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PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO EN RELACION AL NIVEL DE
ACIDO URICO

INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM), el cual consiste en multiples condiciones
interrelacionadas , incrementa el riesgo de aterosclerosis, enfermedad cardiovascular y
diabetes tipo 2, asi como la mortalidad de enfermedades cardiovasculares o de cualquier
otra causa. El Sindrome metabolico afecta a mas de 50 millones de Americanos.
Numerosos estudios han demostrado la asociacion entre los niveles de acido urico y los
componentes del sindrome metabolico de forma individual, pero la prevalencia de SM
usando los niveles de acido drico aun no se ha establecido.

El aclaracion renal de los uratos es inversamente relacionado con el grado de resistencia
a lainsulina. La disminucién de la excrecion renal de uratos en pacientes con SM podria
explicar la frecuencia incrementada de hiperuricemia. Con base a esta informacién la
hiperuricemia se ha sugerido como un simple marcador de sindrome metabdlico. Sin
embargo no se conoce la prevalencia del sindrome metabdlico en individuos con
respecto del nivel de acido Urico, la utilidad de este marcador aun no esta del todo clara.

OBJETIVO

El objetivo de este estudio es determinar la prevalencia de sindrome metabolico en
pacientes del Hospital Central Norte de Petréleos Mexicanos con diferentes niveles de
acido drico .

MATERIAL Y METODOS

Se incluiran a todos los pacientes de 18 a 65 afios derechohabientes del hospital. Se
excluiran a pacientes con enfermedades con enfermedades renales crénicas, septicemia,
sindrome de disfuncién orgédnica multiple, embarazo, que estén en tratamiento para la
hiperuricemia o para el sindrome metabolico ya previamente diagnosticado.

No se solicitara consentimiento informado ya que se trata de un estudio de prevalencia
y no se realizara ninguna maniobra sobre los pacientes. Se revisaran los expedientes
clinicos electronicos de todos los pacientes con la finalidad de obtener los Gltimos
reportes de medicion de acido drico, asi como se solicitara niveles de Triglicéridos,
HDL, glucosa y se le tomara la Tension arterial y se medird la cintura. Nos
dispondremos identificar a todos los pacientes con Sindrome metabdlico dependiendo
de los niveles de &cido drico.

ANALISIS ESTADISTICO

Se trata de un estudio de prevalencia en donde se agruparan a pacientes dependiendo de
los niveles de &cido urico correlaciondndolo con la incidencia de Sindrome Metabdlico.
Se formaran Cuatro grupos para expresar los resultados mediante graficas, uno con
niveles de acido urico menores de 6mg/dl, otro con niveles de 6 a 7.9, otro con niveles
de 8 2 9.9 y el Gltimo con niveles por arriba de 10 . Se buscara la prevalencia de
Sindrome Metabolico dependiendo del los niveles de acido urico, porcentaje de
mujeres y hombres afectados, asi como los niveles de acido Urico asociados a los
diferentes conceptos del Sindrome Metabdlico (Obesidad, Hipertension arterial
sistémica, Hipertrigliceridemia, Resistencia a la insulina y disminucion de HDL).



RESULTADOS.

La prevalencia de Sx. Metabolico de acuerdo a los criterios del ATPIII, durante

este estudio fueron, en hombres 61%, mujeres del 47%. Con niveles de acido Urico
menores de 6mg/dl, hombres 28% y mujeres del 7%. Con niveles de acido urico de 6 a
7.9mg/dl, hombres 75% y hombres 20%. Con niveles de acido Urico de 8 a 9.9mg/dlI,
hombres 100% y mujeres 20%. Y por ultimo con niveles por arriba de 10mg/dl se
encontro una prevalencia en hombres y mujeres del 100%.
Dentro de los critérios de sindrome metabolico el que mas predomino en hombres fue la
obesidad con un 83%, luego la disminucion de la HDI con 58%, la hipertension con
48%, la resistencia a la insulina en 45% y la hipertrigliceridemia en 41%. En las
mujeres el criterio que fue mas predominante es la disminucién de la HDL, con 69%,
siguiéndole la obesidad y la resistencia a la insulina con 67%, luego la
hipertrigliceridemia con 43 % y por ultimo la hipertensién arterial con 32%.

