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Tras un periodo en el que, coincidiendo con el an-
tiguo concepto sobre el artritismo, se considerd a la
gota como extraordinariamente frecuente, vinoe un
segundo periodo en el que se tuvo a esta enferme-
dad como méis bien rara. Incluso en Espafia asi lo
sustentdé JimENez Diaz, El criterio de diagnéstico
mas rigido, y su diferenciacién de otras formas de
reumatismo, contribuyé sin duda a que esta enfer-
medad fuera considerada como poco frecuente y es-
tablecer finicamente el diagndstico en aquellos ca-
sos en los que se presentara el tipico ataque gotoso
conoecido clasicamente. Si tenemos en cuenta que no
siempre la gota se presenta en forma aguda, sino
en forma crdnica, imitando ciertamente a algunos
otros tipos de reumatismo crénicos, y por otro lado
se deja olvidado que se trata de una afeccién de las
personas de edad, podrian sin duda establecerse mas
frecuentemente cascs que antes no eran considera-
dos como tales. Efectivamente, aparte de los casos
raros de gota en ninos de pecho citados por GARROD
vy UMBER, es indudable que la gota puede presen-
tarse en personas jovenes de los veinte a los treinta
y cinco anos,

En la actualidad no podemos considerar a la gota
como enfermedad rara en Espafia: el propio JIME-
NEz Diaz ha rectificado su primitivo punto de vista
y considera su frecuencia mayor que en los tiempos
en que hizo su primera afirmacién. Sin duda algu-
na, el pensar frecuentemente en esta enfermedad
contribuye a establecer mas veces el diagnoéstico
con la ayuda de los métodos diagnosticos de todos
conocidos y el aspecto clinico de la enfermedad,
en la que sin duda prepondera mucho para hacer su
diagnostico la presencia de los tofos gotosos sin te-
ner en cuenta que éstos sélo se presentan en las
formas crénicas de la gota y no en les enfermos
que se observan cuando s6lo han padecido uno o dos
ataques agudos. La mayoria de éstos, en nuestra
experiencia, carecian de tofos.

No obstante, un estudio muy reiterado sobre los
problemas metabdlicos de la gota, ain hoy dia estd
sin esclarecer el mecanismo de produccién de esta
enfermedad, ligada sin duda, como ya senalé Ga-
RROD en el siglo pasado, a una especial alteracién
del metabolismo del 4cido tirico. El empleo de los
is6topos radioactivos ha permitido, no obstante, es-
clarecer algunos problemas antes oscures. Por otro
lado, aun cuando contintian empleandose los medi-
camentos clisicos, se conocen algunos mas moder-
nos que tienen gran utilidad en el tratamiento de
esta enfermedad. )

Se conoce desde hace tiempo que el Acido urico
tiene su origen en los cuerpos puricos, bien conoci-
dos desde FIscHER (1907), La adenina se encuentra

en todos los Acidos nuecleicos conocidos y en forma
libre se halla en la leche, orina y heces. La guanina
se encuentra también en los acidos nucleicos y asi-
mismo en las heces de los mamiferos y de las aves, y
en ciertos estados patologicos como en las leucemias
puede encontrarse libre en la sangre. En el cerdo
existe una forma especial de gota, en la que se depo-
sita guanina en las articulaciones, misculos ¢ higa-
do. La hipoxantina so6lo estd presente en ciertes aci-
dos nucleicos, fundamentalmente ¢n los del miscu-
lo. En pequefia cantidad estd presente también en
la orina y heces v en la sangre de los leucémicos.
La xantina en condiciones normales se encuentra
én pequena cantidad en la orina y también en la san-
gre, pero no se la ha podido encontrar formando
parte de los acidos nucleicos. Aparte de estas cua-
tro bases ptricas, se conocen algunas otros deriva-
dos metilados de la xantina, como son la teofilina,
teobromina y cafeina, que no interesan para nues-
tro objeto, ya que no son productos metabolicos del
hombre v ademés en su metabolismo intermediario
no originan como producto el acido urico.

Las cuatro purinas citadas se encuentran en el
organismo unidas a pentosas, bien una ribosa o una
desoxiribosa, dando lugar a compuestcs que reciben
el nombre de nucledsidos. La unién de un nucledsido
con el acido ortofosférico da lugar a los llamados
nucledtidos. La unién de varios de estos nucleotidcs
origina polinucleétidos o dcidos nucleicos. La union
se realiza por el acido fosférico,

Segiin que el azicar sea una ribosa o desoxiribo-
sa, se diferencian los acidcs ribo y desoxiribonu-
cleicos. Los primeros se encuentran fundamental-
mente en el protoplasma, en tanto que los segundos
son parte integrante de los nicleos celulares. La di-
ferenciacion histoquimica de ambos puede hacerse
facilmente con la coloracién de FEULGEN-ROSSEN-
BECK, que tifie electivamente a los Acidos desoxiri-
honucleicos, pero no a los ribonueleicos, Posterior-
mente, otros autores (BAUER, SHINK, MILOWIDOW,
eteétera) han podido confirmar esto mismo, El em-
pleo de enzimas especificos, ribonucleasas y desoxi-
ribonucleasas, ha permitido también establecer la
diferente localizacion de los mismos en el interior
de la célula. Los trabajos de CASPERSON han permi-
tido, valiéndose del espeectro de absorcion ultravio-
leta, confirmar que los acidos desoxiribonucleiecs se
encuentran en el interior de los niecleos, y muy es-
pecialmente en las porciones que se tifen mas oscu-
ras de la sustancia de los cromosomas. Los écidos
ribonucleicos se encontrarian también en el nicleo,
pero unicamente en el interior del nucleolo, aunque
el sitio fundamental de su localizacion es en el pro-
toplasma y muy principalmente en sus mitocondrias.
Los acidos nucleicos se concentran, por lo tanto, en
aquellos puntos donde se sintetizan las proteinas.

Estos acidos nucleicos no se encuentran libres en
el organismo sino en combinacién con las proteinas,
constituyendo los llamados nucleoproteidos.

