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L INTRODUCCIÓN 

El ácido úrico es el prodoao final del metabolismo de las purinas en hmnanos, éstos tienen 

altas concentraciones de ácido úrico al stt comparados con la mayoría de los animales, debido a que 

otros animales producen uricasa (urato oxidasa). la cual metaboli7.a el ácido úrico a alantofna y 

dióxido de carbono. la alantoína es un compuesto más soluble y ficilmente excretado en la orina. 

Aunque los h1DD8DOS poseen el gen uricasa, éste se encuentra inactivo por lo que el ácido úrico no 

puede stt mctaboli7.ado siendo eotooces eliminado a través del intestino y del riftón; las bacterias 

localizadas CD el intestino degradan una tercera parte del ácido úrico total y los riftones excretan las 

dos terceras partes restantes en forma de ácido úrico1;. 

En el hwnano aproximadamente Wl tercio de la carga diaria de purinas proviene de la dieta, 

mientras los dos tercios restantes son generados de manera eod6geoa. El ácido úrico es insoluble a 

pH ácido y a bajas temperaturas. su limite de solubilidad es de 7 mg/dl. A pH fisiológico el 99% de 

las moléculas se encuentran en forma de urato. solamente en algunas partes del tracto urinario donde 

el pH es inferior a 5.7 la mayoría de las moléculas se encuentran CD forma de ácido úrico3
• 

La hipenuicemia es definida como una concentración sérica de ácido úrico >7.0 mg/dl en 

hombres y >6.0 mg/dl en mujc:rcs. La concentraci6o sérica de ácido úrico es baja en neonatos y 

~ CD hombres la coocentración en la infancia (en promedio 3.5 mg/dl) incrementa 

alrededor de la pubertad aJcanzando desde entonces las cifras encontradas en el adulto (5.0:!:2.0 

mg/dl); CD contraste. la coocentración permanece constante en mujeres haga la menopausia, cuando 

empim a ÚJCiemcolmse al nivel de los hombres•. 

La hiperuriccmia asintomática se define como la prcseocia de coocentraciones elevadas de 

ácido úrico según el género, c;c&ladas previamente. pero sin manifestaciones clfnicas de gota o 

litiasis. La prevalencia de hiperuricemia es variable dependiendo de la población estudiada, siendo 

mayor CD hombR:s que en mujc:rcs, en la población general las cifras van del 4% al 35%.s.7; se ha 

reportado una ftecuencia más elevada en algunos grupos étnicos como los aborígenes taiwaneses del 

área de la mootafta con una prevalencia de haga 829,._ en hombres y 64.3% en mujeres y en hasta el 

40% de la población infantil (edad promedio 8.9±2.1 aftos)1:i. 
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Las causas de hiperuriccmia son múltiples, según la etiologia se divide en primaria o 

secundaria. La primera es aquella en la que no se encuentra alguna enfermedad o coodicioo que 

pueda provocarla, a este rubro pcrteoecen el 90% de los pacientes con gota, aunque no se ha 

definido del todo su etiologia, se ha descrito que el mecanismo implicado en su desanollo es la 

disminución de la excreción de ácido úrico por el rifión (hipoexcretores). el defecto parece estar 

locali7.ado en el túbulo proximal donde el urato filtnldo posteriormente es sujeto a los procesos de 

absorción, secreción y una segunda absorción; aproximadamente en el l O-lo de los pacientes con 

gota la hipc:ruricemia es resultado de una sobreproducción eodógcoa que se traduce en una 

sobreexcreción de ácido úrico por el rifión. Los pacientes con gota primaria denominados 

hipoexcretores tic:oeo además excreción deficiente de otras purinas (xantinas, hipoxantinas) e 

incluso de fosfatos10
•
11

• 

De manera general, la hipc::ruricemia es el resultado de múltiples interacciones entre factores 

demográficos, ambientales y genéticos. Como ya se mencionó la coocentracióo de ácido úrico 

incrementa eo la edad adulta en hombres y después de la menopausia eo mujeres y además se ve 

influenciada por muchas circunstaocias, a saber: obesidad, dieta, consumo de bebidas alcohólicas, 

exposición crónica a altitudes elevadas, enfermedades asociadas (hipertensión, dislipidemia, 

insuficiencia renal, etc.). así como por algunos fármacos (diuréticos, dosis bajas de ácido 

acetilsalicilico. ciclosporina)'2• Fmalmeote 1a influencia de la herencia eo la concentración de ácido 

úrico se estima en alrededor del 40%, se sugiere que la hiperuricemia es determinada por más de un 

gen principal que pudiera estar rcW:iooado con el manejo renal del ácido úrico, particularmente con 

su excreción5
, se ha encontrado que estos genes relacionados con hipoexcrecióo están asociados al 

genotipo E2 de apolipoproteina E 13
, recientemente se. identificó una proteina URA TI que se 

encuentra eo la luz del túbulo proximal eo humanos y que tiene actividad de transportador de 

uratos14
, finalmente un estudio realizado en individuos coreanos encontró que una mutación en el 

gen M1HFR (metileo tetrahidrofolato red»ctasa, por sus siglas eo inglés) se asoció con la presencia 

de hiperuricemia, sin que se baya definido la relación entre esta mutación y el metabolismo del 

ácido úrico IS. 