CONCLUSIONES

Los hallazgos encontrados en este estudio muestran que la prevalencia del Sindrome
metabdlico se incrementa substancialmente con el incremento de los niveles de Acido
Urico.



[ll. PROBLEMA

Se ha demostrado que los niveles de acido Urico son un factor
independiente de riesgo cardiovascular. Aun no hay estudios en México donde
se correlacione el nivel del &acido urico con el desarrollo del sindrome
metabolico. Por lo que nosotros nos hacemos la pregunta : ¢a un mayor nivel

de &cido Urico existe una mayor prevalecia de Sindrome metabdlico?

IV. JUSTIFICACION

El sindrome metabdlico (SM) en adultos se puede definir como un trastorno
complejo, representado por un conjunto de factores de riesgo cardiovascular,
relacionados con la deposicion de grasa abdominal y la resistencia la insulina.
Este sindrome estd asociado a un incremento de la mortalidad general y
cardiovascular de alrededor de 1,5y 2,5 veces, respectivamente. Forman parte
del SM los siguientes componentes obesidad abdominal, medida por la
circunferencia abdominal (mayor de 102 y 88 cm para hombres y mujeres,
respectivamente), un valor de triglicéridos mayor de 150 mg/dl; colesterol unido
a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) menor de 40 mg/dl para hombres y
menor de 50 mg/dl para mujeres; presion arterial (PA). igual o mayor de 130/85
mmHg y glucemia en ayunas igual o mayor de 110 mg/dl. El diagndstico de SM
se puede hacer con la presencia de al menos 3 de estos componentes. Los
factores de riesgo cardiovascular muestran una tendencia a progresar en la
poblaciébn adulta y, frecuentemente, se asocian en un mismo individuo.
Estudios epidemiolégicos muestran que la asociacion de factores de riesgo
aumenta la probabilidad de eventos cardiovasculares, pues cada factor de
riesgo tiende a reforzar al otro y, consecuentemente a aumentar la morbilidad y
mortalidad cardiovascular.

La relacién que existe entre los niveles de acido Urico y el desarrollo de
Sindrome Metabdlico (SM) aun no esta clara.
Se quiere estudiar que a un nivel mayor de &cido urico se relaciona con una

mayor prevalencia de SM.



El sindrome metabdlico es una entidad de altos costos por todos los problemas
agregados. Con este estudio se trata de beneficiar a la institucién realizando
medicina preventiva en el desarrollo del Sindrome metabdlico, ya que
pacientes que aun no lo presenten y que solo tengan hiperuricemia se

aplicaran medidas preventivas para el mismo.



II. MARCO TEORICO

La relacion entre acido Urico y sindrome metabdlico continua estudiandose. En
este estudio se buscara relacionar la prevalencia de Sx Metabolico con forme
los niveles de acido urico , ya que el acido Urico es un factor de riesgo
cardiovascular independiente por arriba de 10. No ha suficientes estudios con
niveles de acido urico por debajo de 10 para relacionarlo con el Sx Metabolico.
En 1939 Himsworth postulé que la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) no sélo era
secundaria a deficiencia de insulina sino también obedecia a insensibilidad
celular a esta hormona. Treinta afios después DeFronzo y Reaven demostraron
secuencialmente que la resistencia a la insulina (RI) antecedia y predisponia a
la DM2 y a la enfermedad-cardiovascular-aterosclerosa (ECVA). Reaven,
asocio la Rl con trastornos en la regulacion glucémica, lipidica y tensional
arterial, como los sustratos etiopatogénicos para la ECVA, creando el concepto
de sindrome X (SX). Antecedido por la OMS, el ATP-lll en el 2002,
fundamentado en la imposibilidad clinica de diagnosticar RI en forma sencilla,
confiable y econdmica, propuso el concepto de sindrome metabdlico (SM),
como un conjunto de 5 variables que asociando a la obesidad visceral como el
agente causal mas frecuente de RI, con las manifestaciones metabdlicas mas
significativas de ésta, a saber hiperglucemia, hipertrigliceridemia,
hipocolesterolemia-HDL e hipertension arterial, permitiria al clinico una
aproximacion facilitada para sospechar y tratar un riesgo incrementado de DM2
y ECVA. A la fecha existen controversias extensas y profundas sobre este
tema, mismas que sin embargo en realidad no existen, dado que son mas bien
de forma que de fondo.