No obstante, algunos nucledtidos actiian como co-
fermentos, tales como el adenosintrifosfato (ATP),
el piridinnucle6tido (codehidrasas I y II) y el co-
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fermento del fermento amarillo y coenzima A, Tie-
ne asimismo interés que los virus estan constituidos
también por nucleoproteinas.

El metabolismo final en el hombre de las bases
puricas da lugar a la formacién de acido turico, el
cual es eliminado en mayor parte por la orina y en
menor cuantia por las heces. El acido frico en ¢l
hombre representa, por tanto, el producto metabo-
lico final de las purinas que constituyen los niicleo-
proteidos.

No obstante, es preciso tener en cuenta que el
acido 1rico que se elimina por ambas vias puede

Origen del dcido rico ...............

La sintesis directa del tirico ha podido ser demos-
trada en virtud de los estudios con material isoto-
pico. El primer paso para este conocimiento se con-
siguié cuando en el afio 1943 BARNES v SCHONHEI-
MER demostraron que el nitrogeno etiquetado ad-
ministrado por via oral aparece en el dcido trico
eliminado. Més tarde SHEMIN y RITTEMBERG, admi-
nistrando a hombres glicina etiquetada con N', de-
mostraron que éste se incorpora al N en posicion 7
del tirico. De estas v 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 formacion del acido 1ri-
co por sintesis directa intervienen la glicina, que da
los carbones en posicion 4 y 5, y el nitrégeno T del
trico. El nitrégeno amoniacal de la dieta se incor-
pora en los nitrégenos 3 y 9 de 1a molécula del acido
tirico. Los carbones ureidos en posicion 2 y 8 deri-
varian también de la glicina.
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Formacion del dcido arico. Esquema de Duncan.

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

El acido trico endégeno representa la fraccién
que se elimina cuando se somete al hombre o al
animal a una dieta apurinica. Es indudable que las
purinas pueden ser directamente sintetizadas por
el organismo, como lo demuestra el hecho clasica-
mente sefalado por MISCHER de que el salmén es
capaz de formar nucleoproteinas en el testiculo en
época que no come, y KoSSEL demostré que lag nu-
cleoproteinas del huevo aumentan con la incuba-
ci6n, No obstante, fueron BURIAN y SCHUR los que
de una manera indudable demostraron que los ani-
males sometidos a una dieta sin purinas contintian
eliminando una cierta cantidad de acido trico, frae-
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tener fundamentalmente, si analizamos el proceso
mas de cereca, tres origenes diferentes. Efectivamen-
te, una parte representa el acido urico, procedente
de las nucleoprcteinas ingeridas con la alimenta-
cion; otra parte es la consecuencia de la destrucion
de las nucleoproteinas tisulares al destruirse las cé-
lulas del organismo y, por tultimo, y tan sdlo desde
hace unos cuantos anos, el acido urico sabemos que
puede ser directamente sintetizado a partir de ma-
teriales muy sencillos,

El 4cido trico eliminado puede tener, por tanto,
tres origenes, segin indica el esquema:

Sintesis directa.

Exégenas.
las nucleoproteinas,
Endégenas.

cién a la cual denominaron de fcido urico endodgeno,
y que la carencia de purinas en la alimentacion no
origina ningun trastorno en el crecimiento y salud
de los animales de experiencia, Las purinas, por
tanto, podrian ser directamente sintetizadas, y este
supuesto ha sido confirmado por BARNES y SCHON-
HEIMER al demostrar que el N'* del citrato amonico
administrado por via oral se incorpora a la molé-
cula de la guanina y de 'a adenina, indicando, por
tanto, que la sintesis puede realizarse desde ¢l N de
diferentes productos, pero fundamentalmente de los
aminoécidos.

El 4dcido firico exégeno proviene de la degrada-
cion de las nucleoproteinas ingeridas. Pero es in-
discutible que por lo que antes sefialibamos tam-
bién los productos metabdlicos finales de las pro-
teinas, los aminodicidos, puede aumentar la elimi-
nacién de acido trico al suministrar N para su sin-
tesis directa. En cuanto a las grasas, se ha demos-
trado que su ingestion origina aumento del trico
sin que se conozca exactamente porqué. Posible-
mente esto tenga que ver con la gran formacion de
cuerpos cetoénicos, ya que en el ayuno que se pro-
duce aumento de éstos se origina también elevacion
del acido trico en sangre. Los hidratos de carbono
serian los alimentos que menos influirian en la for-
macion del acido trico,

La relacién de la gota con el dcido flrico quedd
demostrada cuando GARROD, con su método del hilo,
demostr6 la existencia de hiperuricemia en estos
enfermos. Aunque es indiscutible que la mayoria de
los gotosos tienen hiperuricemia, en algunos la
uricemia puede ser normal. La mayoria de los
autores (BROCHNER-MORTENSEN, ConeN, HiLn, Um-
BER, etc.) sefalan que entre el 80 y el 90 por 100
de los gotosos presentan cifrag elevadas de urico
en la sangre, y que esta proporecién es alin mayor
si se repiten en diferentes momentos las determina-
ciones, en cuyo caso en ningin caso de gota dejan
de observar en algiin momento cifras altas de acido
urico, Frente a este criterio estd 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 dcido tirico en sangre,
aunque el analisis de los tofos demostré su composi-
¢ibn a base de urato sédico. En muchas ocasiones_la
cifra de acido urico puede ser normal en la fase In-
tercritica y elevarse considerablemente en los dias
antes del ataque y durante el mismo, para luego vol-
ver a cifras normales. JIMENEZ DAz considera de
valor la demostracién de una gran hiperuricemia,
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después de estar sometido el enfermo a una dieta
apurinica durante varios, al dar una cierta cantidad
de purinas. PRATT, que considera de valor esta prue-
ba, senala, al igual que JIMENEZ DiAz, que elevacio-
nes después de la sobrecarga purica de 2-3 mg, en
sangre sobre la cifra basal son muy demostrativas
de gota, ya que en los normales la elevacion del
urico nunca alcanza tales cifras,

