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CRISTALURIA, LITIASIS URICA Y GOTA 

Estudio fi.'iiopatológico. 

L. Cn UE:\TES DELATIE y E. CANOA. 

Con mayor frecuencia de la que ha sido sospe­
chada, en cases de arenillas o de cálculos de ácido 
úrico se encuentran síntomas ･ｶ ｩ､ ｾｮｴ･ｳ＠ de gota ·tí­
pica, signos que hacen sospechar una gota minor 
o gota atípica, sin tofos y con raros accesos agu­
dos de podagra o de otras artralgias, o bien una 
hiperuricemia tan sólo con síntomas renales como 
única expresión del trastorno metabólico gotoso, ¿s 
decir, una gota larvada. 

La confusión actual y el escepticismo sobre las 
relaciones entr ｾ＠ liti'asis y gota provienen de que en 
los últimos treinta años ha habido casi unánime 
ttnd.ncia a separar radicalmente la litiasis úrica 
de la gota, asociadas en el criterio fisiopatológico 
de los médi'cos del siglo X'rx. Así, por ejemp.o, ｾｅｙﾭ
ｄｾｒｈｅｌｍ＠ 1

, en su capitulo d.l Handbuch der Urolo­
gte> obra que ha ü:mido gran influencia en los uró­
logos contemporáneos, aíirma que uno de los erro­
res más extendidos entre los médicos había sido el 
ｾｯｾ｣･ｰｴｯ＠ de que las concreciones urinarias de ácido 
unco debieran ser interpr<:tadas como expresión de 
gota. En realidad, este último criteri'o no podía ser 
t!Xtendido a todos los casos de litiasis o cristaluria, 
Pero de su aceptación incondicional se había pasado 
a ｾｴｲ｡＠ posición, contraria, extremada y también 
trron.:a, como la que expresaba SEYDERIIELM, como 
｣ｯｮ｣ｾｵｳｩ￳ｮ＠ y resumen, al formular que cálculos y 
｡ｲ･ｭｾｬ｡ｳ＠ de áci'do úrico dependían solamente de una 
･ｾ｣･ｾ ｴｶ｡＠ ｾ､ｩｦｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ de la orina, que en su patoge­
ｮｾｬｬＺ＠ n?. tiene nada de común con la gota". La aci­
diflcaclOn extrema de la orina es un factor que fa­
vorece la precipitación de cristales de ácido úrico, 
ｐ･ｾｯ＠ las cristalurias úricas, además de darse con 
ｯｲｾｮ｡ｳ＠ ácidas, pu. d€n coincidir con cifras altas de 
llrlcemia u otros signos que hagan pensar en gota. 

FORl\lAS ATÍPICAS Y FRECUENCIA DE LA GOTA. 

A pesar de la extensa literatura que existe hoy 
día sobre la gota, hay que reconocer que todavía 
no s2 cu . nta con una clara imagen de esta enfer­
medad, no ya de su patogenia, sino simplemente de 
su frecuencia y de su cuadro clínico, sobre todo de 
sus formas atípicas o larvadas, que tanto nos inte­
resan porque pueden s.r .el trasfondo de una litiasis. 

No es fácil reconocer la gota en sus formas me­
nores, porque autores cuyos estudios sobre esta 
aftcc1ón están en pLna vig.ncia no ofrecen una de­
finición clara, pues de la lectura de sus trabajos se 
deduce que el diagnóstico de la gota es bastante di­
fícil y que sería una afección rara. Para GuDZENT ｾ＠
la gota se definiría por procesos agudcs de artritis, 
por la frecuente, aunque no constante, presentación 
de tofos, por deformaciones articulares y por hiper­
uricemia, pero ésta sería, por sí sola, un síntcma 
infiel y un dato insuficiente, pues también ｰｵＭＮ､ｾ＠
presentarse en otras enfermedades. 

1'ALBOIT , 4, uno de los mejores conocedores clí­
nicos actuaLs de la enfermedad gotosa, señala que 
en su experiencia suele haber todcs o casi todos los 
siguientes signos: 1) Historia familiar de gota. 2) 
Ataques típicos. 3) Respuesta a la colchicina. 4) To­
fos óseos diagnosticados a rayos X. 5) Uricemia 
mayor de 6,0 mg. por 100. 6) Tofos subcutáneos con 
obtención de cristales de urato sódico. 7) Altera­
ciones renales. Pero es indiscullble que hay formas 
clínicas de la gota en que están present.s, €n un 
momento dado, tan sólo algunos signos aislados de 
los antes mencionados y que pueden ser admitidas 
como formas menores, atípicas o larvadas de la 
gota. Precisammt;:, su conocimiento interesa mucho 
desde un punto de vista urológico. El mismo TAL­
BOTT señala que así como la presencia de cálculos 
de uratos no significa siempre gota, en otras oca­
siones las arenillas de ácido úrico o la litiasis pre­
ced.n varios años al primer ataque de aquella afec­
ción. 

Ya ｃｬｴｾｃｏｔ＠ 5 señaló claramente que, junto a la 
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gota regular y articular, había otra ｦｯｲｾ｡＠ de gota, 
que él llamaba gota visceral, y que div1dm. a su vez, 
en gota larvada, que podía confundirse con otras 
afecciones viscerales solía pr{'c.d r a la gota regu­
lar y articular. y con gran frecuencia era la sola 
manifestación de la enfermedad, y gota retropulsa, 
en la que, después de las manifstacion.s de gota 
a r ticular, se presentaban las afecciones viscerales. 
Entre éstas habría que contar las manifestaciones 
renales de litiasis. 

En oposición a los que no ac.ptaban las llamadas 
formas atípicas, y pensaban que era una afección 
rara, que sólo podía diagnosticarse en sus for mas 
de cr isis aguda y de artritis de típica localización , 
GOLDSCHEIDER ' creía ('n la frecuencia extraordina­
ria de la gota. 

En España, varios autores han ido deL ndL ndo 
la idea de una frecuencia mayor de la gota . J D IÉ­
ｾ ｅｚ＠ DíAZ 7

, que en su libro de E nf ermedad-es d" la 
N utrición (1939) , había aceptado la tesis de Ui\lBER, 
LICHTWITZ y otros , de ｱｵｾ＠ la litiasis úrica no Lnía 
nada que ver con la gota. r ectificó ya esta idea en 
su Tratado de 1950 sobre enfer medades renales', y 
Expone que un est udio metabólico de sujetos con 
cálculos úricos demuestra que son enfermos de gota 
"cuyas manifestaciones articulares y generales pue­
den haber sido exiguas o atípicas". MARAÑÓ!\ 1' d- ­
eJara que el descenso actual de la gota es real, al 
menos de la gota aguda. monoarticu!ar, típica, pero 
escribe a continuación que las formas atípicas son 
y han sido seguramente ｳｩＮｭｰｲｾ＠ numercsísimas. 
ａｾＭｮｒｅｬｩ＠ C'RRA defendió la mayor frecuencia de la 
ｾｯｴ｡Ｌ＠ habiendo observado, hasta 1952, nada menos 
que 64 caws en los que había un 16 por 100 de 
calculosos. Tan buen conocedor de tsta af .cción 
como BARCELÓ 1 

· , comunicó Jos efectos del trat a­
miento de la gota con Butazolidina s obre 26 enfer­
mos vistos en e l transcurso de pocos meses, advir­
tiendo que ".sta cifra indica clarammte que es 
equivocado el concepto, sustentado por muchos au­
tores, de que la gota es una enfermedad en des­
censo". 

Para SERANE y BoNNIOT 1 2 la gota sería mucho 
más frecuente de lo que se acepta en general, s i no 
se piensa tan sólo en los típicos accesos agudos, 
clásicamente. descritos. El estudio de estos autores 
abarca un importantísimo grupo de 136 enfermos, 
entre los cuales ｾ ･＠ obs ;: rvaron tofos tan sólo . n un 
12 por 100 de los casos, siendo muy frecuent.s las 
formas atípicas. En un tercio de los pacientes hubo 
cálculos de ácido úrico como único síntoma verda­
dero de gota. 

ARLET, LAPORTE y MOLE 13, sobre una base de 128 
observaciones, califican la gota como enfermedad 
actual. También PERIANES 14, en una revisión r ecien­
te, considera la gota más frecuente de lo que se su­
¡:one. GUTMAN n , 16, 17 , cuya experiencia sobre gota 
es perfectamente conocida, y cuyos trabajos experi­
mentales con ácido úrico marcado con N isótopo 
han dado mucha luz sobre su patogeni'a , opina tam­
bién que el trastorno del metabolismo de las puri­
nas que caracteriza a la gota :s más común de lo 
que generalmente se ha admitido, pero pif:nsa que 
corrientemente es de grado mínimo, tanto que a v-e­
c:s no causa manifestaciones que puedan ser reco­
nocidas clínicamente a lo largo de la vida del enftr­
mo. En tales personas, el único Estigma que puede 
reconocerse es la hiperuricemia, qu= no pu€de ser 
atri'buída a retención nitrogenada ni tampoco a po­
licitemia, leucemia o mieloma múltiple. Estas hiper­
uricemias no suelen s€r r econocidas como gotosas 

cuando los síntomas clásicos está n a usentes, ya que 
los límites por encima de los cuales las cifras de 
ácido úrico en suero pueden ser consid('radas pa. 
tológicas no han sido bien establecidas, especialmen­
te par a el sexo femenino, y además, las au ténticas 
hiperuricemias pueden ser intermitentes y, por lo 
tanto, pueden no encont r arse ... n algunas ocasion.s 
aunque l as hubiera habido en otr as. E.sta hipcruri­
cemia constitucional, como único síntoma del tras. 
torno metabólico gotoso, se ha visto con mucha fre­
cuencia en suj. tos s in claros síntomas gotosos, p:ro 
con antecedentes familiares de gota y sería la ver­
dadera gota larvada. 

Si se pretende diagnosticar tan sólo la gota por la 
presentación de d.formacion .s a r ticulare.<; caracte­
rísticas, de típicos accesos agudos, de grandes to­
fos, se reconocerá la pr<'sencia d<' esta enfermedad 
tan sólo en un ｰｯｲ｣･ｮｴ｡ｪ ｾ＠ muy inf.rior .1 la reali­
dad. E llo no sería un diagnóstico fino. y ( n el estado 
actual de la Mcdicina debemos aspirar a un n'cono­
cimiento más precoz dt' este tr,tslomo metabólico de 
tan variadas cons:cu ncias. S1 no C'oncebimos la 
gota más que como la afección que produce los tí­
picos y violentísimos accc!'OS ､ｴＺＭｾ｣ｲ［ｴｯｳ＠ sobre sí mts­
mo por ｓｙｄｅｾｈａ｜ｴＬ＠ tendremos qm' confesar r¡uc l'S· 

tamos, en este capítulo de la Patología, a una altu· 
ra tan ínfima como si no fuéramos capac s d diag­
nosticar la insuficiencia renal más que al n¡1areccr 
una uremia o las afPccione.:> eardíacas cuando se 
pr('sentara una típica asistolia. 

Las comp.icaciones urologicas de cl'istaluria o Ji. 
tiaEis úrica se prc:::t' ntan <n una fraC'ción eL los tn· 
fermos riOlosos, c•n cualquit'r fnse mfts o nll'nos 
a\'anzada d<' la C\'olul'ión de 1 stn enf,·rrnf'clad. El 
trastorno gotoso ¡·ucdt tt n 1 ,..,r tr d 11 • 1 
tensidad, que podrían ser señalados de la s iguiente 
manera: 

a) Hiperuricemia constitucional, muchas veces 
de presentación familiar, que .s, en r ealidad, una 
gota la1·vada) sin fenómeno alguno de a r t ritis, pero 
con elevación de la cifra de ácido úrico en el plas· 
ma (*), aumento má s o menos elevado de la .limi­
nación de ácido úrico en la orina de venticuatro ho­
ras tanto con dieta norma l como apurínica , coinci· 
､ｩ ･ ｾ､ｯ＠ con a cla ra miento renal d isminuido del ácido 
úrico, t endencia a la r etención t is ular de ¿sta sus­
tancia y, eventualmente, s obreproducción ･ ｮ ､ ｾ ｧ･ ｮ ｡ Ｎ＠

b ) Gota mi nor) en la que a parecen los ｭＱｳｭｾ ｳ＠

caracteres funcionales ｱ ｵ ｾ＠ hemos señalado en la lu· 
peruricemia constit ucional o gota larva da, pero ｣｣ｾ ﾭ

sionalmente con accesos de artritis, en forma de ｾｾﾭ
pica podagra o de otras localizaciones, aunque. sw 
tofos y nunca con de masiada intens idad, y t end1en· 
do más bLn a las formas atípicas. 

e) Gota típica, grave, con dichas ｡ ｬ ｴ･ ｲ ｡｣ ｩｯｮ ｾｳ＠
funcionales, artritis más acent uadas, típicos Y, mas 
frecuEnte s accesos agudos, deformaciones articula· 
res y , sobre todo, prese ncia d 3 tofos. . 

De una fase a otra caben, y en realidad ex1sten, 
todas las t ransiciones. , . 

