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IN T R O D UC C ION

Indudablémente que el conocimiento de la m~
dicina ha ido en aumento progresivamente a un ritmo

acelerado, haciendo prácticamente imposible que un

solo individuo domine todos los campos. A s i s e

observa que conceptos tan antiguos como la relaci6n

estrecha de Artereoesclerosis con dieta rica en co-

1este rol, ha suf-rido cambios significativos. Yac-

tualmente más qUE(ha la dieta; se le da suma impor

tancia a la estructura bib16gica de cada individuo,qu;

es en realidad la que marca una respuesta diferente

ante un estímulo cualquiera.

Dentro de los conocimientos actuales que s e

consideran trascendentales en relaci6n al r !e s g o

cardiovascular; está la profunda relaci6n metabollca,

que existe entre lipidemia, uricemia y
metabolismo-

de los carbohidratos.

Como lo demuestra el hecho de que hiperuri
cemi.a está presente en 24 a 52% de los pacientes co;:;

infar'todel miocal~dio (9) y de que el 77% de pacientes
con gota primaria tienen hiperlipoproteinemia asocia

da sobre todo el tipo N y V (2).

El siguiente trabajo de tesis busca encontrar

en nuestro medio la relaci6n de uricemia con lipid~

mia y su posible tratamiento con el fin de ofcecer al

paciente una pr'otecci6n eficaz y completa.



HIPERURrCEMI/\

DEFINIcrON.

Es muy dif(ci! poder definir que es hiperurice
mia ya que los niveles de ácido úrico dependen de fa:;;
tores variables tales como la edad, el-sexo, la pre
disposición genética, tipo de alimentación e ingest;;;;
al imenticia. -.

Se há intentado hacerla tomando en cuenta un
puntó de vista f(sico qu(mico o un punto de- vista esta
d(stico.

Desde el punto de vista FISICO QUIMICO: E
xiste hiperuricemia cuando los niveles de uratos en
el plasma sobrepasan la solubilidad normal del urato
sódico en los 1(quidos e><l:racelulares. A una concen-
tración sódico de 0.13 M el suero se encuentra sat;:;
rada con una concentraci6n de 6.4. mg. % de uratos y
por encima de esta concentraci6n la posibilidad de
precipitaci6n existe y por lo tanto debe considerarse
como hiperuricemia.

EST ADISTICAMENTE Puede decirse que e
xiste hiperuricemia CLa.ndo los niveles de ácido úri
ea sobrepasan en dos desviaciones standard los nive
les de ácido úrico aceptados como promedios para u
na poblaci6n dada de acuerdo con su sexo y edad.

Es lamentable que en nuestro medio no cante
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mas con valores normales de ácido úrico para nues

tra población Y tengamos que valernos de curvas
efe-;;-

tuadas en otros países para determinar el grado de ~
ricemia que un paciente dado presenta. Hay varios

estudios epidemiológicos de importancia pero uno de

los mejores es el efectuado Tecumseh, Michigan (11)

que muestra la influencia del sexo y edad en las d~er

minaciones de ácido úrico, como pueden verse en
la;;;-

figuras 1 y 2.

Hay dos períod~s críticos en la vida del han:!.

bre en la cual grados significativos de hiperuricemia

pueden aparecer Y estos son durante la pubertad y a

dolescencia en los hombres y en la época post- mena

paúsica en la mujer. Es evidente en la figura 2 ca

mo los valores de ácido úrico son normales en
10;;;-

niños y no h:ay diferencia en los sexos, para después

de la pubertad tener los hombres un nivel más alto,

el cual no es alcanzado por las mujeres sino hasta

llegar a la menopausia.

Se ha especulado sobre la influencia horma

nal en los niveles de ácido úrico, ya sea con un efec

to hiperuricémico con los andrógenos o hi:pouric~

mico con los estrógenos (11).
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Distribución de niveles de ácido úrico, en

Tecumseh: 1959-60.
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L.os valov"'8s de ácido (á""i.co dependerandel m.§:
todo empleado para su determinación y así 'existen -
diferentes "normales" dependiendo del método em-
pleado.

Las dos determinaciones más populares son:

a) reacción colorimétrica del ácido fosfotungsii
co (10) que da valores en suero de: 2.5 a 6. O
mg / 1QO mI. (promedio 4.0 mg.) para hom-
bres y mujeres; y de 250 a 750 mg. en orina
de 2L). hOf'"'as ~

b) método enzimático con uricasa (10) que da
los siguientes valores en suero de: 2.6. a
7 .5 mg. % en hombres y de: 2. O a 5.7 mg. %
en mujeres. Y de 250 a 750 mg. en orina de
24 horas"

METABOLISMO DE LAS PURINAS

El ácido úrico se forma por catabolia de puri
nas preformadas de la dieta, pero en su mayor pa.!::.
te tiene origen endógeno elaborado por las reaccio
nes sucesivas de biosíntesis de novo de purina (figu ,-
ra No. 3)

4
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Actual1 como sustratos en la primera reac
ción espec(fica de la síntesis de purinas, la glutam..!.
na y el fosforibosilpirofosfato, las cuales se tran~
forman en el compaasto fosforibosilamina, la prime
ra reacción irreversible, que es catalizada por la e~
zima glutamina fosforibosilpirofosfato aminotransf~
rasa, que a su vez es el sitio de un control de inhibi
ción por la adenina y guanina. Por reacciones dive!::.
sas se forma el ácido inosínico, el cual puede trans
formarse en adenina mOmDfosfato y guanina monofos
fato que son lqs componentes nuc!eótidos de los ác[
dos nuctekos.

A su debido tiempo son desintegrados su ma
yqr parte acabando en el hombre, cuyos tejidos care
cende ~Jricasa, en ácido úrico. Cualquier exceso -
'de ácido inosínico que puede ser elaborado por 1 a
biosíntesis de la purina parece desviarse hacia las -
vías que originan la formación de ácido úrico, con
las etapas de hipoxantina y xantina.

