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El anatomo-patólogo que sc propone es-
tudiar el conjunto de las lesiones balla-
das en la autopsia de los gotosos no dcbe 
nunca olvidar_que muchas de entre elias 
constituyen una resultante y no son es-
¡;ecíficamente gotosas; si bien es posible 
reconocer las que resultau directamente 
de la gota, ignoramos el substractum le-
siona] de la diatesis artrítica, terreno co-
mún a la gota y a una serie de afeccio-
nes: asma, migraña, litiasis, reumatismo 
crónico, etc. ; en éstas mús que en otras 
cuestiones el desorden funcional que pre-
.:ede la lesión nos es desconocido y puede 
bacerse el reproche a la anatomía pato-
lógica de proporcionar sólo un elemento 
tardío. Cuando la gota esta asociada a 
ciertas enfermedades, como la sífilis o el 
saturnismo, es difícil establecer la parte 
exacta de cada una de elias al determinar 
las lesiones. La anatomía patológica sólo 
ofrece, pues, datos muy vagos en el estu-
dio de la gota larvada, de la cual nuestros 
predecesores habían extcndido el dominio 
de una manera abusiva. 

En la exposición dc esta poncncia, nos 

proponemos demostrar de qué manera la 
anatomía patológica de la gota se ha be-
neficiado con la introducción de técnicas 
nuevas, precisar también cómo su oricn-
tación histo-química y la noción de la in-
flamación hiperérgica han traído una 
contribución interesante a la fisiopatolo-
gía de la enfermedad gotosa. Dircmos algo 
sobre la gota visceral rese!vúndonos el in-
sistir espccialrncnte sobre las lesiones mas 
características: ·el to fo y las artropatías. 

I.-LA GO'rA VISCERAL 

El sieno específico de la gota no sc ha-
lla en ninguna víscera: los términos de 
"hígado gotoso", de "corazón gotoso", etc., 
no son absolutamente correctos desde el 
punto de vista anatomo-patológico y es 
preferible hablar de "hígado _ge lo¡¡ go-
tosos" o de "corazón de los La 
noción rlasica de "riñón gotoso" llcna 
consigo misma algunas resenas. 

(') Ponencill pres<ntédd al de la Gola y del 
do úrico. Vitlel, de 
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EL RIÑÓx DE LOs GOTOSOS. -Las esta-
dísticas de Bouchard y de Lccorche han 
demostrada la gran frecucncia de las le-
siones renales en los gotosos. La gota rea-
liza por auto-intoxicación progrcsiva un 
tipo perfecto de nefritis atl·ófica lenta con 
hipertrofia ventricular izquierda, de la 
cual se han subrayado muchas veces las 
analogías con la nefritis saturnina; la in-
troxicación por el plomo puede ademas aso-
ci arse a la gota y esta "gota saturnina" 
finaliza tres veces sobre cuatro en el mal 
dc Bright (Dyce Dukcworth). 

Jlfacroscópicam ente, los riñones gotosos 
ofrecen una reducción de volumen consi-
derable; la desigualdad como estan ataca-
dos que Lanceraux consideraba como uno 
de los principales caracteres de esta varie-
dad de nefritis esta lejos de ser constante. 
El color rojo oscuro o amarillo del órga-
no, la adherencia de la capsula, el estado 
lastimoso de la superficie externa, los 
quistes de volumen variable, la reducción 
de la substancial cortical y la retracción 
de las piramides, el desarrollo exuberante 
del tejido grasiento en la atmósfera peri-
rrenal y en la rcgión hiliar no tienen 
nada de earacterístico de la gota. 

la lesión dominan-
to e!! una rsclerosis irregular que ataca a 
la vez los glomérnlos, las paredes vascu-
lares y el tejido intersticial; este último 
Encierra a veces pequeñas aglomeracio-
nes de crlulas redondas que estan en re-
lación con brotes inflamatorios subagudos 

· y que recuerdan las que se observan en 
las nefritis de los vicjos sifilíticos. Las le-

arterio-capilares son frecuentemen-
te ta.i acentuadas que ciertos autores atri-
buyen a esta nefritis un origen vascular. 
Al lado de estas alteraciones banales la 
exiBtencia de depósitos de urato sódico ha 
E>ido considerada como el signo típico de 
la into:xicación gotosa; se encuentran en 

el interior de los tubos colectores (Todd, 
Virchow, Lancereaux, Charcot) y en el 
tejido intersticial de las piramides donde 
constituyen pequeiíos tofos en miniatura 
(Cornil y Ran vi er, Brisaud y Brecy). No 
sc puede atribuir a cstas incrustaciones 
uraticas un caracter absolutamente paiog-
nomónico, ya que por una parte no son 
constantes en la..'i nefrHis de los gotosos y 
por otra se observau en otras enfermeda-
des: en la leucemia mieloide, por ejem-
plo; son también frecuentes en el riñón 
calculoso que no debe identificarse de una 
manera absoluta con el riñón gotoso, a 
pesar del parecido de estas dos afecciones 
que había subrayado Erasmo cuando es-
cribía a un amigo: "Tengo la nefrítica 
y tú tienes la gota, nos hemos desposado 
con las dos hermanas." Hechas estas re-
SCl'vas la presencia de pequeños depósitos 
y de estrías uraticas en el interior de un 
riíión brightítico representa un valor para 
el diagnóstico. 

No esta demostrada que la gota sea la 
rausa primera y exclusiva de la nef:ritis; 
el terreno, los desórdenes comrlejos del 
metabolisme, la eliminación de substan-
cias tóxicas por el riñón predisponen sin 
du da a la vez a la gota y al mal de Bright; 
y puede concluirse con Gudzent que "la 
vieja doctrina de Ebstein sobre el síndro-
me aislado de la gota renal no debe ser 
mantenida". 

EL APARATO CARDIO-VASCULAR DE LOS 
GOTosos.- Las lesiones cardio-vasculares 
que se encuentran frecuentemente en la 
autopsia de los gotosos: esteatosis cardía-
ca, esclerosis hipertrófica del ventrículo 
izquierdo, ate1·oma aórtico, flebitis y arte-
ritis, no ofrecen al anatomo-patólogo nin-
gún carúcter específica; no difieren en 
nada de las que realizan otras intoxica-
ciones y muchas infecciones crónicas. 
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Cuando la gota esta asociadu u la sífilis, 
ésta juega un papel prepondcrante en el 
¡;énesis de las lesiones vasculares; en o tros 
casos, hay que atribuir una parte a la 
senilidad. La formación sobre el endocar-
dio de depósitos uraticos señalada ante-
riormente por Sydney Coupland y por 
Lancereaux es excepcional; en ningún 
caso legitimaría la descripción de una en-
docarditis gotosa. La realidad de una gota 
cardio-vascular descansa sólo sobre argu-
mentos de orden clínico; sin duda se ha 
extendido su dominio de una manera ex-
cesiva en la época en que la gota era mu-
cho mas común que no lo es hoy día y 
cuando los clínicos mas autorizados no 
temían el afirmar que "la gota es en cuan-
to a las arterias lo que el reumatismo es 
al corazón ". 

EL IIÍGADo DE Los GOTosos.- Nadic 
rone en duda la importanciu del papel 
representada por el hígado en el determi-
nismo de los accidentes gotosos; bastenos 
recordar la frecuencia de desórdenes dis-
pépticos de origen hepato-biliar en los go-
tosos, la congestión hepatica que acompa-
ña los accesos, en fin la asociación bastau-
te común con la liatiasis biliar. Sabemos 
quo la insnficiencia uricolítica del hígado 
<>xplica en parte Ja hiper-uricemia; Chau-
ffard atribnía también un origen hep:íti-
co a la hipercolesterinemia de los gotosos, 
pero las lesiones del hígado diagnostica-
bles por nuestras técnicas son inconstan-
tes y generalmente discretas; no se en-
<·nentrao nunca infiltraciones uraticas del 
parénquima hepatico; la congestión pasi-
va y la degeneración grasienta estan bajo 
la dependencia de la insuficiencia car-
díaca; la cirrosis cuando existe puede ser 
incorporada a un factor sobreañadido: al-
coholismo ,saturnismo, sífilis. La realidad 

dc la hepatitis gotosas no nos parece de-
mostrada. 

LESIOXES DEI, APARATO RESPIRATO-

RIO. - La laringe puede ser centro de 
incru taciones uraticas en sus cartílagos y 
en sus ligamentos, como ya lo habían 
comprobado Garrod y Yirchow. 