Defendemos {Ste concepto unitario de la gota un· 
ca constitucional, ｱｵ ｾ＠ sigue siendo de una elevada 
frecuencia. Tan sólo la fase extrema de la gota, con 
tofos y deformaciones articula res, pa rece ser menes 

( • ) L a con cen tración n ormal de {Leido ú1·ico e n el pla .. s· 
1 •cr 1'1 m a de l var ón se acepta generalmen te q ue no s ue e ｾ＠ t n•o 

yor de 5 mg. p or 100 c. c. , n i de 4,5 e n la hcm.bra,. en , ｾﾭ
que la m a y or pa r te de los golosos t i-en e n ｵ ｲ ｊ ｣｣ ｭ ｊｾｓ＠ ·,s de 
riores a 6,0 m g. por 100. En m á s de 900 detcrmlnacJonc8J¡a­
uricemia en 100 e n fe rmos de gola, B ISHOP y T ALBOTT h rnill· 
r on que e l 98 por 100 die ron cifras por encima de G.g1 g,S. 
e-ramos, &lendo lali cifras extrema& 6,7 y 16,2 y la m e a. 
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frecuente, pero ＿ｬｾｯ＠ es por la ﾡ［ ｶｯｬｵ｣ｩ￳ｾ＠ de ｮｵ･ｾｴｲｯ＠
régimen alimenticiO, a lo largo ｾ･＠ los tiempos, swn­
do ahora, en general, mucho mas sano y razonable, 
in la t:xcesiva sobrecarga de purinas y prot.ínas, 
ｾ｡ｮ＠ habitual antes, al menos en algunos medios so-
ciales. 

EL l\1ETABOLIS!\IO OEL .ÁCWO ÚRICO EN LOS E);F'ERMOS 
GOTOSOS. 

Para situarnos con fundamento ante el problema 
de las relaciones entre litiasis y gota, revis.mos 
previamente el metabolismo del ácido úrico : n los 
ｾｾｾｌ＠ • 

Hay, por lo menos, tres vías metabólicas para la 
producción de ácido úrico en el hombr2: 

1) Degradación de nucleoproteínas y nucleótidos 
exógenos, ingeridos con los alimentos. 

2) Degradación de ácidos nucleicos endógenos 
sintetizados en . 1 organismo. 

3) Biosíntesis directa de ácido úrico, a partir 
de compuestos carbónicos y nitrogenados s. ncillcs 
(amoníaco glicina, formiatos, anhídrido carbónico, 
etcétera ), sin formación intermedia de ácidos nu­
cleicos. 

1 ) R.specto a las purinas de aporte exógeno, 
hay que hacer constar que en los estudios d1' TAL· 
BO'IT y cols. 1

' se ha administrado por ingestión áci­
do nucleico isotópico a dos sujetos normales y a un 
gotoso. Lo mismo en los normales que en el gotoso, 
el ácido nucleico ingerido s= convertía rápidamente 
en ácido úrico, y ln esta facultad de transforma­
ción no había ninguna diferencia importante entre 
los normales y t•l enfermo gotoso. Aunque los auto­
res no hacen com.ntario alguno, parece que en los 
gotosos no hay una transformación más rápida. o 
más completa d z los ácidos nucleicos exógenos en 
ácido úrico que en los normales. Las diferencias 
fundamental es están probablemente, como veremos 
luego, en la sobreproducción de ácido úrico a partir 
de pr<:cursores no puríniccs, y en el menor rendi­
miento funcional del riñón para la eliminación de 
ácido úrico que presentan los gotosos. De todas ma­
neras, conviene disminuir la producción de ácido 
úrico exógeno, suprimiendo las purinas de la ali­
mentacion de €stos enfermos. Szrá conveniente una 
li'mitación no sólo de las purinas, sino también de 
las proteínas en la dieta. El grupo de GUTMAN 10 ha 
o?st:rvado, en experimentos en los que se daba gli­
ｾｭＮ｡＠ marcada con N 1•• a sanos y gotosos, qu :: éstos 
ultimos producían tanto más ácido úrico en el que 
｡ｰｾｲ･｣￭ｾ＠ nitrógeno isótopo, cuantas más proteínas 
ｳｾ＠ ｩｾｃｬｬｬｬ｡ｮ＠ en la alimentación, y disminuía al redu­
Cir estas. Lo mismo ha sido ccmprobado por WIL-
8?:'• BISHOP y TALBOTT 20

, quienes observan taro­
bien ｾＱ＠ mismo efecto, aunque menos intenso, con 
una dieta muy rica en grasas. 
. En el hombre la xantina-oxidasa transforma la 

h_ipoxantina en xanlina y ésta, por ulterior oxida­
CIOn, producirá finalmente ácido úrico. 
. ｾ Ｉ＠ En cuanto al aumento de la producción de 
acido úrico a partir de ácidos nucleicos sintetizados 
en el organismo, puede indicars2 qu:: este proceso f8 la b_ase de la hiperuricemia de las poliglobulias, 
eucemias etc E , , . 
. n los nucleos celulares se hallan las moléculas 

ｧ｡ｩｧｾｮｴ･ｳ＠ d:: los ácidos desoxiribonucleicos, y sus re-
Cciones ·· t . . 

111 ranucleares dirigen el proceso de la re-
ｾｲｾ､ｵ｣｣ｩ￳ｮ＠ celular. Están formados por una larga 
a ena, donde se unen sucesivamente tres unidades 

básicas. El eje está compuesto de una pentosa (de­
svxiribosa), alternando regularmentt: con grupos 
fosfáticos. Las pentosas están combinadas lateral­
mente con bases, unas purínicas (adenina y guani­
na) y otras pirimídicas (timina y citosina), que se 
suceden <n orden irregular. 

Cuanta mayor formación y más rápida destruc­
ción celulares existan, tanta mayor degradación ha­
brá de estos ácidos n ucleicos, y se producirá más 
￡ｾ＠ ido úrico, como se ve en leucemias, poliglo buJías, 
c!Crtos procesos neoplásicos, <.te. 

3) La cantidad de ácido úrico formado €n el or­
ganismo depende, pues, en parte, de la cantidad de 
purinas preformadas ingeridas; pero la mayor por­
｣ｾ￳ｮＬ＠ excepto d.spués de comidas muy ricas en pu­
ｲｾｮｾＬ＠ eS sintetizada a partir de precursores no pu­
rl111COS, 

Se ha comprobado en experimentos con cuerpos 
conteniendo uno, dos o tres C, en los que se ha ｾｭﾭ
picado carbono radioactiva, que €1 bicarbonato es 
precursor del e en la posiciÓn 6 del ácido úrico el 
lormiato puede proporcionar los e 2 y 8, el e dar­
boxílico de la glicina s= encuentra en la posición 4 
del ácido úrico, en tanto que el e m<.tílico de aquel 
mismo cuerpo puede incorporarse a las posiciones 
2, 4, 5 y 8 de la molécula del ácido úrico. Se ha 
comprobado además (BUCHANAN, SOID.'E y DELLU­
VA ｾｾＩ＠ que el anhídrido carbónico <S la fuente del 
e 6, y que el nitrógeno amínico de la glicina es pro­
bablemente la fuente del nitrógeno 7 del ácido úri­
co. Los e carboxilo y alfa del lactato se incorporan 
también a las posiciones 4 y 5, resp.ctivamente, del 
ácido úrico, pero en una ext:nsión menor que lo 
hace el e carboxílico de la gli'cina incorporada a la 
posición 4. La arginina, histidina, guanina y las pi­
rimidinas uraci! y timina, no se incorporan a los 
ácidos nucleicos tisulares. 

Por esta razón hay persistencia de la producción 
cndóg.na de ácido úrico y de su eliminación urina­
ria, a pesar de dietas totalmente desprovistas de 
purinas. En tales condiciones, la eliminación de áci­
do úrico endógeno viene a ser de 300 a 500 mg. dia­
rios. Naturalment2, hay que tener aquí en cuenta 
la porción de ácido úrico qu;: proviene de la cons­
tante ､･ｳｴｲｵ｣｣ｩｾｮ＠ y renovación celulares y, por lo 
tanto, de los nucleos de las células. 

En cinco enfermos gotosos jóvenes, seleccionados 
para eliminar las complicaciones r.nales que sobre­
vienen en las gotas antiguas (nefroesclt:rosis goto­
sa), FRIEDl\IAX y BYER& "" encontra::-on que las eli­
minaciones medias de ácido úrico variaban de 472 
a 613 mg. por día, en comparación con las de 6 nor­
males, que Estaban comprendidas entre 360 y 438 
miligramos. La exper iencia de GUTl\IAX 1 • es tam­
bién que en los normales la eliminación, €n una die­
ta pobre en purinas, tiene como cifra media 416 mi­
ligramos por día, y en cambio < n los gotosos sin le­
sión renal. la Eliminación media de ácido úrico es 
de 605, siendo €n los que ya presentan lesión renal 
de 436 mg. en veinticuatro horas, es decir, ,n am­
bos grupos es superior la eliminación endógena de 
ácido úrico a la de les normales. Una proporción 
importante de los gotosos elimina cantidad€s exce­
sivas d3 ácido úrico en la orina, a pesar de una die­
ta pobre en purinas. 

BENEDICT y GUTl\IAN y cols. ｾ｜＠ 2 1, han visto tam­
bién que la administración de glicina marcada con 
ｎ Ｑ ｾ＠ a los gotosos origina una mayor cantidad de 
ácido úrico, en el que se encuentra nitrógeno isóto­
po que en los normales, lo cual significa que E"n es-
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tos enf.rmos una proporción mayor dL' glicina viene 
a formar ácido úrico en n'z d. contribuir a la pro­
ducción de urea. Sin ｾｭ｢｡ｲｧｯＬ＠ análogc:; cx¡Kri­
me ntos realizados por otros autorl's (:\1ULLBR y 
BAUER 25) no han podido demostrar esta diferencia 
entre gotosos y normales a partir de la glicina. ｅｾ＠
uno de tantos problemas no aclarados todavía. 

En resumen, €S muy posible, p . ro está debatido 
aún, el hecho, admitido por algunos, de que una 
cantidad desproporcionada de precursores nitroge­
nados y carbónicos sencillos se aparte de las usua­
les vías metabólicas, qu_ llevan a la formación d : 
urea y de anhídrido carbónico, y tome otras vías 
que terminan en el ácido úrico. 

En el metabolismo normal de la:; purinas, E.'l áci­
do úrico se forma de la xantina, mediante la acción 
sobre ésta de .a xantina-oxidasa; pero en los que 
parece haber una sobreproducción, C'l ácido únco 
no proviene directamente de la xantina, sino que si­
gue otra vía aún no determinada. En los rccient.s 
exp:rimentos de WYXGAARDEX -0

, administrando gli­
cina marcada con carbono isótopo (Cif) se ha obser­
vado que la incorporación del C1 4 a la xantina, 011 
un control normal, es tan só:o hgcram0nte menor 
qu:. la que se encuentra en el ácido úrico, pero €11 

cambio en los gotosos la xantina mue:>tra una acti­
vidad específica (incorporación de isótopo) (l u e es 
tan sólo 1 3 a 1/ 7 de la que se encu.ntra en el áci­
do úrico. Ello demuestra que la segunda vía de sín­
t.sis del úrico, sin pasar por !a xantina, es mucho 
más importante en los gotosos. Parece c:aro, pues, 
que en la gota no hay sólo un probl.ma de rden­
ción renal y de sobn:producción, sino, además, una 
alteración metabólica ccn anormal prefer.ncia de 
vías no xantínicas para la sm csis de! á ido únco. 

La uricolisis había sido n égada hasta hace poco 
en el hombre por no ｨ｡｢ ｾ ｲ＠ sido hallado el fermento 
uricasa en el organismo, y por eliminarse tan sólo 
p.queñísimas cantidades de alantoína, que se sos­
pecha son las ingresadas con la alimentación cárni­
ca. Recientemf:nte se ha observado que se forma 
urea y amoníaco a partir de la degradación del áci­
do úrico isótopo, porque se ha p odido ver ｱｵ ｾ＠ una 
fracción de la urea y del amoníaco eliminados en la 
orina contienen N 15

• A este r especto existe, sin em­
bargo, una total discordancia entre los trabajes ､ ｾ＠

GEREN 27 y los de WYNGAARDEN y STETTEN ｾｾ Ｎ＠ 1!;1 pri­
mero, en unión de sus colaboradores, pudo recupe­
rar casi totalmente todo el ácido úrico marcado con 
N 15 después de su inyección intravenosa, sin ha­
ber podido encontrar cantidades importantes de 
N 15 en la urea ni en El amoníaco urinarios, pero 
después de administrarlo por vía oral, ..:ncontró 
nada menos que el 47 por 100 del N 15 formando 
parte de la molécula de la urea eliminada a los tres 
días sigui;ntes de la toma de ácido ￺ｲｩｾｯ＠ isótopo. 
:Estos hallazgos sugerían que el canal gastroint. s­
tinal era un posible lugar de uricolisis a consecuen­
cia de la acción de la flora intestinal. En cambio, 
WYNGAARDEN y STETTEN 2 \ en otro experimento, ha­
llan que en un sujeto normal el 18 por 100 d . l ácido 
úrico inyectado había sido degradado hasta otras 
ｳｵｳｾ｡ｮ｣ｩ｡ｳ＠ nitz:ogenadas (urea, amoníaco), que apa­
reclan en la orma, y el 6 por 100 pasaba a las heces 
durante un período de dos semanas, siendo dirni­
nado el resto, inalterado, por €1 riñón. E! mismo ex­
perimento, repetido después de bacteriostasis intes­
tinal con sulfamidas, dió análogos resultados La 
uricolisis así d :mostrada, puede efectuarse sin. uri­
casa, no hallada en lo¡¡¡ tejidos humanos. La demos-

tración (.GRIFI-'ITHS ｾﾷＩ＠ de la posibilidad de · 
cwn del ac1do unco a prl t 1s1010g1co OXtda. , en prestncta 
del sistema citocromo-ox1dasa, poona expucar 
manera de urlconslS. una 

La degradacwn del ácido úrico ha sido confir 
da por nUZARD, BI::>IIOJ> y 'l'ALBOTT •u qlllenes dma. 