En el hombre normal, la producción d i a r i a
(recambiq)re ácido úrico, con una dieta de restric
ción moderad~, es en promedio de unos 750 mg. el
fondo común miscible de ,ácido (¡rico es del orden de
1 gr. Con una dieta pobre en purinas y moderada -
mente limitadas en proteínas y grasas normalmente-
se eliminan por los riñpnes de 400 a 500 mg. de áci
dq úrico en los 24 h, el resto de la producción diaria
de ácido úrico es el iminado principalemente por el
intestinq, donde es desintegrado por la flora intesti -
nal.

6

CLASIFICACION DE HIPERURICEMIA.

La hiperuricemia puede ser dividida en dos -
grandes grupos como puede verse en la tabla No. 1 .
El grupo de hiperuricemia primaria ha demostrado
estar causado por una serie de deficiencias enzimái:!:.
cas y el mayor número de casos debidos a causa de~
conocida. Mientras que en el grupo de hiperurice-
mia secundaria predominan los medicamentos y en-
fermedades renales.
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TAiSGA Nc;>. 1
Cf.,...ASIFICAPIONOE IcjIPI~FWRICEMIA

Hiperurkemia. Primaria
1a. Idiopátic¡¡t
:!::é\. Aumento qe 10s sustratos:

L-G1utamina y fQsforibosil
pirQfo$fa,to.

.

a) HIPERPROPVCT~.~ 3a. Deficienqia, de 1a¡¡; el'1?imas:
-HipQzantiné\ "'guanina-
fosfQribosi 1tran$f erasa

-variante eje la reductasa
del g1utation.

-M\.Jtante eje gl\..1taminQfos,
foribO$i!l aminotransfe!",i3.$a

b) HIPO$i¡::CRE-rORE$ 1b, Idiopátlca

HiperÚricemia Secunqaria

21)AUMI!;.':NTO QEL,. CA TABOLISMO DI;: AOIDOS NUCI..EICO$

1a. Tra,stor.no$ bematoI6gic<?s:
Policitemia Vera
Lel,lcemia Agucta
LeUcerY"lia Mieloicte 01"'.
Ar¡er1')ia Pel"niciosa
Anemia de Copley
An.emia Hembl!tica

. Mie10mi'i. Múltip1e
L¡nfQfl1as .

2a. Psori9.sÜ:; E~tensa
3a. Innanici6n *

4a. Enfermectad de Von-Ki~rke*

by bISMINU(;ION QI;: LA SECRIECION RE;:NAL

.:1Q , rngesta cte Medicamento.s:

Qiuréticos
Aspirina
Pirazinamida

;2b. Ingesta de Alcohol
3b. Obesidact
4b. rnsuficiencia. renal Crónica
5b. Saturnismo
6b. Innanici6n
7b. Enfermedad de Von-Kierke

e) AUMENTO DE UNTON PROTEICA

1<).. Hiper)ipoprqteinemia pre-I?eta

Intervienen ambos mecanismos (a y b).

fiJ/10



MANIFESTACIONES CLINICAS me:' LA
.CEMJA

HIPERURI-

1'>
r:
r.
r;
r
"r'

A un nivel dada de Hiperuricemia las manifes
taciones el ínicas pueden variar desde un espectro qu"8
vadesdeaqueÜos casos asintomáticos hasta otros
que preser!ten artritis episódica, . ltti áci s o ¡nsufi-
ciencia renal avanzada.

E
",u,
,J

~

HIPERURICEMIA ASINTOMATICA: Estado
en el cual, los niveles de ácido úrico están persiste!:'.
temente elevados y no se presenta ninguna sintomato

'--",
...: .,'-, ',.." ,.

"-.-'. "",. ""..
-

logia. Aparentemente el penodo aSlntomatico de la
hiperuricemia es variable, algunos pacientes pueden
permanecér muchos añc!s sins\ntomatologíamientras
btros manifiestan más o menos pronto los cuadros
'Clínicos que discutiremos más adelante.
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"'U
{'~
v Uno de 'los estudios prQ!5pectivos más recien

tes es el de W.J. Fessel e ) quien encontró un perí;:)

do de 50 meses, en 124 pacier'ltes asintomáticos, 1;;:
. -",,"', .'-'. ';i'
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presencIa de hipertension en 8 de ellos diabetes en 4
. artriÚs:en3 y liatiasis en uno. EnestUdióstambién
.
prospectivds 'efectuadas en FraminghanMassachu
ssets () se demostró que la incidencia de artritis
gotosa aument~aen reladókdirecta al nivel de hipe
ruricemia y llegó ha ser de 83:3 % cuando los v;;:

..,..
,""," ," 0-':" .." ,-lores de acido urico sobrepasaban 9 mg. %

~U
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p;
>;~
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LITIASIS RENAL: Hay diVersos factores que
favorecen la precipitación de ácido úrico en los túbu
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los y víassecretoras renales; los .dos más importa!2

tes son: la menor solubilidad de los uratos en m ~
dios ácidos y la alta concentraci6n alcanzada durante,

períodos de concentraci6n urinaria extrema, puede -

suceder durante períodos de deshidrataci6n temporal.

.
La incidencia de cálculos renales varía desde

un 5 a un 3310 en diferentes series. Gutman repor-

ta un 20 10 en la hiperuricemia primaria y un 4010 en

la secundaria (14), lo cual hace que la incidencia sea

mil veces más frecuente que en la problaci6n en g~

neral.

En'la mayor parte de los casos los cálculos -

se presentan cuando las manifestaciones articulares,

de la !1iperuricemia se han hecho evidentes, pero en

ocasiones el G6lico renal agudo ha precedido a la a!:.
tritis por varios años. Debe mencionarse que la i!2

cidencia de liatisis renal es mucho m "Val" en todos ~
quellos pacientes que son hiperproductores y por lo

tanto hipersecretores de ácido úrico.

ARTRITIS GOTOSA: La mejor descripción-
del cuadro clínico, sigue siendo la de Sydenham (14):

"la víctima se acuesta y duerme en perfecto estado

de salud. Alrededor de las dos de la madrugada lo

despierta un dolor severo en el dedo grande del pie

o con menos frecuencia en el tal6n, tobillo o empeine.