El sindrome metabdlico (SM) se reconoce en la actualidad como una entidad
patolégica con personalidad propia esencialmente por 3 aspectos:

-Los factores de riesgo que componen el sindrome incurren con frecuencia en
determinada poblacién de forma simultanea.

— Estos factores de riesgo contribuyen de manera individual al riesgo
cardiovascular. Su asociacién lo incrementa mas que de forma meramente
adictiva.

— Diversos autores defienden un mecanismo subyacente y causal comun para

los diferentes componentes del sindrome.



En la fisiopatologia del sindrome metabodlico (SM) se imbrican alteraciones en
el metabolismo glucolipidico, estados proinflamatorios y protrombdéticos. El
vinculo entre todas ellas se atribuye a la resistencia insulinica (RI), favorecida
por el aumento de &cidos grasos libres, muchas veces relacionado con el
sobrepeso. Este estado provoca trastornos en la utilizacion de glucosa celular,
asi como desregulacion de su produccion hepatica. EI metabolismo lipidico
presenta también las consecuencias de la RIl, que desembocan en las
alteraciones caracteristicas del SM: hipertrigliceridemia e hipocolesterolemia
HDL.

La hipertension se relaciona con diferentes mecanismos como consecuencia
de alteraciones en la via de la insulina y en la regulacién del sistema nervioso
vegetativo.

Ademas de las repercusiones en el desarrollo de la aterosclerosis, Ultimamente
se han relacionado el SM y la RI con otras enfermedades, como el higado
graso no alcohdlico y el sindrome del ovario poliquistico.

En la actualidad se acepta el denominador comun de la resistencia a la insulina
(RI) para la inmensa mayoria de los casos, por lo que el grupo europeo EGIR
propuso en 1999 la denominacion de sindrome de RI.

De hecho, hoy dia tienden a utilizarse ambos términos (sindrome metabdlico y
sindrome de RI) como sinénimos.

Tras la seleccién natural producida en la antigliedad, hoy dia nos encontramos
paraddjicamente con individuos capaces de un gran ahorro energético y una
abundante reserva grasa en un ambiente de exceso de ingesta y minimo
consumo de reservas. Este ambiente «toxico» es un medio de cultivo excelente
para el desarrollo de alteraciones del metabolismo de grasas y glucidos,
implicadas en el desarrollo de las grandes plagas del siglo XXI. obesidad,
diabetes e hipertension, todas ellas relacionadas con el SM.

En el desarrollo de SM hay factores genéticos predisponentes que se ven
potenciados por factores adquiridos, como el exceso de grasa corporal y la
escasez de actividad fisica. La genética del sindrome metabdlico es compleja.
En una revision reciente se recogieron 44 loci asociados con la obesidad en
estudios gendmicos y de ligamiento. Las regiones 3p, 15p y 18qg estan
relacionadas con la obesidad y la diabetes. También la region 7q, donde se