· d · ' es. 
ｰｵｾｾ＠ - myectar d1cho ￡｣ｩ､ｾ＠ marcado con N •· 8010 
pu ｾ＠ ... ｾｯｴ＠ Ｖ ｾ･｣ｵｰ･ｲ｡ｲ＠ en la orma, en los dms suces¡. 
v?s, e . al 1 1 por lUO de la dos1s inyectaaa tn 
cmco _cxpenmentos, llegando este porcentaJe a !!4,;l 

tan solo en .1 uttmlO de los se1s llevados a cabo Al 
propw t!empo, la ｾｸ｣ｲＭＮＮ｣ｷｮ＠ m.__ola diana de ｡ｾ＠ 0 
unco, caJcutaaa por el metodo de 1a ctuucwn ､･Ｑ Ｑ ｾ Ｐ ｾ＠
topo,_ era solo oc 1.>0 a 1 ..> ¡x,r .l.UU a e 10 que poa1a 
es pez ar se obtener a parta· úd cawu.o d o 1a tanu. 
da.d total m1sc10Je (' miSCiblt' poot' J y de la r.¡10. 
vacwn CIC.Jca dtana (. "tuz novp¡ r,lte J . .lodos estos 
hallazgos sug1eren que el á.c1do unco no es tampoco 
el unjco prouucto !Jnal d.l mctabo.lsmo de las pu11• 
nas en e! hombre. 

ESTUDIOS CO!\' ÁCIDO ÚHICO MARCADO CO:\ ;'\1. 

Puesto_ que en los golosos, como tlespué.s veremos. 
es pcqueno el ｲ･ｮ､Ｑｾｵ｣ｮｴｯ Ｎ＠ 1 uncwnal cJt:l r1ñón para 
la '<.Hmm acwn Oc! acHJo unco, no t·:; extnuw que 
esta sustancia se retenga no solo en ta sangr..:, s1no 
tamblen en lOS teJidOS. Ve lOS ICCH' llle::; cstUUWS SO· 

bre la gota par..:cc ｣ｴｾＮ［｡ｵ｣ｬｬﾷｳ｣＠ <¡ut• uno úe Jos u a;; tor­
nos runctamcntales de (•sla ( nrernh:dad st>rta la 1c. 
tencwn selectiva de ácido unco t•n d orgamsmu, no 
habiendo msW.JCICncla n·nal global ni otras ¡ucccto· 
nes que mlerll.rau en el mctaiJollsmo ur1co, wmo 
h1perg1obuua, ｬ･ｵ｣ｾＮ［ｭｩ｡＠ o rnruOJII.i, .\o sur 1' .\ 1,. 

p.rur1cemra, smo una retenc10n tiSular de ｡｣ｊｏｾ＠ úri· 
co, que puede ser proporciOnalmente mas importan· 
te que aquel aumento de la cara de ác1do unco en 
la sangre. 

.b;l metodo más preciso para demostrar la mag11i· 
tud de esta ret.ncwn t.s !a mecLda de la can uaad 
de ácrdo únco m1scrble en el organismo ("mJ.SciOlt: 
pool") medJanle la inyección mtravenosa de una 
pequeña cantidad de ac1do úrico marcado con ni· 
trogeno isótopo (Nl") . 

Bstos t:stuUJos, r ealizados en enfermos O'otosos 
c:m ácido. únco isótopo, no han ｰｲｯｰｯｲ｣ｩｏｮ｡､ｾ＠ wcta­
VIa un metodo práctrco de cxpwracwn y diagnóstico 
que pueda aphcarse a la camca, ya ｱｵ ｾ＠ no han 
salldo d d plano de la invt:stigación experimental, 
pero han logrado, al menos, un 1mpacto recundo so­
bre ･ｾ＠ concepto _de la enl:ermedad gotosa. D. sde los 
estudios con Nlv nuestra noción de la gota va sien­
do más precisa. 

Se sospechaba ya que en los gotosos una gran 
cantidad de ácido úrico era ret. mda en los teJidos, 
Y fuera de la sangre, en el agua extracelular, la 
concentración de ácido úrico era superior a la dtl 
P_lasma. Ha sido gracias al empleo del ácido úrico 
ｳｭｴ･ｴｊｺ｡､ｾＬ＠ Y marcado con nitrogeno isótopo, como 
se ha w.mdo a comprobar fuera de toda duda, la 
realidad de esta r etención 'de ácido úrico en los k 
jidos, aun en casos t n los que no existían tofos cli· 
nicamente diagnosticados. 

Cuando se inyecta en las venas de un enfermo ｵｮｾ＠
cantidad dE>ter:ninada de ácido úrico isótopo, éste e.x 
nmenta una dilución que c.s proporcional a la cant cJad 
total _de .ácido úrico que existe en el organismo en la 
fase llqlllda, es decir, ácido úrico miscible. A esta frac· 
ción miscib:e no corresponde el ácido úrico localJ.zado 
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en la fase sólida más que, a lo sumo, en las capa.s su-
rficiales de los tofos, purs hasta -el centro de éstos 

pe parece llegar el ácido úrico isótopo. Lo que se deter­
:na, por Jo tanto, rs la ｾ｡ｮｴｩ､｡､＠ de ácido úrico misci­
ble que existe en ｾｾ＠ ｯｲｧ｡ｮｴｳｾｯＬ＠ el denomi.nado "miscible 
pool", cuyo estudiO ha vemdo a ｰ ｲｯｾｯｲＮ｣ｷｮ｡ｲ＠ una idea 
muy clara de algunos procesos más ｭ￼ｲｾｬｯｳ＠ de la fisio­
patologia de la gota. Los pnmeros expertmenlos de ｂｾ［［ﾭ

xEDICT, FORSJIAl\f Y STI;;ITEN 11 fueron publicados en 
1949. En tilos se empleó ácido úrico isótopo, marcado 
con N", en las posiciones 1 y 3 da su molécula. El pro­
ceso de síntesis de este ácido úrico isótopo es muy cos­
toso, y parte de la urca y del nitrato amónico. El ácido 
úrico isotopo era prrparado, para su inyección intra­
vrnosa, siendo disuel to en 200 c. c. de solución ( S­

tüil de glucosa al 5 por 100, con una cantidad apro­
piada de carbonato dr litio, para ayudar a su diso.u­
ctón. Después de tres días de régimen, en balance lige­
ramente positivo de nitrógeno, con una cantidad muy 
pequeña y p-zfeetamente conocida de purinas, el ácido 
urtco tsótopo era inyectado, gota a gota, en la.s venas, 
dUlante un penado de trcmta minutos, sin que se ob­
su va.ran t'fcctos perJUdiciales. La orma elimmacta por 
caJa suJeto ct-a. recogtda en porciones de doce hota.s. 
Ln cada una se determmaba la conccntracton de áctdo 
u neo, ｰｾｲｯＬ＠ adPmas, esta sustancta et a precipttada y 
ats.aua, y en las mueslt as punucadas se determmaba 
la proporción dp fl. ••, en el mtrogcno total del ác.do úri­
co ai3•ado con un espectróm tro tic ma.sa.s. De esta ma­
neta se conocta la <1tlución qua el áctuo úrico marcado 
con l\ " hal:tia l'Xpellmentado al mczc anse con el ácido 
úr.co pncxistcnte, y así podla deductrse la canttdad 
absoluta de áctdo urico dtsuelto o mtscible, excluyén­
dose, PUl'S, la porción no nuscible, presente en la fa.se 
s1 liua de tos toros. 1!.1 estudto del ácido unco de un vo­
lumen ce orina de doce horas permttla conocu la dilu­
ción media esladtsttca, dut ante dicho pe nodo de doce 
horas, que el áctdo unco marcado con 1\i •• lxperimen­
taba dcntt o del acido urtco mtsctt>le total de la s!lJlgt e 
Y de los tCJtdos, dt.ución vanaotc al ir mcorporanause 
al otgamsmo nuevo actdo ur.co. 

Con esta técnica, la cantidad total de ácido úrico 
miscible fué precisada entre 1.100 y 1.300 mg. ,n 
tres hombres normales, en los que una fraccion que 
ｶ｡ｲｾ｡｢｡＠ entre 5::$ y 7ti por 100 de esta cantidad to­
ｴ｡ｾ＠ ､ｾ＠ ácido úrico miscible era reemplazada cada 
v.Inticuatro horas por nuevo ácido úrico ("·turno­
ver" o. ctcio de renovación). En la orina aparecía 
cada d1a una cantidad de ácido úrico ligeramente 
inferior a la que se ｲｾＺＺｮ ｯｶ｡ ｢｡Ｌ＠ pero la que faltaba 
en estz balance era Eliminada en parte por el sudor 
Y las ｾ･｣･ｳＬ＠ y en parte también sufría degradación, 
･ｾ＠ dec1r, parecía existir un cierto grado de uricoli­
SIS, pues pequeñas conc_ntraciones de nitróg·mo isó­
ｴｾｰｯ＠ podían ser recuperadas en la urea y en el amo­
ｮｾ｡｣ｯ＠ urinario. Des enfermos de gola fueron estu­
ｾｾｾ､ｯｳＮ＠ por este sistema, y en d los la cantidad de 
ac1do urtco miscible en el organismo fue mucho ma­
yor en ambos que en los normales (4.800 mg. en 
uno con gota leve, sin tofos, y 18.500 mg. en el 
otro) . 

ｅｾ＠ casos extremos ha llegado a ｣ｯｭｰｲｯ｢｡ｲｳｾ＠ una 
ｾ｡ｮ｢､｡､＠ de ácido úrico miscible d e: 31.000 mg. En 
faJes casos de gotosos en fase avanzada de la en-
.nnedad, llegaba a ･ｮ｣ｯ ｮｴｲ｡ｲｳ ｾ Ｎ＠ analíticamente, 

una concentración de ácido úrico en el agua del 
plasma de 9,6 mg. por 100; pero, considerando todo 
el resto del ácido úrico miscible como disuelto en el 
｡ｧｾ｡＠ €xtracelu lar de los tejidos, su conc:ntración 
e; culada vendría a ser hast a de 35,1 mg. por 100, 
Cl ra muy en exceso de las concentraciones máxi­
mas a saturación ｾｮ＠ los líquidos del cuerpo, por lo 
que parece qu= una porción de este ácido úrico mis-

cible de los gotosos no estaría en verdadera solu­
ción , s ino que comprendería una cantidad de uratos 
de las capas superficiales de la fase sólida de los 
tofos, aunqua nunca toda esta fase sólida, ya que 
hay gotosos en los que la cantidad de ácido únco 
que torman los tofos n:presentaría varios centena­
res de gramos. 

La cantidad de ácido úrico miscible desciende mu­
cho después de un tratamiento ccn uricosúricos, y 
ha lLgado a observarse, desde niveles muy el:vados, 
un descenso ha.sta cifras prácticamente normales, 
alrededor de 2.000 mg., y menores aún. 

El ácido úrico marcado con ｎｩｾ＠ ha permitido íS­

tudiar la renovación cictica diaria de! ácido úrico 
("turnover rate"), que es, por término medJO, 0,'/t>::í 
" n los normales, lo que sigmfica que el 75,5 por 100 
del ácido úr1co misc1b!e ts emrunado por distintas 
v1a.s en las veinticuatro hora.s, Sltndo rt:emplazado 
por nuevo ácido únco. En cambiO, los goLosos estu­
Olados por HitiiiOP y '1ALB01'T •", "-<, con una sola 
excepcion, no tenían una renovación ctcuca d1ar1a 
mayor de U,o10. Cantidad ae ác1do úrtco misc1b.e 
mayor, y renovacion c1cuca d1ana m.nor que tn los 
norma1es, son caractel'lStlca.s de! trastorno ｭｾＺＺｴ｡｢ｯﾭ
hco gotoso. 

!' .. ro cuando no pueden emplearse estos finos mé­
todos para medir la retencwn organtca ae ac"ao un­
co mt:;-..:IOte, ｭｾｯ､Ｑ｡ｮｴ･＠ la auuctul1 qu.- ｾＺＺｸｰＮＭｲＱｭ･ｲｮ｡＠

el isotopo myectaao, haora que recurnr a mt:wuos 
mdlrect.os. i a poco t1empo aespues ae qu.- h' r..L'i­
'l'RAUV •• mtrodUJE:ra el at.(;lán tu el tratattllento de 
!a gota, se oos_rvo que, mitntras su erecw uncosu­
nco era manterudo uno o aos atas en 10s suJ.Ws no 
gowscs, una urtcosuna muy protongaua be p1e::.vn­
ｾＮＮ｡ｯ｡Ｌ＠ oaJo su accwn, en w::; ca::.o::; a" got.a . Ｎ｣ＮＮＮＮＮｾＮ｡＠ uo­
servacwn 1ue cuiUil"lllaaa por ｌＺＮ ｵｾＺＮｌ＼ＺＮＢＧｾ＠ ·· , y ･ＺＺＮｾＮ［［Ｚ＠ all­
tor propuso emp.ear e::;ta prueoa como Q¡agHv::;l.lCO 
dt: la g<>La, es a_c1r, la pru.,ua Oé 1a respu=La un­
cosurtca prowngaaa. ｊＺｓａｾＧ＼ｵＬＭＮﾡＬ＠ JLuENt:Z u1.U:: y cola­
boradores"" ob::;ervaron el aumento tlectiVO que el 
ato1an produce soore el ac.aram.t.mo ae ac1do ü.nco 
en un enhrmo de gota, , n e! que 1as cnras prrm1t1-
vas, que oscttaban enlre l ,iS y .1.,0 c. c., SUOlt:LOn cun 
el atoran a ;¿,l:l y a 0,.:5 c. c., en tanw que e1 actrua­
mtento ae urea no se atteraba . .t.n trec,o, otra ma­
n .ra de !'<.Conocer que tn los SUJetos gotosos son 
retemda.s cantiaades muy importantes ae ac1ao un­
ca, aun cuanao no naya toros, cun1ca n1 raawtogl­
camente, es la deternunacwn cuant1tauva ae1 me .. e­
mentO de la txcrecwn urmana, que los ag.ntt:S un­
cosurlcos proauc-n sobre el ruve1 de ta antenvr 
uncosuria endogena, estando el sujeto someuao a 
rég1men sin pur.nas. Bn los normates manLntdos a 
una d1eta constante, pobre en purmas y pobre en 
protemas, se observa un eLcto uncosuncG ILIUY c.a­
ro, pero que solo se marut1esta pocos dtas, y ta can­
tidad de ac1do urtco total, eummada tn exceso, so­
bre la que correspondía a un período de control pre­
c.dente, es del orden de un gramo. En camb10, ｾＮ［ｮ＠

los pacientes con alteración müabólica de tipo go­
toso, se presenta U3.a uricosuria acentuada, que se 
mantiene, corrientemente, durante semanas o m_­
ses, aunque se guarde una dieta constante, pobre 
en purinas y en proteínas. En los enLrmos gotosos 
leves, crónicos, pero sin tofos, la cantidad de ácido 
úrico eliminado en exceso está también moderada­
mente aumentada (3 a 10 gr. y aun cantidad,s ma­
yores). 