El dolor es similar a una lujaci6n y pareciera q u e

agua fría tuviera encima de la regi6n afect<;,da. Po~

teriormente hay febrícula y escalofríos. El dolor

12
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que en un principio era moderado se torna intenso,

aumentado los escalofríos. El dolor aumenta afec-

tando los huesos y 1igamentos del tarso y metatarso.

Dolor exquisito y vivo en la parte afectada impides..'?

portar el peso de las frazadas o la vibraci6n produci-

da al caminar una persona dentro del cuarto, Con

cambios contínuos de postura, hasta que disminuye el

dolor" .

El ataque usualmente desaparece en forma es

pantánea en cuesti6n de días o semanas.

Alrededor del 5010 de los ataques iniciales se

producen en el dedo grande del pie (PODAGRA) y oc~

sionalmente es bilateral (14). Otros sitios afecta-

dos son el empeine del pie, ta16n, rodilla y muñeca.

Garrod (14) propusO en 1786 que el ataque agu

do se debe a la precipitaci6n de ácido úrico en la ate.

culaci6i1Co tejidos vecinos y esta tesis ha sido repeti-

da por diversos autores. En 1899 Freudweiler re-

produjo un ataque agudo por inyecci6n de microcrist~

les de uratos y también con cristales de hipoxantina,

y Xantina.

Seegmiller y Howell (13) propusieron un ciclo

vicioso de cristal izaci6n de los uratos s6dicos en los

1íquidos supersaturados del cuerpo, el cual incluye

una respuesta inflamatoria que involucra a los leuco-

citos locales, los cuales favocitan los cristales, hay

aumento en la producci6n lactato, disminuci6n del pH

13
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y '~"ndenciahacia nueva fot"n'ación ,de criatales.

La prevalencia e ' incidencia de la artritis
gotpsa varia grandemente en diferentes partes del
mundo. Laurence (14) ha encontrado 0.3% en Euro
pa. En E.E.U.U. se estima en 275 X 100~OOO
0,27 %). E;::smás alto en los Filipinos que viven
en el oeste de Estados Unidos, y más alto, aún en los
Maoris de Nueva Zelandia, en la cual la prevalencia-
en los adultos fue de 8.2 % en los hombres y 1 .6 % -
en las mujeres (14).

La ,artritis gotosa es un trastorno predominan
te del hombre adulto y es poco frecuente en la muj.;r,
solo del 3 al. 7% de los casos de gota prirreria se han
encontrado en mujeres y que están comprendidas den
tro del grupo postmenopaúsicas, siendo la gota má;
severa y más destructiva que en el hombre.

La gota primaria es poco común que se pre-
sente antes de la tercera década de la vida, aparece
por lo regular en la cuarta y quinta década. En la
población de Framinghan, Massachussetts, la inci-
dencia de artritis gotosa en los hombres con valores
de 7. O mg. o más fué del 2% a la edad de 34 años.
Por el cont;oario fué del 23% para la edad promedio -
de 58 años.

EL DIAGNOSTICO se efectúa al puncionar la
articulación inflamada, extraer l(quido y encontrar -
cristale,s de ácido úrico refringentes al ser v i s t o s
al microscopio.

14
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Por otro lado es important= señalar que el ni
ve1 de ácido úrico plasmático puede encontrarse nor
mal, yel ácido úrico urinario elevado, probableme;:;-
te en forma secundaria a la acción urtcosúrica de lo~
corticosteroides secretados durante el stress que se
produce durante la inflamación, como tal efecto l':"l-
cosúrico podr(a anticipadamente diminuir el nivel de
ácido urico, ser(a comprensible encontrar valores -
plasmáticos normales del¡tTIismo durante el ataqu.e agu- .
do. '

TOFOS: Cuando la producción de ácido úrico
sobrepasa la eliminación del mismo, este es retenido
yapa~ece en los tofos.

Este naturalmente es un proceso lento, insi-
dioso e indoloro que ocurre sobre todo en cart(¡agos, ,
membranas y l(quidossinoviales, además de bolsas
tendones, riñones, y sistema de conducción del cora,
zon.

En las art(culaciones en forma caracter(stica.
hay degeneración local de la superficie cartilaginosa,
que puede extenderse al hueso subcondral. Con fre
cuencia el depósito inicial apreciable se ha'llaen laba
se de los dedos gordos de los pies, otro lugar de pr;
dilección es el hélix y antehélix de la oreja. Se ve;:)
afectadas también las rodillas, manos y muñecas, las
bolsas de olécranon y las bolsas prerotul ianas. Cuan
do los depósitos de uratos están dificultando cada ve~
más las estructuras articulares y periarticulareg per
turban la función articular progresivamente. En ca
sos estremos pueden descubrirse depósitos deurato;-

15



en los cartÍlagos de la naríz, escleróticas y en otras

partes del cuerpo.

INSUFICIENCIA RENAL: En la m~oría de
los sujetos gotosos, el riego sanguíneo renal, la inten-

sidad de filtración glomerular, el transporte tubular

de electrolitos y metabolitos, suelen hayarse en va-

lores normales o sólo ligeramente inferiores para

las edades correspondientes; con respecto al transpor

te.-se1ectivotubular eje'uratos, algunos autores como se

indica más adelanie, postulan~está alterado.

Sin eml:Elrgo, grados variables de lesión re-

nal no son raros, sobre todo en individuos de cierta

edad, o jóvenes afectados en forma grave. En su

mayor parte se limitan a ligera proteinuria persisten

te con cilindruria, trastorno de la capacidad de con =
centración y eliminación retardada de la fenolsulfon-

taleina. En algunos casos la lesión renal es grave,

y progresiva.

En el riñón como en otros órganos de la eco-

nomía la presencia de cristales de uratos desencade-

na una respuesta de cuerpo extraño con infiltración
/ '

de celulas redondas y fibrosis sobre todo del inters

ticio medular y degeneración tubular. Si a esto se

agrega: engrosamiento y esclerosis del capilar glome

dular, atrofia tubular, depósitos de pigmento y dege-

neración especialmente en las asas de Henle ade-
, , . '

mas de depositos intersticiales extensos de á cid o
/ .urlco, tenemos el conyunto de anomalías que se reu
nen con el nombre de RIÑON GOTOSO.