localiza el gen de la leptina, parece asociarse con la hiperinsulinemia, la
hipertension y la obesidad. EI SM se caracteriza, por tanto, por la convergencia
de varios factores de riesgo cardiovascular en un solo sujeto, con un marcado
caracter de alteracion metabdlica subyacente.
En 1998, la Organizacion Mundial de la Salud consideré que una persona con
diabetes presenta SM si cumple 2 0 méas de los criterios siguientes2:
— Hipertension arterial (HTA) > 160/90 mmHg.
— Dislipemia (triglicéridos > 150 mg/dl; colesterol unido
a lipoproteinas de alta densidad [cHDL] < 35 mg/dl).
— Obesidad (indice de masa corporal [IMC] > 30).
— Cociente cintura-cadera > 0,9 en varones y > 0,85
en mujeres.
— Microalbuminuria.
Estos criterios predefinen la necesidad de tener cifras de glucemia elevadas.
Por otra parte, el Adult Treatment Panel 11l (ATP-11) establece el diagndéstico de
SM cuando hay tres o mas de los siguientes hallazgos3:
— Obesidad abdominal (circunferencia de cintura >
102 cm en varones y > 88 cm en mujeres).
— Hipertrigliceridemia (> 150 mg/dl).
— cHDL bajo (< 40 mg/dl en varones; < 50 mg/dl en
mujeres).
— HTA (> 130/85 mmHg).

— Glucemia en ayunas elevada (> 110 mg/dI).
Al basarse en criterios de facil reconocimiento, permite la deteccion de un
mayor nimero de pacientes. Uno de los inconvenientes del diagnéstico segun
los criterios del ATP-11l es que no identifica con precision a los pacientes con Rl
en la que se basa gran parte de su patogenia.
Como la prevalencia del SM es importante y su relacién con las enfermedades
cardiovasculares es alta, es necesario tener instrumentos sencillos y eficaces
que

permitan el diagndstico precoz para iniciar una prevencion eficaz.



Cuadro |
Diferertes criterios para el diagnéstice del sindrome metabélizo

Diabetes, GAA, ITG, resistencia a la insulina por HOMA v al menog dos de log siguientes criterios:
Crganizacion Mundial » Relacion cintura/cadera = 0.9 en hombres y = 0.85 en mujerss
de la Salud (19397 »  Triglicgridos = 150 mgfdlL o colesterol de HOL < 35 mg/dL en hombras y < 39 mgldL en mujeres
» Tasa de excrecion de albimina en orina = 20 yg/minuto
» Presion arterial = 140020 mm Hg

Al menos tres de log siguientes criterios:

National Cholesterol » Circunferencia de cintura = 102 cm hombres y = 83 cm en mujeres
Educafion Program » Triglicéridos = 150 magidL
ATF il (20019 » Colesterol HDL = 40 mgfdL en hombres y < 50 mgidL en mujeres

= Presion arterial = 130/85 mm Hg
» Glucosa en ayunas = 110 mafdL

Ingulinemia de ayunasg (arriba de cuartila 75) v al mencs dos de los siguientes:

Grupe Eurcpeo para s Glucosa de ayunag = 8.1 mmolL {110 mg'dL) excluyendo diabetes
el Estudio de la Resistencia m  Presion arterial = 140/90 mm Hg o con tratamiento para hipertension arterial
a la Insulina (2002)F » Triglicgridos = 2 mmol/L (160 mgidL) o colesteral de HOL = 1.0 mmol/L (40 mg/dL)

o tratados por dislipidemia
» Circunferencia de cintura z 24 cm en hombras = 80 cm en mujeres

Al menos uno de los siguientes factores:
American Associafion » [Diagnostico de enfermedad arterial coronaria (EAC), HTA, SOP, MASH, Acantosis nigricans
of Clinical Endocrinologists = Historia familiar de diabetes tipo 2, hipertenzion arterial o EAC.
(2003)° » Historia de diabetes gestacional o de ITG, einicidad no-caucasica, vida sedentaria
» indice de masa corporal = 25 kg/m? ¢ circunferencia de cintura = 40 pulgadas (101.6 cm)
en hombres y = 35 pulgadas (58.9 cm) en mujeres
» Edad mayor de 40 afios

