, 195:!. 
Ht::'\lll, P. S. l'I'<H', Stnff Meet. :\1ayo Clini,•, 12, :Cti2, 1937 
lftLI •• A. G. S. LanC"l'l. 2, 810, 1951. 
Hou.IXI>ER. J. L. nul l. Hlwum. Dis .. 2, 3, 19!íl. 
IS<;IIII!, S. H. J. Clin. lnn•st.. 29, 82·<, 1950. 
J.l(\mso:o.;, B. '\f. Ann. lnt. M,•d., 11, t.n7, 1!>:1-<. 
ｊｴｾｮＺＺＭＭｴＺＯＭ D1.12. (' - LN'. l'at. :llédica, t. lll. 1012. 
ｋｮｾｬｬｬＮ Ｎ＠ Cit. en Handhuch Innere Me1l. ｾｰｲｩｮｧﾷ•ｲＬ＠ llei·Iin, 

1955 
LlcHT.\\ IT'.l, L. Bull. ::-\t-W York Acad , 10. :l(){i, 19:1·1. 
Li('lfT\\'IT7., L. y Cz,:-;ITü:ll. Z. Klin. !lft•d., 101. 1, J92ti. 
L<X:h IP, L . .\1. ｾ＠ Hnm.IRI>, H. S Jout• Alllcl' .\tt•d ａｾｾＬ＠

1G4 :? 072, 1935 
ｌｭＮｾﾷﾷ＠ Lt:n, \'.'. y Koi U'l! !Iandbuch do•t 1 ntlt'I'o' .\lcc!Izin. 

Springct·. Bei·lín, 1955. 
.\f<"EWt::\·. J . .\1t. Sin:ti llm1p., ｾＮ＠ 851, ＱＹﾷＱｾ Ｎ＠

::O..fnxtotJ,, L. 13. y BRil\1':--., E . '.V. Jour. Amo•r .\lt••l. .'.ss, 19, 
896, 1907. 

::-\t:f:L, J. V. :'.kdi,.inl', :!f,, 115, l!H7. 
::-\Icoi.IIt:R. A. y Düllll :-', ..\1. Deuls<'h , An•h1', t 1\:l m. !\1•·•1. 

93. 3.'31, 1908. 
ｾｾﾷｉｊｉｔｬｴＺｘｈｅｬｾｬｬ＠ .• \. y \\'AI::-.: .IT.- Z. Exp. :\1ed , 3, :197, 19U, 
ｓｬＡｬｾｉｬｘＬ＠ D . y R ITn:.\IIIERC, ll J. Biol, Cht'tll ., 167, i5, 19-17 
Sn:"XF., J. C .. Bn.:H.\:\'.1:\', J . :11. y DF.Lt'l'.l , A .\1,- J. lliol 

Clwm .. 166, 395, 1946. 
S\1 YTII, C. J. y ･ｯｬｾＮ＠ Ann. I nt. ,\Jed., 16, 230, 1!112. 
STFX'IIF.I!, R ""1. y (•ols. Ann. Int. ｾｴ･､＠ .. :n, ＡＧｩｾＵＮ＠ 1!11ll. 
HTETTF::", W Bull. ::-\t·\1· York ,\carl. ""fl'd ., ＲｾＮ＠ r;f,J, 1!152 
Sl'C'<:L. Cit. <'n Handhuch .¡.,,. Innet·,• ;\lt>dizin. ＺＭＧｰｲｩｬｬｾ•ﾷｲＮ＠

Berlin, 1955. 
1'.\I.!lOTT, J. H. J. Clin Tnvest., 19, ."'!, 1'110. 
T.\I.BOTT, J. H. ::-\t•w Yorl< . Oxfunl t;nin•raity l'n•as. ＱｾＱＱＺＱ＠

TIIOH X, G. \V. Sc·it'nre, 105, 5:!...,, 1947, 
ｕｾｬｬｬｆＮｲｴＬ＠ F.-Fortsch, Thei., 16. 1, 1940. 
l':OIIIER, ｆ ＮＭ ｄｴｾｃＧｨＮ＠ Med, "'achr., 1, 216. 1'121. 
"'ct:-.TI:An. ,V. Thl'rap. d . ｇ･ｾ･ｮｷ＠ •• 25, 97, 1911 
'\'OLF!:O:", W . Q . y cols. J. Gl ll Endoc, 9, 1!17, IU49 

NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Tratamiento ron corticoides en las enfermedades 
oculares.- Ha habido varias comunicaciones sobre 
efectos favorables del tratamiento con corticoides 
de afecciones oculares diversas, especialmente de 
lipo agudo. WOLFSON, QUI?o."N y SPEARMAN (A . M. A. 
Arch. Jnt. Mcd.> 95, 400, 1955) han ensayado tr a­
tamientos prolongados en enfermos de afecciones 
oculares crónicas. Además de 21 casos de afección 
aguda, han tratado 36 casos de enfermedades cró­
nicas (siete con afecciones de la cámara anterior o 
de la es'Clerótida, 16 con coriorretiniti's diseminada, 
cinco con otr as enfermedades r etinianas inflamato­
rias o degenerativas y ocho con neuritis retrobul­
bar) . La duración media del tratamiento ha sido 
de 452 días y una dosis total media de 15.400 uni­
dades. En los primeros 100 días la dosis media dia­
ria fué de 73 unidades, pero posteriormente fué su­
ficiente una dosis media diaria de 26 unidades. Con 
estos tratamientos intensos y prolongados se con­
siguió la recuperación de la visión normal en el 78 
por 100 de los tratados, si bien en dos enfermos 
(uno de sarcoidosis y otro de retinitis exudativa) 
disminuyó la acuidad al suspender la medicación. El 
preparado utilizado de prefer encia por los autores 
ha sido ACTH en suspensión en medio retardador. 

Tratamiento quirúrgico de la ectopht testi(•ular.­
La experiencia de SNYDF:R y CHAFFIN (J. Am. Med. 
Ass.> 157, 129, 1955) alcanza a 363 casos de ecto­
pia testicular y les ha permitido establecer algunas 
normas de conducta práctica. Cuando la palpación 
en sentido descendente, a lo largo del conducto in­
guinal, permite conducir el testículo al escroto, :no 
es necesaria ninguna intervención. En los casos en 
que el testículo puede s•er palpado a través de la 
pared abdominal, pero no conducido al escroto, es 
aconsejable la oper ación antes de los cinco años: 
existe en tales casos un obstáculo mecánico, la bol­
sa inguinal superficial, que sólo puede ser vencido 
por la cirugía. Los res'Ultados operatorios y funcio­
nales son mejores cuando la intervención se realiza 
tempranamente que cuando se hace en edades pos­
teriores. Solamente cuando el testículo no puede ser 
palpado a través de la pared, es accnsejable la te­
rapéutica endocrina y aplazar la intervención has­
la los diez o los doce años. Es probable, aunque no 
cslá sancionado ror la experiencia, que la norma 
más aconsejable es los casos bilaterales de esta úl­
tima categoría sea la operación precoz en uno de 
los dos lados, asociada a terapéutica endocrina. 
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