El problema fundamental que se plantea al con-
siderar la patofisiologia de la gota es doble; por un
lado, el saber en virtud de qué se origina la hiper-
uricemia, y en segundo lugar, si la hiperuricemia
puede explicar losg sintomas de esta enfermedad,

El rision en I¢ gota—Casi todo el turico que se
encuentra en la sangre estid en forma filtrable, de
tal manera que la cantidad filtrada en el glomérulo
es la consecuencia de un producto de filtracion glo-
merular y concentracion del urico en la sangre. En
el sujeto normal, los estudios comparativos realiza-
dos entre el aclaramiento de inulina y del urico de-
muestran que aproximadamente el 90 por 100 del
acido firico eliminado por el glomérulo se reabsorbe
en el tubo, La eliminacién renal del trico se hace,
por lo tanto, de una manera muy semejante a como
se realiza la eliminacién del Cl y del Na.

El estudio de la funecion renal en los gotosos ha
demostrado que la insuficiencia renal! no es frecuen-
te (Coomns), y segtin LOFFLER, estudiando separa-
damente el aclaramiento del urico con e] de otras
sustancias tales como la urea, se puede demostrar
que aunque esté presente un aclaramiento bajo para
la urea, la cifra del aclaramiento del acido 1rico
puede conservarse normal. Esto hablaria en contra
del supuesto formulado por TANNHAUSER de que la
gota podria ser la consecuencia de un error congé-
nito del rindén para eliminar el dcido urico. BERLI-
NER, con la infusién constante intravenosa de acido
tirico en el hombre normal, ha demostrado que el
transporte del urico por los tubeos esta limitado a
15 mg. por minuto. Este hecho tiene una gran im-
portancia, ya que demuestra que la capacidad de
reabsorcion de los tubos es intensisima y mucha
mayor de la que se precisa aun en las grandes hi-
peruricemias de la gota. Los estudios realizados por
TALBOTT y cols, en los gotosos han demostrado que
en algunos puede comprobarse una disminucion del
aclaramiento de la inulina, pero que en otros el
aclaramiento es normal, Es dificil, sin embargo, in-
terpretar estos datos, ya que posiblemente la dismi-
nucién de la capacidad de eliminar la inulina por el
glomérulo en algunos gotosos puede explicarse por
la esclerosis de las arteriolas renales 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 jovenes la capacidad de fil-
tracidn para la inulina es normal en todos ellos.

No obstante estos datos, es indudable que desde
la literatura antigua se conoce que el sujeto gotoso
elimina cuando se le coloea en una dieta apurinica
una menor cantidad de acido trico endégeno en
comparacién con el normal, En tanto en estos ulti-
mos la eliminacion enddgena importa en las veinti-
cuatro horas de 300 a 500 mg., en algunos gotoscs,
seglin los estudios de JIMENEZ DiAz, BRUGSCH, Fo-
LIN y BROCHNER - MORTENSEN, eliminan cantidadés
menores, y segiin 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
eliminacion de Grico fué mayor a la encontrada en
los normales,
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Estos hallazgos permiten asegurar que aunque en
un cierto niimero de gotosos la eliminacién del trico
endogeno estd disminuida, ésta no puede ser la cau-
sa de la hiperuricemia, ya que en algunos con fun-
cion renal conservada existe hiperuricemia. Se pien-
sa que el defecto de eliminacion encontrado en al-
gunos seria debido a las lesiones renales que se ori-
ginan en la gota. La lesion renal y la afectacion
en la capacidad para eliminar el firico serian por lo
tanto una consecuencia y no la causa de la gota.

Un fracoso en la destruccion del deido 4rico no
puede aun hoy dia mantenerse como causa de la
gota, ya que no estad demostrado si el hombre es ca-
paz de destruir el acido trico. Es cierto que cuando
se alimenta con purinas o se administra directa-
mente acido trico s6lo se puede recuperar una par-
te del dcido urico administrado. Pero posiblemente
¢l déficit de eliminacion se pueda explicar si tene-
mos en cuenta gue las bacterias intestinales son
capaces de destruir una cierta parte del acido urico
administrado.

Por este motivo se recurrié a la administracion
intravenosa para estudiar mas detenidamente el ba-
lance del mismo. Los estudios realizados en este
sentido por UMBER y por FOLIN resultaron contra-
dictorios, ya que en tanto el primero recupero en la
orina todo el frico administrado por via venosa, el
segundo no pudo conseguirlo y la recuperacion fué
parcial, Este problema fué analizado detenidamente
por LICHTWITZ y CzZONITZER estudiando compara-
tivamente lo que ocurria al dar Urico en vena al
hombre y al perro, animal que es capaz de destruir
el firico y convertirlo en alantoina, En el perro, des-
pués de la administracién intravenosa, se presenta
un réapido descenso del tirico en la sangre, en tanto
que en el hombre la desaparicion de la hiperurice-
mia provocada se realiza mas lentamente, depen-
diendo tUnicamente de su eliminacién urinaria, en
tanto que en el perro, en la rapida desaparicion en
la sangre, contribuirian, por un lado, la eliminacion
renal, v por otro, la destruccién del trico en el hi-
gado y su conversion en alantoina.

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

Algunos autores como SCHITTENHELM creyeron
haber podido demostrar una destruccién del trico
“in vitro” por algunos érganos humanos, pero esto
no ha podido ulteriormente ser confirmado, y en el
organismo humano no se ha encontrado ain ningtlin
fermento capaz de destruir e] urico y originar alan-
toina, como ocurre en algunos mamiferos, La pe-
quefia cantidad de alantoina que se elimina por la
orina humana proviene de la ingerida por los ali-
mentos (BIELcHOWSKI). El supuesto de CHROMETZA
de que el hombre puede incluso destruir la alan-
toina originando urea no ha podido ser confirmado,
ya que SCHITTENHELM y WARNAT administriandola
intravenosamente logran su total recuperacion en la
orina.