BENEDICT y cols. 37 han obsz rvado el aumento de 
eliminación de ácido úrico de 600 mg., en veinticua-



144 REVISTA CLIN !CA ESPAÑOLA 

tro hor as, a 1.450, bajo la acción del acetilsalicílíco. 
El efecto uricosurlCo del sahciJato, como íué demos­
trado por l<'RlElMtAN y BYEHS ·", reposa sobre la in­
h iblcwn de la ｲ ｾ｡｢ｳｯｲ｣ｩｯｮ＠ tubular del ác1do úrico. 

:Bl efecto prolongado de los uncosuricos (acetll­
s alicílico, Butazohama y Bencm1d) ha stdo clara­
mente comprobado por nosotros en algunos casos 
de gota, y en un enfermo oe 11t1asis úrlca con ,hlper­
ｵｲｬｃｾｭ ｬ ｡＠ y ｡ｮｴ･｣･､ｾｮｴ･ｳ＠ fanuüarcs gotosos. En una 
dieta estnctamente apunmca, uno de nuestros en­
fer mos (A. P.) eliminaba toctav1a, al cabo de tres 
semanas, un excEso de 400 mg. d1arios sobre la can­
t idad d2 áC1do urico eliminada en vemticuat ro horas 
con la misma d1eta, pero sin uncosúricos "'. 

Ganaremos mucho en tl conocimtento clínico de la 
gota, sobre todo de sus formas latvadas, cuando sea 
mas sencilla la c.etermmacwn de la canttdad de acH.IO 
út tco t etenl(Ja en el orgamsmo. ｾｳ＠ cunoso recordar, a 
este ｲｾｰ｣｣ｴｯＬ＠ algunos ｡ｾｴ｡ ｬｬ ･ｳ＠ que pue<len leerse en los 
tt abaJOS de autores que han pomoo determinar el "mts­
cto,e pool" con actdo unco marcado con ISOtopos. Ast, 
¡-or eJemplo, 'l'ALBOTr y cols. ·" estudtaron un ｳｵｪｾｴｯＬ＠

apatentemente normal, con hipdunccnua , sin artntts 
pt:ro con un hermano gotoso. La cantidad de ac1do uri­
co m1sctble presente en su organismo era la mayor den­
tro del grupo ae los que habtan stdo cons1de1ados nor­
males ··a pnori", y su ctclo de ｲｾｮｯｶ｡｣ｴｯｮ＠ t"tutnovt•r 
rate J era, aproximadamente, el de los gotosos. En otro 
ttabajo en que 'lALBOTr y cols. " admmistraban áctdo 
nuctetco marcado con X a dos normales y un gotoso. 
los autores refteren que se halló, en uno de los norma­
les, un ciclo de renovación muy .ento en la zona de los 
valores que co1 respond.an a los eníermos gotosos, y al 
hacer una mv. stigactón ulterior sobre este haHazgo n•­
sultó que uno de los tíos de esta pe1 son a. aceptada 
como normal, era gotoso. es dcctr, el i'UJeto obse• vallo 
pertenecía a una familia gotosa. La alterac.ón ｭｾﾷｴ｡｢￳ﾭ
Jica que ttende a : l J Aumentar la cant1dad de áctdo 
únco retenido en el organismo. 2 ) Hacer más lento el 
ciclo de 1enovación de este ácido úrico ; y 3 ) Aumentar 
talllbién, finalmente, la uricemia, se marca ya en los 
individuos sanos, con ante.cedentes familiares gotosos, 
por algunas peculiaridades que sólo se descubren mer­
ced a estas fmas exploraciones. Desde esta norma iaad, 
sólo aparente, hasta la gota típica y g1ave, hay todas 
las transiciones imaginables, y en tsa amplia zona es 
donde podremos ver muchos gotosos larvados a veces 
con las solas manifestaciones de cristaluna 'o litiasis 
úricas y ocasionalmente con cifras altas de ácido únco 
en la sangre. 

Gracias a los Estudios con N 1" se ha r econocido 
que la uricemia no expresa fielmente, por sí sola , 
el verdadero estado de la enfermedad gotosa, pues 
no sólo se conocen gotas con tofos y sm hiperuri­
c¿mia, sino que cifras altas de ácido úrico en la 
sangre pueden existir sin gota, como en las nefri­
tis, o persistir a pesar d e una mejor situación de 
aquella enfermedad. Esto último se deduce de las 
interesantísimas observaciones de BENEDICT y co­
laboradores 37 , ya en parte mencionadas. Estos auto­
res estudiaron un enfermo gotoso, cuya cantidad de 
ácido úrico miscible, medida con ayuda del N ' 6 , fué 
de 18.000 mg. con una uricemia d e 9,6 mg. por 100. 
Algún ti€mpo después, tras una t emporada de aban­
dono terapéutico, la porción miscible de su ácido 
úrico llegó a 31.000 mg., una cantidad cerca de 
treinta veces supt:rior a la normal y, a pesar de 
ello, p<rsistió análoga uricemia (9,5 mg. por 100) . 
Después de un tratamiento prolongado con ácido 
acetilsalicílico, la cantidad de ácido úrico miscible 
disminuyó hasta 2.000 mg., ya cerca del nivel nor­
mal, aunque permanecieron los tofos, pt:ro esta re-

ducción del acúmulo tisular de ácido úrico no ｳｾ＠
tradujo en la uricemia, que, paradójicamente, fué 
aún más Elevada (10,2 mg.). 

EL RIÑÓN Y LA PATOGENIA DE LA GOTA. 
1 :1, ... ﾷﾷＮＺｴｾｪ［ＮｽＮＧ＠ .:· 

Las r{'laciones fis iopatológicas y clínicas del ri­
ñón con la gota pueden consid<:rm·se desde tres pun. 
tos ､ｾ＠ vista: 

A ) Importancia de la función renal de elimina­
ción de ácido úrico en la patogen ia de la gota. 

B) Cristaluria y litiasis ｲｾｮ｡ｬ＠ úricas, como con­
secuencia del trastorno gotoso, a veces con pielone­
fri tis . 

C) Nefroesclcrosis go 1 osa. 
La mayoría de los autores que se han ocupado de 

la fisiopatología de la gota r.chazan la génesis re­
nal de esta afección. Sin embargo, s bien sabido 
que THA)..'NJIAUSFR '' admitía la presencia en la gota 
de un trastorno funcional renal circunscrito a la se· 
creción de ácido úrico, pues las demás eliminacio­
n,s de otras sustanc ias serían normal s, lo que ven­
dría a ser, ror lo tanto, una alteración funcionai 
como las que dt>sdt• JDrf::o.:Ez DíAZ ' conocemos con 
el nombre de "disncfrias". Una caracltorística de 
este tr astorno funcional es, para T!!A:\XIIAUSI::R, su 
falta de p rsistencia. pues d riñón dcctúa, ocasio­
nal y transitoriamente, una función normal respecto 
a la elimi nación d( l ácido úrico, con etapas más 
prolongadas de ('liminación disminuida. TI!A:\:\H.u;­

SER dice textualmente que .. ... la cantidad diaria de 
ácido úrico eliminado no es ncc 8arinmcnw baja: lo 
esencial de la gota es que, en contraposición con lo., 
\'alores altos de la concentración de ácido úrico san­
guíneo. encontr.1mos valor< s unnanos dt C('n n 
t r ación r elativamente baJes". Si adaptamos esta fra­
se a l concepto actual de aclar amien to, ver emos que 
vien.:: a s ignificar que el aclar amimto de ácido úri­
co no a umenta compensador alllente, s ino que, al 
contrario, d ismin uye en la mayor parte de los caEos 
de gota, puesto que la cifra de ácido úrico en el 
plasma aum: nta, sin que se haga mayor la . limi· 
nación urinaria . Claro es que THANNHAUSER no ha· 
bla de ex creción total, sino de concen traciones uri· 
narias relativa mente bajas, pero también sabemos 
que en la gota no hay una poliuria compensadora 
más ｱｵ ｾ＠ en las crisis agudas, s ino más bien oligu· 
ria mcdcrada, de manera que en t ales condiciones 
el resulta do no puede ser otro más que un aclara­
miento bajo. 

En los normales el aclar a mi: nto de ácido úrico 
es, por t érmino medio, de 11,5 c. c. para CooMBS Y 
colabora dores 41

• Este nivel es t ambién aceptado 
como aclaramien to normal de l ácido únco por Ho­
MER SMITH 42 (12 c. C. ) . COOMBS y COl S. 41 hallaron 
un aclaramiento f r ancamente menor en los gotosos: 
6,5 c. c. como cifra media, ｦｲ･ ｮ ｴｾ＠ a 11,5 en los nor· 
males. 

Hay algunas discrepancias. BRoCI<NER - ｍｏｒｔ ｾ ﾭ

SEN 4
\ qu e ha hecho un profundo estudio de la Eh· 

rninación del ácido úrico, as egura no haber ･ ｾ ｯｮ ﾷ＠

t racto cifras bajas de aclar amien to en los gotosos. 
El criterio de GuTMAN 45 es ｱ ｵ ｾ＠ el aclara miento de 
ácido úrico, que en la mayor parte de los normales 
es de 7 a 10 c. c. por minuto, est á ｳ ｵ ｳｴ｡ ｮ｣ｩ｡ｬｭ･ ｮｾ＼Ｇ＠
conservado en casos avanzados de go ta tofác :a ero· 
nica. Sin embargo, sus propios datos 111, en un. ｴｲｾ＠
bajo publicado d mismo año, datos que se ref1er ·n 
a diez gotosos, contradic<n lo antedicho, pues ｲｮｵｾ［ﾭ
tran, fuera de toda duda, que el aclara.rndento e 
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, ¡'do úrico está disminuído en ellos, pues en nin-
ac · t t ' d no llegaba a 10 c. c. por rrunu o, encon ran ose 
ｾｲ｡ｳ＠ tan bajas como 2,79, si.ndo 9,02 la más alta 
ｾ

Ｑ

｡ｊＱ｡､｡＠ y, como cifra media, calculada por nos­
otros a partir de sus cifras, 6,30 c. c. por. minuto. 
TALBOTT n, aunque -En algunos casos hallo aclara­
núentos algo disminuídos, no da mucha importan­
cia al factor renal, pues cree que lo fundame ntal es 
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la sobreproducción lfndógena. Nuestros propios da­
tos confirman, fuera de toda duda, la exist:ncia 
de una evide nte tendencia a cifras bajas de acla­
ramientos en los gotosos. En nuestro estudio de 
ocho sujetos normales hemos hallado, como cifras 
extr:mas de aclaramiento de ácido úrico, 10,4 y 
18,3 c. c., siendo la media 14,4 c. c. En cambio, en 
los gotosos que hemos podido estudiar, ninguno de 
los cuales era grave, y todos ellos sin tofos, el tér­
mino medio de aclaramiento en ayunas, pero tras 
régimen alim nticio normal, era de 6,6 c. c., siendo 
sus valores extremos 4,5 y 10,3 (fig. 1). 

GUTMAN y Yu ¡ :; encuentran una gran diferencia 
en la eliminación de ácido úrico por la orina, en 
24 horas, en un grupo de gotosos jóvenes y otros 
de edad más avanzada y ､ ｾ＠ enfermedad más anti­
gua, siendo mayor la eliminación de ácido úrico en 
24 horas en los primeros que en los segundos, lo 
que se atribuía en aquéllos a un mejor estado de 
la función r enal, ya que, cuanto más ti.:mpo trans· 
curre, más posibilidades existen de lesiones renales 
producidas por la infiltración gotosa, con r eacción 
arterioesclerosa, como tan frecuentemente se pre­
senta. 

Se ha insistido sobre la curiosa paradoja que re­
P;esenta la gran reabsorción de ácido úrico por los 
tubulos renal rs (habitualment ?, 90 por 100 de la 
cantidad fi ltrada en el glomérulo). Al mismo tiem­
po que el aclaramiento de ácido úrico es de unos 
12 c. c. por minuto, el filtrado glomerular medido 
Por el aclaramiento de inulina, manito! o creatinina 
.:ndógena es alrededor de 120 c. c. en los normales. 
Esta gran diferencia entre uno y otro expresa, con 
toda claridad, que el 90 por 100 del ácido úrico fil­
trado es nuevamente reabsorbido en los tubos re­
nales. En los mamíf€ros, fuera d:l hombre y de los 
monos superiores, la reabsorción de ácido úrico es 
necesaria para convertirlo. después en alantoína, 
Pero _en el hombre es el producto t : rrninal del me­
tabohsm? de las purinas, sin ninguna utilidad para 
el o_rgamsmo, y s in embar go se ahorra con una te­
ｾｾｃｩ､｡､＠ y una eficacia comparables a las que el ri­
ｾｮ＠ muestra para la conservación de los el:ctroli-

s Y metabolitos esenciales (fig. 2). 