-
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i RELACION DE HIPERURICEMIA CON

DAD CORONARIA

ENFERME-

Un factor de riesgo coronario ha sido definido

como una característica que aparece con másfrecuen

cia en personas que presentan cardiopatía coronaria=

en comparación a un grupo control.

Se mencionan niveles elevados de colesterol ,

triglicerios Y glucosa, así como hipertensión, sobre

peso, tabaquismo, tensión emocional y actualmente =

HIPERURICEMIA.

Estudios diversos reportan aumento del ácido

úrico en un grupo de pacientes con cardiopatía coro

naria (17). En un grupo de pacientes con infarto del

miocardio se encontró hiperuricemia en 24 a 50% de

ellos. (9). Otros mencionan que las manifestacio -

nes de . arterioesclerosis son más frecuentes en los-

gotosos.

El estudio de Framinghan reportó que la car

diopatía coronada es dos veces más frecu~nte en
10-;;-

pacientes con artritis gotosa, en comparación a los

no gotosos (8).

Por otro lado un reporte epidemiológico exte!2

so concluye que hay un au mento en la incidencia de

cardiopatía coronaria en sujetos gotosos, pero esta -

asociación desaparece al controlar cl ínicamente 1 a

17
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gota (8). . Es, ,or esta razb ,::¡ue la asociaci6n entre
hiperuricemia y otras variables como serían obesi
dad, hipertensi6n, hiperlipidemia y diabetes han ca
brado bastante interés.

Barlow (2) estudi6 la incidencia de hiperlie.!
demia en gotosos primarios encontrando que el 77%
de pacientes tenían h-iperl ipidemia, y entre estos el
15% (8 pacientes) presentaban evidencia clínica de
trastorno arterial olcusivo; cinco con enfermedad co
ronaria, dos con olcusi6n arterial de las extremida=
des inferiores y uno con estenosis de la arteria car6
tida interna.

Esta relaci6n entre hiperlipidemia e hiperuri
cemia podrÍa en realidad explicar la alta incidencia =
de complicaciones vasculares que se observan en la
gota; sin desestimar los otros factores de obesidad,
hiperglicemia e hipertensión.

;

"
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RELACION ENTRE HIPERURICEMIA
SION

E HIPERTEN

La relaci6n entre hiperuricemia e hiperter
si6n permanece' aún poco clara. Si bien es cierto
qtJe hiperur:'icemia puede ocurrir secundariamente a
trastorno renal de cualquier etiología y que puede es
tar asociado con hipertensi6n, varios estudios han

-
demostrado elevación en los niveles de ácido úrico
en ausencia de manifestaciones cIrnicas de trastorno-
renal.

Dolley (12) concluyó que la hiperuricemia en
pácientes hipertensbs fue usualmeonte el resultado de
la terapia farmacol6gica antihipertensiva. Cannon
y Williams (5) en su estudio encontraron que el trata
miento farmacol6gico antihipertensivo diverso, au=
ment6 del 38% al 58% el r::¡úmero de casos de hiperuri
cemia, y 2/3 partes de los pacientes que recibierorr-
tiazidas fueron hiperuricémicos, más sin embargo,
otro estudio revela, que existe elevaci6n del ácido ú
rico plasmático en 27 a 38% de 10$ pacientes hiperten
sos no tratados (5), que son porcentajes ~ucho má;
altos que la prevalencia de hiperuricemia esperada -
en una poblaci6n no seleccionada.

En el estudio de Tecumsech, Michigan se re
lacion6 el nivel de hipertensi6n sist6lico y diast6lico-
con los niveles de ácido úrico como puede verse en
la tabla número 2.
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La prevalencia de hiperuricemia se eleva co~

forme aumenta la 'hipertensión, tanto en hombres ea

mo en mujeres a a excepción del grupo con presión =

arterial mayor de 160 mm. Hg. , en el cual la prev~

lencia de las mujeres sobrepasa a la de los hombres.

Igual sucede en la prevalencia de hiperuricemiay au

mento de la presión arterial diastólica. Sin embar

go, otros autores niegan que existe correlación en

tre hiperuricemiayduraciónde la hipertensión o ni

vel de la misma (5).

. La incidencia de hiperuricemia en una pobla
ción sana ha sido estimada entre 4.5. % y 12% (5) C;;;:

nnon y Williams (5) de New York en un estudio de 217

pacientes hiper.ter'1sqs, divididqsen, 1A1 h,ipertensos -

primarios, 52 hipertensos renales y 24 con hiperten

sión malíg[la, reportan una incidencia del 47%, de, h!
peruricemia cifra que coincidecor] la reportada en

la literatura mU[ldial, l,acual se ",ubdivide en,43% .p~
ra los hipertensos primarios, 44% para.los, hiperten

sos renales y 75 % para los paGientes GOn hiperten

,-

sión maligna,
".. '.'

Como posibles Gausas de que exista hiperurí

Gemia en la hipertensión se menciona en primer tér

mino SOBREPRODUCCION de á.cido úriGo, tal Gamo

ocurre en la gota e hiperuriGemia familiar. . .En

segundo lugar y la más aGeptada es que se deba DIS

MINUCION DE LA,EXCRECION RENAL DE ACIDO
URICO , la Gual se apoya en el heGho de que pacie~

tes hipertensos no tratados, tienen en su mayoria fíl

tración glome,'ular normal y disminución de la eXGr€"

20
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sión renal de ácido úriGo, esto implicaria alteración

del transporte tubular de ácido úrico, el Gual podría

expliGar'se por la elevación del ácido láGtiGo que se

enGuentra en algunos pacientes hipertensos (5).

Por otro lado se ha visto que altas concentra

ciones de ácido úrico en el flujo sanguíneo renal y e;:;-

el filtrado glomerular de los pacientes hipertensos -
pueden precipitar en la médula renal, inducir degene

raCión e inflamación y contribuír al daño renal y al

teración de la función renal que existe en la hiperte~
,/

Slon.
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Presión arterial diastólica mm Hg.