Bcnce Jones ha señalado la presencia 
de concrecioncs uraticas en las paredes 
bronquial es; se trata de una localización 
relativamcnte rara de depósitos en forma 
de tofos. 

Las mas de las veces la autopsia sólo 
muestra lesiones banales del aparato bron-
quio-pulmonar: bronquitis simples con 
congestión y mús espesor de la mucosa, a 
menudo asociada a enfisema o a una con-
gestión pulmonar pasiva de origen car-
díaco. 

LAS LESIONES DE SISTEMA NERVIOSO.-
La anatomia patológica no ha aportado 
la prueba de una "gota nerviosa"; hoy no 
sabríamos admitir la existencia de una 
encefalitis y dc una mielitis gotosas. Las 
neuralgias y las neuritis traducen en ge-
neral la presencia de depósitos de uratos 
en la vecindad de los orificiofl de conjun-
ción y dcpcndcn de una localización ver-
tebral de la gota articular. 

Es posible que en estos enfermos los 
desórdencs del metabolismo estén bajo la 
dependencia de pcrturbaciones funciona-
les del sistema nervioso y de las glandu-
las endocrinas pero nuestras técnicas his-
tológicas no permiten cstablecer su rea-
lidad. 

En resumen la anatomía patológica no 
aporta ningún argumento de importau-
cia al estudio de la gota vi ceral, de la 
que la Clínica ya de antiguo ha estable-
cido la realidad. 



ARS MEDICA 

Il.- EL TOFO GOTOSO 

Los depósi.tos de tofos que los clínicos 
antiguos consideraban justamente como 
una acumulación local de la materia pe-
cante constituyen solos o asociados a la 
gota articular, la lesión mas específica-
mente gotosa. El estudio anatomo-pa-
tológico debe dirigirse de preferencia so-
bre piezas obtenidas por biopsia; permite 
sin forzar demasiado los hechos oponer 
en general, desde el punto de vista histo-
lógico, el tofo de comienzo insidiosa y de 

desarrollo prog1·esivo al tofo de comienzo 

agudo netamente inflamatorio. Los ve-
remos sucesivamente. 

A) TOFO DE DEBUT LENTO Y DE 

DESARROJ,LO PROGRESIVO 

a) Caracteres mac1·oscópicos. - Se 
presenta como una tumefacción de volu-
men variable cuya grosor puede oscilar 
entre el de una cabeza de alfiler o de un 
grano de alpiste al de un guisante de 
gran tamaño, de una cereza o de una 
nuez. 

Recubierta de piel sana esta tumefac-
ción, cuya consistencia era al principio 
bastartte blanda. se endurece progresiva-
mente, pero de una manera irregular; se-
guidamente ofrece un tinte brillante un 
flOCO amarillo, que destaca sobre el color 
rosa del tegumento; en la profundidad, 
la palpación percibe pequeñas nudosida-
des que corresponden al desarrollo de las 
"perlas tofóceas". Sn erecimiento lleva con-
sigo la usura lenta de la piel y puede aca-
bar con la perforación esponhí.nea; en un 
trayecto crateriforme se ve entonees fluir 
una substancia cremosa; cuando la elimi-

nación del depósito esta acabada, queda 
una cicatriz indeleble. Estos tofos de des-
arrollo progresivo pueden convertirse en el 
centro de brotes inflamatorios, pero que 
no supuran nunca. 

b) Caracteres m icroscópicos. - El es-
tudio histológico del tofo emprendido por 
Garrod y Budd, fué continuado por Riehl, 
Rindfleisch y por numerosos autores; en 
Francia, Sicard y Moutier precisaron su 
constitución citológica. Mas tarde, Chau-
ffard y sus alumnos han completado 
nuestros conocimientos sobre la natura-
leza de los depósitos y el meca-
nismo fisiopatológico que preside su for-
mación; la deseripción que han dado es 
hoy clasica. 

El examen microscópico del tofo exige 
a la vez el empleo de cortes con parafina 
y cortes con congelación ; los primeros 
colorados por los mótodos habituales (he-
matoxilina-eosina-orange; hematoxilina-
eritrosina, safranina; Van Gieson; tricó-
mico Masson con azul de anilina para el 
estudio del tejido conjuntivo; método de 
Dominici con eosina naranja-azul de to-
luïdina y coloraciones panópticas deriva-
das del método de Romanowsky-Giemsa 
para la citología fina) ; las segundas per-
mitiran los examenes con luz polarizada 
y las coloraciones selectivas de substancias 
adiposo-lipoídicas (rojo escarlata, azul Ni-
lo, etc.). 

Con un débil anmento se puede ver en 
el tofo una zona central y una zona pe-
riférica bien distintas. 

La zona centml se presenta como una 
masa anhista de aspecto pseudo-necrótico 
(Ebstein, Robert, Riehl), sembrada de 
cristales de forma bastante variable, ais-
lados o reunidos en montones. Sobre los 
fragmentos tratados por los fijadores or-
dinarios e incluso con parafina1 estos cri -
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tales tienen el aspecto prismatico o fusi-
forme; miden 18 a 25 micras de largo 
sobre 3 ó 4 mie1·as de ancho · estan a me-

' nudo agrupados en manojos; son cristales 
de urato sódico, tal como lo ha1ían afir-
mado por primera vez, según sus analisis 
clínicos, Tennant y \Y o llast on. 

Los cortes con congclación han demos-
trado a Chauffard que el centro del depó-
sito tófico esta constituído en realidad 
por cuerpos adiposo-lipoídicos que, sobre 
las preparaciones no coloradas, forman 
una masa granulosa en la cual se distin-
guen cristales de colesterina que había ya 
observado i\linkowski, Con luz polarizada 
estos depósitos colesterínicos se diferen-
ciau facilmente de los cristales uraticos 
mas brillantes. El escarlata y el azul Nilo 
colorean en rojo las granulaciones gra-
sientas, en amarillo naranja o en azul vio-
laceo las substancias lipóidicas. 

La importancia recíproca de los depó-
sitos colesterínicos y de los cristales de 
urato es muy variable; las primeras puc-
den faltar, pcro en general los dos ele-
mentos se asocían y en este caso la coles-
terina ocupa la parte mas central; esta 
disposición topografica recuerda según la 
observación hecha por Chauffard, la que 
se observa en los caiculos del coledoco y 
en los depósitos ateromatosos. Chauffurd 
pensaba que la precipitación colesterínica 
precedía la de los uratos, o bien ·que ha-
biendo Yertido la sangrc, a la vez las dos 
substancias en los tejidos, su agrupación 
sc efectuaba después siguiendo "las leyes 
que rigen las repartición de los coloides y 
de los cristaloides". 

En la vecindad inmediata de los depó-
sitos cristalinos se encuentran células gi-
_çantes> aisladas o colocadas en corona al-
rededor de los cristales; cstas células han 
sido perfectamente descritas por Rindf-
leiscb mediante el examen de un tofo 

por el mismo extirpada ; ofrecen algúri 
parecido con la célula de Langhans cuan-
do sus núcleos se disponen en forma de 
herradura en uno de sus polos, pero su 
protoplasma no es acidófilo, a veces se 
colorea en verde sucio por los azules ba-
sicos y mas amenudo toma un tinte lila 
por el método de Dominici y por las co-
loraciones panópticas. No es ninguna rare-
za encontrar cristales aciculares en el 
interior de estas células que poseen una 
función fagocitaria; pueden estar en con-
tacto un as con otras; pero con mas fre-
cuencia, fibrillas conjuntivas fragiles se 
insinúan entre estos elementos. 

La zona perifé'l'ica del tofo esta esencial-
mente constituída por un tejido fibroso 
mas o menos denso que encierra entre 
sus mallas células variadas: linfocitos, mo-
nonucleares, medianos, monocitos, células 
plasmúticas; los polinucleares neutrófüos 
son raros; las eosinófilos, mas numerosos 
provienen la mayor parte de la transfOI'-
mación directa de los linfocitos siguicndo 
el proceso que había perfcctamente pues-
to en claro Dominici en los ganglios lin-
faticos; las células gigantes tienen su oti-
gen en los monocitos y en los histiocitos 
del tejido conjuntivo. En la parte mas ex-
terna, un tejido fibroblastico mas denso 
circunscribe el conjunto del tofo; se trans-
forma progresivamente en un tejido fi-
broso, sembrado de vasos neoformados, 
que pueden sufrir ulteriormente la dege-
neración hialina. 