I

menos dos de los siguisntes:

»  Triglicgridos = 150 mg/dL

» Colesterol de HOL = 40 en hombres v < 50 en mujeres

» Presion arterial = 130/85 mm Hag

s Glucosa de ayunas 110-125 mog/dl o = 140 a = 200 mgi/dL a las dos horas de una carga
estandar de glucosa por via oral. Se excluye el diagnostico de diabetes en este criterio

Obesidad central (= 94 en hombres y = 80 en mujeres europeos, o por valores einicos especificos)
y dos de los siguientes:
Federacian Intermacicnal »  Hiperrighceridemia = 150 mg/dL
de Diabetes (2005)° » Bajos niveles de HDL < 50 mg/dL en mujsres v < 40 mgfdL en hombres
» Hipertension = 130/85 mm Hag
» Glucosa anormal en ayuno = 100 mgidL

ATP = panel! de fratamiento para aduwifos, GAA = glucosa de ayuno anormal, TG intolerancia a la glucosa,
HDOL = lipoprofeinas de alta densidad, HTA = hipertension arterial, S0F = sindrome de ovario poliguistico,
NASH = esteafohepatitiz no alceholica




Acido Urico

En aflo anteriores se introdujo tratamiento para bajar el nivel de acido urico.
Muchas personas que tenian hiperuricemia pero sin sintomas de gota fueron
tratadas ya que se habia demostrado previamente la asociacion entre la
hiperuricemia y las alteraciones cronicas tanto funcionales como estructuralesa
nivel renal. Estudios epdemiolégicos en 1970 se encontré que la hiperuricemia
es factor de riesgo independiente para desarrollo de falla renal crénica. Estos
estudios confirmaron que todo paciente asintomatico con hiperuricemia debe
de ser tratado.

Sin embargo la asociacion de la hiperuricemia con otras enfermedades
sistémicas importantes continua documentandose.

Existen dos definiciones de hiperuricemia, la popular y | fisicoquimica . La
fisicoquimica la define como la concentracién de urato en suero mayor de 6.8
mg/dl. Esta deficinicion es preferible en casos de gota. La hiperuricemia sin
gota, asintomatica tiene una prevalencia del 5 al 8% en hombres en estados
unidos y mayor de 25% en adultos en Polynesia. La otra definicion se basa en
los niveles de urato en suero por arriba de dos derivaciones estandar o mas

del promedio de la poblacién evaluada.

La asociacion de la hiperuricemia y la hipertensién arterial sistémica hace
mucho tiempo que fue reconocida, y se basa en las siguientes observaciones:
La prevalencia de hiperuricemia es aproximadamente del 20 al 40% de
pacientes hipertensos no tratados y aproximadamente del 50 al 70% de los
pacientes con falla renal e hipertension

La gota prevalece en 2 al 12 % de los pacientes con hipertension

Se incrementa la prevalencia de hiperuricemia con el incremento de la presion
arterial en la poblacion en general.

Se incrementa el riesgo de desarrollar hipertension con incrementos de los

niveles de acido Urico.

Debido a la dificultad que existe para distinguir la causa y las bases
patoldgicas de la relacién entre hiperuricemia e hipertension se ha continuado

estudiando este fendmeno. Se ha encontrado que la depuracion renal del acido



arico depende de la secrecion tubular y la reabsorcion postsecretoria, la cual se

ha reportado deteriorada en pacientes con hipertensién arterial.

Se ha reportado que los uratos activan de forma intensa la via pro inflamatoria
en las células del musculo liso vascular , lo que ha hecho que se crea que
juegan un rol importante en los cambios vasculares asociados con la

hipertension arterial.