Algunos autores defendieron la idea de que la defi­
ciente eliminación renal del ácido úrico que se da, rela­
tivamente, en los normales, con gran diferencia entre 
los aclaramientos que miden el filtrado glomerular y el 
de ácido úrico (éste alrededor del 10 por 100 de aqué­
llos), no se debería a reabsorción tubular, sino a mala 
filtrabilidad del urato del plasma. Suponían que el áci­
do úrico estaba unido a proteínas o polimerizado en una 
proporción del 4 al 24 por 100 según diferentes infor­
mes, pero la magnitud de esta fracción combinada no 
explicaba la diferencia entre los aclaramientos de urato 
y !de inulina. Pero, además, BERLINER y cols. " prepara­
ron, por la técnica de Simms, ultrafiltrados de plasmas 
de 12 normales y 10 gotosos, hallando que la difusibili­
dad de los uratos del plasma, tanto en estado normal 
como patológico, era completa, confirmando anteriores 
observaciones de CHABANIER 48• En ranas y serpientes, 
por la técnica de punción glomerular, BoROI.EY y RI­
CIIARDS •• habían hallado ya antes que la concentración 
del ácido úrico era la misma en el plasma que en el li­
ｱｵｩｾｯ＠ glomerular y esto en un margen de concentracio­
nes muy amplio, que iba de 1,6 a 9,4 mg. en las ranas 
y de 9.6 a 30 mg. por 100 en las serpientes. TALBOTT • 
comunicó determinaciones simultáneas de ac'aramien­
tos de uratos y de inulina y el efecto que sobre estas 
pruebas funcionales ejercían varios agentes sobre el co­
ciente de estos aclaramientos (ur./inul.), que estaba 
aumentado por sustancias (glucosa, salicilatos, rojo de 
fenol, Diodrast), la mayor parte de las cuales son acti­
vamente transportadas por las células tubulares, por lo 
que piensa que hay también un mecanismo activo tu­
bular para la reabsorción de los uratos. 

Nuevas determinaciones de la ult rafiltrabilidad del 
ácido úrico del plasma fueron realizados por Yu y GUT-

ａ｣ｊ｣ｵ｣ｵｮｴｾＢ＠ ro 
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tubula.l' (90%) 

ｬｩｬａｾ ＢＧＬ＠ quienes hallaron también que era completa a 
través de membranas de celofán, sin mostrar diferen­
cias entre los plasmas normales y los de enfermos de 
gota. Las observaciones de aclaramientos superiores de 
ácido úrico (ver más adelante) en la disfunción tubu­
lar tipo Fanconi ;s_s:: con valores análogos al filtrado 
glomerular por falta de reabsorción tubular de los ura­
tos, y la falta de acción del Benemid, en este caso, so­
bre la excreción del úrico, contrariamente a lo que su­
cede en individuos sanos. son un argumento indirecto a 
favor de que en condiciones normales el ácido úrico se 
filtra en el glomérulo y se reabsorbe en los tubos re­
na!es. Pero hay que recordar también que BE:-::-:nOLD" 
supone, apoyado en sus experimentos electroforéticos. 
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que el ácido úrico podría estar unido a las albummas 
del plasma en una forma relativamentt• lábil frl'nte a 
los ｡ｵｭｾ＾ｮｴｯｳ＠ de presión, por lo que su grado de umón 
a las proteínas plasmáticas sC>ría, En r C>al idad, mayot· 
de lo que pudiera ser sospechado por lo;; resultados de 
la ultrafiltración, y ello implicaría, por lo tanto. un dis­
tinto comportamiento "in vivo" quC> en lo3 experimentos 
con membranas artificiales. Es Evidente que el cálculo 
de los aclara:níentos de ácido úrico daría valores más 
altos si ｾ･＠ d.mostrara que parte del úrico dC>l p:asma 
no es filtrable a través del glomérulo. pero ello no ha 
sido demostrado ､ｾ＠ manera convincente. Tampoco se 
ha demostrado que el ácido úrico del plasma dC> los go­
tosos ｾ･｡＠ todavía meno3 filtrable que C'l de los norma­
le<:. Xada hay, en el estado de nuestros conocimirnto.c; 
actuales. que se oponga a la conclusión lógica cuando 
se estudia el aclaramiento del úrico en los gotosos, y 
que es ésta: la calidad del Esfuerzo funcional rC>nal para 
la eliminactón del ácido úrico en lo3 gotosos cs muy dC>­
ficiente, menor muchas veces que en los normalcs, y, 
por lo tanto, incapaz de compensar las n:cesidades me­
tabólicas en esta enfermedad. 

Es interesante la opinión de H OFF:\IAN r-o de que 
las personas con h iperuricernia familiar no t iencn 
más que la acentuación de una peculiaridad funcio­
nal normal, que viene a constitu'r una quie':ra en 
los ｲ ･｣ｵｲｾｯｳ＠ de dtfensa d 1 organismo, y que está 
compar tida por toda la humanidad. Sería un defec­
to funcional, heredado por los primates en e1 pl'O­

ceso evolutivo. Como consecuencia de la r ; lativa 
ineficacia de la función renal respecto al ácido úri­
co. ya que la mayor parte es nuevamente reabsor­
bida en !os tubos después de haberse filtrado en el 
gloméru'o, la concentración normal de ácido úrico 
en el p asma está ya muy cerca dd límite máximo 
de la so'ubilidad estable del ácido úrico en el suc:o, 
ya que ésta es, a. roximadamente, de 6,5 mg. por 
100. Es sabido que por encima se encuentra e n un 
estado de solución supersaturada, no muy estable. 
Si la excreción de ura tcs en el hombre s e efectuara, 
ｩ､ ｾ＠ al mente, por f il tración ｧｾ ｯｭ･ｲｵｬ ｡ ｲＬ＠ sin r eabsor­
ción tubular- como par ece ser en el per ro de Dal­
macia y en algunos r ar os casos humanos anorma­
les- , la misma cant idad de ácido úrico podía srr eli­
minadc.. en 24 hor as, pero la uricemia sería tan baja 
como 0,32 mg. por 100 en vez de 3,50 a 5,00 mg. por 
100, como es en os hombres nor males. La inútil r eab­
scrción tubular hace que los normales t engan el áci­
do úrico en los líquidos del cuer po a concentraciones 
poco infer :ou s a ｾ ｡＠ del punto de saturación. Como 
se conoce por los experimentos de ｂｅｒ ｌｉｾ ｅｒ＠ y co­
laboradores 47 que el aclaramiento de ácido úr ico, 
cuando se inyect a es ta sustancia por vía intraveno­
sa, aumenta con niveks sanguíneos progresivamen­
te altos, HOFFMAN 50 cree que, puesto que en los go­
tosos !a eliminación de ácido úrico en 24 hor as está 
más o menos dentro de los limites normales, la exis ­
tencia de una hiperuricemia ¡::odría ser , más bien, 
un mecanis mo compensador para poder elimina r así 
una cantidad r e·ativamente igual, ya que, probable­
mente, en estos sujetos con hipel·uricemia familia r 
ex'ste una exageración de aquel defecto funcional 
parcial del riñón, común a todos los hombres. 

En los experimentos de BERLINER" con sobrecargas 
intravenosas de á cido úrico. h em os calculado los acla­
ramientos de uratos a par t ir de sus datos, hallando que 
un sujeto con uricemia de 3.0 mg. por 100 tiene un 
aclaramiento de 16,3, con 10,9 m g. por J 00 el aclara ­
miento sube a 36,6 y con 16,2 mg. el aclaramiento llega 
a 45 c. c. Otra observación realizada muestra un a cla­
rM!liento espontáneo de á cido úrico de 16,3 c. c. por m i­
nuto con una uricet:nia ､ ｾ＠ 4,57 mg. por 100 que s ube 

a 38,2 c. c. cuando t•l ácido úrico del plasma llega 
a 12,8 mg. por 100. Pero rn los gotosos se ve jUs. 
tamrntc> lo contrario, bajos aclaramientos a p:!sar de 
altas uriermias. Asi, por rjemplo, C'n observaciones 
nurstras htmos registrado aclaramirnto rle ácido úrico 
bajo (5.8 r. c.l con 10,0 mg. por 100 dr uricrmia (enfer­
mo R. G.) y un aclaramiento aún mc>nor (4 !í c. c. por 
minuto l con una uricemia sensiblenwntr igual (9,5 mi­
ligramo-s por 1001 en rl enfrrmo L. A. B\l ER y ｋｉＮｾＡﾭ
ｐｉ＾ｒｾ［ｮ ＮＬ＠ mC>neionan qur cuando SC' inyecta áciJo úrico 
t n los gotosos no sur.C> t'l ac aramirnto. dP manNa con­
traria a los normalrs. 

Es interesante reproducir las 1 al abras de Horr. 
1\IA!\ cuando dice que ..... la hir;(•ruricemia puede 
s,r debida, birn a producción elC'vada o a menor 
eliminación de uratos. drfectos ambos comunes ato­
dos los hombres, pero uno de ellos o los dos son 
aún más pronunciados C'n las personas con gota. Sea 
cual sea la causa real de la hipermiccmia, es obvio 
qu0 la incapacidad dC'l r iñón para ajustar su reab­
sorción tu t u!ar a las nccc<: idadL's de la c·xcreción de 
ácicio úrico es un trastorno ｲ ｾ｡ｊＢＮ＠

En cuanto a la función n nal, JI:It¡:::o..r.z DíAz • di· 
fert!ncia el concepto de carga y el de ckscarga. La 
primera ( sería la cantidad tot·ll de unn su'>tancia 
que e'imina el riñón en un dt•t rminado tirmpo, lo 
que los franceses llaman "débit". La dPscarga es el 
aclaramiento renal de esa m:sma sustancia. y es lo 
que mide r cal mt•nte el rendimiC'nto fun cional renal. 
La carga es un concepto absoluto. ¡.ero Tor sí mis­
ma no puede dt>finir con exactitud el t•qfunzo fun­
cional renal. cuyo fin rs la depuración ｳ｡ｮｾｵ￭ｮ･ ｡ Ｌ＠

que se ｣ｯｮｯ｣ｾｲ￺Ｎ＠ rn cambio, mediante la drscnrga o 
acia:-nmiento. coucepto r lativo qu<' considera no 
só1o la cant d<1 i m n i 1 ¡ Jr ]1 or 1 1 s 1 ＺＭｾ＠ q1• 

¡Jone a é.<:;la en relacion con la concenlracion plas­
mática de la sustancia considerada, en este caso ､･ｾ＠
áci do úrico, para evaluar así la calidad del esfuerzo 
fu ncional. 

Por ello puede darse en los gotosos una elimina­
ción de ácido úrico en 24 horas superior a la de los 
norma es, tanto en di: ta mixta normal como libre 
de purinas, y, a ¡:esar de esto, haber un menor ren­
dimiento funcional renal en cuanto a la de; uración 
sanguínea del ácido úrico, ya que la descarga o acla­
ramiento ｳｵｾｬ･＠ dar cif1·as inferiores a las normales, 
a unque las demás funciones renales sean corree­
las (*·*) . 

Es cierto que no podemos afirmar con toda segu· 
ridad que el r iñón sea la sola causa de la gota, como 
quier en T HANNIIAUSER, H OFFMAN y otros, per o SÍ es 

(•) La "carga" o "caudal" ("débil") puede expresarse 
por U . V, donde U es la concentración de una determma­
cla sustancia por liJO c. c. (o por litro) ele orina, y V es la 
diuresis o volumen-minuto de la orina. 

L6. "descarga" cs análoga al concepto <'e "aclaramiento" 
y se expresa por la fórmula 

u.v 
p 

en realidad, es el cociente de dividir la "carga" <U . V) por 
la concentración ce la misma sustancia por 100 c. c. Co por 
litro) de nlasma (P), es decir, lo que se conoce con el nom· 
bre de aclaramiento renal ("clearance"). 

( .. ) Un ejemplo podrá aclarar esta idea. Un individuo 
norm a l en dieta apurinica puede eliminar 480 mg. de ác1Ql¡0 

úrico en 21 horas con una uricemia media de 3,0 mg. oor 1 · 
Su aclaramiento medio por minuto habrá sido de 11,1 c. 00· En cambio un gotoso, con una uricemia de 7,5 mg. por.l · 
habrá eliminado 650 mg. Aparentementc su riñón fl;lnClOP 
perfectamente y elimina mucho ácido ú r ico; e n realldn<l. 
rendimiento funcional <'S muy infc t·ior a l d<'l indtV.l .3 

n ormal e in suf iciente para sus necesidades mctabóllr•\'' 
p u es el cálculo de su aC'Ia ramicnto mf'dio nos da tan ｾｯ＠ 0 

6,0 c . c. por min uto. De ahi la mala dcnuración sangu nea 
y el acúmulo de ácid o úrico e n el organism o. 
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evidente que en los ｧｯｴｯｾｯｳ＠ la función ｾ･ｮ｡ｬ＠ carece 
de eficacia para conseguir que el orgamsmo se des­
prenda de su exceso de ácido úrico acumulado, cuya 
abundancia acaso sea debida, en ciertos casos, a una 
auténtica sobreproducción. Desde este punto de vis­
ta el factor renal tiene una importancia indiscuti­
｢ｬｾ＠ en Ja gota. Cuando coincida una verdadera so­
breproducción de ácido úrico con una menor capa­
cidad excretora renal para esta sustancia, la conse.. 
cuencia será un ciclo de renovación ("tu1·nover 
rate") más lento, hiperuric cmia y retención de áci­
do úrico en el organismo, es decir, todas las más 
importantes características fisiopatológicas de la 
gota. Por otro lado, si una mayor sobreproducción 
de ácido úrico pudiera ser neutralizada gracias a un 
buen fucionamiento renal, en cuanto a la elimina­
ción de esta sustancia, aquella mayor producción se­
ría comrensada totalmente por una mayor excre­
ción. no habría hiperuricemia ni retención tisular 
del ácido úrico, y <'1 ciclo de renovación sería alto, 
por Jo que no habría signos clínicos de gota, sino, 
a Jo sumo, complicaciones urinarias de cristaluria o 
de litiasis. 