Presión Art.
sistólica Sexo Menos de 90 90-94 95 o más Total
( mm Hg1/)

Menos de 140 M 4.448 4.610 4.832 4.467
(1,655)" (1:;26) (40) (1,821)

F 4.490 4.699 4.948 4.600

1401/159 M 4.647 4.596 4.570 4.622
. (363) (111) (120) (594)

F 4.352 4.503 4.754 4.453
(252) (117) (6Q~ (434)

160 O más M 4.573 4.339 4.607 4.565
(71) (31) (131) (253)

F 4.407 4.617 4.590 4.551
(71) (54) (173) (298)

TOTAL M 4.487 4.573 4.621 4.511
(2,089) (248) (311) (2,668)

F 4.557 4.57r;J 4.660 4.570
(2,056) (248) (259) (2,563)

* Número de sujetos en el grupo.

TABLA No. 2

ACIDO URICO POR SEXO ESPE6IFIGO, EN RELACION A
GRUPOS DE PRESION ARTERIAL

TCHS -1959-1960
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RELACIONENTRE ACIDO URICo.- y OBES!DAD

Se ha demostrado una estrecha relaci¡Sn en-

tl"enhieVde ácido úrico y peso de un individuo y m á s
espeé:íficarrmnte con áreas de superficie corporal.

Obesos extremos son a menudo marcadamen>~c
~e hi¡Derúrncémicos En el estudio de Tecumseh, AA>-
chigan, que comprendi6 para este fÚ" 5,967 sujetos
se demostr6 que a mayor grado de obesidad, mayor
incremento de la hiperuricemia, como ¡!Juede verse
en la tabla No. 3 .

La base de la hiperuricén1ia1 en La obesidad
no está aún definida pero parece ser de origen renal
Los valores de ácido úrico - urinario son normales y
la excreci6n renal está disminuida. Parece serC:¡ue
se produce un aumento en el pozo metab6lico de los
uratos, disminuyendo la excreci6n renal de los mts
mas.

Es interesante hacer notar que los pacientes
obesos con hiperuricemia, están predispuestos ac'SU--
fM.r de ataques de artritis gotosa durante la reduc
ci6n de peso y se cree que es debido a la restricci6n
ca16rica que obliga a utilizar las reservas lip(dicas ,
con el consiguiente aparecimiento de acidosis, 1 a
cual bloquea la eRcreci6n tubular, elevando los nive-
les de ácido úrico.
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TABLA No. 4

RELACION DE COLESTEROL SERICO y

URICO (Literatura)

Autor

A<:Jlersberg

Grupo e~
tudiado.

Hi¡:e r lipi
demia tI

Harris Jones Xántomato
sis

Kramer

.Salvini

Kohn

Parsons

Schoerífeld

Arteroes-
cleroris

Hipercoles
terolemia

Infarto de
Miocardio

Hipercole~
terolemia

Pacientes
con hiper-
colestero-
lemia*

27

22

12

41

33

49

Fallo Car-
d(aco 7

191

*Más de 275 mg./100 cc
+Más de ~.O mg./100 cc

28

Pacientes %
con Hi peru
ricemia*

-

7

8

6

3

20

22

5
71

ACIOO

22%

37%

50%

8%

61%

45%

71%
37%

La tabla No. 4 demuestra algunos estudios e-
fectuados a hiv1:)l mundial d1:) la r1:)lación .que 1:)xiste en
tr1:)ácido úrico y colesterol: de un totald1:) 191 pacie:6:

.tes reportados cOn hip1:)rcolesterol1:)mia, 71 o sea 1:)1
37% pr1:)sentaban el ácido úrico 1:)levado.

.

Con resp1:)cto a la .relación Uri~1:)mia- Trigli-
cerid1:)mia:

Berkowitz (3) 1:)n Filad1:)lfia 1:)f1:)ctuó un 1:)studio
1:)n 125 paci1:)nt1:)s, d1:) los cuales 50 ten(an hip1:)rcol1:)s-
t1:)rolemiay triglicéridos normales, 50 con elevación

de triglicéricos y ~olesterol y 25 pacientes con artri
tisgotosa 1:)stablecida. Encontrando qU1:) el niv1:)1 pro
m1:)dio del ácido úrico fU1:) significativam1:)nt1:) mayor
1:)n los pacientes con hip1:)rtriglicir'id1:)mia, en compara

ción a los qU1:) presentai:>an trigliceridos normal1:)s y
co 11:)st1:)ro 1 el1:)vado. El 91 % de los paci1:)ntes con tri
gliceridos 1:)levados presentaban hiperuriC1:)miay en
los gotosos 82% presentaban triglic1:)ridos altos 1:)n
comparación al 20% qU1:) tuvi1:)ron 1:)levación únicamen-
t1:).del col1:)st1:)rol.

Emmerson y Knowles determinaron trigliceri
dos y col1:)st1:)rol sérico 1:)n dos grupos de pacientes

-
con artritis gotosa, en 1:)1prim1:)r grupo la artritis go
tosa era s1:)cundaria an1:)fropat(a y en el segundo grup~
la gota S1:)consid1:)ró primaria. Significativa hiper
lipid1:)mia sin hip1:)rcol1:)sterolemia S1:)1:)ncontró 1:)n el
grupo d1:) gota prirraria. Por otro lado los valor1:)s
d1:)colest1:)rol sérico no fU1:)ron dif1:)rentes en ninguno
d1:) los dos grupos.

29
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I Los distintos resultados que se han encontra-

do en los diversos estudios, se explícarÍa en parte a
que no se han efectuado torrando en cuenta las mis-
mas características en las muestras de población es
tudiadas.

Es importante el hecho que no se han definido
exactamente los mecanismos que expliquen los halla~
gos bioquÍmicos ymetaból icos entre Urícemia y Lupi
demia.

Se ha mencíonado que ambas hiperlípidemla e
hiperuricemia son reflejo de un defecto metabólíco
en el cual el factor genétíco jugaría un papel impor -
tante. El hecho de que la hipertriglíceridemia s e
presente con. más frecuencía en el grupo de hiperse -
cretores de ácido Gríco, sugiere que podría existir -
un factor común que levara a la sobreproducción de
ambos: Uratos y Triglícérícos.