A pesar de la ocurrencia casi invariable del hiperuricemia en enfermedad
cronica del rifidn en seres humanos y de la alta frecuencia de la enfermedad
renal crénica en los pacientes gue tienen gota, existe evidencia de un papel en
la patogénesis de la hiperuricemia en la iniciacibn o progresién de la
enfermedad renal crénica principalmente de los estudios animales. Los
aumentos leves de oxonate inducido incrementan  los niveles de urato en
suero de las ratas con lo que resulta en hipertension glomerular, hipertrofia,
y, en Ultima instancia, la esclerosis; hipertension sistémica dependiente de
reninay la arteriosclerosis de la arteria aferente; e inflamacion renal intersticial,
terminando en la fibrosis. Todos estos cambios ocurren al maximo , pero los
niveles subsaturados de urato son independiente de la deposicién del cristales
de urato.

Hiperuricemia y sindrome metabolico

Es aun complejo definir el rol de la hiperuricemia en las enfermedades cronico
degenerativas, como la hipertension, aterosclerosis y enfermedad
cardiovascular.

Se ha encontrado evidencia en donde se ha visto que la hiperuricemia deteriora
el aclaracion renal de muchos sustancias incluidas el acido urico, con deterioro
secundario de la resistencia a la insulina asi como en su accion.

Los niveles elevados de urato en sangre contribuyen significativamente con la
elevacion de los niveles de colesterol, presion sistdlica y aumento del indice de
masa corporal .

La correlacion inversa de los niveles de los niveles de urato en suero y la
sensibilidad a la insulina y la correlacién positiva uratos triglicéridos explican un

50% de la variacion de los niveles de urato.



Estudios epidemioldgicos han establecido una correlacion fuertemente positiva
entre peso corporal y concentraciones de uratos, pero la relacion es compleja 'y
multifactorial. La obesidad estd4 asociada con deterioro de la funcion renal
renal en cuanto al aclaracion del &cido Urico y su incremento secundario.
Evidencia directa e indirecta de varios estudios han demostrado que el exceso
de peso corporal condiciona hiperuricemia y gota, pero el rol de la
hiperuricemia como causante de obesidad no esta resuelto del todo.

En estudios de intervencion, han demostrado que la reduccion de peso esta
asociada con un modesto disminucion de los niveles de acido Urico y una

disminucién en la sintesis de purinas.

Tejido adiposo disfuncional

Los adipocitos hipertréficos-hiperplasicos tienen una menor densidad de
receptores para insulina y una mayor de receptores beta-3 adrenérgicos.

Este hecho condiciona una tasa de lipdlisis incrementada que facilita como se
vera adelante, la diapédesis de monocitos hacia el estroma adiposo visceral,
iniciando un ciclo proinflamatorio entre los adipocitos y los monocitos,
inicialmente con repercusion local y finalmente sistémica.

Los AGL generados por los adipocitos viscerales son ligandos que por via
paracrina estimulan a los receptores TLR o “Tool-Like-Receptors” de los
monocitos normalmente localizados en el estroma adiposo visceral. La
estimulacion de dichos receptores activa a los sistemas de sefializacion
intracelular ERK o “Extracellular-signal- Regulated-Kinase” y JK o “Janus-
Kinase” del monocito y con ello la actividad de la proteina reguladora de genes
AP-1 o “Activated-Protein-1", induciendo la promocién de transcripcion y
sintesis de TNF-alfa o “Tumor-Necrosis-Factoralfa” e IL-6 o “Interleukin-6". El
TNF-alfay la

IL-6, especialmente el primero, a su vez son ligandos que también por via
paracrina estimulan los receptores para TNF-1-2, entonces ya expresados

por el adipocito disfuncional. La estimulaciéon de dichos receptores activa los
sistemas ERK, JK y p38K o0 “p-38-Kinase” del adiposito y con ello la actividad
de la AP-1 con promocién de transcripcion y sintesis de MCP-1 o “Monocyte-
Chemoatractant-Protein-1" e IL6 con incremento de la migracion de monocitos

al



estroma adiposo visceral. El TNF-alfa incrementa aiin mas la resistencia celular
del adipocito a la insulina por 2 mecanismos. ElI primero es por
transfosforilacion directa en serina de los IRS-1- 2 o “Insulin-Receptor-
Substrates” y el segundo

por inducir la transcripcion y sintesis de SOCS o “Supressor-Of-Citokin-
Signaling”, moléculas que transfosforilan también en serina a los IRS-