Clásicameotc la hiperuriccmia se ha asociado con gota y litiasis; la hiperuricemia precede a 

las manifestaciones clfnicas de gota por varios dos, sin embargo la mayoría de los individuos con 

hiperuricemia DO desanollan siotomatologia. El desarrollo de complicaciones asociadas a la 

hiperuricemia depende DO solo de la cora:eubación de ácido úrico, sino también de la duración de 

este incremento. Con respecto a la gota se ha reportado 1Dl iuctemento progresivo en la incidencia 

directamente relacionado con la coocenbación sérica de ácido úrico, eo el Nonnative Aging Study la 
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incidenciá anual de gota fue de 0.1 ~.5% en individuos con ácido úrico <1.0 mgldl. incrementando a 

0.5-1.2% en individuos con ácido úrico de 7-8.9 mg/dl, y a 4.9-5.'79/e en individuos con una 

concentración de ácido ~ mg/dl 3
; en una cohorte de individuos chinos con hiperuricemia 

asintomática se identificó que la incidencia acumulada de gota a los 5 aflos fue de 18.83"., el riesgo 

estuvo relacionado no solo con la magnitud y duración de la hipeuricemia sino también con el 

consumo de bebidas alcohólicas, uso de diméticos y obemad. aunque el único factor predictor de 

gota en las mediciones basales fue la coocentración sérica de ácido úrico16
, en otro estudio se 

encontró que eo individuos con coocentraciones séricas de ácido úrico > 1 O mg/dl la prevalencia de 

gota a los 5 aftos fue de 3091.". Según cifras am>jadas por el estudio Framingbam, el 17"/e de los 

pacientes con cora::eotraciooes de ácido úrico entre 7.0 y 7.9 mg/dl desarrollaron gota, mientras que 

este proporción se incrementó a 90% entre los pacientes con coocentraciones de ácido úrico >9 

mg/dl Por otro lado. no sólo el inicio de las manifcstaciooes de gota dependen de las 

concentraciones de ácido úrico, sino también la edad de inicio; es decir, a mayor concentración de 

ácido úrico menor edad al inicio de las manifestaciones17
•
11

• 

La hiperuricemia asintomática y la gota se presentan más frecuentemente en asociación 

familiar; aproximadamente 20% de los pacientes con gota primaria tienen antecedentes familiares de 

la enfermedad, sin embargo las deficiencias enzimáticas solo se han descrito en Wl porcentaje muy 

bajo de pacientes con gota por lo que se considera que la herencia es poligénica y mul:tifactorial19
• 

Según algunos estudios, el inicio de las manifestaciones de gota en pacientes mexicanos es 

inferior a la edad reportada en otros paises. En los pacientes del Hospital General de México, la edad 

promedio de inicio es de 37 aftas (similar a otras series reportadas de nuestro país), y en 15% de 

ellos la manifestaciones iniciaron antes de los 25 aftos, lo que contrasta con lo reportado en la 

literatura donde la edad promedio de inicio es de SO aflos y sólo el 5% inicia antes de los 25 aftas~ 
23 

La hipenuicemia comúnmente esta asociada con intolerancia a la glucosa, hipertensión y 

dislipidemia, así como a Wl grupo de desordenes metabólicos y bcmodinámicos que caractcrÍ7.8D el 

llamado sfndrome metabólico. Estudios realizados en voluntarios sanos y en individuos con 

biperuricemia asintomática han sugerido que en la relación entre el síndrome metabólico y el ácido 

úrico sérico el principal factor implicado es la hiperinsulinemia, la insulina tiene la capacidad de 

disminuir la depuración de ácido úrico en el túbulo proximal e incmnentar la reabsorción de sodio 

resultando en el ioClemento de la conceotración sérica de ácido úrico y en biperteosión7
.2-4. 
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Ef sindrome metabólico es muy común, la prevalencia en una misma población varia 

dependiendo de los criterios empicados para definirlo; en la pobbcióo general de los Estados Unidos 

de América se identificó una prcvaleocia de 23.7% según los criterios del Adult Treatment Panel ID 

(A TP mf5 que define al sfndrome metabólico con 3 o más de los siguientes criterios: obesidad 

abdominal, hipertensión, dislipidemia (hipertrigliccridemia y disminución de lipoproteinas de alta 

densidad) e hipcrglucemia o diabetes mellitus; la prevalencia iuaemeotó de 6.7% en el grupo de 20 

a 29 aftos de edad, a 43.5% y 42.0% en el grupo de 60 a 69 aftos y 70 aftoso más. respectivamente; 

fue similar entre hombres (24.0%) y mujeres (23.4%); con respecto a los grupos étnicos los mexico

americanos tuvieron la mayor prevalencia al rqxxtarse en el 31.9-/.; de manera general la obesidad 

fue el componc:nte del sindrome metabólico que se presentó con mayor frecuencia al reportarse en el 

38.6% de la población estudiada, seguido en orden decreciente por cooccntración baja de 

lipoproteinas de baja densidad (37.1%), hipertensión arterial (34%), hipertrigliccridemia (30.0%) e 

hiperglucemia o diabetes mellitus (12.6%); la frecuencia de~ componentes fue diferente entre 

hombres y mujeres, en los primeros la hipertensión fue el más frecuente (38.ie/e) y en las mujeres la 

obesidad (46.8%)26. En otro estudio que comparó la prevalencia de síndrome metabólico según dos 

grupos de criterios distintos se encontró una prevalencia de 23.9-/e empleando los criterios de A1J> 

ID y de 25.1 % al aplicar los criterios de la OMS que incluye la presencia de diabetes, intolerancia a 

la glucosa, glucosa en ayuno anormal o resistencia a la insulina, más una de las siguientes 

condiciones: hipertensión, hiperlipidemia (hipertrigliceridemia y disminución de las lipoprotefnas de 

alta densidad), obesidad central y miaoalbuminuria27
• Los individuos con síndrome metabólico 

tienen mayor riesgo de desarrollar ateroesclerosis, cardiopatia isquémica e 

hiperuricemia; también se ha descrito asociación con incremento de leptina, proteína C reactiva e 

inhibidor del activador del p~l5; así mismo es un factor de riesgo para mortalidad 

cardiovascular y por todas las ~.27. 