En conjunto, la constitución histoló-
gica de un tofo de desarrollo lento se re-
duce a un esquema muy simple: un cen-
tro de precipitación ui·ato-lipóidica rodea-
da por una barrera de células gigantes y 
conjuntivo con participación generalmen-
te discreta de clementos derivados del te-
jido rctículo-endotclial. 
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B. EL TOFO DE COMIENZO AGUDO NETA-
MEN'l'E INFLAMATORIO. - En la vecindad 
de las pequeñas articulaciones de los de-
dos de las manos y de los pies, en las bol-
sas serosas y tendinosas, no es raro, obser-
var tofos cuyo desarrollo se acompaña de 
fenómenos inflamatorios mas acusados y 
de una inflamación unitica brusca que se 
convierte en una tumefacción limitada 
con numento de calor y estasis venosa su-
perficial. Es un verdadero edema infla-
matorio que estira las mallas del tejido 
c:elular sub-cutaneo o las vainas tendino-
sas y en el cual se deposita la sustancia 
uratica. Los fenómenos agudos se atenúan 
con bastante rapidez; pero persiste una 
pequeña neoformación de superficie lisa 
o lobulada, de consistencia desigual; cuan-
do se hace una punción o una incisión 
se retira un barro espeso estriado de san-
gre o un magma terroso, constituído por 
cristales de uratos, tabletas de colesterina 
y sales de cal ; estas últimas pueden dar 
l u gar a una variedad de "gota calci ca" 
ya estrevista por Ambroise y muy estu-
diada por Cornil, Milian, Thibierge y 
Weissenbach. Los tofos de comienzo agu-
do se reabsorven espontaneamente o bien 
crecen por brotes inflamatorios sucesivos; 
en esta última eventualidad, toman una 
consistencia mas firme y presentan en su 
conjunto pequeños nódulos indurados quo 
se adhieren a los pianos profundos. 

El examen histológico de un tofo de 
comienzo agudo, da una reacoión infla-
mataria mucho mas intensa que la que 
hemos descrito en el tofo de desarrollo 
insidioso. Los depósitos colesterínicos for-
man pequeñas masas anhistas muy limi-
tadas, rodeadas de elementos celulares nu-
merosos y variados: células gigantes pe-
gadas a los cristales de uratos; linfocitos, 
mononucleares de talla variable, plasmo-
c:itos, histiocitos aislados o agrupados; de-

be también señalarse la rareza de ios pò-
linucleares neutrófilos. La.s coloraciones 
electivas del tejido conjuntiva muestran 
fibrillas frúgiles entre estos diversos ele-
mentos; una neoformación capilar com-
pleta la reacción inflamatoria. En la pe-
riferia se encuentran ademús histiocitos 
metaplasiados y fibroblastos que elaboran 
un tejido conjuntiva mas o menos denso; 
ulteriormente una barrera de tejido fibro-
so realizani de una manera mas o menos 
perflecta el enquistamiento del todo. 

Los tofos de comienzo inflamatorio 
siempre se pueden reabsorber si no estan 
indurados y sin que intervenga la elimi-
nación al exterior de la masa terrosa; su 
supuración es excepcional. 

Entre las dos variedades del tofo que 
hemos puesto en oposición de una mane-
ra un poco esquematica, existen casos in-
termedios: un tofo de debut inflama-
torio puede crecor de una manera insi-
diosa; un tofo de debut lento puede con-
vertirse en el centro de brotes inflamato-
rios. Volveremos sobre estos hechos cuan-
do probaremos de precisar el mecanismo 
fisiopatológico de los depósitos tofaceos. 

LAS LOCALIZACIONES DEL TOFO. - Los 
depósitos tofaceos se desarrollan en los te-
jidos de naturaleza conjuntiva; tienen una 
predilección por las regiones vecinas de 
los cartílagos, por los tejidos tendinosos 
y por las bolsas serosas. El tofo de la oreja 
es de los mas comunes tiene por centro 
el borde libre del pavellón, en su mitad 
inferior en la vencindad del helix o mas 
raramente, del antehelix. 

Los tofos tendinosos se observan en los 
tejidos de los extensores sobre los tcndones 
de Aquiles, sobre los peroneos laterales 
mas raramente en las palmas dc las ma-
nos; forman pequeñas induraciones arro-
sariadas e irregulares; cuando contraen 
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adherencias profundas, simulan una exos-
tosis o una periostitis. En la cara dorsal 
del carpo y en la región olecraniana el 
tofo toma con frecuencia una consisten-
cia pastosa, pseudo-lipomatosa. Señalemos 
como localizaciones mas raras; el ala de 
la nariz (Talamon, Todd), el rapliege na-
so-labial (Garrod), la conjuntiva y la es-
clerótica (Garrod y Robertson), el escroto 
(Dyce Duckwortt) los cucrpos cavernosos 
(Rendu). 

Alquier, Guy Laroche, Paviot, han es-
tudiado las relaciones de la gota con la ce-
lulitis: en los viejos gotosos, la piel ofrece 
a veces el aspecto de un caparazón indu-
rado en la vecindad de los tofos, se encuen-
tra entonces una acumulación de uratos 
en el dermis. Según H. Paillard la celu-
litis de los gotosos es una reacción esclero-
lipomatosa del tejido celular sub-cutaneo 
en contacto con polvo de las precipitacio-
nes uraticas o colesterínicas que repre-
sen tan una "litopexia en miniatu1·q,". 

Veremos que los depósitos Ul'aticos cons-
tituyen también uno de los elementos fun-
damentales de las artropatías got.osas y 
que su importancia es tal que legítima a 
veces el término de "to fo articular". 

Mono DE FORMACIÓN DEL TOFO. - Bajo 
el punto de vista anatomo-patológico el 
tofo no es ni una lesión de origen infeccio-
so ni una necrosis dc tejido; es un dcpó-
sito local acompañado dc una reacción in-
flamatoria de intensidad variable (Chauf-
fard), pero puede hacersc la pregunta de 
si la reacción infiamatoria es la consecuen-
cia o la causa de la precipitación urato-
colesterínica. 

La teoría clcísica considera el tofo como 
una consecuencia directa de la hiperuri-
cemia; representada una reacción de de-
fensa por parte del organismo y el mas 
bello ejemplo que pueda darse de lo que 

M. Loeper llama la "diatesis precipi:tan-
te" y Paillard la "litopexia", pero 
Bloch, Daniels y Mac Grudden, y mas re-
cientemente M. P. Weil y Guillaumin 
han demostrado que la hiperuricemia no 
es absolutamente constante; es verdad que 
las excepciones señaladas por estos auto-
res no conciernen los gotosos portadores 
de tofos. La hipercolesterinemia sc asocia 
casi siemprc a la hiperuricemia (Chauf-
fard y Grigaud). 

La precipitación del acido úrico y de la 
colesterina se produce cuando ¡¡c eleva 
por encima del coeficicntc de sat.u-
ración por un mecanismo complejo Jondc 
intervendrían a la Yez: un cxceso de for-
mación y una insuficienc-ia dc destrucción 
de estas substancias, desórdenes de la eli-
minación renal, la falta de ciert.os cner-

solubles, talcs como el úcido tímico, y 
las variaeiones del equilibrio úcido-búsieo. 

Para explicar las localizaciones del tofp, 
se incriminan los pequcños traumatismos 
repetidos o las condiciones circnlatorias 
defectuosas que resultan de la situación 
especial de ciertas partes del cuerpo. La 
vecindad dc los cartílagos const.ituye un 
lugar de elección por razón de su afinidad 
particular por los uratos; basta para con-
vencerse, sumergir en una solución dc 
mato de sódio fta.gmentos de diversos 
tejidos; las experiencias de Almagia, de 
Brugschy Citron lo han demo trado lo 
mismo para el cartílago del caballo que 
para el del hombre. 

La precipitación urútica se hacc gene-
ralmente fuera de las células cartilagino-
sas ; se conoce sin embargo una obsen-a-
ción de M. Achard y Feuillóe, en la cual 
los cristales oeupaban un lugar intraceln-
lar y parecían formarsc de la liberación 
directa de los núcleo-proteidos. 