Otra posibilidad qLe se produjera una fíjacíón
del ácído Grico a las lípoproteÍnas. Ya que se ha d~
mostrado que cuando los valores de lÍpidos disminu -
yen hay una reducción concomitante de los niveles del
ácido úrico.

30
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1 .

2.

3.

4.

6.

6.

7.

OBJETIVOS

Realízar un trabajo que de información básíca
al médico general.

Dar idea de la importancia que pueden tener al
gunos examet:1es qe laboratorio como son, el
nivel de ácido Gríco y el fenotipo de lÍpidos.

Así mismo determinar la importancia, quetie
ne el tratamiento dietétiuo en cíertos tipos d;
hiperuricemia.

Profundizar sobre algunos factores que influ
yen en el aumento del riesgo de muerte cardi;;
vascular. -

Dar una protección más racional y efectiva al
paciente que sufre alguna de estas. alteracio -
nes.

Presentar un marco de referencia para el
seño de una poI Ítica de salud.

di

Proporcionar una información sistematizada a
los investigadores de otras áreas.

31
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MATERIAL Y METO DOS
7.
8.
9.

Fenotipp de lípidos
Acido úri<::o plasmático
Tra.tamiento (dietético y farmaco16gicql

En el protocolo se incluyen alimentos; ricos en
purfnas, qUe con más frecuerlciól seconsl.lmenel'l
nuestro medio.

Para deterrninar comparóltivólmente .1aingestól
de purinóls se le cfi6 un valor arbitrario a. ~da uno
de los alimentos contenidos en el cuestionario, su-
mándose el total obtenido 'en la semana del examen,

a)

b)

c)

ValOr de 10 a: Mariscos, ostras, pescado,
sardina, mejiUones, macarelas, hígado, ri-
ñones, cesas, hongosyespárrólgos.

Vóllor de 5 óI: Sóllsóls de cólrne, Bolovólnes
cólrne de pollo, Cólrne de res.

,

LóI muestról lo constftuyeron 100 ~pacientes a';'"
sistiendo la Liga Guatemalteca del Corólz6n, 'óI quIe-
nes sus médicos tratantes tomando en cuentól que pr~
sentaban sobrepeso, hipertensi6n, historiól sugestiva
de hiperuricemia o como parte de su cheque rutina-
rio ordenaror) además de los exánienes de rutina, fe,
notipo de lípidos, ácido úrico plasmático y glucosa.

Las muestras sanguíneas fueron extraídas por
técnicas de laboratorio d" dicha Instituci6n, .debiendo

los pacientes presentarse con un ayuno de .14 horas
de duraei6n. Ese mismo día se les Uen6el protocO"'
.lo correspondiente, el cual tenía por objeto'determi:-
nar comparativamente: la cantidé\d de purinas inger..!:.
das consumo de alcohol (cantidad y tipo), ingesta de
me~icinas (aspirinas, diuréficos, etc:) o la presen -
cia de una dieta especificada; durante la semana pre
via a los exámenes de laboratorio.

Valor de 1 a: Ejotes, arbejas, espinaca,
tejas y frijol.

len

El fenotipo de los pacientes se determin6 por
micronefelometría en el nefe16metro t-horp deScfenti
fic furmishing II:tda., Poyton, Cheshire, Englanct se
gún el método original de Ston" y Thorp descrito po;::
G.E. Davies.

Las papeletas de IÓs pacientes fueron reviza-
das dándosele importanci.a a los siguientes da~os

1 .
2.
3.
4.
5.
6.

~,

Edad
Sexo
Sobrepeso

Presi6n arterial
Antecedentes (personales y famil iares)
Allazgos electrocardiográficos.

La electroforesis se efectu6 sobreb'andas de
Gel de Agarosa dela casa Tfizer en un densit6metro
de electroforesis Phorescope de MiUipore Q:¡rp;,'.
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El nivel de ácido úribo_sedeter.min6 por el m~
todo de uricéJ.sa, que es el recorYlendado para este ti

'
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~.

po de estudios y que ti/me además la ventaja de ser - .

más exactos y dar menos falsos positivos. Se toma
r'dn como valores normales, con res pedo al ácido ú
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rico2.6..a 7.5mg. en hombres y2.0'a 6.$;'m~f. en-
;":,-""j -",;';':--"',:'u"

mujer. Cualquier ¡xtciente cuyoshiv-etEisde ácid-ó'ú
rico,estubieran por encima de éstos,.,e com¡ider6 hi
-'... .. .-,','; .. ..'

,- ..
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perurlCemico. -



PROTOCOLQ No.- '1'"

Nombre: Reg. No.

A continuaci6n encontrará una serie de preguntas, las cuales les ro-

gamos sean contestadas lo más exacto posible. Si tiene alguna duda sirvase

consultarla.

1. De la siguiente lista de alimentos, marque con una X en el cu¡;¡.dro de

la hi;aquierda los alimentos que hayan consumido durante la semanaa~

terior" a este exámen de sangre y en la línea, de la derecha indique

cuantas veces los ,ha comido en la Gltima semana.

"Ejemplo:

Macarelas 1 vez por semana

Caldos
Salsas de carne

Riñones
H{gado
Macarelas

Mejillones

Sardinas

Pescado
Mariscos
Ostras
Bolovanes

Sesos 1 vez por semana
Carne de pollo '

Sesos
Frijoles

Espárragos

Lentejas

Espinacas

Arbejas
Ejotes
Hongos
Carne c;ler'es

2. a) ¿A tomado licor durante la semana anterior al exámen de sangre?

Si NQ

b) Si tom6 licor especifique la cantidad y el día que lo tom6

vasos
onzas
c;>nzas
octavos

El día
El día
~l día
El día

Cerveza
Ron
Whiskey
Aguardiente

3. Anote el nombre de los medicamertos que ha tomado en la últim" se-

mana.

(Incluya medicinas como mejorales, aspirlnas, alkas~lt¡¡¡er)

Nombre de la medicina

a.

b.

,
Para que la torno

4. ¿Tiene actualmente alguna dieta en especial? SI NCéJ

¿Qué tipo de dieta?

* Elaborado por Dr. E.Samayoa.
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LIGA CON
Dr. E.Samayoa

H.C. No.

I.

1.1.

