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RESUMEN

Se estudiaron un total de 25 pacientes, divididos en
dos grupos, el primero con 13 pacientes ( grupo control ),
y el segundo con 12 pacientes ( grupo problema ).

Se sometieron a determinaciones séricas de
electrélitos, quimica sanguinea, determinaciones de A&cido
Grico y curva de tolerancia a la glucosa.

Del grupo problema, 4 pacientes que corresponden al
33.3% se les obseervd hipertrigleceridemia, de este mismo
grupo un paciente ( 8.3 % ) presento glucosa sérica
superior al rango hormal.

En la glucosa sérica a los 30 minutos el 100 % de los
pacientes ( 12 ) salieron del rango normal, con desviacién
estandar de 163.75 mg/dl.i 15.76; con P < 0.005; para los
60 minutos se determiné una desviacién estandar de 175.0
m§/d1 + 30.18; con 0.01 < P < 0.05; y para los 120 minutos
se observd desviacidén esyandar de 82.91 hg/dl ¥ 9.01 con <

P 0.005, del grupo problema.



SUMMARY

25 patients were studied, divided inthe two groups, the
first group, with 13 patients ( control group ); the second
group, with 12 patients ( problem group ).

The patients underwent to serum electrolites
determinatio, bleed chemical analysis, uric acid and
glucosetolerance curve.

Respect problem group, four patients ( 33.3 %)
hadhypertriglyceridemia; in the same group, one patient
( 8.3 %) had basal serum dglucose over normal rate.

The 12 patients the 100 % had serum glucose at 30
minutes, out to normal rate with standar desviation up to
163.75 mg/dl Y 15.76; with P < 0.005; at 60 minutes we
observed standar desvia;ion up to 175.0 mg/dl ¥ 30.18;
(0.001 < P < 0.005 ); at and 120 minutes we observed
standar desviation up to 82.91 mg/dl X 9.01 with P < 0.005

in problem group.



INTRODUCCION

El diccionario terminolégico de ciencias médicas
define a la hiperuricemié como el exceso de dcido Grico en’
la sangre con efectos consecutivos. La palabra gota se usa
para un grupo heterogéneo de enfermedades que, en pleno
desarrollo se manifiestan por: 1) Aumento en la
concentracidén sérica de urato; 2) Ataques recurrentes de
una artritis aguda caracteristica, en las cuales los
cristales de urato meonosédico pueden demostrarse en los
leucocitos del 1liquido sinovial; 3) Depésitos de uratos
monosddico monohirtados (tofos); 4) Nefropatia que afecta
al tejido intersticial y los vasos sanguineos; y 5)
Nefrolitiasié por &cido @rico.

Los valores séricos en la mayor parte de estudios los
rangos aproximados son para los hombres de 2.5 a 7.0 mg/dl;
en mujeres son de 1.5 a 6.0 mg/dl., en términos
epidemiolégicos, un valor de &cido Grico mayor de 7.0 mg/dl
implica un riesgo elevado de artritis gotosa o de cdlculos
renales.

El sexo y la edad influyen sobre nive.es de 4&cido.
Después de la pubertad los valores aumentan mi4s en 1los
hombres que en las mujeres, pero las mujeres aumentan més
sus niveles posterior a la menopausia, y se aproximan o

igualan a el de los hombres. Se cree que estas diferencias



por sexo y edad se relacionan con diferencias en 1la
depuracién renal de urato, quizd influenciada por la accidn
de estrdgenos y andrdgenos, también existe correlacidén
entre 1la concentracién sérica de &cido drico y entre
ciertas variables fisiolégicas como peso, talla, tensién
arterial, alcohol y otras.

La gota es principalmente enfermedad de hombres adultos
y solo el 5% de los casos se presenta en mujeres es muy
raro que inicie antes de la pubertad y su ffecuencia maxima
ocurre en la quinta década de la vida.