Podría decirse qul', t·n cuanto al ácido úrico. el orga­
nismo navega peligrosamente entre dos escollos, la hi­
pcruricemia y acaso la gota, si el riñón depura mal 1a 
sangre, y la cristaluria o la litiasi.s, si la eliminación 
urinaria e!l demasiado grande. A veces tropieza en uno 
y en otro. La <•scasa solubilidad del ácido úrico y de los 
uratos C'S la causa principal de todo esto; si SC' acumula 
en la sangn• podrá originar gota; si su concentración 
aumC'nla rn una orina ácida, habrá cristaluria o calcu­
losis: a vrcrs. ｴｯ､ｯｾ＠ rstos trastornos se combinan. 

En contra de factor renal en la gota se cita cons­
tantemente C'l ejemplo de las ndritis con insuficien­
cia renal e hiperuricemia por retención, y en las 
que, siendo tan frecuentes, la gota es de extremada 
tareza. Pero esto podrá ser un argumento contra 
los que defienden la exclusividad del factor renal 
en la génesis de la gota, pero no, simplemente, su 
importancia. En primer lugar, no sabemos cuál es, 
en las nefritis, 'a magnitud de la r etención total de 
ácido úrico, pues no disponemos de determinaciones 
del "pool" en esta afección; puede haber hiperuri­
cemia sin exagC'rado acúmulo tisular, pues, al me­
nos, la au,c:;encia de tofos ya es un hecho en contra 
de que la uratohistcquia sea importante en las ne­
fritis. Acaso las extensas alteraciones generales que 
s?n consecuencia de muchas nefropatías hagan difí­
cil una fijación del ácido úrico en los tejidos, pero 
todo ello no es más que pura conjetura, pues ni si­
quiera sabemos a qué atribuir ciertas t endencias lo­
cales a la formación de tofos en la gota típica, a la 
movilización espontánea del ácido úrico tisular en 
.las crisis gotosas agudas o a la preferencia por la 
Inflamación de determinadas articulaciones. El fac· 
tor tisular de la gota se nos escapa por ahora. 

Ahora bien, el rendimiento funcional renal para 
la elim.inación del ácido úrico, aun siendo, en gene­
ral, baJo, presenta diferencias hacia uno y otro lado, 
que pueden tener su importancia. En los adultos sa­
nos_ n? tiene trascendencia presentar aclaramientos 
ｾ･＠ ac1do úrico de 10 c. c. por minuto en vez de 14 
0 .. 15 c. c. Pero si o-n la combinación de caracteres 
ｾｾｊｾ､ｯｳ＠ genéticamente coincide un rendimiento renal 

aJo para el úrico, con una tendencia a la sobre­
producción directa de esta sustancia a partir de pre­
｣ｵｲｳｾｲ･ｳ＠ sencillos, o por vía cxtraxantínica, podrá 
surgir una got& •anto más grave cuando mayor sea 
la sobreproducción y menor el rendimiento renal. A 

su vez, la gota cierra un círculo vicioso cuando, tras 
una prolongada evolución de esta enfermedad, se 
originan lesiones específicas de nefroesclerosis con 
disminución de la función renal. En cambio, no ha­
bi·á gota en los casos, relativamente raros, de acla­
ramientos renales altos de ácido úrico (30 c. c. o 
más por minuto), pero fácilmente habrá en ellos 
crista'uria o litiasis por irrupciones secretoras de 
ácido úrico tras aportes purínicos excesivos, o si, 
además, a'guna vez coincidieran con tendencia a la 
sobreproducción de aquella sustancia por vías me­
tabólicas anormales. 

Que el factor renal tiene una indiscutible im'por­
tancia en la gota nadie lo puede dudar, cuando el 
más eficaz tratamiento de que disponemos en la ac­
tualidad es el de los uricosúricos (Benemid, acetilsa­
licílico, etc.), cuyo efecto es "abrir" el filtro r enal 
para el ácido úrico. Si conseguimos aumentar la eli­
minación renal del ácido úrico puede normalizarse 
la uricemia e incluso pueden reabsorberse algunos 
tofos, aunque persista la anomalía metabólica so­
bre la que no podemos actuar con eficacia terapéu­
tica. El factor renal no es el único en la génesis de 
la gota, pero es de gran importancia fisiopatológica 
junto al factor metabólico y al posible factor local, 
tisular, sobre el que tan poco se sabe. La caracte­
rí.c:-tica renal humana del escaso rendimiento funcio­
nal para la eliminación del ácido úrico es, sobre todo 
si se acentúa a'go más , un factor fundamental de la 
g-ota, aunque, insistamos por última vez, no sea el 
único. 

ACLARAMIENTOS DE ÁCIDO ÚRICO ａｎｏｒｍａｌｬ｜ｈｾｎｔｅ＠

ALTOS. 

El caso opuesto al del gotoso, con acúmulo en 
sangre y tejidos y mala eliminación renal, es el de 
aqurllos sujetos, de observación hasta ahora excep­
cional. cuyo aclaramiento de ácido úrico es muy ele­
vado. En ellos, los mecanismos enzimáticos que con­
dicionan la intensa reabsorción tubular del úrico es­
tán muy a 'terados. El aclaramiento está aumentado 
rorque la normal reabsorción tubular puede no exis­
tir y la eliminación del ácido úrico aumenta toda­
vía más por un proceso activo de secreción renal. 
Al menos, esto parece deducirse de un caso muy bien 
estudiado por PRAETORIUS y KIRK "2

• Se trataba de 
una persona con una concentración excesivamente 
ba.ia de ácido úrico en el plasma (0,2 a 0,6 mg. por 
100) y al mismo tiempo una eliminación diaria por 
la orina casi normal. Para asegurar la validez de 
los resu'tados se hicieron, simultáneamente. deter­
minaciones con uricasa y con el método colorimé­
trico de Brown, y se obtuvieron resultados prácti­
camente iguales. La eliminación de ácido úrico en 
las 24 horas era normal (690 mg.) ; los aclaramien­
tos de ácido úrico. medidos en distintas ocasiones. 
variaban entre 164 y 284 c. c. por minuto. Eran, 
por lo tanto, muy altos en comparación con los acla­
ramientos normales de ácido úrico. El ac'ararniento 
de inulina, por el que se medía la cuantía del fil­
trado glomerular, era menor que el de ácido úrico. 
y en esta persona fué de 113 a 127 c. c. por minuto. 
Los autores admiten que el ácido úrico no era re­
absorbido ¡::or los túbulos, y que, además. era elimi­
nado en un proceso de secreción activa, pero no 
creen que el itcido úrico fuera formado directamente 
en el riñón por oxidación directa de sus precursores, 
mediante la xantina-oxidasa, ya que hasta ahora 
no ha podido ser hallado este fermento en el riñón 
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humano. E sta observación de PRAETORIUS y KIRK 
parece ser la primera q.ue se haya hecho ［ｾ＠ el ｾｯＮｭﾭ
bre de un ejemplo de excreción renal del ac1do tl''Jco 
por un proceso análogo al de las aves y ＼Ｚ＾ｾＬ＠ perro ?e 
Dalmacia, pero después SIROTA y cols. ·', '- han V'S­

to un aclaramiento de ácido úrico muy elevado en 
un enfermo con una disfunción tipo Fanconi en un 
adulto (40.2 c. c. por minuto), sin que se viera afec­
tado por el B<:>nemid por estar :¡:reviamente fraca­
sado el sistema de transporte tubular responsa­
ble de la reabsorción de los uratos. En nuestra 
experiencia 49 hemos encontrado algunos enfermos 
con cristaluria úrica intensa o con litiasis que pre­
sentaban cifras bajas de ur icemia con aclaramientos 
de ácido úrico persistentemente altos ('ror encima 
de 30 c. c.). Cua'quier aporte medianamente impor­
tante de purinas que diese lugar a una irrupción de 
ácido úrico en la sangre tenía por consecuencia in­
mediata un gran aumento de la concentración uri­
ＺＭｾ｡ｲｩ｡＠ de ácido úrico , rápida y masivam"nte excre­
tado gracias al favorable rendimiento funcional re­
nal par a esa !'Ustancia sin la eliminación habitual, 
:nás lenta, retrasada y monótona por haber normal­
mente mayor reabl"orción tubular de uratos y me­
nor aclaramiento. No nos ､･ｴ･ｮｾｭｯｳ＠ ahora en esta 
part:cularidad funcional, hallada también en casos 
de cristaluria, por concentrarnos en e' problema de 
la gota que. entre otras cosas. se caracteriza justa­
mente por lo opuesto, f'S decir, por el mal rendi­
m;ento funcional del riñón para la eliminación del 
ácioo úrico. 

Recordemos tan sólo que en el perro de Dalmacia 
FRIED:\fAX y BYERS- encontraron que el aclaramien­
to d" ácido úr· co era de ie-ual mag-nitud que el de 
creatinina que medía e' filtrado glomerular. es de­
cir, 'T'arecía que el úrico se eliminaba por filtración 
glomerular, pero si n ser reabsorbido en los t úbulos. 
Los perros de otr as r azas t enían un aclar11miento de 
ácido úrico que era aproximadamente 25 por 100 
del de creatinina. Entre una y otras razas no había 
diferencia cualitativa en cuanto al metabolismo de 
las purinas. sino puramente cuantitativa, pues los 
perro.<> de Dalmacia forman alantoína, aunque no 
tan fácilmente como 1as otras razas, pero este rela­
tivo defecto en la oxidación del ácido úrico estaba 
compensado por su más fácil eliminación renal. La 
eliminación rem:.·l de la alantoína, al nivel aproxi­
mado del filtrado glomerular, era igual en 1os pe­
rros de Dalmacia que en las demás razas estudia­
das. En otros experimentos, WOLFSON y cols . ' 4 ha­
llaron que el aclaramiEnto de ácido úrico llegaba a 
ser en los perros de Dalmacia. mayor todavía que la 
cuantía del filtrado glomerular, indicando que una 
proporción r e·ativamente grande :rodia ser ･ｾ ｩｭｩﾭ

nada por secreción tubular activa complementaria. 

LITIASIS ÚRICA Y CRISTALURIA EN LA GOTA. 

En su r esistencia a aceptar las formas larvadas 
y atípicas de la gota, algunos autores, pero espe­
cialmente GunzENT 2, creyeron que los cólicos nefrí­
ticos de los gotosos no tenían relación alguna con 
aquella afección. Es posible que alguna vez sean 
independientes, pero en la mayor parte de los casos 
los có' icos nefríticos son una consecuencia de la eli­
minación de calculitos o de arenillas de ácido úrico, 
en íntima re' ación con el trastorno funcional y me­
tabólico gotoso. 

Según GUTMAN 15, los cálculos de ácido úrico ure­
terales se presentan en proporción de 10 a 15 por 

100 de los enfermos con gota. JII\iÉNEZ DíAz' ha 
visto una frecuencia relativamente grande de cálcu, 
los renales de ácido úrico en los enfermos de gota 
Los có icos nefríticos en los gotosos típicos o lar: 
vados ¡::ueden ser debidos a l desprendimiento de un 
cálculo r enal, p<:>ro también a obstrucción uretcoral 
por arenillas, \n una gran cris:s de eliminación úri­
ca, y a veces éstos son los más violentos. Si la obs­
trucción es bilateral, puede haber anuria, como he­
mos observado en uno d<:> nuestros casos, aunque, 
felizmente, se solucionó de manera espontán<:>a. 

La litias:s renal en los goto.cos es consecuencia 
de la infiltración úrica de las papilas, por un lado, 
y de la cristaluria, por otro. Pequeños tofos rena­
les, que estén situados superficialm"nte en las ra­
pilas. pueden constituir e1 núcleo de un futuro cá1cu­
lo si, por su crecimiC'nto, <:>rosionan d<:> dentro a 
fuera el epitelio y se ponen C'n contacto directo con 
la orina, en la que fácilmente precipitan cristales. 
Si el cálculo se desprende de su implantación. ｾ･＠
hace libre y puede producir entonces cólicos y obs­
trucción ureteral. 

Sobre el nivC'I habitual de la <''iminación de ácido 
úrico hay incrementos ocasionales, a ｶ･｣･ｾ＠ muy in­
tensos. espccialm nte dC'spué.c; de los accPso". P!ro 
también puede haberlos sin crisis de gota artirular, 
sino tan sólo des· ués de t ··ansgrl'.c>ion<'s alimenti­
cias. No es, pues. ｃＧｘｴｲｾ￱ｯ＠ que una importante pro­
porción de enfermos de gota tenga cristaluria. con 
o sin crisis ob.structivas url'tcrale" . .v ouc alg-uno!' 
lleguen a formar ciilculos renales dt• ácido úriro. 