Los estudios con isétopos han podido demostrar
que la inyeceién de Grico etiquetado con N'* permi-
te encontrar este elemento en la urea aunque en mi-
nimas cantidades. Este hecho, demostrado por GE-
REN, ¥ que haria suponer una degradacion del tri-
co, se explica si se tiene en cuenta que el trico
eliminado por via digestiva puede destruirse por
las bacterias del intestino y el N'* liberado puede
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de nuevo ser reabsorbido y utilizado en la sintesis
de la urea.

No hay, por tanto, una prucba evidente de que
¢l organismo humano pueda destruir el acido urice.
Sin embargo, alin no se ha dicho la ultima palabra
sobre este particular, sobre todo si tenemos en
cuenta los meticulcsos estudios realizados por STE-
TEN con urico marcado con N' demostrando que
en los sujetes sanos la produccion de urico endod-
geno al dia importa aproximadamente unos 150 mi-
ligramos, de los cuales s6lo una parte se elimina
por la orina, y que aun teniendo en cuenta la elimi-
nacion digestiva, quedaria todavia una parte de uri-
co que no se elimina y que probablemente es des-
truida.

Si no tenemos pruebas ciertas sobre si existe o
no una destruccion del acido urico en e] normal, no
podremes, al menos por el momento, considerar a
la gota como la consecuencia de una disminucion
de la destruccion del mismo.

Un awmento en la formacion de dcido urico cn-
dog€no ha sido otra de las causas que se ha querido
senalar para explicar la hiperuricemia de la gota.
Los casos indicados antericrmente en los que se
demostraba que la eliminacién de urico enddégeno
por la orina era superior a lo normal podria hacer
sustentar que en algunos casos de gota la produc-
cion de urico estd aumentada. Los estudics con is6-
topos han permitido en algunos casos de gota, aun-
que no en todos, demostrar la existencia de una ma-
yor formacién de dcido trico. BENEDICT, ROCHE, YU,
BIEN, GUTMAN y STTETEN, con glicina etiquetada
con N' y administrada “per os”, han estudiado la
formacién de tUrico en normales y gotosos y demos-
trado que la eliminacion de N'* incorporado al Grico
urinario que la eliminacion es mayor en el gotoso
que en el normal. Como la eliminacion del N'* em-
pieza a hacerse rdpidamente después de su admi-
nistracion, los autores consideran que la glicina se
utiliza directamente en la sintesis del trico y no a
través de la formacion previa de purinas con ulte-
rior degradacion en écido turico.

Resumiendo tedo lo que hemos indicado, pode-
mos decir que la causa de la hiperuricemia en la
gota no esta bien establecida, aunque es posible que
en algunos casos juegue algin papel el aumento de
produccion de decido frico enddgeno como sefialan
las investigaciones de BENEDICT y cols.

Sin embargo, es necesario preguntarse si para
que se produzea la gota es s6lo necesario el que se
produzca un aumento del dcido 1rico. Por razones
que ahora vamos a indicar, veremos gue no es solo
este factor, sino que se precisa de algo mas,

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 aparicién familiar de la gota. Los estudios
de TALBOTT y los de JacoesoN han demostrado que
estudiando la uricemia en los familiares de gotosos,
con frecuencia se encuentra elevada, sin que éstos
presenten ninguna manifestacion de la enfermedad.
Otros autores como STECHER y cols., SMYTH, 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 hemoliticas, etc. Los estudios sobre heren-
cia de SMYTH, COTTERMAN y FREYBERG y los de StE-
CHER, HERSCH y SOLOMAN, muestran gue se trata
de un carécter dominante y que se transmite por
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un gen autosémico no ligado al sexo, La menor fre-
cuencia de padecimiento de gota en la mujer no
obstante presentarse la hiperuricemia, ha llevado g
la coneclusién de gue quizda intervenga en el detep-
minismo o realizacién de la misma factores deriva-
dos de la distinta ccnstitucion endocerina. La exis-
tencia, por tanto, de una hiperuricemia esencial
como una manifestacion de un gen gotoso indicy
que en tales sujctos existe una alteracién del meta-
bolismo del tirico, pero gque para la realizacion en
gola se precisan otros factores atn desconocidos,

Algo similar puede decirse con respecto a otras
hiperuricemias que s¢ ven en la clinica como con-
secuencia de distintas enfermedades. En las leuce-
mias mieloides cronicas fundamentalmi nte, no obs-
tante la gran hiperuricemia, la presencia de gota
no es frecuente. La primera vez que se cito esta
asociacion fué en 1889, por parte de DUCKWORTH;
posteriormente, ROBERTS y BRADFORD senalaron el
caso de un enfermo gue tenia gota y anos mas tar-
de desarrollé una leucemia, En el libro de WiInTRORE
se hace so6lo referencia a un caso de esta asociacion
y FORTNER considera que la presencia conjunta de
ambas enfermedades ¢s muy rara, En la clinica del
profesor JIMENEZ DiAz, entre varics cientos de leu-
cemias cronicas, nunca se ha podido observar su
combinacion eon la gota. En cambio, la asociacion
parece mayor cuando la hiperuricemia se debe a la
existencia de una poliglobulia; asi, de 168 casos re-
visados por TINNEY, POLLEY, HALL v GIFFIN, en ocho
existia al tiempo gota y de los 125 enfermos con
policitemia de VIEDEBACK en 11 se asocid con la
gota. Otros autores han sefalado su combinacion
con casos de mielofibrosis o mieloesclerosis (Wyat:
¥ SOMMERS y HICKLING), Diferentes autores, entre
ellcs HICKLING, han observado que la asociacién es
tanto més frecuente cuanto en el proceso hemato-
logico se presenta una hiperplasia de los tres ele-
mentos (eritroblastos, leucoblastos y especialmente
megacariocitos) y que en cambio la combinacién es
menos frecuente cuando la metaplasia es soélo leuco
o eritroblastica.