Las substancias precipitadas en el seno 
de los tejidos sc comportan como cucrpos 
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extraños poco tóxicos que provocan una 
reacción inflamatoria de intensidad va-
riable; esta rea.cción es obra de los ele-
mentos que proceden del sistema retícula-
endotelial (M. Wolf) : los histocitos del 
tejido conjuntiva se mobilizan y prolife-
rau; se transformau en monocitos, en plas-
mocitos y en células gigantes que englo-
bau los cristales de ur a tos; los linfocitos 
y los plasmazellen puedcn dar lugar a 
osinófilos con núclco único y bilobulada, 
pero los granulocitos neutrófilos son raros, 
de tal suerte que esta reacción de tipo lin-
fo-histioblastico so oponc a la inflamación 
polinuclear banal, La reabsorción de los 
cristales esta asegurada por los monocitos 
y las células gigantes dcrivadas. Son estos 
mismos elementos los que se apodeTan dc 
las partículas adipo-lipóidicas; por esto 
ciertos tofos ricos en colesterina tienen un 
parecido histológico con el xantoma, tu-
mor desarrollado a expcnsas de los histio-
citos tisulares. 

Cuando un tofo se ha iniciada en un 
punto cualquiera del organismo consti-
tuye un punto de Hamada para nuevas 
precipitaciones, de este modo aquél au-
mentaría por depositación sucesiva a la 
manera de un trombo. Esta teoría clasica 
de la formación del tofo admite algunas 
objecciones, Si en el tofo de debut insi-
diosa y de desarrollo progresiYo la anato-
mía patológica demuestra una reacción 
celular discreta que puede interpretarse 
como un fenómeno secundaria con for-
mación de depósitos urato-colesterínicos, 
no pasa ya lo mismo en lo que concierne 
los tofos de debut agudo en los que esta 
reacción al principio muy acusada toma 
el valor de un proceso altamcnte inflama-
torio; en este último caso puede hacerse 
la pregunta de si no es esta reacción lo 
que ha provocado ulteriormente la pre-

cipitación de los constituyentes químicos 
del tofo. 

Los ensayos de 1·eproducción experi-
mental del tofo no traen tampoco un ar-
gumento fayorable a la teoría general-
monte admitida. Sin duda las experien-
cias hechas sobre los pajaros tienen sólo 
un valor muy mediocre; mucho mas inte-
rcsantes son las que han sido practicadas 
sobre el coba,yo y sobre el conejo. 

Van Loghem inyectando acido úrico 
sobre la piel de animales sanos, constata 
una rcacción leucocitaria intensa y la re-
absorción rapida de las substancia inyec-
tada. Freudweiler y Ilis junior, por la 
inyccción subcutanea de biurato de sodio 
en solución acuosa o en solución grasienta, 
obtienon nódulos inflari::tatorios cuya parte 
central esta constituída por una zona an-
hista, de aspecto necrótico y al contacto 
de la cual se precipitau los cristales mati-
cos; polinucleares mononuclearcs y célu-
las gigantes rodean estos depósitos, cuya 
reabsorción se bace en dos o tres meses. 

En todas cstas experiencias la reacción 
inflamatoria, mucho mas importante de 
lo que clasicamente se admite, recuerda 
la fluxión aguda del acceso de gota articu-
lar. Es basúndose sobre estos hechos y so-
bre otras constataciones de orden clínica 
o anatomo-patológico que ciertos autores 
se han puesto equivocadamente contra de 
la explicación un poco simplista que atri-
buye la formación de depósitos tofúceos 
a la precipitación de una solución uratica 
saturada; para ellos, el tofo sería asimi-
lable a un acceso de gota en miniatura 
(Llewelyn) y una misma explicación pa-
togénica se aplicaría a todos los accidentes 
gotosos; el estudio de la inflamación hi-
perérgica les ha proporcionada argumen-
tos nuevos; discutiremos su valor después 
de haber estudiada las lesiones de la gota 
articular y del reumatismo gotoso. 
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Fig. I.- Tofo: vista de con i unto; grandes 
depósitos; reacción inflamaroria mfnimll. 

Fig. 3.- Tofo: pequeños depósitos urat i cos: 
intensa reacción inflamatori11 en la que 
domi nan los elementos hisrio-linfocirarios. 

MEDICA 

F1g. -To fo: depósitos uraro-celesterínicos; 
reacción inframatorla 

Fig. 4.- Tofo: gigantes dispuestasen 
corona alrededor de un pequeño depósito 
uratico. Reacción fibroblastica e histio-linfo• 

citari ll, a!gunos vasos neoformados 
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Fig. 5.- Tofo: detalle de la reacción histio-
monocilicl!; tres polinucleares eosinófilos. 

fill'. 6.- Tofo: acumulación de pla s• 
maticas en la zona inflamatoria. 

Fig. 7.- To fo: vasos neoformados y 
fibroblaslica . 
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III.-LA GOTA AURICULAR 

A. LA GOTA AGUDA 

El término bastante impropio de gota 
articular aguda sirve en rcalidad para de-
signar accidentes articulares de caní.cter 
inflamatorio que vienen a implantarse 
sobre una afección esencialmente crónica. 
Su substractum anatomo-patológico se re-
sume en la asociación de lesiones infla-
matorias agudas y de precipitaciones ura-
ticas, teniendo por centro las articulacio-
nes y el tejido fibra-conjuntiva peri-articu-
lar. La punción o la incisión del foco, da 
salida a una papilla sanguinolenta, rica en 
cristales de uratos. la inflamación puede 
de emblée resolverse sin dejar ningún ras-
tro como si el acido úrica extravasada no 
hubiese encontrada condiciones favora-
bles a su precipitación; mas a menuda 
acaba con la formación del tofo; cuando 
se rèpite lleva consigo lesiones articulares 
indelebles. 

Reis y Freudweiler han probado de re-
producir experimentalmente estas lesiones 
sobre el canejo con inyecciones intra-arti-
culares de urato de sodio; han constatada 
una reacción infiamatoria de la sinovial 
y de los tejidos periarticulares sin altera-
ción èel cartílago; el exudado està cons-
tituído por polinucleares, monucleares y 
células gigantes; la reabsorción de esta 
artritis es generalmente rapida. 

B. LA GOTA ARTICULAR CRÓNICA 

La gota ataca con gran frecucncia las 
pequeñas articulaciones y las grandes ar-
ticulaciones de los miembros, así como las 
articulacionès vertebrales (Garrod, Braun, 

Albers, Lecorche, Leyden y 'oldscheider, 
etcétera). 

Lesiones macroscópicas. - Los carac-
teres macroscópicos de la gota articular 
deformante han sido descritos por los nu-
tores antiguos (Aretee Portal, 
l\Ionro, etc.). Garrod y Budd tu vieron el 
mérito de demostrar los primeros la exis-
tencia de depósitos uraticos en los cartí-
lagos diartrodialcs; su estudio fué segui do 
y completada en Alemania por Riehl, 
Bennecke, Rindfleisch, en Francia, por 
Charcot, Cornil y R.anvicr. Nos bastarú el 
resumir estos trabajos clasicos. 

En los casos antiguos la abertura de una 
articulación gotosa demuestra una cavi-
dad dc paredes irrcgulares llcna dc una 
pa pilla terrosa; la incrustación uratica 
hace mas espesos los ligamcntos articula-
res; los cart:ílagos diartrodiales, recubier-
ios de depósitos blanquecinos, son irregu-
lares; sn superficie presenta pcqueñas ero-
siones o grandes pérdidas de substancia; 
las extremidado3 óseas estan frecucnte-
mente deformadas. 

En un grada menos avanzado las alto-
raciones pueden estar limitadas a los car-
tílagos que han perdido su color normal, 
su regularidad y que dejan ver por trans-
parencia placas o estrías de apariencia 
cretacea; los depósitos uraticos respetan a 
menudo la capa superficial; predominau 
en la zona central y de una manera gene-
ral, así como la babía observada Budd 
en las regiones donde la nutrición del car-
tílago es mas defectuosa. La incrustación 
de los ligamentos intra-articulares parece 
debutar en los puntos de inserción. El lí-
quida sinovial esta sicmpre modificada, 
pero la sinovial es a menudo el centro de 
pequeños nódulos blanquecinos. Las ex-
tremidades óseas pueden quedar por mu-
cho tiempo normales; mas tarde no es 
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raro encontrarlas deformadas por un do-
ble proceso de osteítis hipertrofiante y de 
osteítis rarefaciente; el periosti o esta irre-
gularmente incrustado y se hace mas es-
peso. Se desarrollan muchas veces osteó-
fitos en la periferia de la articulación en 
la n :cindad de la inserción de la sinovial ; 
recuerdan las proliferaciones del reuma-
tismo crónico. El tejido esponjoso de las 
epífisis esta en general respetado como lo 
había vist o Garrod ; las incrustaciones 
uraticas de la medula ósea traducen su 
invasión por un tofo vecino, después de 
ulceración y desprendimiento de las par-
tes profundas del cartílago (Brogsitter). 