En el desarrollo de las manifestac~ del síndrome metabólico, as( como se ha sugerido 

para la hiperuricemia, el ámbito genético tiene un papel relevanae. La magnitud del factor genético 

se investigó C:o el estudio alemán F AMFS (Familial Metabolic Syndrome) en el que se determinó la 

frecuencia de sindrome metabólico familiar, encontrándose que en los individuos cuyos padres no 

tenían sindrome metabólico la frecuencia fue de 3.4'1e, que se incrementó a 19.3% cuando alguno de 

los padres tenía el sindrome y a 20% cuando ambos padres padecían la enfermedad. En este estudio 

se consideró la hiperuricemia como parte del síndrome metabólico, encontrándose una frecuencia de 

6.4o/o, 6.3% y 11.1% en individuos con padres sin síndrome metab6lico, en aquellos con alguno de 

los padres y con ambos padres afectados, respectivamente. De todos los componentes del síndrome 

metabólico estudiados el que se presentó con mayor frecucocia fue hipertensión arterial, seguido de 
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dislipideÓlia, hiperglucemia y obesidad, en orden decreciente; todos ellos, excepto la dislipidcmia 

fueron más &ecnc:ntcs en el grupo de individuos con ambos padres afectados. Todos estos baUa7.gOS 

apoyan la importancia de los factores Pticos involucrados en el síndrome metabólico y en la 

hiperuricemia21. 

Hasta el momento no se han reportado estudios que investiguen la frc:cueocia de hiperuricemia 

asintomática y de las alteraciones clínicas y bioquímicas del sfodrome metabólico en familiares de 

pacientes con gota. En 1965 como parte del estudio Tecwnseh se reportó la prevalencia de 

hiperuricemia asintomática en esa población, algunos de los individuos estudiados tenían familiares 

con gota y al parecer la prevalencia de hiperuricemia asintomática en la población general y en 

aquellos que tenían antecedentes familiares de gota fue s~, sin embargo DO se ha reportado 

algún otro estudio que investigue intenciooadamen la prevalencia de hiperuricemia asintomática 

en familiares de pacientes con gota. 

La hiperuricemia se ha relacionado con la presencia de otros factores de riesgo como 

sedentarismo, obesidad, hipc:rcolesterolemia, pruebas de fimcióo hepática anormales e 

hipertensión30
• La mayoría de los pacientes con hiperuriccmia o gota tienen una o más 

anonnalidades metabólicas asociadas. en mt estudio realizado en pacientes mexicanos se encontró 

que el 86% de los pacientes coo gota tuvieron síndrome metabólico de acuerdo a los criterios del 

A TP ID31 y en otros estudios se ha c:ocootrado hiperinsulinc:mia y sfndrome de resistencia a la 

insulina en el 95% y 76% de los pacientes con gota, respectivamente; de manera aislada se ha 

reportado hipcrtrigliccri hasta en el 609.4 de los pacientes con gota32
• 

Puesto que en la etiología de la hiperuricemia y del sfndrome metabólico se han implicado 

entre otros Í8Ct.OR$ los genéticos y ambieotales, los familiares de pacientes con estas anormalidades 

presentan con mayor frecuencia trastornos metabólicos similares; la prevaleocia de síndrome 

metabólico en individuos con antc:cedentes familiares del mismo sfndrome ya fue investigada en el 

estudio FAMES21
, sin embargo DO se ha reportado algún estudio que seftale la prevalencia de 

sfndromc metabólico y/o hipcnuicemia asintomitica en familiares de pacientes coo gota. 

Puesto que el síndrome metabólico es un factor de riesgo canliovascular que incrementa la 

morbimortalidad y éste frecucntcmente se encuentra asociado coo hiperuricemia o gota, es de suma 

importancia detaminar la prevalencia de hiperuricemia asintomática y síndrome metabólico en 

familiares en primer grado de pacientes con gota, lo que además de proporcionamos datos 
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epidemio1ógicos permitirá identificar de manera oportuna individuos en alto riesgo de desarrollar 

estas enfermedades para as{ promover de manera precoz la modificación de hábitos dietéticos, 

control de peso. consumo de alcohol. etc.. e incluso tratamiento farmacológico que pudieran 

prevenir la presentación clínica de sfndrome metabólico o gota. 
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IL OBJETIVOS 

1. Determinar la prevalencia de hipcruricemia asintomática y síndrome metabólico 

(según los criterios del ATP m 25
) en familiares en primer grado de pacientes con gota 

primaria. 



11 

IIl. SUJETOS Y MÉTODOS 

De 1995 a la fecha aproximadamc:mc 600 pacientes coo gota han acudido a la c.oosulta externa 

del Servicio de Reumatología de nuestro hospital, cada mes se otorga consulta de primera vez a 

alrededor de 7 pacientes COll este diagoóstico. 

Se invitó a participar a familiares de pacientes de primera vez y coosccutivos de la Clínica de 

Gota que cumplieran coo los siguic:ntes criterios de inclusión. 

a) Edad 2:15 aiios. 

b) Ser &miliares en primer grado de pacientes con gota primaria: hermano (a), hijo (a), 

madre o padre. 

c) Que acepten participar en el estudio. (Hoja de consentimicoto informado, anexo 1) 

De los familiares que aceptaron participar y cumplieron coo los criterios de inclusión se 

registraron sus datos demográficos. antropométricos mediciones de tensión arterial, antecc:dentes de 

toxicomanías, asf como de enfermedades concomitantes (hacieodo énfasis en manifestaciones de 

hipcnuiccmia y sindromc mctab6lico), y en su caso el tratamiento. (Ver formato de recolección de 

datos para familiares, anexo II). 