Algo semejante ocurre con la asoceiacion de gota
en los enfermos que padecen una anemia perniciosa
y que son tratados con extractos hepaticos, Coineci-
diendo con la desaparicion brusca de los reticuloci-
tos, la uricemia aumenta y algunos autores como
LOFFLER han podido observar la aparicién en es-
tos momentos de manifestaciones gotosas. No obs-
tante, esto es raro de observar. Por otro lado, en
la insuficiencia renal erénica, donde la elevacion del
urico es la regla, no se observa su asociaciéon con
manifestaciones de gota. Es indudable que, aparte
del factor del aumento del tirico, debe existir alglin
otro que ahora vamos a discutir,

Desde luego, no puede invocarse que el aumentc
del urico sea el factor responsable de la precipita-
cion del trico en los tejidos, ya que seglin GUDZENT
log limites de solubilidad del 4cido tirico en una so-
luciéon de CINa al 0,9 por 100 y 37° varia entre 13
y 130 mg. por 100, cifras de concentracién que rara-
mente se obtienen en la sangre de los gotosos. Por
esta razon este autor, junto con UmBER, idearon
para explicar la gota la teoria de una uratoiste-
chia, es decir, una mayor afinidad de los tejidos
para el 4cido firico, pero no se ha podido nunca
confirmar, Se ha llegado incluso a negar papel al-
guno al acido tirico y pensar que otros compuestos
derivados del metabolismo nticleoproteido eran ca-
paces de originar los sintomas, Sin embargo, aun-
que la adenina inyectada localmente puede origi-
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nar fenémenos infiamatorios, no existe ninguna evi-
dencia de que sea la responsable de log sintomas
gotosos.

Teniendo en cuenta que muchas veces las mani-
festaciones del atague agudo se manifiestan des-
pués de suprimir el ACTH, WoLrsoN y CoHN han
supuesto que en la gota, de manera similar, en un
momento determinado se puede producir una falta
de corticoides y que este cese brusco podria origi-
nar los sintomas gotosos. Desde luego, las pocas ba-
ses de esta hipdtesis, y sobre todo su ingenuidad,
ha hecho el que no sea admitida por la mayoria de
los autores ¥ que, por lo tanto, ¢l problema de la
gota siga tan irresuelto como en les tiempos de
Garron, No cabe duda, sin embargo, que parece ve-
rosimil la hipétesis sobre el mecanismo del ataque
agudo emitida hace anos por JIMENEZ DiAZ; supo-
niendo, por los datos que suministra el estudio del
acido Grico en estos momentos en los que existe un
mayor aumento e¢n sangre y una mayor eliminacidn
de la fraccion enddgena, que se trata de una brusca
movilizacion de los depdsitos flricos. Encontraria
esta teoria apoyo en el hecho de que con el benemid,
que origina esta movilizacién, muchas veces se puc-
de provocar un ataque agudo de gota.

TRATAMIENTO.

Como desconoc:mos por completo la patogenia de
la gota v su causa fundamental, el tratamiento en
la actualidad es totalmente empirico. Esto no quie-
re decir que no podamos hacer nada por estos en-
fermos, sobre todo desds que en los fhltimos tiem-
pos contamos con agentes ques son capaces de dis-
minuir la cifra de Urico en sangre por originar una
mayor pérdida del mismo a través del rinon.

Debe individualizarse el tratamiento de la gota du-
rante €l ataque agudo, en las frases intercriticas de
los mismos, y el tratamiento de la gota tofacea
cronica.

Es preciso ante todo indicar si en el momento
actual podemos realizar una terapéutica profilac-
tica de la gota, sobre tode en los casos de hiperuri-
cemia esencial, Muchos de estos casos, efectivamen-
te, acaban realizando una tipica 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 realizarse, ya
que desconccemos por (ué algunos de tales acaban
realizando una gota, Entre estos factores se encuen-
tra indudablemente la sobrealimentacion. En la esta-
distica de BROCHNER-MORTENSEN, el 64 por 100 mos-
traban un exceso de peso, aunque es indudable que
en contra de lo senalado, la gota puede presentarse
en sujetos con alimentacién pobre, como lo indica
su presencia en los vegetarianos. Es indudable, no
obstante, que segln la experiencia de la mayoria de
los autores (MINKOWSKI, JIMENEZ DfAz), la gota es
mas frecuente, segin ya lo ha sefialado hasta el
vulgo, en las clases mas acomodadas, que se alimen-
tan bien,

La intoxicacién plimbica se ha considerado como
un factor desencadenante de la gota desde las cla-
sicas observaciones de los ingleses, a mediados del
pasado siglo (PARRY, FALCONER). Posteriormente,
MaGNUS-LEVY insistié en esta asociacion, pero en la
actualidad son muchos los que consideran que el
plomo debe de ejercer escasa influencia en el des-
arrollo de la gota (BROCHNER-MORTENSEN), y en los
frecuentes casos de saturnismo y gota observados
en esta Clinica no hemos observado esta asociacion
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y s6lo uno de los gotosos que no presentaba mani-
festaciones de intoxicacién ejercia la profesion de
pintor.

Igual papel se ha considerado al alcohol, ¥ es’in-
dudable que algunos de los gotosos ingieren gran-
des cantidades, pero en otros la ingestién es minima
o nula. Al parecer, ciertos vinos, como los de Bor-
gona, Jerez y Oporto, son los mas perjudiciales.
La cerveza en gran cantidad es capaz de producir
ataques de gota, aunque en este caso Se pone en re-
lacion con su contenido en purinas, que importa
unos 20 mg. de nitréogeno plrico por litro. Para mu-
chos como WIDAL, ciertos vinos actiian por un me-
canismo alérgico, ya que con ellos y en psquefa
cantidad se logra desencadenar el ataque de gota y
una crisis hemoclasica, Otros como POLLAK consi-
deran que el aleohol produce retencién de trico.