1.2.

1.3.
1.4.
1.5.
1.6.
1.7.

1.8.

II.

III .

3.1.

3.3.

3.5.

3.6.

IV.

4.1.
4.3.
4.5

V.

\/1~

t ,,: .

6~2o

6.3.

6.5.

6.6.

6.8

VII.

7.1.

PROTOCOLO No. 2 HIPERURICEMIA

Apellidos

Sexo: M F
Edad: O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 - O 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Ocupaci6n y oficio

Estado civil: Casado

Religi6n: Cat6lico

Direcci6n

Sitios de residencia

Datos generales

Nombre

Motivo de consulta

Antecedentes personales:

Grupo

Nombres

Soltero Unido
Evangélico- Otras

Viudo

Hipertensi6n SI No
Artritis gotosa S I No.

Medicamentos usados previos

Diuréticos

Ingesta de licor
--

A.3ténico Atlético Pícnico
-~~

Talla cm. Peso lb. Peso ideal lb. (-~----
Plieguecutáneo, mm. 6.4.0besidad: 01 234
P.A.: Parado Sentado Acostado
Retinopatía: O 1 2 3 4 6.7. Pulsos: carotideo O 1 2 3 4

Radial O 1 3 4 Femoral O 1 2 3 4 Popliteo O 1 2 3 4

Dorsalis Pedis O 1 2 3 4

Artritis Go~osa: SI

Antecedentes fam i1iares:

Hipertensi6n SI
Diabetes SI
Cálculos renales SI

Alimentaci6n: 5.1

Exámen físico:

Exámens de laboratorio:

Aci.do úrico: Sérico

3.2- Biabetes SI f'-Ib
3.4 Calculas Renales SI

,?2icido úrico
Analgésicos--_o

por sen~¡ana

examen

No.
No
No

4.2.
4.4.

Gota
Obec

SI
T

No.
No

(ngesta de purinas: O í 2 3 4

)

No 6.8. Tofos: Si No

mg . % Orina: mg/24 horas
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7.7.
7.8.

7.9.
7.11.
7.12

VIII.

C .T .G .: Ayunas

Glucosuria
de Urea mg.

§)ensidad urinaria
Sedimento: GR.
Cilindros
Colesterol
Lipoproteínas: N1
ECG:

30' 60' 120' 180'
30' 60'=120'_180'
% 7.6 Cratina

,
GB.

P.H.
Bacterias Uratos

-
mg %
mg%
mg%

mg%

Evolución:

P.A. Máxima

P.A. Mínima

Ac;;. Urico

Tratamiento

Tratamiento.

1. Diuréticos A)
8)

2. Alfa Metil Dopa
3. Reserpina
4. Guanetidina
5. Uricosúricos
6. Alopurinol

D1:Bta

1. Normal
2. Reducción
3. Hiposódica

Mg %
J IJ

7.10 Triglicéridos
III N V

Fecha

Dieta

D<.

x.

Tiazidas
Furosemida

7. Tetraciclina
8, Salicilatos
9. Pirazolónicos

10. Tranquilizantes
11. Otros

4. B<'\ia en purinas
5. Baja en colesterol
6. Diabético.
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20-30 7 5 7.22 6.22
31-40 23 6 8.57 6.32
41-50 21 5 8.10 6.93
51-60 18 14 7.63 5.85
61-70 1 O 9.36

RESULTADOS

De la población estudiada de 100 pacientes, 70

pacientes fueron hombres y 30 pacientes mujeres.

La distribución por grupos de edad sexo y niveles-

p'romedio de ácido úrico, aparece en la siguiente ta

bla: No. 5

TABLA No. 5

Promedio Promeoio
Ac. Urico mg,%Ac.Urico
Hombres mg. %

mujeres

Sexo

Edad años M F

El grupo de pacientes (hombres) comprendidCT

entre los 31 y 40 años de edad, fue el más numeros()-"

y presentó en promedio, los niveles más elevados de

áci:::Jo úrico. En las mujeres los \7alores más altos

se alcanzaron entre los 41 y 50 años de edad, coinci

diendo con la época postmenopaúsica.

Con la pobación de pacientes hiperuricémicos ,
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73 0- 10 % 7 5.28 mg% 17 9.18mg%

63 11 - 25 % 15 5.81 mg% 30 9.30 mg%

26-50% 7 6.13 mg% 19 8. 48mg%

- 51 % 1 5.26 mg% 4 8. 68mg%

ya establecida,se trat6 de determinar la causa de la
mism~. Comenzando con la ingesta de purinas, en
contrandose u~a relaci6n inversa, es decir, paciente;,
con mveles mas elevados de ácido úrico, consumie
ron menos cantidad de purinas y viceversa.
Ver tabla número 6.

Seinv",stig6 .otra va,riable, come) es el grado

de obesidad, encontrando que los pacientes NORMO'::!.
'RICEMICOS, presentaban a mayor grado de la mis
rna n.ive~es más elevados de ácido úrico. Ninguna
lación Sé encontró para los pacientes HIPERURICE
MICOS. (tabla No. 7)

. / .
Probablemente debido a que el paciente hiperu

rlCemlCO o gotoso ya sabe que los alimentos ricos =
. 'en purmas, deben reducirse de la dieta.

TABLA No. 7

URICEMIA y GRADO DE OBESIDAD.

TABLA No. 6

URICEMlA E INGESTA DE
PURINAS

Grado de Obesidad* Normouricémi.cos Hiperuric.§.
micos

Grado de Uricemia No. de Pacientes Ingesta de
purinas * Pacientes Prome-

dio Ac. Urico
Pacientes-
Promedio
Ac. Urico1. Normoubcémicos

II. Hiperuricémicos
30
70

74

a) de 7.5 a 9 mg%
b) más de 9 mg%

40
30

Total: 100

* Valor comparativo, no real.
* Estimado en porcentaje arriba de peso ideal.
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1 1.4

2 2.9

70 100.0

,Con respecto al tipo de hiperlipidemia, q u e
con :nas frecuencia se encontró aociado a . hiperuri
cemla, correspondió al tipo rv de la clasificación d~
Fredickson, Stone y Thorp, en segundo lugar al tipo
V. Tabla No. 8.