A todos los participantes se les solicitó acudir en ayuno y coo la orina de 24 hrs; en estas 

condiciones a cada uno se le tomó tma muestra de 25 ce de sangre venosa que al igual que la orina 

se envió al lahonltorio donde se rcali7.aroo las siguientes determinaciones: glucosa, urea, crcatinina, 

ácido úrico sérico, colesterol, HDL, LDL, triglicéridos, depuración de crcatinina y ácido úricc 

winario. 

En tma visita subsecueotc a cada uno de los participantes se les dieron a conocer los 

resultados de los exámenes practicados; los individuos en los que se identificó hiperuricemia 

asintomática se les sugirió acudir a comulta de primera VC'Z de nuestro servicio para continuar 

vigilancia en la Clinica de Gota y en los que se diagnosticó sfndromc metabólico o se identificó 

alguno de sus componentes se proporcionaron por escrito sugmocias geoera1es para modificación 

hábitos y estilo de vida y se refirieron a la cspccialidad de medicina interna de nuestro hospital o al 

servicio médico de su preferencia.. 
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La prevalencia de hiperuricemia se determinó según las cifras aceptadas internacionalmente: 

>7.0 mg/dl CD hombres y >6.0 mg/dl CD mujeres. 

La prevalencia de sfndrome metabólico se determinó aplicando los criterios del Adult 

TreatmCDt Panel m (A TP Illf5 que lo define con 3 o más de los ~ 

l) Obesidad abdominal: pc:rimetro abdominal > l 02 cm CD hombres 

y >88 cm CD mujeres. 

2) Hipertrigliceridemia: ~150 mg/dl. 

3) Colesterol HDL bajo: <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres. 

4) Presión arterial elevada: ~130185 mmHg. 

5) Glucosa en ayuno elevada:~l 10 mg/dl. 

Los individuos que se aplicaban insulina o consumían antidiabét:icos orales fueron 

considerados diabéticos y el consumo fármacos antihipertensivos se consideró c.omo indicativo de 

hipertensión arterial. El indice de masa oorporal (IMC) se calculó de las mediciones de peso y talla 

(peso en kilos dividido por talla en metros al cuadrado). El perímetro abdominal se midió en el 

punto medio entre la última costilla y la cresta íliaca. 

Las prevaleocias de sindrome metabólico y de bipenuiccmia asintomática se ca1cu1aron en el 

total de la muestra estivliada, así como por grupos de edad y género y se determinó la frecuencia 

especifica de cada lDIO de los componeules del síndrome metab6lico en el total de la muestra y en el 

grupo de individuos que finalmente tuvieron el síndrome. 

Los resultados fueron procesados con el programa estwlfstiro SPSS 11.0, se utilizó 

estadística descriptiva: medidas de teodeocia central para variables dimensionales y proporciones 

para las nominales; para las comparaciones se utilizó los valores de x', prueba exacta de Fisber y t 

de Student 
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IV. RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 68 familiares, de los cuales 41 (60.2%) fuc:roo hijos (as). 23 

(33.S°.4) hermanos (as) y 4 (5..8%) padre o madre; con edad promedio de 34.5::1:13.5 aftos; con 

respecto al género 35 (51.5%) fueron mujeres y 33 (48.5%) hombres. 

Considerando los antec:edentes de todo el grupo, 22 individuos (32.4%) tenían historia de 

tabaquismo. 20 (29.4%) de consumo de alcohol, 6 (8.S-/é) dijeron tener hipertensión arterial 

sistémica, 4 (5.9%) diabetes mellitus, 3 (4.4%) litiasis renal o datos clínicos que así lo sugirieran y 3 

(4.4%) cooocian tener algún tipo de dislipidcmia. Ninguna persona reportó historia de insuficiencia 

renal ni cardiopatfa isquémica. 

La prevalencia de sfndrotne metabólico fue de 25% (17), 8 individuos (4'79/é) tenían el 

parentesco de hijos (as). 8 (47%) hennanos (as) y 1 (5.9%) de madre. Al realizar el análisis de las 

diferencias cotrc los grupos de individuos con y sin síndrome metabólico. estas sólo fueron 

significativas en la frecuencia de los criterios que definen el síndrome en sí mismo. como son: 

obesidad, hipertensjón arterial. hiperglucemia, hipertrigliceridemia y HDL baja. 

Aunque en ciñas absolutas los individuos con sfndrome metabólico fueron en mayor 

proporción del género femenino (58.8%) al realizar el análisis estadístico esta diferencia no fue 

significativa; lo mismo oetmió cuando se analim la ftecuc:ncia de hiperwicemia (58.8% vs 353%) y 

la diferencia en las coocentraciones de ílCido úrico que aparentemcntc eran mayores en el grupo de 

individuos con sindrome metabólico (7.1:1::23 vs 6.2±1.4). No hubo diferencias al analizar los grupos 

con respecto al pmeutesco y algunas variables soc~ como edad. escolaridad, nivel 

socioeconómico, tabaquismo o alcoholismo (fablas 1-3). 