En Estados Unidos, entre el 6 y 8 ¥ de sujetos con gota
tienen una historia muy familiar, pero otros estudios han
demostrade hasta un 75 %. Hay dos causas enzimdticas
especificas de sindrome gotoso; la deficiencia de sintetasa
5—fosforribosil-pirofosféto (PRPP) y 1la deficiencia de
hipoxantina- guanina- fosforribosiltransferasa son
caracteres ligados al cromosoma X.

La evolucidn natural completa de 1la gota puede
describirse en cuatro etapas: 1) Hiperuricemia
asintomatica, la cuales llamada asi por los niveles séricos
de acido drico elevados, pero que todavia no han eparecido
sintomas artriticos, ni tofos, ni célculos de écido‘ﬁrico.
La fase de hiperuricemia asintomdtica termina cuando
aparecen las manifestaciones clinicas de artritis o

negrolitiasis; 2) Artritis gotosa aguda, la manifestacidn



primaria de la gota aguda es una artritis con dolor muy
exquisito, que al principio es monoarticular y
posteriormente poliarticular eventualmente con fiebre. Los
ataques duran tiempo variable pero limitado, el 90 % de los
pacientes experimentan un ataque agudo en el dedo gordo del
pie (podagra); 3) Periodo entre crisis, el ataque de gota
no deja secuelas, y la resolucidn es completa posterior al
ataque agudo, comienza entonces un periodo asintomatico,
que se llama "periodo entre crisis!". Aunque aproximadamente
el 7 % de los pacientes nunca presentan un segundo ataque,
cerca del 60 % tienen una recurrencia dentro del primer
afio. El periodo entre crisis puede durar hasta 10 afios, y
termina cuando aparecen ataqgues sucesivos y que pueden ser
poliarticulares acompafiados de fiebre y dolor més agudo;
4) Tofos y artritis éotosa crdnica, en pacientes no
tratados el ritmo de produccién de urato supera el de
dépésitos de dicha sustancia, por lo que inicia 1los
depdsitos de cristales de &cido Grico en cartilago membrana
sinoviales, tendones y tejidos blandos para formar los
llamados tofos. Estos tofos pueden ulcerarse y exudar, pero
es raro que se infecten. La gota crénica tofécea raramente
aparece antes que la artritis gotosa.

En estudios mayores han encontrado trastorno asociado
como la obesidad, hipertrigliceridemia e hipertensién

arterial sistemica. La hipertrigleceridemia de



la gota primaria se asocia netamente con la obesidad. ¥ la
ingestién de alcohol, perc no con la hiperuricemia. E1
aumento de la frecuencia de biabetes probablemente también
se relacione con factores como la obesidad, edad y no con
la hiperuricemia per se. Sin embargo otro estudio (ver
kibliografia) hizo una gran escala con pacientes Judios con
diagnéstico de hiperuricemia, se encontro resistencia a 1la
insulina relacionada con estos factores.

La concentracién de A&cido arico en los liquidos
corporales se determina por el equilibrio entre el ritmo de
produccién y el de eliminacién. El &cido fGirico se forma a
partir de la oxidacién de las bases piaricas de origen
exdgeno o enddgeno. Cerca del 70 % de &cido urico se
elimina por la orina (300 a 600 mg/dl por dia), y cerca de
un 30 ¥ se elimina por ‘tubo digestivo donde es destruido
por las bacter;as. Por lo tanto la hiperuricemia puede
deberse a una produccién excesiva del 4cido o a una
disminucién de la eliminacién renal, o a una combinacién de
ambos hechos, de tal observacién se desprende la
hiperuricemia metabélicé y renal (produccién y eliminacidn
respectivamente) . otro modelo para clasificar. es 1la
enfermedad central y la secundaria, cuando aparecen durante
la evolucién de otra enfermedad, o consecuencia de la

accién de f&rmacos.