Las rclaciones entre gota y alergia son atn maés
oscuras, Es indudable que, como Sehala JIMENEZ
Diaz, el ataque gotoso puede ser provocado por una
reaccion alérgiea, 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
quiere deeir, como actualmente sabemos, que éste
sea un alérgico, ya que en los normales una cuti-
rreaccion positiva a determinados alergencs puede

conseguirse sin que se manifiesten sintomas de hi-

persensibilidad al mismo.
Es indiscutible que otros factores tales como los
traumas son capaces de desencadenar la gota.
Suprimir estos factores mediante una dieta ade-
cuada, supresion de aleohol, ete., en los sujetos que
tienen hiperuricemia esencial, puede sea de gran va-
lor para retrasar al menos la aparicion de la gota.

TRATAMIENTO DEL ATAQUE AGUDO.

En el momento agudo pueden emplearse funda-
mentalmente cuatro medicamentos: la colchicina, la
butazolidina y el ACTH o cortisona,

La colehicine continta siendo una de las drogas
de eleccién, E] tratamiento debe de iniciarse cuan-
to antes, ya que cuanto més precoz es su adminis-
tracién tanto mejor son sus resultados e incluso si
se empieza a administrar muy precozmente el ata-
que puede abortarse. Su constitucién quimica fué
determinada por WINDAUS como un derivado dzl fe-
nantreno, El mecanismo de acciéon 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
blogqueadas en el primer periodo de la metafase, fe-
nomeno al cual DUSTIN denominé “‘estatmocinesis".
Este freno de las mitosis, que bajo el efecto de la
colehicina se ejerce fundamentalmente en la médula
6sea, podrian explicar en parte su accién al dismi-
nuir la produccién de células hematicas y, por lo
tanto, la formacién de gran parte del acido trico
endogeno. Pero el efecto sobre la hemopoyesis en
dosis terapéuticas es tan pequefio que no cabe in-
vocar este mecanismo de accion. Tampoco ejerce
ninguna accién scbre la cuantia de eliminacion de
trico por el rifién, de tal forma que el mecanismo
terapéutico de esta droga se desconoce por com-
pleto.

En general debe de comenzarse el tratamiento
administrando pildoras 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 seglin las preparaciones)
hasta un total de 3 6 4 mg., con lo que suele bastar
para que disminuyan los dolores, Si el tratamiento
se inicia algo tardiamente debe seguirse el consejo
sustentado por LicuTwiTz, HENCH y ofros 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 ¢ue en
ulteriores ataques puede ya desde ¢l primer momen-
to aconsejarse el aleanzar la dosis que fué necesaria
en el anterior.

Es muy frecuente que con tales dosis se crigine
el sintoma téxico mas frecuente: la diarrea. Cuan-
do esto ocurra, en general ésta suele ceder bien
a la administracién de un compuesto de opio, por
via oral. Es muy 1util la administracion de diez go-
tas de laudano de Sydenham varias veces al dia.
Algunos autores consideran que para que se presen-
te la accién beneficiosa de la colchicina se precisa
llegar hasta una dosis necesaria para provocar dia-
rrea; sin embargo, en la experiencia de algunos
(BROCHNER-MORTENSEN, GUTMAN) esto no es nece-
sario.

La via intravenosa se ha empleado pensando en
una méas rapida accién y que se evitarian con ella
las manifestaciones digestivas. Efectivamente, la
administraciéon de 1 a 2 mg. en una sola vez por
via venosa es capaz, segun la experiencia de GuUT-
MAN y YU, asi como en la de TALBOTT, de hacer
abortar rdpidamente los ataques agudos y evitar
la apariciéon de diarrea,

La butazolidina y su homdlogo la irgapirina tie-
nen una acecién 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 respondia a ésta mejoraba extraordinariamente
con la administracion oral de butazolidina.

La butazolidina (Phenilbutazona) es, como «1 pira-
mid6n, un derivado del pirazol, obtenido por STENZL
en el laboratorio Geigy, de Basilea. La butazolina,
al revés del piramidoén, es facilmente soluble en
agua y permite ademéas la solubilidad de este 1l-
timo, por cuyo motivo se empled primeramente para
lograr la solubilidad de éste en el compuesto deno-
minado Irgapirina. Posteriormente se demostré que
la phenylbutazona por si misma tiene efectos tam-
bién analgésicos y se encuentra en el comercio con
e] nombre de Butazolidina.

Sus indicaciones en la gota estan 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 ademés origina una disminucién
del trico en plasma al tiempo que aumenta su eli-
minacion urinaria,

La experiencia expresada por la mayoria de los
autores (KUzELL, LOFFLER, GUTMAN, BELART, etcé-
tera) es de que con la butazolidina o con la irgapi-
rina pueden conseguirse resutados superiores a los
que se logran con la colchicina.

Ambos productos pueden dar lugar a manifesta-
ciones toéxicas, entre las que se cuentan aquellas
que luego citaremos para el ACTH y cortisona,
como son los edemas a causa de la retencién de so-
dio que producen, pero pueden originar también leu-
copenia y agranulocitosis.
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La irgapirina consigue buenos resultados admi-
nistrando una o dos inyeciones, por via intramus-
cular profunda, en las veinticuatro horas, repitien-
do si es preeciso durante dos o ires dias. La buta-
zolidina puede emplearse de igual forma en inyec-
cién o bien por via oral, dando el primer dia cua-
tro tabletas y en los sucesivos tres o dos tabletas
para suspender su administracion tan pronto cedan
las manifestaciones 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 ¢l ataque es muy intenso o no ha
respondido a la colchicina, se pueden administrar
dosis mayores hasta dar 200 mg. en el dia. En los
dias sucesivos, aunque muchas veces con la anterior
administracion es suficiente para hacer desaparecer
los dolores, debe seguirse su administracion en for-
ma de 75 mg. en el segundo dia y 25 mg. durante
cuatro o cinco dias mas, ya que no puede olvidarse
que con una gran frecuencia al cesar bruscamente
en la administracion de ACTH puede reaparecer de
nuevo las manifestaciones gotosas, Para evitar esta
recidiva, WOLFSON y cols. recomiendan administrar
1 6 2 mg. de colchicina al tiempo que se suminis-
tran las ultimas dosis de ACTH, con lo que al su-
primir ésta se evitan en gran nimero de casos las
recidivas.