1-2 e inducen su protedlisis.88-91 Este proceso patoldgico de lesién funcional y
anatdmica en el sistema de sefializacion intracelular insulinica en el adipocito,
potencia la lipolisis al inhibirse la promocién de trascripcion y sintesis de
fosfodiesterasa-IV (enzima inhibidora de la lipasa adipocitaria) y de
adiponectina.

Ademas de la sintesis incrementada de AGL, MCP-1 e IL-6 por el adipocito y
de TNF-alfa e IL-6 por el monocito y la reduccion en la sintesis de adiponectina
por el primero, en el estroma adiposo visceral se ha documentado un
incremento en la sintesis de otras moléculas como Resistina (proteina del
grupo FIZ o “Finding-

Inflammatory-Zone), Adipsina y ASP (proteinas activadoras de complemento),
angiotensindgeno (precursor de angiotensina I-1I) y PAI-1 o “Plasminogen-
Activator-Inhibitor-1” (inhibidor de la fibrindlisis endégena).

De esta forma se establece en el tejido adiposo visceral una nociva
intercomunicacion o “cross-talk” adipocito-leucocito en la cual, los AGL
favorecen

la sintesis de TNF-alfa por el monocito y dicha citoquina perpetta el ciclo
induciendo al adiposito para la sintesis de citoquinas leuco-quimiotacticas,
retroalimentando la lipdlisis, inhibiendo la sintesis de adiponectina y
estimulando la sintesis de otras moléculas con potencial proinflamatorio,
vasoconstrictor y protrombogénico.

El proceso fisiopatolégico analizado con anterioridad se engloba en el concepto
de tejido adiposo disfuncional, mismo que se sinergiza con el de lipotoxicidad.

Adipotoxicidad



A niveles plasmaticos altos, los AGL circulantes, especialmente los saturados,
tienen efectos citotoxicos directos conocidos como lipotoxicidad.

La lipotoxicidad provoca lesién anatomo-funcional, tanto en las células del eje
metabdlico (adipocito-hepatocito-miocito esquelético), como en otras estirpes
celulares (leucocitos, células endoteliales y células beta). Su efecto sinergiza a
los

ya referidos para las citoquinas como el TNF-alfa, la IL-6 y favorece la
activacion de la NADPHoxidasa leucocitaria y la produccion de RLO2 (radicales
libres de 0O2). Los AGL producidos en exceso en el estroma visceral, alcanzan
la circulaciéon sistémica via la circulacién portal-hepética. A nivel periférico, los
AGL provocan un estado de RI caracterizado por:

1. Inhibicion de los efectos metabodlicos de la insulina. Desinhibicién de la
lipdlisis, desinhibicion de la gluconeogénesis e inhibicién de la betaoxidacion.

2. Activacion de monocitos circulantes. Produccion y efecto sistémico de TNF-
alfa, otras leucocitoquinas y RLO2.

3. Afeccion de la funcién endotelial insulinodependiente.

4. Apoptosis de la célula beta pancreética.

Asi, la disfuncidn del tejido adiposo y la lipotoxicidad son los dos mecanismos
que explican el estado proinflamatorio y de RI que torna patogénica a la
obesidad visceral y ocasiona el dafio anatomo-funcional sobre las células beta
pancreética

y endotelial, sustratos del riesgo incrementado para DM2 y ECVA.