Lesiones microscópicas. - El examen 
hist01uímico confirma la naturaleza ura-
tica de las incrustaciones articulares. La 
presencia de substancias adipo-lipóidicas 
es menos común; ha sido señalada por 
Lo e per y V erpi y por Dyce Duckworth. 
Las alteraciones histológicas deben ser es-
tudiadas sobre las diversas partes de la 
articulación. 

1.0 L esiones del carti lago. - En el 
estado normal el cartílago diartrodial con 
sus células y su substancia fundamental 
representa un tejido fragil, ya que su nu-
trición se hace sobre todo por imhibición 
al contacto del líquido sinovial y en me-
nor grado, por el circuito vascular de la 
extremidad ósea que recubre. 

Esto explica la frecuencia de las lesio-
nes degenerativas (sobrecarga adiposa, de-
generación hidrópica de las células) a par-
tir de una ci erta edad (Beitzke). Estas 
nociones histo-fisiológicas deben estar pre-
sentes a la memoria tal como lo recorda-
ban recientemente ·MM. Besançon y M. 
P. W eil, cuando se estudia la patología 
articular en general y las artropatías go-
tosas en particular. 

Cuando la inYasión de la articuiaci6n 
es todavía reciente, los depósitos uraticos 
respetan la superficie del cartíla.go; las 
agrupaciones cristalinas ocupan los luga-
res inmediatos subyacentes (Corni! y Ran-
vier) y raramente las capas mas profun-
das (Dyce Duckworth). Los cristales apa-
recen a la vez en el interior de las células 
cartilaginosas (Charcot, Cornil y Ranvier, 
Budd, Rindfleisch, Brogsiter) y en la 
s ub s tan eia intercelular (Rokitansky, 
Branson, Dyce Duckworth). En la vecin-
dad inmediata se constatan alteracione¡¡ 
del tejido cartilaginoso y una ligera re-
acción inflamatoria. 

Las células cartilaginosas se hinchan 
o se atrofian; su protoplasma toma un 
tinte metacromatico; proliferau sin obe-
decer a una ordenación regular; las cap-
sulas aumentadas de volumen se redon-
dean y parecen abrirse las unas en las 
otras (Letulle y M. P. Weil). 

La substancia fundamental toma un 
asp ec to fibrilar y hendido, se fisura y se 
segmenta; en la zona superficial del car-
tílago se reduce progresivamente por una 
especie de desgaste mecanico. 

Cuando se ha desprendido el cartílago 
de los depósitos urúticos que lo incrusta-
ban, se ponen a menudo en evidencia zo-
nas de apariencia necrótica (Ebstein) con 
contornos bastante claros y de configura-
ción irregular, en las cuales ya no se en-
cuentra la textura del tejido cartilagino-
so : las capsulas han desaparecido y la 
substancia fundamental en vía de disgre-
gación ofrece un aspecto homogéneo o 
ligeramente granuloso. 

En un caso minuciosamente estudiado, 
Letulle y M. P. Weil han descrito la "Ne-
c,rosis fibrinoide" de la substancia funda-
mental asociada a la n em·osis mucoide" 
de las capsulas cartilaginosas; estas lesio-



Aks MEDICA 

hes se hallan a veces bastante lejos de los 
depósitos uraticos. 

la reabsorción de estos depósitos es di-
fícil en el interior del cartílago por razón 
de las condiciones circulatorias defectuo-
sas; generalmente la incrustación persiste, 
crece y acaba por extenderse a la totalidad 
del cartílago. 

La usura progresiva de las yemas su-
perficiales arrastrara la irrupción de la 
masa uratica en la cavidad articular. Se-
gún Brogsitter esta complicación 1 elati-
vamente frecuente sería el origen de las 
crisis agudas de gota articular, y la reab-
sorción de las substancias derramadas en 
la articulación explicaría la descarga uní-
tica que se encuentra secundariamente en 
la orina. Si bien este mecanismo del acce-
so de gota es discutible, es cierto sin em-
bargo que la infracción del cartílago es 
un hecho anatomo-patológico indiscutible 
como lo demuestran las geodas craterifor-
mes que se encuentran frecucntemente en 
su superficie; estas erosiones se reúnen 
entre elias y acabau por arrastrar partes 
de substancia. 

EI tofo cartilaginosa puede por un me-
canismo anúlogo, si bien lo hace rara-
monte, invadir el tejido esponjosa. 

2.0 Lesiones de la sinovial. - Los de-
pósitos uraticos se desarrollan también en 
el espesor de la sinovial, encima de su en-
dotelio. Los fenómenos inflamatorios que 
provocau son generalmcnte mucho mas 
marcados que en el cartílago por razón de 
las diferencias de estructura que oponen 
estas dos partes de la articulación : el car-
tílago tejido mal nutrido incapaz de reac-
ciones violentas, y la sinovial membrana 
ricamente vascularizada cuyo pretendido 
endotelio parece ser un revestimiento his-
tiocitario (Franceschini, Sabrazes). La 
reabsorción parcial o total de los uratos 

que se han depositado en la sinovial no 
es excepcional y se ven a menudo des-
arrollarse pequeños mamclones carnosos 
que sufriran ulteriormente la metamorfo-
sis grasosa. 

De todas maneras y contrariamente a 
Ja opinión de :\lunck la invasión del car-
tílago no esta nunca subordinada a la de 
la sinovial. 

3.0 Lesiones epifisarias. - Después de 
la afección de la parte proftmda del car-
tílago, los depósitos uraticos pueden in-
\·adir la epífisis y la medula ósca; tiene 
lugar entonccs un proceso de enquista-
miento que examinada superficialmente 
podría hacer admitir erróncamente una 
localización ósea primitiYa; como lo ha 
demostrada Brogsitter, los "tofos modula-
res" corresponden sicmpre a lesiones muy 
graves del cartílago diartrodial correspon-
diente. Al contacto de estos depósitos el 
hueso reacciona y un proceso productiva 
se asocia a las alteraciones degenerativas; 
procedentes de los espacios modulares va-
sos neoformados penetrau en el cartílago 
(Gudzent); después de la destrucción del 
cartílago, puentes óseos ponen en relación 
las extremidades óseas intra-articulares; 
el espesor fibrosa de la capsula y la escle-
rosis retracti! de la sinovial completau la 
anquilosis. La inmobilización de la arti-
culación favorece ademús la atrofia de los 
huesos. Estas lesiones secundarias del cs-
queleto hacen difícil la interpretación dc 
los films radiogrificos. 

ï 
I 

4.0 Lesiones de los ligamentos de los 
tendones y del tejido fibroso periartioula1·. 
-No presentau nigún carúcter histo-
lógico constante. Como hemos visto, los 
uratos se depositan en las regiones mcnos 
vascularizadas; la reacción linfo-conjun-
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tiva acaba rapidamente en una esclerosis 
fibrosa, pobre en vasos, esparcida de raros 
elementos celularcs. 

En resumen, la gota crónica realiza ar-
tropatías degenerativas, cuyo solo carac-
ter específica es la infiltración uratica que 
debuta on el cart:ílago, pero que puede ex- . 
tenderse seguidamente a todas las partes 
de la articulación y a los tejidos periarti-
culares. Las lesiones asociadas son bana-
les; son procesos reaccionales o degenera-
tivos no específicos y ¡que ofrecen mas de 
una analogía, con lo que se observa en la 
forma del reumatismo crónico que corres-
ponde al "reumatismo articular crónico 
pa1·cial de Charcot, a la osteo-a1·t1·opatía 
hipe1·t1·ófica degenemt,iva" de Besançon 
y M. P. Weil. Knaggs y .Pemberton, 
han dado un excelente estudio anatomo-
patológico de esta afección, describen la 
degeneración insular, las erosiones del 
cartílago diartrodial, estas reacciones hi-
rerplasicas cercanas a la inserción capsu-
lar, la ausencia de exudación sinovial do 
caracter inflamatorio. Es, pues, imposible 
sobre el terreno de la anatomía patológica 
establecer una barrera absoluta entre la 
gota articular y el rBmnatismo crónico 
degenerativa. 