Se observó una tendencia al incremento de la prevalencia de síndrome metabólico con la 

edad. tanto en el grupo total como en mujeres; sin embargo esta tendencia se vio interrumpida por 

una prevaleocia de 0% en el grupo de edad de 41 a 5Ó aftos, tanto en hombres como en mujeres, 

probablemente debido al reducido número de muestra en este grupo; las diferencias en la 

prevalencia de sfodrome metabólico según género no alcam3ron significancia e9adistica. (Gráfica 

1). 



Tabla l. Caracterfsticas demográficas 

~ ta presencia óe Síndrome Metabólico 

Total Sfndromc Metabólico 
Variables 

n=68 Si n=17 No n=Sl 

Edad (aiios), x.±DE 34.5 (13.5) 39.5 (16.9) 32.9 (11.8) 

Mujeres, n (%) 35 (51.5) 10 (58.8) 25 (49.0) 

Hombres, n (%) 33 (48.5) 7 (41.2) 26 (51.0) 

Escolaridad (aiios), x±DE 93 (3.4) 8.0 (4.2) 9.7 (3.0) 

Nivel socioeconómico, x±DE 7. 9±2.0 7.8±23 8.0±2.0 

Tabla 2. Características clfnicas según la presencia de 

Síndrome Metabólico 

Total 
Variables 

n=68 

Indice de cintura (cm) x±DE 93.9±14.4 

Obesidad n (%) 25 (36.8) 

Hipertensión arterial, n (%) 8 (11.8) 

TAS (mmHg); x±DE 124.6±14.l 

TAD (mmHg), x±DE 6.8±11.1 

• compuacióo entre síndrome metabólioo si/no 
TAS: Tensión artc:rial sistólica 
TAO: Tensión mtt:rial diastólica 

Sfndromc Metabólico 

Si n=l 7 No n=51 

104.7±16.5 90.3±11 .8 

14 (82.4) 11 (21.6) 

6 (35.3) 2 (3.9) 

135±12.l 120.9±12.9 

81.47±10.18 75.2±11.1 

14 

p• 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

p* 

0.0001 

0.0001 

0.002 

0.0001 

0.04 



Tabla 3. Caracterfsticas de laboratorio 

según la presencia de Sfndrome Metabólico 

Total Sfndrome Metabólico 
Variables 

N=68 Si n=l7 No n=51 

Hiperuricemia, n (%) 28(41.2) 10 (58.8) 18 (35.3) 

Ácido úrico (mg/dl), x±DE 6.4±1.7 7.1±2.3 6.2:!:1.4 

Glucosa >110 mgldl. n (%) 11 (16.2) 7 (41.2) 4 (7.8) 

Glucosa (mg/dl), X:l:DE 106.&±52.3 119.4±49.5 102.6±53.0 

Colesterol (mgldl), x±DE 192.6±41.5 200.1±41.8 190.1±41.6 

Trigl~ >150 mgldl. n(%) 31 (45.6) 14 (82.4) 17 (33.3) 

Triglicéridos (mgldl) x±DE 170.1±123.5 221.9±92.4 152.9±128.5 

HDL baja, n (%) 35 (51.5) 13 (92.9) 22 (66.7) 

HDL (mgldl), x±DE 42.3±15.5 35.7±5.8 45.1±20.0 

LDL (mgldl), x±DE 120.0±35.1 126.0±22.4 117.4±39.3 

VLDL (mg/dl), x±DE 31.4±16.9 40.0±17.5 27.7±15.5 

Dep Crea (mg/dl), xi:DE 114.8±40.6 114.2±45.3 115.0±39.4 

ÁUu (mgldia), x±DE 572.4±238.6 553.5±307.5 578.7±214.2 

• comparación adre síndrome mcDbólico si/no 
Dep era: Dquacióo de Cl'Clltinina 
AUu: 6cido úrico urinario 

Gráfica 1. PreYalncia de smdrome Metabólico 
-cú géllero y gnpo de edad 

p• 

NS 

NS 

0.001 

NS 

NS 

0.001 

0.04 

NS 

NS 

NS 

0.02 

NS 

NS 

l'!IMujeres 

O Hombres 

•Total 

<30 (n-33) 31-40 (r'18) 41-SO (o=S) >SI (n=9) 

aftos 

15 
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Lá comparación de la prevalcocia entre hombres y mujeres de las manifestaciones 

consideradas criterios diagnósticos de síndrome metabólico en el total de la muestra, aunque 

difcrcntcs en números absolutos. no fueron esta<listicameote significativas en cuanto a hipertensión. 

hipcrglucemia e hipertriglicc:ridemia; la obesidad y HDL baja tuvieron una ftecucncia 

significativamente mayor en mujeres (fabla 4). 

Tabla 4. Prevalencia de criterios de Sfndrome metabólico 

e Hiperuricemia Asintomática en todo el grupo 

Total Mujeres Hombres 
n(%) 

n=68 N=35 N=33 
p* 

Obesidad 25 (36.8) 19 (543) 6 (18.2) 0.002 

Hipertensión 8 (11.8) 6(17.l) 2 (6.1) NS 

Glucosa> 11 O mgldl 11 (16.2) 7 (20.0) 4 (12.1) NS 

Triglicéridos >150 mgldl 31 (45.6) 13 (37.l) 18 (54.5) NS 

HDLbaja 35 (51.5) 21 (95.5) 14 (56.0) 0.002 

Sfndrome Metabóüco 17 (25.0) 10 (28.6) 7 (21.2) NS 

Hiperuricemia 28 (41.2) 9 (25.7) 19 (57.6) 0.008 

•compuació entre mujc:rcs/bombrc 

En el grupo de pacientes con síndrome metabólico no se eocootraron diferencias 

significativas al compararse la pn:valeocia de cada lDlO de los criterios del sfndrome entre hombres y 

mujeres. (fabla 5). 