La crista·uria úrica no es con!':t:mtc 1'11 ningún 
enfermo, es más o menos frC'cn '" nf<'. pC'ro "ú1o ｾ＼Ｇ＠

pr<'"enta cuando se da la coi ncidencia ocnsicl!lnl de 
una orina de aridez <:> rt ｭｾ＠ con un'l r n t 
más bien elevada d • ácido úr1co. Las descargas un­
cas que aparecen en forma de accesos son observa­
das con sorpresa, y mencionadas espontáneamente 
por los enfermos, para quienes se manifie.c;tan como 
intensos recrudecimientos de la cristaluria o romo 
reapariciones súbitas de los sedimentos después de 
fases de ausencia. En la etapa f inal de los ataques 
agudos de gota puede haber g-randPs eliminaciones 
de ácido úrico: LOEWENHARDT 5", refiriendo la exne­
riencia de la Clínica de UMBER. mencionaba un caso 
con una concentración elevadísima de ácido úrico 
en la orina (174 mg. por 100) durante el ataque de 
gota. Es •rosib1e q ue estas ondas de mayor uricosu­
ria coincidan también con distintas situaciones fun­
cionales, desde el punto de vi<>ta endocrino. Las 
grandes eliminaciones de ácido úrico, que sobrevie­
nen al t erminar un acceso agudo de gota, y aue 
parecen corresnonder a fasrs pasajeras de mayor 
"permeabilidad" fun cional renal. es posible que de­
pendan de las repercusiones endocrinas que origina 
el "stress" producido por un ataque de gota. Se ha 
comprobado que la corticotronina produce una ma­
yor eliminación urinaria de ácido úrico por me.nor 
r eabsorción tubular. RoBINf'ON y cols. 56 han v1sto 
que 50 mg. diarios de ACTH en do.sis ｦｲ ｡｣｣ ｩｯｮ ｡､｡ｾＬ＠
por vía intramuscu"ar, aumentan la excreción U''J­
naria de ácido úrico en los normales de un 50 a un 
100 por 100 sobre el nivel anterior. . 

Faltan estudios r r ecisos sobre las condiciones f¡­
sico-químicas que favor ecen la precipitabilidad del 
ácido úrico de la orina, pero de.sde hace mucho 
tiempo se ha r econocido que hay dos factores muY 
importantes : 

a) La concentración de ácido úrico; y 
b) El grado de acidez actual de la orina. 



CRISTALURIAJ LITIASIS URI<.;A Y GOTA H9 

Cuanto ｭ｡ｹｯｾ･ｳ＠ sca.n, ｾ｡＿ｴｯ＠ más fácil y más in­
" será la cnstaluna unca. tens .... 

E la mayor parte de nuestros gotosos, un cierto gra­
do ｾ･＠ o ligur ia con orinas concentradas parcela szr la 

1 general (alguno hasta 640 c. c. en 24 horas), aun­
rcg a 0 siempre se precisen bien sus causas. Solamente 
que n - t 1 t . J. t h crisis de poliuria duran e e a aque o mme 1a a-
:!nte después de él. En condiciones normales n? hay 
retención acuosa tisu'ar, pu ,s no hay edemas, ｾｾ＠ pér­
(idas extrarrenales en estos enfermos, por exces1va su­
d ·ación diarreas, etc. Parece más b1en haber una me-
ｯｾ＠ ｩｮｧ ･ｾ ｴｩ￳ｮ＠ de agua, pues con la mayor claridad nos 

no · f b b' -ha confesado algun en ermo que e 1a poco por no s n-
tir casi nunca sed. Sói,O podemos exponer este h?cho, 
iendo poco útil especu ar sobre cuál sea la génesis de 
ｾｮ＠ más alto umbral para la sensación de la sed, que 
¡;resentan algunos gotosos. La misma característica se 
data en un buen número ele otras cristalurias no go­
tosas. 

Como se ha dicho antes, en los gotosos hay un 
menor rendimiento funcional renal para la elimina­
ción del ácido úrico, la sangre no queda depurada 
de esta sustancia hasta el nivel habitual en los nor­
males, y existe hiperuriccmia. Este menor rendi­
miento se expresa en el descenso de los va· ores de 
la fórmula del aclaramiento renal de ácido úrico 

ácido úrico en orina 
rarlarmnit•nto de ácido únco 

ácido úrico rn plasma 
. >( volumen de orina por minuto l _ 

E! valor del aclaramiento disminuye fundamental­
mente porque aumenta el drnominador (uricemia), 
y ror ser generalmente plqucño el volumen minuto 
(oliguria ), pero la COIICCIIiración de ácida úrico en 
u¿ orina 7mcde ser ncrmal o incluso elevada; ha­
biendo observado nosotros en un gotoso cifras has­
ta de 113 mg. ﾷｾ ｯｲ＠ 100 (más de 1 gr. por litro), con 
un aclaramiento de 6,2 c. c. por minuto y una uri­
cemia de 9,8 mg. por 100. Por ello, con aclaramien­
tos bajos puede haber cristaluria. 

El otro factor. muy importante por cierto, es la 
ac:dez urinaria. En determinaciones electrométricas 
efectuadas por SoBRINO en nuestro laboratorio, se 
han obc;crvado valores muy bajos de pH, que de­
mostraban la intensa acidez urinaria. En orina de 
24 horas se han hallado cifras verdaderamente ex­
tremadas, de 4, 7 y 4,9, que son ya excepcionales en 
orinas corresrondicntes a micciones aisladas, pero 
muchísimo más en orinas de 24 horas, donde se 
ｾ･ｺ｣Ｇ｡ｮ＠ las que provienen de muy distintas situa­
ciones funcionales, del equilibrio ácido básico du­
rante el curso del día. Ocasionalmrnte, en orinas de 
aclaramiento, por las mañanas, cuando es normal 
hallar ondas de alcalinuria, se han visto con fre­
cuencia cifras inferiores a 5,0 en estos enfermos. 
ｅＮｸｾｲ｡￱｡＠ a primera vista comprobar que algunos in­
diVIduos presenten cristaluria úrica, sean o no goto­
sos, con concentraciones de ácido úrico en orina, ex­
presadas en miligramos por 100, que no sobrepasan 
las. de otros, normales, que nunca muestran crista­
luria; pero tales ac;durias extremas no suelen en­
contrarse en los normales, y parece lógico asimilar f1 ｐｾ＠ ｣ｾ｣･ｳ ｩｶ｡ｭ･ｮｴ･＠ bajo un papel importante en 
.a genes1s de la cristaluria, tanto más que la me­
Jor. ?rofilaxis de é..sta es el simple cambio de re­
a:cion de la orina hacia el 'ado neutro o más allá 
aun. Uno de nuestros casos llegó a tener la cnorme 
｣ｯｮ｣ｾｮｴｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de l;:;5 mg. por 100. sin cristaluria, 
gracias a un pH de 6,8. 

Sospechamos una verdadera, aunque moderada, 
acidosis en los gotosos, a pesar de que faltan estu­
dios minuciosos del equilibrio ácido-básico en esta 
enfermedad. 

Es probable que haya otros factores que favorez­
can la {:recipitación cristalina del ácido úrico, pero 
no están precisados, y sería inútil teorizar sin un 
sólido fundamento. Por eso, hay que dar la máxima 
importancia a la coincidencia ocasional en ｾ｡＠ orina 
de una acidez extrema con una concentración ele­
vada de ácido úrico. 

En la literatura urológica se encuentran pocas refe­
rencias modernas al tema de las telaciones entre litia­
sis renal y gota, aunque ｰ｡ｲ ｾ｣･＠ iniciarse un cierto inte­
rés por esta cuestión. En 1952, KITTREDGr; y DOW:-iS re­
visaron la experiencia de nueve afios en la Clínica Ochs­
ner de Nueva Orleáns y entre un número total de 
｡ｾｩｳｩｯｮ･ｳ＠ de 108.000 ･ｾｦ･ｲｭｯｳ＠ encuentran gota en 324 
h'storias clínicas, 45 de las cuales (14 por 100) mostra­
ban además litiasis úrica, por lo que estos autores indi­
can que frecu 2ntemente hay una relación bien definida 
entre la gota y la litiasis. El año siguiente AR:'.tSTRO:'\G 
y GREf:XE, de la Clínica Mayo, encuentran 32 casos de 
gota. entre ellos cinco con gota secundaria a 'eucPmia 
o po'icitemia, en un total de 117 enfermos con cálculos 
de ácido úrico_ El 78 por 100 de los enfermos con gota 
tenían hiperuricemia mientras que la presentaban so­
lamente el 21 por 100 de los no gotosos. En 1954, Bo­
GASIJ y DO\\'BE:'\ estudian 10 casos de recidiva de cálcu · 
los de ácido úrico y hallan que siete tuvieron artritis 
gotosa. Aconsejan dieta sin purinas y sólo con 30-40 
gramos de proteínas de a'ta calidad. Había hiperurice­
mia en ocho casos. Antes de la restricción proteica la 
eliminación ce ácido úrico En la orina de 24 horas era 
de 775 m¡r. como media para bajar después a 512 mi­
ligramos. KLAVS 00 insiste también recientemente sobre 
la relación entre gota larvada y la diátesis úrica litiá· 
si ca. 

En nuestra experiencia 79 hemos hallado siete ca­
:<>os de gota entre 37 casos de crista'uria o litiasis 
úrica estudiados en un año. De los 37 casos. 26 co­
rrespondían al :>exo masculino (70,2 por 100) y el 
resto al femenino, en los que no había un sólo caso 
de gota, mientras que los gotosos eran 26,9 ror 100 
de lo.s hombres estudiados. Otros .siete hombres pr e­
ｳ ｾ ｮｴ｡ｲｯｮ＠ ocasionalmente cifras de uricemia sune­
riores a 6,0 mg. por 100, pero no presentaban signo 
alguno de gota ni antecedentes familiares; sin em­
bargo, no es absurdo suponer que alguno de ellos 
correspondía a verdadera gota larvada. Tres más 
tenían uricemias algo altas, sin ser francamente 
anormales. So'amente nueve enfermos de cristaluria 
o litiasis úricas. es decir, 34,6 por 100 de los hom­
br<s, tenían uricemias bajas menores que 5,9 mili­
o-ramos. Cinco enfermos de gota y litiasis fueron 
b • • o 

estudiados en régimen normal, en reg¡men sm pu-
rinas y bajo la acción de uricosúricos, hallando 
siempre valores bajos iniciales de aclaramiento de 
ácido úrico con normalidad de las !'f'stantes prue­
bas de la función renal y sin que hubiera, junto a 
la hiperuricemia, cifras anormales de urea o creati­
nina en sangre. Sus historias clínicas fueron pub'i­
cadas con detalle en el mencionado trabajo ' 9 • Con­
firman la gran frecuencia con que la cristaluria o 
la litiasis aparecen como síntoma fundamental de 
una gota larvada, razón por la que los urólogos pue­
den descubrirla con re la ti va frecuencia. 

- ..... 
NEFROESCLEROSIS GOTOSA. 

';'<% . .. ... , 

La nefroesclerosis gotosa es consecuencia de la 
infiltración urática del tejido intersticial del riñón. 
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Ya en 1863 GARROD encontró depósitos de uratos 
en los riñones de todos sus enfermos con gota cró­
nica y tofos. ｅｂｓｔｅｉｾ＠ (1906) describió hallazgos si­
milares de riñones contraídos y depósitos gotosos 
típicos, pero con aJtuaciones articulares mínimas o 
sin ellas, a lo que llamó gota renal rrimitiva. Se 
han descrito casos de típicos riñones gotosos, sin 
historia clínica de gota y s;n otros hallazgos pato­
lógicos. ｂｒｯｷｾ＠ y ｾｉａｌｌｏｒｙ＠ 1 han estudiado seis ca­
sos de necropsia, en Jos que se han encontrado, en 
enfermos gotosos, depósitos de uratos en la médula 
rena', y aceptan que puede haber un b1oqueo de los 
túbulos por uratos, lo que sería una ex;:licación ló­
gica para el desarrollo de pielonefritis en las zonas 
que desaguan por estos túbulos. Un caso tenía nu­
merosos pequeños abscesos de la corteza y médula 
del riñón izquierdo, repletos de pus cremoso, y tam­
bién algunos abscesos en el riñón derecho. Las cor­
t€zas renales estaban adelgazadas, y por examen 
microscópico Jos hallazgos esencia es eran depósitos 
de uratos en la médula con pielonefritis crónica 
muy acentuada y nefroesclerosis benigna moderada. 
Varios autores, entre dios TALBOTT l, ａｌｌｅｾ Ｇ＠ 2

, et­
cétera, hallaron también alterac;ones gotosas rena­
les, con depósitos de uratos cristalinos, probable­
mente dentro de túbulos dilatados, pero también 
en el tejido conjuntivo intersticial. En el libro de 
BELL t;3 sobre enfermedades rena ·es se citan dos ca­
sos en los que Jos tofos de las pirámides fueron con­
siderados como causa de la insuficiencia renal. 

KoLLER y ZOLLIXGER • han encontrado en la gota 
lesiones de glomeruloesclerosis con engrosamiento 
de la ¡::-ared de los capi ares y degeneración hialina. 
Es lesión parecida a la descrita en la diabetes por 
Kl::\DlELSTlEL y WILWX. aunque hay a gunas dife­
r encias entre ambas. Hay también alteraciones tu­
bulares degenerativas. En algunos casos hay arte­
rioescleTosis renal generalizada, pero ZOLLINGER '" 
cree que las lesiones vasculares son proporcional­
mente menos intensas en la gota aunque se las haya 
dado mucha importancia. Existe además una nefri­
tis intersticial difusa, a veces con zonas cicatricia­
les, radiantes o cuneiformes. Cuando hay cristales 
de uratos en pleno intersticio r ena1 , rueden produ­
cirse reacc:ones inflamatorias por irritación mecá­
nica o química y esclerosis perifocal. 

Desde el punto de vista clínico, estas lesiones r e­
nales pueden originar un cuadro de esclerosis renal 
con insuficiencia. TALBO'IT 3 cree que la insuficien­
cia renal es la causa más frecu ente de muerte en 
los gotosos. 

Las lesiones renales gotosas cierran e1 círculo vi­
cioso de la mala eliminación del ácid<. úl'ico, prime· 
ro, por motivos funcionales; luego, anatómicos. 

SEXO Y GOTA. 