Posteriormente se analizó la causa de la hipe
ruricemia, encontrando que la hipertensión arterial-
sola o asociada a ingesta de diuréticos fue la causa
en 48.5 %de las elevaciones del ácido úrico. Les
siguieron en orden de frecuencia la ingesta de alcohol
y la obesidad más hiperlipidemia.

TABLA No. 8
TABLA No. 9

URICEMIA y LIPIDEMIA
ANALISIS DE CAUSA DE HIPERURICEMIA

CAUSA No. Pacien
tes

%
Fenoti po H . , .iperurlCemlcos Normourice

micos
Tipo Pacientes % Pacientes

%
HIPERTENSION 34 48.5

rv
V

Normal

42
4

24

60.0
5.5

34.5

12
1

17

40.0
3.3

56.6

a) Solo Hipertensión
b) Hipertensión +diurético

10
24

INGESTA DE ALCOHOL 17 24.2

OBES IDAD 16 22.8

a) Solo obesidad
b) Obesidadthiper1ipidemi~

7
9

TOTAL

HIPER LIPIDEMIA

SIN CAUSA APARENTE
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TABLA No. 10

RESPUESTA DE LA URICEMIA A LA REDUCCION DE PESO Y DE
TRIGLICERIDOS

,

GRUPO Ac. Urico en Mg% Triglicéridos en Mg% Peso en 1ibras

Registro Sexo Antes-Después Reduc. ' Antes-Después Reduci.órAntes~Despues-Reduc .
5941 M 6.19-7 .8e '" 0.39 415-190'" 265 164 - 152 = 12
3827 F 8.19-5.80'" 2.39 204-90 '* 104 1:ao. - 167 '" 13
2138 M 10.50-7.85=2.70 500-136'" 364 142 - 134 = 8
1704 M 7.60-4..09=3.51 500-69 '" 431 176 - 158 '" 18
3744 F 7.80-:6.70 - 1.10 518-90 '" 428 153-' 148 = 5
4414 F 8.19-3.51 = 4.68 230-121 '" 109 160 - 148 '" 12
3831 F 7.31-5.55'" 1.76 374~98 '" 276 174 - 166 '" 8
4949 M 8.19-7.50 =0.19 333-120 = 213 158 - 144 '" 12
3997 M 8 .10-9.90 = 388-83 = 305 174 - 161 = 13
3745 F 7 .31-5.20 = 2. 11 83-* = * 146 - 140 = 6
3831 F 8.77-9.00 '" 567- = 125 - 125 '" O
4870 M 8.71-9.20- 98-* = * 148 - 148 = O
4948 M 10.20-9.60 =0.60 178-* '" * 160 - 152 = 8
5117 F 6.70-5.60= 1.10 36"':* '" * 145 - 145 = Oc.

6551 .F 8.48-6.72 = 1.76 83-* '" * 14(3 - 122 '" 24
1568 M 9.65-7.60'" 2.05 55-* '" * 201 - 291 = O
3665 M 9.94-4.68 = 5.26 106-* '" * 132 - 130 '" 2
4302 M 8. 19-falleci6 121-

Se escogi6 el grupo de 19 pacientes hiperuricémicos, cuya única alte
raci6n aparente, era el sobre¡geso o el tener anormal el fenotipo dellÍpidos-:-
Se les someti6 a una dieta de reducci6n de peso y/o triglicéridos durante 6
semanas al término de las cuales se les efect\-l6 control de ácido úrico, triglJ.
céridos y peso corporal obteniendose los resultados que aparecen en la tabla
No. 10.

Promedio de
Reducción 2.11mg% (0.19-5.26) 277mg% (104-431) 81bs. (0..,.24)

*En pacientes con triglicéridos normales al inicio del estudio, no se efectuó repetici6n
del mismo.
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Es evidente en dicha tabla, que luego del trata
miento dietético el descenso en el nivel de trigltcéri=
dos y la reducción de peso, incidieron directamente
sobre la disminución del ácido Grtco, en la mayor(a-
de los casos a valores normales.

Los hallazgos electrocardiográftcos, para los
pacientes hiperurtcémtcos ea excepción de los hipe::.
tensos) fueron catalogados de acuerdo a la clasifica -
ción en 23 tipos que usa la Liga Guatemalteca del C.<;:,
razon~

Eb.ECTROCAR[)IOGRAMA:

Trazo dentro de Hmites
normales 23 64%

Camb-ios isquémicos en
zona 5eptal y paraseptal
lzq..tierda 5 13%

Trastorno de la con-
ducción auricular 4 11%

No clasiftcables 4 11%
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1.

2.

3.

4.

5.

6.

CONCLUSIONES

7.
La incidencia de hiperuricemia asintomática-
en la poblaci6n estudiada fue mlij elevada, al
canzando un 70%.

Como ha sido reportada en la 1iteratura mun
dial la causa más frecuente de hiperuricémia-;
es la ingesta de alcohol y medicamentos.

Se encontr6 una alta asociación entre hipc't"Jt'i
cemia e hipertensi6n arterial, por la naturale
za del estudio real izado no se determin6 si la
hiperuricemia habia antecedido a la hiperten-
si6n arterial o viceversa.

En los pacientes normouricémicos los valo-
res de ácido úrico tuvieron relaci6n directa -
con el grado de obesidad, no asi en los hipe

. , . -rurlcemlCOS.

La asociaci6n entre pacientes hiperuricémi -
cos e hiperlipidemia tipo IV, fue estadistica
mente significante, muchos de ellos tehían a
demás obesidad asociada, lo cual podría refle
jar un defecto metab6lico común, en el cual =-
el factor genético jugaría un papel importante.

Si exceptuamos a los pacientes hipertensos ,
la presencia de hiperuricemia, se relacion6 -

50

en mínima parte con cambios lsquémicos elec
trocardiográficos.

En pacientes hiperuricémicos asintomáticos -
debe buscarse hiperlipidemia y obesidad, ya
que el tratamiento dietético de ambas entida
des, logra reducir a valores normales el ni
vel de ácido úrico, sin necesidad de usar age,!:!
tes hipouricémicos.
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