Tabla 5. Preva1cncia de criterios de Síndrome Mdabólico e 

hiperuricemia en individuos con Síndrome Metabólico 

n(%) 
Total Mujeres Hombres 

n=l7 n=lO n=7 
p* 

Obesidad 14 (82.4) 9(90.0) 5 (71.4) NS 

Hipertensión 6 (35.5) 4 (40.0) 2 (28.6) NS 

Glucosa> 11 O mg/dl 7 (41.2) 5 (50.0) 2 (28.6) NS 

Triglicéridos > 150 mgldl 14 (82.4) 8 (80.0) 6 (85.7) NS 

HDLbaja 13 (76.5) 7 (100) 6 (85.7) NS 

Hiperuricemia 10 (58.8) 4 (40.0) 6 (85.7) NS 

*COlllpSllCióo entre mujc:rcs/bombrc 
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Lás variables asociadas con mayor riesgo de síndrome metabólico fueron: hipertensión (OR 

4.0, IC 95% 2.0-7.9), obesidad (OR 8.0, IC 95% 2.5-25.2), hipcaglucemia (OR 3.6, IC 95% 1.7-7.4) 

e hipertrigliceridemia (OR 5.5, IC 95% l.7-17.6). 

La prcvalencia de hipeawicemia asintomática fue de 41.2% (28), 13 individuos (44.5%) 

fueron hijos (as), 14 (50-/t) hermanos (as) y 1 (3.6%) madre; presentándose con una frecuencia 

significativamente mayor en hombres que en mujeres ( 67 .9% vs 32.1 %). La coocentnlcióo promedio 

de ácido úrico en este grupo fue de 8.1±1.1 mgldl, obviamente mayor que en el grupo sin 

hipenuicemia en el que la coocenb-.::ióo fue de 5.2±0.9 mg/dl. Así mismo se eocootraroo 

diferencias significativas en las concentracioocs de colesterol, triglicéridos, VLDL, y en el indice de 

masa corporal y el perímetro de la cintura que fueron mayores en el grupo con hiperuriccmia, 

aamque la diferencia no fue significativa al comparar la frecuencia de obesidad entre ambos grupos. 

Por otro lado no se c:ocootnuoo diferencias con rcspccto a otras variables 

demográficas ni mediciones de laboratorio. (Tabla 6-8). 

Tabla 6. Características demográficas según la 

presencia de Hiperuricemia Asintomática 

Variables 
Hiperuricemia 

p* 
Si n=28 No n=40 

Edad (aftos), x±DE 35.6±13.6 33.8±13.5 NS 

Mujeres. n (%) 9 (32.1) 26 (65.0) 0.008 

Hombres, n (8/t) 19 (67.9) 14 (35.0) 0.008 

Escolaridad (aftas), x±DE 9.5±3.6 9.1±33 NS 

Tabla 7. Caracterfsticas clínicas según la 

presc:ncia de Hiperuricemia Asintomática 

Variables 
Hiperuricemia 

Si n=28 No n=40 

Indice de masa corporal(k/m2
) :x::l:DE 30.4±7.0 273±5.2 

Pcrimetro de cintura (an) x±DE 99.0±15.6 90.3±12.5 

Obesidad n (%) 11 (393) 14 (35.0) 

Hipertensión arterial, n (%) 3 (10.7) 5 (12.5) 

*ClllllpC8Ciclo entre bipc:ruriccmia si/no 

p* 

0.04 

0.01 

NS 

NS 
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Tabla 8. Caractcristicas de laboratorio según la 

presencia de lfiperuricemia Asintomática 

Variables 
Hiperuricemia 

p* 
Si n=28 No n=40 

Acido úrico (mgldl). x.±DE 8.1±1.l 5.2±0.9 0.0001 

Glucosa en ayuno> 110 mgldl, n (%) 5 (17.9) 6 (15.0) NS 

Colesterol (mgldl), x±DE 208.4±37.8 181.6±40.9 0.008 

Triglicéridos (mgldl) x±DE 219.6±161.7 135.5±71.6 0.005 

Triglicéridos >150 mgldl, n (%) 20 (71.4) 11 (27.5) 0.0001 

HDL (mgldl), x.±DE 38.0±8.4 45.0±21.0 NS 

HDL baja, n (%) 14 (77.8) 21 (72.4) NS 

LDL (mgldl), x±DE 131.8±32.9 112.6±35.0 NS 

VLDL (mg/dl), x.±DE 40.6±19.5 25.7±12.2 0.002 

AUu (mg/día), x.±DE 621.4±218.7 538.0±248.5 NS 

Sindrome metabólico, n (%) 10 (35.7) 7 (17.5) NS 

•comparación mtre hipcruricemia si/no 
AUu: ácido úrioo urinario 

Al analizar la prevalencia de hiperuricemia en el total de la muestra nuevamente se confirma 

que esta es significativamente mayor en hombres (fabla 4); sin embargo cuando se analizó 

solamente el grupo con sindrome metabólico no se encontraron diferencias significativas (fabla 5). 

La prevalencia de síndrome metabólico en individuos con hiperuricemia fue de 35.7°/o vs 

17.5% en individuos con ácido úrico normal, sin embargo esta diferencia no fue significativa; así 

mismo se observó una menor coocentración de HDL en el grupo con hiperuricemia pero nuevamene 

la diferencia no fue significativa. 

Al realizar el análisis por grupo de edad y género no se observo una tendencia clara al 

incremento de la prevalencia de hiperuricemia con la edad, pues los resultados fueron oscilantes de 

un grupo de edad a otro (Gráfica 2). 