Estudios a gran escala han demostrado la elevacién de
los niveles séricos de &cido tGrico que se acompafan de
obesidad e hipertensién arterial sistemica. Las
alteraciones en los niveles de 4cido Grico asociados con un
rango de intolerancia a la glucosa se acompafian de niveles
elevados de 4&cido frico en suerc. La obesidad y 1la
intolerancia a 1la glucosa se reconocen como estados de
resistencia a la insulina reflejado por hiperinsulinemia.

Otros estudios también han reportado hipertensién
arterial sistemica asociada con hiperinsulinemia
independientemente de los fenémenos de obesidad,
intolerancia a la glucosa y medicamentos antihipertensivos.
La elevacién de trigliceros en plasma son otro marcador
establecido de hiperinsulinemia-resistencia a la insulina.

Por lo tanto parecé probable que las alteraciones en
los niveles séricos de Acido Grico en esas condiciones sean
uﬁa expresién de un estado de resistencia a la insulina
(sindrome de resistencia a la insulina).

La hiperglucemia se define como el aumento anormal de
la concentracién sérica de glucosa. Se puede heahlar de
hiperglucemia cuando en ayunas se hace determinacién sérica
de glucosa mayor o igual a 140 mg/dl, cuando menos en dos

ocasiones distintas o una curva tolerancia a la glucosa

alterada. : s



El tratamiento en la gota los objetivos son: 1)
Terminar m&s ré&pido con el atagque agudo lo mé&s rapido
posible; 2) Evitar la reaparicién de artritis gotosa; 3)
Evitar las complicaciones; 4) Evitar, o en su caso moderar
algunas caracteristica asociadas, como la obesidad
hipertrigiliceridemia, hipertensién arterial sistemica; 5)
Evitar la formacién de cédlculos renales de &cido trico.

Como lo referimos antes son frecuentes la asociacién de
obesidad, hipertensién arterial sistenmica,
hipertrigliceridemia e hiperinsulinemia, por lo que en este
estudio intentamos probar la resistencia a la insulina con
hiperuricemia, debido a que forma parte de un conjunto de
patologias (como lo describimos antes) crénico
degenerativas que aceleran la aterosclerosis que repercute
en el aumento de la morbilidad y mortalidad cardiovascular,
siendo actualmente en nuestro pais una de las primeras
céusas, lo gque hace necesario méds estudios al respecto para
mejorar la prevencidén, tratamiento oportunc y adecuados.

Ccon el fin de probar esta hip6tesis se estudio una
muestra de paciente con el fin de evaluar los niveles de

glucosa en pacientes con hiperuricemia y/o gota.



MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes que
cumplieron con 1los criterios de inclusién. A estos
pacientes se les aplico determinaciones séricas con rangos
{(descritos en la bibliografia) en buule segln la
determinacién. Glucosa (70 a 110 myg/dl)., urea (15 a 25
mg/dl)., creatinina (0.5 a 1.5 mg/dl)., &cido Grico (2.5 a
7.0 mg por dl, en hombres y en mnujeres de 1.5 a 6.0
mg/dl) ., colesterol menos de 200 mg/dl., y trigleceridos
menos de 200 mg/dl. Para la curva de tolerancia a la
glucosa se aplico el siguiente criterio: Después de ingerir
7% g de glucosa: Se considero niveles normales: glucosa
basal de 70 a 110 mg/dl; glicemia a los 30 y 60 min menor o
igual a 145 mg/dl; a los 120 nin. igual a la basal; se
considero intolerancia a la glucosa cuando la basal era
aﬁormal y algunos de los valores era mayor de 145 mg/dl, y
se efectud diagnéstico de DMNID con glucesa basal mayor a
110 mg/dl. Y con cualquier cifra mayor de 200 mg/dl. El
peso se evaludé con la siguiente formula.

[(gggg X 2.3)1~ 60 + 43 en el caso de mujeres vy -+ 50 en
el caso de los hombres.