E l sexo, como es bien sabido, tiene mucha impor­
tancia en la gota. SMYTH y cols. ns han hallado que 
los miembros varones de familias con hiperurice­
mia constitucional no suelen presenta r va ores ele­
vados de ácido úrico en el plasma hasta después de 
la pubertad. En cambio, las mujeres no desarrollan 
hiperuricemia hasta después de la menopausia. En 
mujeres con gota prem€nopáusica los ataques de ar­
tritis aguda tienden a presentarse durante la mens­
truación, el momento en que la secreción de estró­
ｾ ･ ｮｯｳ＠ es más pequeña en todo el ciclo. 

El ácido úrico en plasma de los niños normales 

es, como término medio, 3,3 mg. por 100. En 1a p 
bertad, las mujer0s normales tienen un increment 
que es de 0,8 mg. ror 100 de ácido úrico en el ｰｬ｡ｳｾ＠
m a (valor medio), lo que probablemente refleja la 
secreción andrógena de las suprarrenales. Los horn. 
｢ｲｾｳＬ＠ con más cantidad d0 andrógeno. tienen un in. 
cremento normal de 1 a 2 mg. por 100. 

Los intentos de tratar la gota con estrógf'nos no 
han tenido 'os resultados apetecidos, p0ro es cierto 
que una cierta acción antigotosa df' la folicu ina ha 
sido observada por ｍａｒａ￑ￓｾ＠ ' y sus discípulos •:. 
WOLI<'SON •;' no ha visto alteracionC's clínicas impOr. 
tantes en dos mujeres y en un hombre gotosos tra. 
tados con estilbestrol. Sin embargo, en un enferrno 
con psc udoh< rmafroditismo y síndrome adrrnogcni· 
tal, grand0s dosis de < stilbestro parecieron causar 
un descenso en el ácido úrico del plasma. 

\VOLFSOX v cols. ' han comunicado 0lim;naciones 
muy bajas de 17 -cctosteroid('S en la orina de todos 
Jos enfermos gotosos estudiados, pe··o .srmejantes 
observaciones no han podid > ser confirmadas por 
otros. BuTT y ｾＱＮ｜ｒｾｯｸ＠ 7 , en 33 enfnmos de gota no 
hallaron una desYinción sigmflcativa dl' os ,·alor s 
normales y no creen que en la gola haya un an­
drógeno anormal que. al ml'labolizar.:>l'. no sea l':l· 
minado como 17 -cetosteroidl'. 

En va11a::; ｯ｢Ｎｾ｣ｲｶ｡｣ｩｯｮ•ﾷ［［＠ ;;t> ha \'isto tamblén ｱｵｾ＠ el 
término mcclio d<'l ácido úrico normal • n f' l plasma e<UI 
a un 111\"Cl más bajo t·n lns ｭｵｪｾＮＺｲ｣ｳ＠ que en los hombrts 
normalc.s. Los vallHt·s nwJins d• \\'oJ ¡·:; 1" para ácul? 
úrico t•n el pla:;ma son <lt• 5,:!7 pata los hom brcs Y 4 O!í 
rara las mu)et·l'-" S ha n. to 0111• , n los homLtt s con 
gota art1cular t p en ｢Ｚ｜ｾｴ｡ｮｴＮ＠ má. ,¡, 111 m ta 1 t •·m"• 
ácido úrico en sangre por enc1ma de 5,5 mg. por 100. 
mientras que ｾ￳ｬｯ＠ la cuarta parte de las mujeres goto· 
sas observadas tienen ｮｩｶ･ｾ･ｳ＠ de ácido úrico en sangre 
elevados. 

En otras observaciones de WOLFSON se encuentra qul' 
en los hombres normales el aclaramiento de áciJo úrico 
es de 10,3 c. c. y de 12,6 c. c. en las mujeres, mientras 
que el filtrado glomerular ･ｾＮ＠ de 119 c. c. en los hom· 
bres y 116 <'n las mujeres como cifras m edias. El co· 

cien te 
aclaramiento de urato 
-filtrado glom<'rular 

<'S dr 0,087 en Jos 

hombres y 0,109 en las mujC'res. En los gotosos se 
encuentran cifras altas de ác-ido úrico, tanto en Jo.< 
hombres como en las mujrres: 7,88 en Jos prim¡­
ros y 7,58 en las segundas. El aclaramiento es el 
mismo en los dos grupos (5, 7), y en cambio el cociente 

aclaramiento de urato 
filtrado glomerular 

es, en casos de gota, 0,089 

en los hombres y 0,101 en las mujcr('S, es decir, apro· 
ximadamente los valores de los sanos. En cambio, Jos 
valores absolutos dEl fi ltrado glomNular son menores 
en los gotosos, tanto en varones (64 c. c.) como hem­
bras (57 c. c.). en los casos d<' WOJ.FSO="'. 

Los datos de BRoCI<NER-MORTI·;NSEN •' muestran 
también la mis ma tendencia general, con un co· 

cien te 
aclaramiento de uratos 

aclaramiento de creatinina exógena 
de ＰＮＰＶ ｾ＠

para hombres normales y 0,072 para mujeres nor· 
males. 

Algunos autores, como por ejemplo GOLDSCIIEl· 
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ER 6 han pensado que la gota no está realmente 
ｾｸ｣ｬ､￭､｡＠ del sexo ｦ･ｭ･ｮｩｾｯＬ＠ sino que en la mujer la 
ota atípica es mucho mas frecuente que en el hom­
ｾ＠ e es decir, gota sin podagra y sin las manifesta­

!"on' es articulares o 10S accesos agudos tan señala-el 
1
. 

dos como aparecen en el sexo masen mo. 
S'empre hay ･ ｸ Ｎ ｾ＠ pciones a toda regla y TALBOTT 1 

señala dos casos poco comunes: el de un gotoso cu­
yos síntomas de artritis comenzaron a Jos seis años 
de edad, y el de una enfer_:na cuya ｧｾｴＮ｡＠ comenzó clí­
nicamente a los catorce anos y fallec10 a los cuaren­
ta y nueve de insuficiencia r enal. 

Éntre nuestras observaciones de litiasis o de 
cristaluria úrica en mujeres 79 no ten€mos ni un 
sólo caso de gota y, en general, las uricemias eran 
más bajas en este gru¡:o que en el mascu ino. En 
aquéllas, las cifras extremas eran 1,7 y 6,6 miligra­
mos por 100 . 

CRI5TALURIA EN LA GOTA SECUNDARIA. 

La gota primitiva constitucional, hasta aquí des­
crita, es la forma más frecuente de esta enferme­
dad, pero hay que tenn en cuenta, además, la gota 
secundaria, en la que las alteraciones litiásicas se 
observan también muchas veces. Esta se presenta 
en aquellas situaciones patológicas en que hay una 
mayor y más rápida degradación de los ácidos nu­
cleicos, con liberación de gran cantidad de ácido úri­
co, que puede irrumpir en la sangre en cantidades 
realm'nle muy importantes. Estas hiperuricemias, 
que pueden ocasionar un cuadro de gota secundaria 
o tan só o su complicación de cristaluria y litiasis 
úricas. pueden presentarse en las siguientes afec­
cionrs: leucemia, policitemia, linfomas malignos, 
anemias hemolíticas crónicas, anemias de Cooley y 
anemias rerniciosas, y también en el tratamiento 
radioterápico de leucemias y de algunos sarcomas, 
así como en el tratamiento de las primeras por mos­
tazas nitrogenadas. 

Con medicamentos de este último grupo (trietile­
nomelamina), KRAVITZ y cols. 71 han observado, en 
una leucemia, una caída rapidísima de :a leucocito­
sis, con disminución de tamaño del bazo, después de 
administrar 20 mg. de la droga durante un período 
de cuatro días. Con esta caída tan rápida del re­
cuento de leucocitos se asoció una hiperuricemia:, 
que llevó a una eliminación renal excesivamente 
grande de ácido úrico, con una uremia obstructiva 
producida por cristales. El ácido úrico subió en el 
suero a la cifra, extraordinariamente alta, de 26 mi­
ligramos por 100. Se presentó una oliguria acentua­
da; Y en la orina recogida por cateterismo se encon­
tro hematuria y cris taluria úrica. Por cistoscopia se 
vió cómo sa' ían arenillas del orificio ureteral dere­
cho, ｾ＠ través del cual no pudo pasarse el catét-er en 
la primera exploración. Al día siguiente se pudo ha­
cer ｾｮ＠ cateterismo ureteral bilateral, y poco a poco 
la ､ｾｵ［･ｳｩｳ＠ fué haciéndose mayor, hasta que se nor­
malizo, Y finalmente la cifra de ácido úrico en san­
gre disminuyó hasta 4,9 mg. por 100. Con esta mis­
ma droga McCREA 72 ha visto una uremia mortal, 
ｨ｡ｾｬ￡ｮ､ｯｳ･＠ en la necropsia obstrucción de ambos 
ｾｲ･ｴ･ｺＺ･ｳ＠ por grand<'s masas de cristalillos y peque­
nos calculos de ácido úrico. En linfomas, WEISSBER­
GER Y PERSI<Y n han hallado 5,3 por 100 de casos 
con litiasis. La eliminación de ácido úrico en 24 ho­
ras Uegó a 1.950 mg. en un caso de linfosarcoma 
Y Ú 2.970 en unet. leucemia crónica mieloide. 

n caso semejante se observó también en una 

leucemia linfática que fué tratada por radiotera­
pia, y en ella hubo asimismo obstrucción ureteral 
doble con cristales de ácido úrico. MERRTLL 7 1 ha co­
municado en total cinco casos de uremia, que se 
desarrollaron poco tiempo después de la irradiación 
de leucemias. Tres de estos enfermos presentaron 
V{Tdaderos cálculos de ácido úrico. Otro caso comu­
nicado por LEAR y ÜPPENHEIMER n fué tratado por 
cateterismo ureteral, pero falleció de una urosepsis 
[u minante. 

La cristaluria úrica masiva es una complicación 
con cuya posibilidad debe contarse en e¡ tratamien­
to de una leucemia. Se ha calculado que la propor­
ción de cálculos de ácido úrico entre los enfe1·mos de 
un gran hospital ha sido de 0,07 por 100, mientras 
que en los casos de leucemia la frecuencia de las 
comp' icaciones de litiasis úrica sube hasta el 4,67 
por 100. 

En 1a gota secundaria a policitemia, Yu y cols. 76 

y LASTER y MULLER 77 han visto que la rapidez de 
incorporación del N 1 ;; (administrado con glicina eti­
quetada con este isótopo) al ácido úrico es muy di­
ferente de la que se observa en la gota constitucio­
nal primitiva, siendo más lenta en aquélla. En la 
gota ¡:rimitiva, la mayor proporción de Nt.; en el 
ácido úrico urin;:¡rio se alcanza -entre el segundo y 
el cuarto día, en tanto que en la gota secundaria 
hay un aumento progresivo hasta el décimo día. Se 
supone que la glicina se incorpora a las purinas de 
las células precursoras de los eritrocitos y cuando 
éstos maduran se produce ácido úrico por la elimi­
nación de sus ácidos nucleicos y oxidación de las 
purinas contenidas, lo que €xplica la mayor lenti­
tud del proceso que en la gota primitiva, en la que 
el paso del N 15 de la glicina al ácido úrico puede 
ser más directo y es, desde luego, mucho más rá­
pido. En el fondo de una cristaluria o de una litia­
sis tam¡::oco podemos olvidar que puede haber una 
policitemia, o incluso un proceso leucémico. 

* * * 

El conocimiento actual de los fundam€ntos fisio­
patológicos de la gota ha sido revisa?o .desde ｾｮ＠
punto de vista general, pero con el principal obJe­
tivo de lograr una mejor comprensión del factor 
renal de su génesis y de las complicaciones litiási­
cas y cristalúricas de este trastorno metabólico. La 
gota produce extensas repercusiones patológicas en 
las articulaciones y en los huesos, en las arterias 
y en el riñón. Su conocimiento interesa tanto a los 
urólogos como a !os reumatólogos, ｩｮｴ･ｲｮｩｳｴ｡ｾ＠ y a 
los especialistas de enfermedades del metabolismo. 

Estudiando detenidamente los enfermos con c··is­
taluria o con litiasis úrica, se encuentran siem:;re 
algunos que presentan rasgos típicos de la enfer­
medad gotosa, aunque por lo general tan poco acen­
tuados que no s iempre había sido hecho, previamen­
te, un diagnóstico exacto. Creemos, apoyados en 
nuestra personal experiencia, que la gota es una 
afección menos rara hoy día de lo que se piensa 
comúnmente, si no quiere hacerse su diagnóstico 
tan sólo cuando aparecen los rasgos característicos 
de la gota grave descrita por los clásicos. Acaso ta­
les formas graves sean, de verdad, menos frecuen­
tes, pero la alteración fisiopatológica constitucional 
que tiende a producir un acúmttlo de ácido úrico en 
la sangre y en los tejidos, en muchos casos con au­
téntica sobreproducción de dicha sustancia, no ¡:a­
rece ser tan excepcional en la actualidad. La más 
sana y equilibrada alimentación de nuestro tiempo 
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puede ser causa en parte al menos, de la rar0za r e­
lativa de los ｧｲｾｮ､･ｳ＠ accesos gotosos. P ero ｾ｡ ｳ＠ for­
mas larvadas y la gota minor han de ser bien cono­
cidas por los médicos para que puedan ser sospecha­
das cuando deban serlo. 

En la cristaluria y en la litiasis unca no siempre 
hay, evidentemente, un fondo gotoso. Pero anali­
zando los hechos vemos que había una parte de ver­
dad en aquella frase, tantas veces mencionada 3

''. 

que Erasmo escribió a Tomás Moro: ''Tú padeces 
litiasis renal y yo gota; hemos contraído matri­
monio con dos hermanas." 
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