Mediante la estimación del riesgo se identificaron los siguientes factores asociados a la 

presencia de hiperuricemia asintomática: género masculino (OR 1.7, IC 95% l.12-2.72) e 

hipertrigliceridemia (OR 2.98, IC 95% l.53-5.81). 



19 

Pór otro lado el género femenino se asoció con mayor riesgo de obesidad (OR 2.9, IC 95% 

13-6.5) y HDL baja (OR 1.7, IC 95% 1.1-2.4). 

Grifica 2. Prevale.m de llipenricelllia Aliatomática 
aegú pro y cnpo de abld 

<30(n=33) 31-40 (n=ll) 41-50 (n=I) >SI (o=9) 

años 

lllMujeres 

O Hombres . 

•Total 
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V. DISCUSIÓN 

Empleando los aitcrios de A1P mzs. estinuuoos una preva1eocia de sindrome metabólico en 

familiares en primer grado de pee~ con gota de aproximadamente 2So/o; al momento no hay 

reportes en la litc:ratura de la frc:cuencia de sindrome metabólico CD este tipo de población. Estudios 

reali?Nloc en población general de Estados Unidos reportan una prevalencia de 23.7%26
, que es 

similar a la cncootrada en nuestro estudio. sin embargo los participantes del presente estudio. al 

menos desde el punto de vista teórico tendrían mayor probabilidad de presentar el sindrome tan sólo 

por los anteccdeotes familiares. por lo que coosideramos que CD términos generales la prevalencia de 

síndrome metabólico en la población estudiada es inferior a la que espc:rabamos; por lo que será 

importante realizar ~ estudios en la misma población para corroborar estos resultados y 

confirmar su consistencia. 

Si comparamos nuestros resultados con estudios previos realizados en población general de la 

Ciudad de México33
, eucootlamos que la prevalencia de sindromc metabólico en nuestro estudio fue 

muy superior a la previamente reportada (25% vs 2.3%); sin embargo en ese estudio no se empleo la 

misma definición de sindrome metabólico pues además de coosiderar la presencia de obesidad. 

dislipidemia. hipertc:osión arterial e hiperglucemia era necesario tcocr hiperinsulinemia en ayuno; de 

tal manera que aunque sean estudios reali?Nloc en una población similar los resultados no son 

equiparables por la falta de homogeneidad en las definiciones de síndrome metabólico. 

Al considerar la prevaleocia de cada uno de los criterios que definen el síndrome metabólico. 

nuestros ~ tienen simiJitndes y diferencias relevantes con respecto a los reportados en 

población de Estados u~. en primer lugar en ambas poblaciones se rq>Ortó una prevalencia 

similar de obesidad (38.6 vs 36.8); siendo el criterio con mayor prevalencia en el estudio 

norteamericano pero ocupando el tercer lugar en orden decreciente en nuestra población. 

encontrándose en primer lugar HDL baja CD el 51.5% vs 34o/e, seguido de hipertrigiceridia en el 

45.6% vs 3m'o; la prevalencia de hiperglucania fue similar en ambos estudios 16..2% vs 12.6o/e, pero 

en nuestra población eocoobamos una menor frecuencia hipcrtcnsión arterial 11.S-.lé vs 37.lo/a. De 

tal manera que aunque la preva1cocia de sindrome metabólico fue similar en mnbos grupos. hay 

diferencias en cuanto a la preva1cocia y orden de frecueocia de cada uno de los criterios de sindrome 

metabólico. lo . que puede 5er d resultado de las diferencias sociodemográficas, ambientales e 

incluso raciales entre ambas~ 
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Si consideramos sólo los resultados del subgrupo denominado mexico-americanos de la 

población de F.stados U~, c::otonccs la prevaJencia de sindrome metabólico es superior en esa 

población que en la nuestra 31.9% vs 25,...., sin embargo es probable que estas poblaciones no sean 

homogéneas entre si y la comparación no sea del todo válida. Nuevamente en nuestro estudio 

eocontnunos menor frecuencia de hipertmsión arterial y mayor prevalencia de HDL baja e 

hipertrigliceridemia. 

Al igual que en otros estudios reportados en la li:teratura27
, el género no estuvo relacionado con 

la presencia o no de sindrome metabólico, por lo que se asume que hombres y mujeres tienen una 

prevalencia similar, a pesar de que en números absolutos la proporción de mujeres con sindrome 

metabólico es mayor que la de los hombres, sin que en nuestro estudio esta diferencia tuviera 

significancia cstadistica; asi mismo al calcular la nu.ón de momios el género DO fue una variable 

asociada con mayor riesgo de síndrome metabólico. Al igual que en el estudio ampliamente 

comentado se confinnó una tendencia de las mujeres a tener más obesidad pero DO corroboramos la 

mayor frccueocia de hiperteosióo arterial en hombres, pues en nuestra serie la prevalencia de 

hipertensión arterial fue similar en hombres y mujeres. 

Aparte de las diferencias significativas obvias al comparar los grupos con y sin siodromc 

metabólico con respecto a las manifestaciones que definen los criterios de síndrome metabólico, 

también se encontró que los individuos con el sindrome tienen con mayor frecucocia 

coocentraciones inferiores de VLDL sin que se encontraran otras diferencias significativas entre 

ambos grupos. 

De manera consistente con otros reportes, se observó una tendencia al incremento de la 

prevalencia del sindrome metabólico con la edad2'6; sin embargo el número reducido de la muestra 

del grupo de edad >41 aftos limita de alguna manera la interpretación adecawla de estos resultados, 

puesto que en el grupo de edad de 41 a 50 afios no encontramos ni W1 solo caso de siodromc 

metabólico. 