Ataques graves que no responden a la colchicina
ceden a la administracion del ACTH si ésta se da
en cantidad suficiente, ¥y de igual manera las mani-
festaciones al suprimirla ceden bien a la colchiei-
na, por lo cual la combinacion de ambos medica-
mentos suele ser de gran utilidad.

Debe evitarse en todo momento la aparicion de
edemas por el ACTH, para lo cual se debe en esos
dias suprimir la sal de la alimentacion, y si se pre-
sentan recurrir al empleo de los diuréticos mercu-
riales. Igualmente debe ser atendida la hiperten-
sion, que a menudo se asocia a la gota, ya que sue-
le aumentar con la aplicacion del ACTH.

No esta aclarado el mecanismo de accion del
ACTH. Algunos autores como THORN senalan que
produce un aumento de eliminacién del acido 1rico
por la orina. Esta mayor eliminacion es considerada
por FORSHAM que se debe a una mayor formacion
de acido urico, pero este punto de vista no puede
mantenerse desde el momento que simultaneamente
ge produce una reduccién del trico del plasma,
STETTEN y cols., ademas con el N' han senalado
que el ACTH no aumenta la formacion del trico
end6geno, y segin los estudios de IRGBAR y los de
FRIEDMAN y BYERS la acciéon podria explicarse tini-
camente en virtud de la accién del ACTH disminu-
yvendo la reabsorcién de tirico en los tubos, es de-
ecir, en relacién con una intensa aceién uricostirica.
De todas formas, el mecanismo de accién en el ata-
que gotoso debe de ser otro, ya que no existe rela-
cion entre el efecto uricosilirico y la respuesta cli-
nica. Enfermos en los que la accién uricosirica se
presenta intensamente pueden tener un gran des-
censo del trico heméatico y, sin embargo, no encon-
trar ningilin beneficio en sus dolores articulares.

La cortisona, que presenta la ventaja de poder ad-
ministrarse por via oral, ofrece, sin embargo, segin
la experiencia de la mayoria de los autores, un efec-
to beneficioso menos constante ain a dosis de has-
ta 300 mg. al dia, HOLLANDER ha senalado, 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 via oral, Los resultados por esta
ultima via serian 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 sefialar. La importan-
cia de la dieta es fundamental. En tiempos de pe-
nuria econdémica, como ocurrio en las guerras euro-
peas, la frecuencia de los ataques gotosos disminuyé
extraordinariamente y el propio LOFFLER senala
que, como en la diabetes, el propio enfermo se labra
su futuro,

El régimen dietético tiene dos objetos: prevenir
la aparicion de los nuevos ataques y retardar la
aparicion de la forma tofacea crénica.

No existe de todas formas un acuerdo geneéral so-
bre qué tipos de alimentos son perjudiciales a los
gotosos. Existe la creencia unanime de que los ricos
en purinas no deben de recomendarse: de aqui que
se deben de suprimir las visceras (rifones, sesos,
higado, timo, tiroides, etc.). En cuanto al efecto de
lag proteinas, las opiniones estan 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 sobrépase
el minimo proteico, Algunos autores, tales como
MCEVEN y LocKIE y HUBBARD, consideran que las
grasas empeoran a los gotosos y han demostrado
que tras su administracién, sin que esté aclarado el
por qué, se produce un aumento de la cifra de acido
irico. La dieta, por lo tanto, debe de ser pobre en
purinas, con un minimo proteico y con pequena can-
tidad de grasa.

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

Ricos en purinas | Contenido medio

Practicamente
mas de 150 mg, % | de 50 a 150 mg. % sin purinas
|
Mollejas, Carne. Todas las frutas.
Higado. Pescados blancos. | Lechuga.
Rifion, Lentejas. Nabos.
Sardinas. Judias. Repollo.
Extractos carne.| Kspinacas. | Pepino,
Gallina. | Coliflor, | Pan,
Guisantes, | Patatas.
Salmén, | 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 dia, durante una semana cada cuatro. De la
misma opinién, por haber obtenido resultados satis-
factorios, es la experiencia de TALBOTT, el cual ade-
més indica que con tales dosis no suele haber habi-
tuacion ni presentarse sintomas de intolerancia. En
opinién 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 sistematica de la colchi-
cina en esta forma no produce habituacion ni sin-
tomas de depresion de la médula dsea. Enfermos
que durante periodos de seis a diez afios lo han to-
mado continuamente de esta manera han estado li-
bres de molestias y sin presentar ninguna manifes-
tacién toxica.

Debe tenerse en cuenta que aunque la colchicina
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prevenga la aparicion de los ataques de gota, como
no es uricoslrica, no es capaz de prevenir el dep6-
sito de 4cido trico en los tejidos, y asi, en la expe-
riencia de GUTMAN en enfermos que han tomado
preventivamente durante mucho tiempo la colchici-
na, se observa la aparicion de tofos.

A estas medidas, y para evitar el acimulo de fri-
co en tejidos, debe asociarse algin medicamento
uricostlirico como los que citaremos al hablar de la
forma tofacea croénica,

En la gota crénica con tofos el problema reside
en disminuir la cantidad de 4cido firico en la sangre
e incluso lograr su movilizacion de los sitios acumu-
lado, lo cual puede lograrse intentando disminuir la
reabsoreion de acido firico por el tibulo mediante las
sustancias llamadas uricostricas, que ofrecen la
particularidad de aumentar el aclaramiento de acido
urico por el rinén.