La p1·esencia de depósitos uníticos en 
las articulaciones gotosas no es un hecho 
constant e: en la autopsia del gran ana-
tomo-patólogo Conheim que había pre-
sentada varios ataques de gota, Weigert 
buscó yanamente la incrustación de las 
articulaciones. Dadas las condiciones des-
fayorables quo ofrece el cartílago a la re-
absorción de uratos, . se esta inclinada a 
pensar con M. P. Weil y Guillaumin que 
"todos los artríticos gotosos no resultau 
de la precipitación úrica". 

Existe ademas una lesión común al 
reumatismo y a la gota : 

5.0 La nudosidad de Heberden.-Los 
caracteres han sido 
bien descritos por A. Leri. Es una neo-
formación circunscrita de consistencia fir-
me, que se balla sobre las caras dorsal y 
lateral de los dedos a nivel de la articu-
lación falangino-falalgica; compren de en 
realidad dos localizaciones en contraste 
que se desarrollan respectivamente sobre 
la cabeza de la segunda falange y en la 
base de la falangeta. 

En el examen histológico la sinovial 
aparece irregularmente con mas espesor 
en las cercanías de la nudosidad; el car-
tílago es el centro de importantes altera-
ciones: multiplicación celular y segmen-
tación de la substancia fundamental: el 
tejido óseo rarificada penetra en ciertos 
puntos en el interior del cartílago; este 
último encierra a menudo depósitos amor-
fos o cristalinos que permiten asimilar la 
nudosidad de Heberden a una forma es-
pecial de reumatismo gotoso (Brogsitter). 

M. P. Weil y Delarue han encontrada 
en la nudosidad joven la "necrosis fibri-
noide"; una reacción linfo-conjuntiva ro-
dea las zonas necesarias en un grado mas 
tardío; la proliferación fibrosa se convier-
te en la lesión dominante. 

Filiación de las lesiones en la m·tropa-
tía gotosa. - Esta cuestión que precicu-
paba ya a Sydenham esta todavía a la 
orden del día. La invasión del cartílago 
constituye indiscutiblemente la localiza-
ción inicial de la gota articular; hemos 
visto que era independiente de la incrus-' 
tación de la sinovial y de las lesiones hi-
pofisarias. Pero se puede concebir de modo 
distinta la suboròinación de los dos ele-
mento.s fundamentales de la artropatía 
gotosa: los depósitos uraticos y las altera-
ciones propiamente dichas del c-ai-tílàgo. 

Según los clasicos las lesiones del car-
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tílago son secundarias a la precipitación 
de uratos; éstos se comportau como cuer-
pos extraños poco tóxicos que llevau con-
sigo una reacción inflamatoria general-
mente moderada y la degeneración par-
cial del tejido La artropatía 
gotosa sería, pues, una especie de tofo que 
se iniciaría por el cartílago, resultando a 
la yez de la hiperuricemia y de la afini-
dad del tejido cartilaginosa por el acido 
úrico. En favor de esta teoría se puede 
invocar: 1.0 , la frecuencia de la uricemia 
en lo.s gotosos; 2.0 , el contraste que exis-
te entre la importancia de la incrustación 
uratica y el débil gra do de las lesiones in-
flamatorias; 3.0 , la existencia de artropa-
tías en sujetos hiperuricémicos que no son 
gotosos; éste explica cómo uno de nos-
otros ha visto sobrevenir una poliartritis 
subaguda en individuos leucémicos, resul-
tando de una destrucción leucocitaria ma-
siva. Pero se puede objetar que la hiperu-
ricemia no es constante en los gotosos por-
tadores de artropatías y que la infiltración 
uratica, así como lo hemos ya señalado, 
no se encuentra a veces en sujetos, ha-
biendo sufrido gota articular. 
..... . 

B. Según Letulle y M. P. Weil, las 
alteraciones del cartílago preceden a la 
precipitación urdtica. - En Alemania, 
Ebstein y sus discípulos habían ya afir-
mada 1que la cristalización de uratos no 
se observa nunca en el seno de un tejido 
normal y que no puede producirse mas 
que en un tejido parcialmente necrosada. 
La necrosis fibrinoide del cartílago repre-
sentaría para Letulle y Weil la lesión ini-
cial; es la que ocasionada la precipitación 
local de uratos en los sujetos hiperuricé-
micos. 

En una serie de publicaciones ulterio-
res, con el profesor Besançon y sus cola-
boradores Guilla.umin, Delaruc, Brisset, 

ctcétera, )1. P. \Y cil ha demostrada que 
todas las manifestaciones articulares del 
; otoso no resultau de la precipitación ura-
tica y que la existencia de un "1·eu matis-
ma gotoso" no se comprueba ni por la 
clínica ni por la anatomía patológica. 

En los gotosos y en los reumúticos cró-
nicos un terreno común fayorece el des-
arrollo de artropatías no específic as; la hi-
peruricemia del gotow explica la precipi-
tación secundaria de depósitos urúticos en 
los cartílagos diartrodiales; desarrollando-
¡¡e estos tofos intraarticulares podran con,:-
titnir 1llteriormente la lesión prepondc-
rante de la artropatía e;otosa. 

Esta nueva interpretación per·mitc a la 
vez que sc aproximen en una cierla me-
dida todas las lesiones en apariencia di-
\'ersas de la gota y que sm·ja una intcr-
pretación fisio-patológica dc conjunto ba-
sada en la alergia. 

lV. -RL PAPEL DE LA ALERGIA 
EN LA APARICION DE LAS 

LESIONES GOTOSAS 

Los trabajos recientes sobre la "infla-
mación hiperérgica" han hallado una 
aplicación interesante en el estudio pato-
·énico de las lesiones gotosas después que 

Klingo hubo demostrada que las articula-
ciones reaccionaban de una manera elec-
tiva ante la alergia experimental. 

A. ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA 

ALERGIA Y SU SUBSTRACTUM 

PATOLÓGICO 

A continuación de las experiencias fun-
damentales de Riohet y .Portier los fenó-
tnenos anafilacticos han sido estudiados 
minuciosamente por Artbusy y numero-
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sos autores bajo el punto de vista fisioló-
gico. Widal y sus discípulos han comple-
tado esta obra con sus trabajos sobre la 
"dia tesis coloidoclúsica". El estudio ana-
tomo-patológico de la anafilaxia fué rou-
ebo tiempo descuidado; no empezó basta 
1923 por Rossle y fué seguido por Ger-
lach, Klinge, Chini y Magrassi, F. Rou-
let, etc. ; del conjunto de estos trabajos se 
desprende una nueva entidad: "La in· 
flamación hipe1·érgica". Esta no es una 
!esión específica en el sentido bacterioló-
gico de la palabra; dcbe interpretarse mas 
simplementc como la designación de un 
choque: antígeno-anticuerpo. Así vemos 
cómo en un animal cuyo organismo ha 
sido sensibilizado por la inyección de una 
substancia extraña, la introducción ulte-
rior de esta misma substancia por vía pa-
renteral provoca en la región inoculada 
una inflamación aséptica de iniciación 
brutal y de carúcter hemorrúgico, exuda-
tiva y necrosante. 

La reacción vasculo-sanguínea, intensa 
y brusca se acompaña de una infiltración 
celular precoz, donde se encuentran va-
rios elementos de origen sanguíneo en 
particular, numerosos eosinófilos y de una 
lesión particular de la trama conjuntiva, 
que se designa hajo el nombre de "nec?'O-
sis fibrinoid e"; estú esencialmente carac-
terizada por la aparición de placas ho-
mogéneas, refringentes, que se tiñen uni-
formemente con la eosina y que dan las 
reacciones de la fibrina. En grado ulterior 
los elementos retículo-endoteliales entran 
en reacción; se nota entonces una proli-
feración histiocitaria con acumulación de 
mononucleares y de células gigantes; este 
granuloma histiocitario trae la reabsorción 
de las partes degeneradas y despeja de 
una manera mas o menos completa el 
tejido conjuntivo de la substancia extraña 
que ha provocado estos desórdenes; el gra-

do terminal de la inflamación hiperérgica 
esta representada por una cicatriz fibrosa 
banal. 

Un estudio histológico mas minucioeo 
de la "necrosis fibrinoide" ha demostrado 
que se trataba en realidad de una pseudo-
necrosis. En las placas refringentes las 
impregnaciones argénticas (método de Ti-
bor-Papp) ponen en evidencia fibrillas 
conjuntivas muy frúgiles que estan sola-
mento disociadas o dilaceradas por la subs-
tancia flbrinoide ; el conjunto realiza la 
"jib1·inoide Ver kellung", de Klinge, la 
" turgenscencia fibrinoide", de Duvoir, 
Pichon y Mlle. de Cursay. 