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes con
diagnéstico de hiperuricemia primaria asintématica o

sintomiatica, es decir gue presenten trastornos como gota,



artritis gotosa, gota tofdcea cbﬁjédaéfdéméo'a'60~aﬁ05531n
importar el sexo. k k

Se estudiarén dos grupos de pacientes, uno de control
sanos, y otro grupo problema, en total 25 pacientes (uno de
13 y otro de 12 respectivamente). Estos pacientes son del
Servicio de Reumatologia del Hospital Regional Lic. Adolfo
Lopez Mateos y de la Clinica Dr. Ignacio Chavez (ambas son
Instituciones del I.S.S8.S.T.E.).

Se emplearon criterios de inclusién como: pacientes
con diagnéstico de hiperuricemia primaria sintomatica o
asintomitica con gota, artritis gotosa, gota tofacea, que
acudieron con regularidad a su consulta de control.
Pacientes con edad de 30 a 60 aflos sin’importar el sexo.

Los pacientes con diagndstico de hiperuricemia
secundaria y/o primaria con trastornos asociados como
hipertensién arterial sistemica, nefrolitiasis,
cérdiopatias, obesidad de cualquier grado, DMNID, DMID,
I.R.C. y menores de 30 afios o mayores de 60 afios fueron
tomados como pacientes con criterios de exclusidn.

Los criterios de eliminacién se le aplico a 1los
pacientes que durante el estudio se sometieron a cualguier
acto quirdrgico, los gue no acudieron a su consulta con
regularidad, hospitalizados por cualquier motivo y a los
que durante el estudio se les detecto por lo menos unc de

los criterios de exclusidn.



Se analizaréﬁ variables del tipo de &cido tGrico, curva
de tolerancia a la glucosa, guimica sanguinea (glucosa,
urea y cretinina), electrblitos séricos (Na,K), colesterol
y trigliceridos, talla, tensidn arterial, peso, edad y
sexo.

Se analizaron los datos obtenidos con medidas de
tendencia central, dispersién, promedios, desviacién
estandar, "t" de students y se presentan en graficas y

tablas.



RESULTADOS

Para el estudio se emplearon dos grupos de pacientes,
uno de control y otro problema, con rangos de edad de 30 a
60 afios para los dos grupos ( ver tablas 1 y 2 ), con edad
promedio ( media aritmética ) de 44.9 afios, para el grupo
control y de 43.8 afios para el grupo problema ( ver tablas
11y 12 ).

En cuanto a determinaciones séricas de electrélitos y
quimica sanguinea no se presento diferencia alguna, tanto
para el grupo control como para el grupo problema ( ver
tablas 3 y 4 ).

Para los niveles séricos de triglicéridos, 4 pacientes

°,

que corresponden al 33.3 % presento niveles elevados ( ver
tabla 4 y grdfica 8 ), dque en comparacién con el grupo
cdntrol estos dltimos permanecierdn en limites normales (
ver tabla 3).

El Acido Grico en el grupo problema presentdé B8
pacientes correspondientes al 66.6 % con niveles elevados (
ver tabla 2 y gréafica 5).

En las determinaciones séricas de .glucosa sérica basal
solo un paciente ( 8.3 % ) del grupo problema salio fuera
de los rangos normales ( 70 a 11 mg/dl ), (ver tabla 2 y

grafica 6 ); a los 30 minutos el 100 % de los pacientes del



grupo problema resulto con niveles fuera del rango normal
establecido para el estudio ( ver tabla 2 }; a los 120
minutos solo el 66 % ( ocho pacientes ) salieron del rango
normal de 135 mg/dl. en el grupo problema ( ver tabla 2 y
grafica 7 ).

No se encontro diferencia para los niveles séricos de
glucosa basal para ambos grupos, para el grupo problema a
los 30 minutos encontramos una desviacidédn estandar de
163.75 mg/dl * 15.76 con P<0.005; con 0.01 < P < 0.05 y
para los 120 minutos encontramos desviacién estandar de
82.91 mg/dlY 9.0 con P < 0.005 ( ver tabla 10 ).