Con los resultados de este estudio se estima que sólo el 76.5% de los familiares en primer 

grado de pacientes con gota (tres de cada cuatro), tienen por lo menos una manifestación de 

sindrome metabólico, a la que posterionneote y con el pasar del tiempo se pueden agregar otras 

manifestaciones que ponen al individuo en mt riego alto de desarrollar complicaciones 

principalmente a nivel metabólico y cardiovascuJar. Estas ciñas son ligerameotc superiores a las 
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reportada$ en estudios norteamericanos donde encontraroo que el 71.2% de la población genc:ral 

tiene al menos una manifestación de sindrome metab61ico. Una proporción en realidad muy alta que 

obliga al clfnico a la búsqueda de estas manifestaciones y las que se le puedan swnar para ideotificar 

de manera oportuna individuos de alto riesgo y poner en marcha la medicina preventiva. 

La prevaleocia de hiperurioemia asintomática en nuestra población estudiada fue de 41.29/o, 

siendo superior a la reponada en la población geoc:raf"7
; sin contar con la posibilidad de 

comparación con otros resultados en poblaciones similares puesto que no se ha reportado en la 

literatura la prevalencia de hiperuricemia en familiares de pecicotes con gota, encontrando solo 

estudios de prevalencia de hiperuricemia en hijos de individuos con siodrome metabólico en los que 

se encontró una mayor prevalc:ncia cuando 1DlO o ambos padres tc:nian el sindrome28
• Esaa 

prevalencia significativame mayor. sin una prevalencia mayor de siodrome metabólico en la 

población esntdiada sugiere que probablemente la hipcruricemia puede ser m10 de los trastornos 

metabólicos iniciales en individuos que unos aftos más tarde desarrollaran las suficientes 

anormalidades metabólicas como para ser clasificados como portadores de síndrome metabólico. 

Como era de espeaarse por el promedio de edad del grupo esnxtiado la prevalencia de hipennicemia 

fue mayor en hombres por las rw.ooc:s fisiopatológicas ya definidas que implican al géoc::ro 

masculino. Awque la prevalencia de siodrome metabólico no fue mayor en los pacientes con 

hiperuricemia si se encontró una mayor frecuencia de anormalidades antropométricas y metabólicas 

que frecuentemente se han asociado con tal síndrome: mayor indice de masa corporal y perímetro de 

cintura. hipertrigliceri mayores cifras de colesterol y mayores de VLDL En nuestro estudio 

no pudimos demostaar mayor prevalencia de hiperuricemia en individuos con síndrome metabólico y 

viceversa lo que orienta a la posibilidad de que si bien comparteo mecanismos patogénicos comunes 

otros mecanismos puedan ser independientes. 

F.n conclusión la prevaleocia de síndrome meab6lico en familiares en primer grado de 

pacientes con gota es similar a la reportada para la población geocral. pero la prevalencia de 

hiperuricemia asintomáúca fue mayor lo que podria sugerir que la hiperuricemia es una de las 

primeras anormalidades metabólicas en individuos que tieoeo un alto riesgo de desarrollar sfndrome 

metabólico; encontrándose que una poporcióo muy alta de los familiares presentan al menos una 

manifestación de sfndrome metabólico. lo que hace que este grupo de individuos sea el blanco 

perfecto para poner en marcha los principios de la medicina preiCUtiva. Por la falta de estudios en 

población similar a la esúwliada por nosotros. son necesarios posteriores estudios que confirmen 

nuestros resultados. 
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VL ANEXOS 

Por la praeate, llago COllStar qwe lle aceptado participar ea el estwclio: "PRl:V ALENCIA DI. 
BIPERURICEMIA ASINTOMÁTICA Y SiNDROME METABÓLICO EN FAMILIARES 
EN PRIMER GRADO DE PACIENTES CON GOTA,. 

He sido informado y be aceptado participar en el estudio. También me han ínionnaoo que por ser 
familiar de W1 paciente con gota. podría tener mayor riesgo que otras personas de mi edad de tener 
aumento de los niveles en sangre de glucosa, colesterol u otras suslancias similares al colesterol; así 
como de pedccc:r presión alta o sobtcpeso. Por lo anterior be aceptado participar en el estudio. que 
implica proporcionar algunos datos clinicos, una muestra de sangre venosa de aproximadamente 25 
mi y traer la orina colectada durante 24 brs al laboratorio. 

También me han informado que se me dará a conocer los resultados de los estudios 
practicados y las recomeodacioncs ncccmias.. 

Participante, nombre y firma 

Nombre, firma y domicilio 
Tcstigo2 

Nombre, firma y domicilio 
Testigo l 

Nombre y firma 
Investigador responsable 
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Aaem D. Boja de reeolec:ci6a de dates 

Nombre Nhlero de directorio 
Número Parentesco Fecha 
Sexo Edad Escolaridad 
Ocuoación NSE Peso 
Talla IMC lndice cintura 
TAS TAD 

No Sf Actual Antecedeote 

Tabaquismo o o o [j 

Número de e~ 
Alcoholismo o o o o 
Número de bebidas alcoh6licaslscmana 

Enfermedades concomitantes Si/No 
HTAS Diabetes Mellitus Hi 

Insuficiencia renal 

Tratulieato eoac::omitute 

1 

1 

Glucosa Urea Creatinina 
Acido úrico Colesterol Trilliicéridos 
HDL LDL VLDL 

1 Filtrado glomerular 1 Ácido úrico en orina 

/ 
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