B. LAS LOCALIZACIONES ARTICULARES DE 

LA INFLAMACIÓN HIPERÉRGICA 

Las articulaciones que, según la expre-
sión de Leriche y Policard, constituyen 
un centro vasculo-simpatico importante 
reaccionau de una manera particular a la 
inflamación hiperérgica; esta noción se 
ha puesto en claro en 1927 gracias a las 
importantes experiencias de Klinge. 

Sobre conejos sensibilizados por medio 
de inyecciones de suero de caballo, este 
autor constata que una nueva inyección 
intra-articular de suero practicada en con-
diciones de asepsia rigurosa, determina 
una artropatía, en la cual el examen his-
tológico demuestra a la vez lesiones de tipo 
pseudo-necrótico (tumefacción del tejido 
conjuntivo con turgenscencia fibrinoide) 
y nódulos granulomatosos con predominio 
linfo-histiocitario con célubs gigantes de 
protoplasma basiófilo. Una albúmina ex-
traña, inofensiva por sí misma, es, pues, 
capaz de provocar una artropatía en un 
animal en el estado de alergia. Klinge ha 
visto en un cierto número de estos cone-
jos sensibilizados la inyección determinar 
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una artropatía similar en la articulación 
simótrica. En 1931, Chini y Magrassi de-
mostraron que en las mismas condiciones 
experimentales la inyección intravenosa 
de suero de caballo desarrollaba una po-
liartritis. 

C. p APEL DE LA RIPERERGIA EN EL DE-

TERMINISMO DE LAS LESIONES GOTOSAS 

Argumentos clínicos biológicos y expe-
rimentales habían sugerido desde hace 
rnucho tiernpo una aproxirnación entre 
las diversas manifestaciones de la gota y 
la anafilaxia; nos bastara recordar aquí 
las principales, ya que esta cuestión ha 
sido el objeto de una comunicación de 
MM. Pasteur Vallery-Radot y Mauric, que 
constituye un verdadero estudio crítico. 

a) A rgnmentos clínicos.-Desde 1902, 
Charles Ri.chet se babía dado cuenta de 
ciertos parecidos clínicos entre la crisis de 
gota aguda y el choque anafilúctico. Li-
nossier, Galup, A. Leri insistieron de una 
manera mas precisa sobre esta analogía y 
Chauffard no dudó en relacionar el acce-
so gotoso con el choqne coloidal. 

En 1024 MM. Besançon, }1. P. Weil y 
L. de Gennes en un artículo consagrado 
a la fiebre y a las artropatías de origen 
proteínico aproxima la gota articular de 
la enfermedad del suero; comunican la 
observación de tres enfermos, antiguos go-
tosos en los cuales un acceso de gota ha 
sido provocado sea por una inyección de 
snero antineumocócico, sea por autosero-
terapia en el curso de una pleuresia. 

b) Argumentos biológicos. - La san-
gre de los gotosos presenta modificaciones 
cornplejas y una inestabilidad físico-quí-
mica que favorece la precipitación de ura-

tos y de la cole terina después del paso de 
e tas substancias al estado coloidal. Estas 
precipitaciones tisulares se dan sin duda 
al <?;una en el cornienzo de los 
inflamatorios con que debuta la crisis dc 
gota. Esta va acompañada a veces de mo-
dificaciones hernatológicas parecida a las 
que \Yidal consideraba corno uno de lo 
mejores tests del choque coloidoclúsico; 
en un cierto número dc gotosos, \Yidal, 
Abrami y Joltrain obtuvicron cutirreac-
ciones positivas al vino de Borgoña segui-
das de un acceso típico. Gudzent ha de-
mostrado la frecuencia de hipersensibili-
dad de los gotosos a ciertas albúminas. 

Ademas dc estas sensibilizacioncs elec-
tivas, muchos gotosos presentan, como 
ciertos asmúticos, una sonsibilidad general 
ante una serie de substancias; en consc-
cuencia hay quo hablar mas en ellos do 
sensibilización o dc hiperergia que de ana-
filaxia, ya que este último tórmino impli-
CJ condiciones muy precisas, de las quo 
ignorarnos la exislencia en estos enfermos. 
Ilay que llacer intervenir en los gotosos 
tal como lo babía indicado Chuffard, sen-
sibilizaciones locales que constituyen un 
punto de Hamada para las precipitaciones 
uratc-colesterínicas. 

e) Argumentos e:t'Perimentales.- Las 
experiencias de I-lis y Freudweiler, de las 
cuales ya hemos bablado, demuestran que 
en animales no sensibilizados es imposi-
ble obtener con inyecciones de uratos las le-
siones características de la gota; por el 
contrario en animales sensibilizados Klin-
ge realiza con la simple introducción de 
una albúmina extraña, artropatías mas o 
menos graves, independientes de toda in-
fección microbiana. Las artropatías goto-
sas no difieren mucho de las artropatías 
proteínicas si se bace abstracción de las 
precipitaciones uraticas que estan bajo la 
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dependencia de la hiperuricemia. Es ade-
mas bastante curioso recordar que en ex-
periencias practicadaf' sobre el perro y el 
conejo, MM. Hedon, Cristol y Nikolitch 
han Yisto el acido Úrico plasmatico aumen-
tar sensiblemente bajo la influencia del 
choque peptónico. 

d) A rgumentos anatomo- rpatológicos. 
-Hemos dado anteriormente una des-
cripción elemental de las lesiones elemen-
tales de la inflamación hiperérgica. La 
investigación de cstas lesiones en las di-
versas localizaciones de la gota tropieza 
con una gran dificultad : la turgenscencia 
fibrinoide representa en efecto una lesión 
precoz y efímera destinada a sufrir un 
cambio profundo bajo la influencia de las 
p1ecipitaciones urato-colesterínicas; de 
manera que es difícil encontrar las hue-
llas en el examen del tofo antiguo o de 
una vieja artropatía. El material de au-
topsia es casi sicmpre inutilizable; es in-
dispensable dirigirse a las lesiones recien-
tes y recurrir a la biopsia. 

En tm tofa extirpado en el niño hemos 
observado islotes de pseudo-necrosis de la 
trama conjuntiva; la substancia refrin-
gente que disociaba las fibras conjuntivas 
se teñía uniformemc1nte por la eosina, pero 
hemos podido porrer en evidencia las re-
acciones de la fibrina; por el contrario la 
rección histio-monocitaria con numerosos 
plasmocitos y células gigantes de proto-
plasma anfófilo era particularmente evi-
dente en nuestras preparaciones. Nuestras 
.constataciones se aproximau a los hechos 
observados por I\1M. Favre, J. F. Martín 
y P. Ravant. 

En los cartílagos, Letulle y M. P. Weil 
han descrita perfectamente la necrosis fi-
brinoide, asociada a la necrosis mucoide. 
Personalmente hemos observado zonas de 

hialina-fibrosa sin necrosis 

central; esta lesión ha Eido reproducida 
experimentalmente por Dschu-Yu-Bi en 
animal es sensibilizados después de "inyec-
ciones intraarticulares" de líquidos no in-
fecciosos. 

Los importantes artículos de Gudzent 
y de Brogsitter no hacen alusión al ca-
d .cter hiperérgico de las alteraciones del 
cartílago; pero hay que observar que los 
estudios extremadamente minuciosos de 
estos autores han sido sobre piezas de au 
topsia obteniaas· de gotosos crónicos que 
no habían presentada desde un cierto tiem-
po accidentes agudos. 

En las nudosidades de Ileberdcn, M. 
P. Weil y J. Delarue estiman que la ne-
crosis fibrinoide precoz precede a la reac-
ción productiva del tejido conjuntivo y a 
la constitución del granuloma periférico; 
según estos autores la estructura inicial de 
la nudosidad recuerda la del tofo; la mis-
ma lesión representada en los dos un 
punto de atracción para las precipitacio-
nes uníticas o para la infiltración calcaria. 