En la grafica niGmero 9 observamos los diferentes
niveles de glucosa sérica ( media aritmética para los dos
grupos ) y vemos como los dos grupos se comportan de manera
diferente desde el nivei basal como a los 30, 60 y 120
minutos, y a pesar de los niveles del grupo problema para
15 basal y los 120 miﬂutos estan en limites normales, son

mis altos que los del grupo control.



‘DIsc,chdN

La hipéruricemia se asocia con otras entidades
patoldégicas como la obesidad, hipertensién arterial
sistemica, diabetes mellitus y que esta dltima por si sola,
con insuficiencia renal <crénica pueda cursar con
hiperuricemia y que en estos estados en combinacién o solos
pueden presentar resistencia a la insulina.

En las determinaciones séricas de glucosa sérica basal
en el grupo problema solo un paciente con 8.3 % salio de
los rangos normales establecidos para el estudio ( 70 a 110
mg/dl. ) ver tabla namero 2 y grdfica namero 6. En cuanto
al resto de los pacientes para esta variable se les
encontro a todos dentro de los limites normales para ambos
grupos. Ver tabla 1 y 2..

En las determinaciones séricas en la curva de
tolerancia a la glucosa a los 30, 60 y 120 minutos, el
grupo control permanecioc en limites normales para estos
tiempos. No asi en el grupo problema, donde el 100 % de los
pacientes salieron del rango establecido para los 30
minutos. Para el tiempo de 60 minutos, 8 pacientes salieron
del rango normal ( 66.6 % ) ver tabla 1 y 2 con grafica
nimero 7.

En este estudio se observé que la hiperuricemia es un

estado de resistencia a la insulina, aunque :la muestra



estudiada fue muy reducida, que lo ideal debio haber sido
con determinaciones séricas de insulina e incluir en el
estudio mayor ndmero de pacientes con el fin de elevar la
muestra para ambos grupos y asi aumentar si significacidn
estadistica, como se realizé en otro estudio hecho con
anterioridad, también es dificil encontrar hiperuricemia
pura sin asociaciones con otras patologias que resulta se
otro factor a encontrar para el estudio.
otras patologias también pueden presentar resistencia a

la insulina ( como lo referimos al principio ), sin embargo
nuestros pacientes no cuentan con otros factores asociados,
pero también es sabido que el estres ( entre ellos el
estres por el dolor) 1libera hormonas contrarreguladoras de
insulina secretada por el péncreas, lo que da por resultado
aumento de la concentrackén sérica de glucosa, porrlo que
en este estudio lo ideal debio haberse determinado los
niveles séricos de insulina, por ser el método mas
fidedigno para determinar estado de hiperinsulinemia
asociados a hiperuricémia.

Otro punto importante a considerar, es 1la dificil
captacién de  hiperuricemia pura sin otros factores

patolégicos asociados, lo que hace mis dificil este tipo de

estudios.



CONCLUSTON
1.- Se demostro la resistencia a la insulina en 1la
hiperuricemia.

2. Aun se ignora el mecanismo exacto de accién del &cido

Grico para asociarse con resistencia a la insulina.
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RESISTENMNMCIA A LA
EN LA HIPERURICEMIA

IMSULIMA

GRUPO PROBLEMRAM

DISTRIBUCION POR EDAD CON DETERMINACIONES SERICAE DE AC. URICO
GLICEMIA BASAL ¥ CURUA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

No, EDAL AC. URICO

i 30 7.5 95
3 a7 g.5 194
3 39 4.8 94
4 39 5.7 B3
5 49 8.¢ R 26
6 4z 6.5 89
7 4z 12.2 g7
] 43 19.2 ?9
9 45 ?.4 43
10 Sz 3.7 96
i1 s7 7.9 84
iz 60 i1.3 138

TARLA No. 2
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RESISTEMNMCIA # LA IMSULIMA
ENM LéAa HIPERURICEMIA