El atofdn, segiin demostraron hace ya muchos
anos NICOLAIER y DHORN vy JIMENEZ DiAz y cola-
boradores, ofrece esta propiedad de aumentar la
eliminacién de acido urico por la orina. WEIN-
TRAUD demostrd que el aumento de eliminacion del
urico no se acompafnaba de aumento en la elimi-
nacién de N total y de P, indicando por lo tanto
que su efecto no se debia a aumentar la destrue-
cién de las nucleoproteinas tisulares, sino a una
movilizacion de los depositos tricos de los tejidos.
Sin embargo, no existen datos suficientes para ase-
gurar que su accion 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
uricostrico cesa y a la larga se consiguen deposi-
tos en los tejidos. El neoatofan, que es menos to-
xico, ofrece la desventaja de que tiene una accién
uricosiirica menos marcada. :

El saliciltto es también uricostrico con tal de
que se emplee a dosis de 4 a 5 g. al dia, Las dosis
inferiores no tienen efecto sobre la eliminacién del
trico. Su aceién uricosurica se acentiia extraordi-
nariamente por la simultdnea administracion de al-
calinos como el bicarbonato.

El benemid (Probemid Lefa) es en la actualidad
el mejor uricosurico que poseemos. Algo semejante
ocurre con la caronamida. GUTMAN empled por pri-
mera vez la caronamida en la gota y logré dismi-
nuciones considerables del lirico 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 toxicas desagradables, En la experiencia de
GUTMAN, con dosis diarias de un gramo, ya se obtie-
nen descensos del acido Urico en sangre, pero cuan-
do la dosis es de dos gramos la disminucién llega
a ser considerable y se puede mantener al enfermo
con una cifra normal de Grico. Al cesar la adminis-
tracién de nuevo se eleva en el curso de pocos dias,
por cuyo motivo aconseja permanecer con una dosis
de medio a un gramo cuando la cifra de irico en
sangre sea normal o cercano a lo normal, con lo
cual se logra mantener el efecto durante mucho
tiempo.

No obstante la respuesta uricostrica al benemid,
es muy variable de unos a otros enfermos. En los
normales el aumento de eliminacion se consigue
solo durante uno o dos dias aunque continile la
administracién de la droga. En el gotoso de varios
afios de duracién se pueden lograr con el benemid
eliminaciones considerables en el curso de varios
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dias, sin duda alguna porque los depésitos de urico
son muy grandes. En un caso de gota tofacea,
GUTMAN ha logrado con €l benemid la eliminacion
de 100 g. de acido turico en ¢l curso de varios meses.

La accion del benemid se ejerce por impedir la
riabsorcion de dcido trico €n el tubo sin afectar
para nada la filtracion glomerular (Givora y cola-
boradores). El mecanismo exacto de por qué impi-
de su reabsorcion tubular no es conocido.

Interesa senalar que la acecién uricosflrica del be-
nemid se interrumpe por la simultanea administra-
cion de salicilato, pero no por la de ACTH.

El benemid puede emplearse durante largo tiem-
po sin manifestacionss toxicas. 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 c6licos rena-
les debidos a la gran concentracion que alcanza el
urico en la orina. Se deben dar, los dias que se ad-
ministra el benemid, grandes cantidades de agua al-
calina para evitar su precipitacion en la orina, Por
{tltimo, en algunas ocasiones, en los primeros dias
de su administracion pusde provocarse la aparicion
de un ataque gotoso, Se aconseja para prevenirlos
suministrar simultineamsnte los primeros dias una
dosis de colchicina,
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NOVEDADES T

Tratamiento con corticoides en las enfermedades
oculares,—Ha habido varias comunicaciones sobre
efectos favorables del tratamiento con corticoides
de afecciones oculares diversas, especialmente de
tipo agudo. WOLFSON, QUINN y SPEARMAN (4. M. 4.
Arch. Int, Med,, 95, 400, 1955) han ensayado tra-
tamientos prolongados en enfermos de afecciones
oculares cronicas. Ademas de 21 casos de afeccién
aguda, han tratado 36 casos de enfermedades cro-
nicas (siete con afecciones de la cAmara anterior o
de la esclerdtida, 16 con coriorretinitis diseminada,
cinco con coiras enfermedades retinianas inflamato-
rias o degenerativas y ocho con neuritis retrobul-
bar). La duracién media del tratamiento ha sido
de 452 dias y una dosis total media de 15.400 uni-
dades. En los primeros 100 dias 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-
giguié la recuperacion de la visiébn normal en el 78
por 100 de los tratados, si bien en dos enfermos
(uno de sarcoidosis y otro de retinitis exudativa)
disminuy6 la acuidad al suspender la medicacién. El
preparado utilizado de preferencia por los autores
ha sido ACTH en suspension en medio retardador,

ERAPEUTICAS

Tratamiento quirtirgico de la ectopia testicular.—
La experiencia de SNYDER y CHAFFIN (J, Am, Med.
Ass,, 157, 129, 1955) aleanza a 363 cascs de ecto-
pia testicular y les ha permitido establecer algunas
normas de conducta practica. Cuando la palpacion
en sentido descendente, a lo largo del conducto in-
guinal, permite conducir el testiculo al escroto, no
es necesaria ninguna intervencion, En los casos en
que el testiculo puede ser palpado a través de la
pared abdominal, pero no conducidc al escroto, es
aconsejable la operacion antes de los cinco afos:
existe en tales casos un obstdculo mecénico, la bol- |
sa inguinal superficial, que s6lo puede ser vencido |
por la cirugia. Los resultados operatorios y funcio- |
nales son mejores cuando la intervencion se realiza
tempranamente que cuando se hace en edades pos- ‘
teriores. Solamente cuando el testiculo no puede ser
palpado a través de la pared, es accnsejable la te-
rapéutica endoerina y aplazar la intervenciéon has-
ta los diez o los doce afios. Es probable, aunque no
estd sancionado por la experiencia, que la norma
mas aconsejable es los casos bilaterales de esta fl- 1
tima categoria sea la operacién precoz en uno de
los dos lados, asociada a terapéutica endocrina,




	Scan26611
	Scan26612
	Scan26613
	Scan26614
	Scan26615
	Scan26616
	Scan26617
	Scan26618