Si se admite que la inflamación hipe-
rérgica constituye el grado inicial de to-
das estas lesiones, se esta inclinado a pen-
l:'ar que un mismo mecanismo preside su 
dcsarrollo y en este caso se hace posible 
establecer una síntesis sobre el terrena de 
la fisio-patología. Tanto si se trata de los 
focos de gota aguda, como de los depósi-
tos tofaceos, de las artropatías crónicas, o 
de las nudosidades de Heberden, una pri-
mera lesión, no específica y de natura-
leza hiperérgica ocasionaría 
mente la precipitación in situ de uratos 
en el hiperuricémico, de colesterina en el 
bipercolesterinémico; las modificaciones 
químicas de la sangre no intervendrían 
mas que para añadir una nota p'a_rticular 
en lesiones por otra parte asimilabies a los 
"choques séricos ligero'll" de G. Bbuche y 
A. Hustin'. 
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Esta interpretación es tentadora · recla-
' ma sin embargo algunas rcservas y exige 

precisiones. 
Los que considerau la gota como una 

enfermedad alérgica, comparable al asma 
y a la urticaria no dan una importancia 
suficiente a los desórdcnes del metabo-
lismo y a las modificaciones q uímicas de 
los humores. Sin duda la hiperuricemia 
no es constante en los gotosos, pero se ob-
serva siempre de una manera pcrmancntc 
o transitoria en los que son portadores de 
tofo. Si el origen alórgico del tofo de co-
mienzo agudo inflamatorio nos parece po-
sible, esta explicación satisface menos el 
espíritu cuando se asiste al desarrollo insi-
dioso y progresivo del tofo voluminoso; 
el invocar en tal caso pequeíios choques 
repetidos es formular una hipótesis que el 
anatomo-patólogo no parecc confirmar 
cuando se nos muestra simplemente un 
depósito lipoideo rodeado por raros ele-
mentos celulares; nos parece igualmente 
lógico, considerar la prccipitación urato-
colesterínica como el fenómeno primitivo 
y hajo la dependencia de modificaciones 
fisicoquímicas de los humores, sin que 
sea necesario hacer intervenir una lesión 
tisular de naturaleza alérgica. Es ademús 
posible que la alergia intervenga secun-
dariamente, jugando el primer depósito 
uratico el papel de un sensibilizador local. 
La patogenia de las localizaciones arti-
culares sugiere las mismas reflexiones: 
pensar que la infiltración uratica del 
cartílago resulte al principio de la afini-
dad muy especial de este tejido por el 
acido úrico y que la anfilaxia articular no 
entra en juego mas que en el momento 
en que los uratos son vertidos en la cavi-
daci sinovial, después de la efracción de la 

superficial del cartílago. Pensa-
mos que esta cuestión no estara resuelta 
mas que después de nuevos estudios expe-

rimentales. Las experienc1as ya antigua 
de Freudwciler y His dcberían continuar-
se sobre animales sensibilizados con una 
albúmina extraña; seria intercsante tam-
bión completar las expericncias de Klin-
ge y buscar si las lesiones obtenidas se 
aproximau mas dc las alteracione ela icas 
de la artropatía gotosa cuando el animal 
sensibilizado ha recibido una cierta can-
tidad dc uratos por vía parenteral y mús 
particularment<' 1 or inycccioncs intra-
articularcs. 

CO.i'\CLUSIONES GEXERALES 

La anatomía patológica ha permitido 
a los clúsicos del siglo 19 establecer sobro 
una base mús sólida el estudio dc las di-
vcrsas manifcstaciones de la gota y de no 
confundir sus localizaciones articulares 
con una serie dc afecciones, la enfcrmedad 
de Bouillaud y el r<'umatismo dcformante 
por ejemplo. Es gracias a ella que hoy 
podemos interpretar correctamcnte y con 
prudentcs resen-as los films radiogrúficos 
t'ecogidos en los gotosos. 

El pcrfeccionamicnto de su técnica y 
su orientación histioquímica nos conduce 
a una interprctación nueva y m<'nos sim-
plista de las lesiones gotosas. El papcl del 
sistema retículo-endotelial en la eclifica-
ción y en el destino del tofo nos pareco 
indiscutible. El conocimiento de la infla-
mación hiperérgica nos hace entrever una 
síntesis histo-fisiológica próxima dc todas 
las lesiones determinadas por la gota. 

A pesar de lo que piensan F>UR detrac-
tores, la anatomía patológica que no 
hay que separar ni de la clínica ni dc la 
patología general y experimental no ha 
dicho sin duda su última palabra; pcro 
scría prcmaturo pedirlc hoy la llaYe del 
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misterio que se cierne todavía sobre la na-
turaleza y sobre la patogenia de la enfer-
medad gotosa. 
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RESUM 

L'anatomia patològica ha Permès establir so-
bre bases sòlides l'estudi dc les diferents mani-
festacions gotoses, separant-les en les seves ma-
nifestacions articulars d'altres afeccions, com 
per exemple: la malaltia dc Bouillaud, i el reu-
matisme deformant. Aquest perfeccionament 
ens ha Portat a una nova interpretació meny.s 
simplista de les lesions gotoses. A v ui dia ens 
sPmbla indiscutible el paper del rcticut-endoteli 
CJI la formació del tofus. El descobriment de la 
inflamació hiperèrgica ens porta a cre11re en 
una propera síntesi histo-patològica de totes les 
lesions determinades per la gota. 

RÉSUMÉ 

L'anatomic pathologiq¡¡e a permís d'étabtir 
des bases solides po ur l' étude des diverses ma-
nifesta tions goutcuses en les séparant dans ses 
localisations articulaires d' a1ttres affections 
comme, par exemple, la maladie de Bouilland 
et l' arthritisme déformant. e e perfectionnement 
nous a donné 1me nouvclle lnterprétation moins 
simjJlc des lésions arthritiqucs. Aujourd-hui, lc 
d Jlc de l'apparcil réticulaire-c11dotlzélial dans la 
formation du tophus paraU indiscutable. La dé· 
couverte de l'inflammation hyperérgique nous 
Permet de croire à 1111c prochaine synthèse histo-
pathologiquc de toutes les lésions détcnninées 
Par la goutte. 

SUM MARY 

Pahological natomy has allowcd to establish 
a solid basc for the study of the differcnt _qouty 
s:ymptoms, separatin_q tlzem in thcir articular 
localisations !rom other affections as e. g. 
Bouillaud's malady and arthritis deformal!S. 
This improvemcnt has b-rought about a new, 
less simple interpretation of gouty lesions. To-
day, the part of the reticulo-endot/zelial appa-
ratus in tlze formation of t/ze gouty knots is not 
discussable. The discovery of the h3•Perer_qical 
inflammation leads us to the belief that a histo-
pathological S)•nthesis of all lesions dctcrmined 
by gout is shortly to comc. 

RIASSUNTO 

L'anatomia patologica ha permesso stabilire 
Sit basc solida lo studio delle diverse manifesta-
::ioni gottose, separandole nellc lora lncali::::a-
::ioHi articolari da altri processi similari como 
per es. la malattia di Bouilland ed il reumatismo 
deformantc. Questa perfezionamcnto ci ha con-
dotti ad una uuova intcrpreta::ione meno sem-
Nicista dellc lesioni dovute alla golfa. Oggi 
Sembra indiscutabile il fattore reticolo-cndotc-
liale nella forma::ione del nado gottoso. La 
scopcrta delia infiamma::ione ipcrcrgica ci fa 
crcdcre in una prossima síntesi histo-patologica 
di tutte le lesioni Prodotte dalla gotta. 

ZUSAMMENFASSUHG 

Der pathclogischcn A 11atomie ist es Sit dan-
kcn, dass fiir dic Erfol'sclnmg dcr 1'Crschicdenen 
Erschcinuugsfonncn dcr Gicht fcstc Grmzdla-
gcn geschaffen worden sind, dic cinc Abgcn:nmg 
ihrcr arlicularci Localisationcn ge,qcniibi.'r an-
dcrcu Affe.·tiollen, ::. B. der Bouillaud'schen 
Kranlllzcit und dcr Arthritis deformalls, crmi:i-
,qlichcn. Dieser Fortschritt gestattet 1111s cinc 
neue, wcnigcr cinfache, Auslcgullg der _qiclztis-
chcn Symptome. H cu te erscheint uns die Rolli' 
des reticulo-cndotlzclialcn Apparates bei dcr 
Bildung der Giclzkllotell ausserhalb fcdcr Eri:ir-
terun_q. Dic Entdcckunq der H _vpcrcrgisclzen 
Ent:;iindzmg liisst mzd cillc demniiclzsti.Qi.' lzisto-
pathologischi' Synllzi'sc aller durclz dic Giclzl 
bestimmtcn Kranklzeitsersclzeinun_qcn glaubcn. 