GRUPO COMTROL

DISTRIBUCION POR EDAD COM DETERMINACIOHES SERICAS DE S50DIO  Ne+t.RK+,

ED

" UREA, CREATININA ¥ TRIGLICERIDOS

G Ha+ K+ URER CREATIHIHA TRIGLIGERIDOS
135 4.2 2.8 R N 11 :
' T

z T I O 1.8

135 4.8 47,8 1ai
4 44 138 4.7 iB.0 14
S ET 138 4.9 41@.8 . 145
& 43 131 4.9 *41B.8 131
7 4z 158 SN 1.9 : ! i
945 4.5 &, 0 BLe i8e
g - 47 4.5 3.0 - F- R 14F
18 503 4.5 1.9 RN . 189e
11 5 4.5 L8 ) s 115
13 e 4,5 R 9. % 128
1:3 ¥a) d4.3 1.9 LR 123
TRELHY Mo, 3




RESISTENCIA A LA IMSULINA
EN LA HIPERURICEMIA

GRUPO PROBLEMA

DISTRIBUGION POR EDAD CON DETERMINACIONHES SERICAS DE SODIO Na+,K+,
UREA, CREATININA ¥ TRIGLICERIDOS

Ho EDAD Ha+ K+ URER CREATININA TRIGLICERIDOS
1 30 135 4.5 iz 2.9 141
3 37 138 4.7 i¢ 0.¢ 15%
3 39 i38 4.5 1?7 B,9 148
4 3% 142 5.4 15 2.9 i1z
S 48 135 4.1 11 0.8 29z
6 42 140 5.8 13 0.9 179
? 42 145 4.8 19 2.4 194
& 43 13¢ 4.5 i3 i.8 1?28
9 45 139 4.2 12 2,9 2314
10 Sz 138 4.4 ié 2.8 190
11 57 143 4.8 14 2.8 2on
i2 &8 135 4.5 1% B8.35 215

TABLA No. 4




RESISTENCIA A LA INSULINA EN LA
HIPERURICEMIA

) 3754 s
PACIEMTES CON NIVELES SERICOS DE ACIDO
URICO FUERA DEL BANGO NORMAL
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COMPROBACION DE LA CURUA DE JOLEHANCIA & LA GLUCOSH

CON 1.C. 95%

GLUC. BASAL

GLUC. 36~

GLuc. &7

GLuG. La2@°

TABLA No.

GRUPO CONTROL

B9 .844+-5.16
187 .76+-2.94@
141.1 +-2.58

T8.46+-1.53

10

GRUPO PROBLEMA

94,5B+-7.499
163.75+-15.76
175.088+-36.18

B2.91+- 8B.98

DIFERENCIN

NO

&l
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S§1

P
P>a.aa3
Pl eas
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EN LA HIPERURICEMIA
GRUPO CONTROL

DETERMINACIONES DE DESUIACION STANDAR,MEDIA ARITMETICA,
UARIANZA, IC , EE , EEIC .

GLUC. BASAL GLUC. 38’ GLUC. 6@° GLUC. 120~

b4 89.84 ‘ 107.76 141.15 79.46

»

s 74.47 13.52 18.67 6.60

s 8.62 3.67 4.32 2.56
1C 2.16 2.16 2.16 2.16
EE 2.39 1.04 1.49 B,
EE1C 5.16 2.20 2.58 1.53

TABLA No. 11




RESISTENCIA A LA INSUILIMNA
ENM LA HIPERURICEMIA
GRUPO PROBLEMA

DETERMINACIONES DE DESUIACION STANDAR,MED1A ARITMETICA,
VARIANZA, IC , EE ., EEIC .

GLUC. BASAL GLUC. 30" GLUC. 60° GLUC. 128~
4 94.58 163.75 175.00 82,94
S2 164.35 628.20 23@3.27 285.26
8 12.79 25.86 47.99 i4.32
IcC 2.17 2.17 2.17 ‘ 2.;7
EE 3.66 .7.23 13.85 4.43
EE]C. ?.99 X 15.76 A 3?.18 9.04

TABLA No. 12
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