El umbral para el dafio —predeterminado genéticamente de los receptores de
insulina y/o sus sistemas de sefalizacion intracelular, especialmente de los
IRS-1-2 y las PKB, Akt-1 y Akt-2, es quiza la variable que explique porqué, a
niveles

similares de obesidad, diferentes poblaciones e individuos, tienen umbrales
diferentes para el desarrollo de Rl y de sus subrogados. RI, disfuncién
endotelial y aterotrombosis

El efecto de la RI en la funcion endotelial es el nexo que explica la asociacion
entre obesidad visceral (SM) y ECVA aun en fases prediabéticas.

Las células endoteliales (CE) tienen normalmente receptores de insulina que

activan al sistema de sefializacion intracelular referido previamente (IRS-1-2-



PIK3-Akt-1-2). La Akt-2 es la kinasa encargada de fosforilar a la eNOS
“endothelial-

Nitric-Oxide-Syntase” e inducir la produccién de ON, asi mismo es probable
que induzca la activacion de la proteina reguladora de genes KLF-2 o “Kruppel-
Like-Factor-2”, promotora de la transcripcion y sintesis de eNOS vy
trombomodulina.

La Akt-2 también contrarresta el efecto activador de la kinasa Rac-1 sobre la
NADPH-oxidasa endotelial inducida por los AGL y el TNF-alfa y generadora

de RLO2. Los RLO2 son 2 mensajeros para la desrepresion de la proteina
reguladora de genes NFkB. El NFKB es la principal proteina reguladora de
genes proinflamatorios en la CE y promueve la transcripcion y sintesis de mas
de

150 genes, entre ellos los de Endotelina-1 (E-1), ICAM o “Inter-Cellular-
Adhesion-Molecule”, VCAM o “Vasculo-Cellular-Adhesion-Molecule”, selectinas
E, Py L, PAI-1 y EDGF o “Endothelial- Derivated-Growth-Factor”, etc. EI NFkB
a su vez

reprime la promocion del gen de la eNOS, entre otros, como el de la
osteocalcina y las “Bone- Morphogenetic-Proteins” o BMP.

Asi, la insulina normalmente induce en la CE la expresion de su fenotipo
fisiolégico determinado principalmente por el ON vy caracterizado por
vasodilatacion autorregulada, antiadhesién de leucocitos y plaquetas
circulantes e inhibicion

de la migracion, hiperplasia y transformacion de células musculares lisas (CML)
de la capa media arterial. El innato estado de RI en ciertas poblaciones e
individuos, el cual por ser sistémico involucra también a las CE, es sinergizado
por la accion

sobre los IRS-1-2 de los AGL, las citoquinas como el TNF-alfa y los RLO2 y
ocasiona un estado de disfuncién endotelial, en el cual el fenotipo fisiolégico

de las CE se transforma en un fenotipo caracterizado por vasodilatacion
inapropiada, adhesion leucocitaria y plaquetaria con un estado fibrinolitico
disminuido y migracion, hiperplasia y transformacion de las CML de la capa
media arterial. Dicho estado de disfuncion de las CE no es una elucubracion
tedrica, se ha documentado fehacientemente en el ser humano in vivo tanto en

la



circulacion arterial periférica como en la coronaria.

En individuos con SM, RI y ausencia de enfermedad aterosclerosa clinica,
incluso excluida por angiotomografia coronaria multicorte, se ha demostrado
que existe disfuncion endotelial traducida por una disminucion de la
vasodilatacion reactiva en la arteria humeral o caida del flujo miocardico
medido tanto por ecocardiografia

perfusoria, como por tomografia de emision de positrones miocardica, después
de un reto con una dieta alta en carbohidratos simples y grasa o por la
estimulacion con frio.

Asi mismo se ha demostrado en la poblacion referida, una relacién
inversamente proporcional entre la caida del flujo braquial y el incremento de
PCR, IL-6 y nitrotirosina (marcador de estrés oxidativo), ello después de la
ingesta de

una dieta de alta densidad energética. Estas alteraciones en la funcion
endotelial y sus subrogados inflamatorios se corrigen en grado variable y
significativo con la modificacion del tipo de dieta y/o con el empleo profilactico
de inhibidores

del receptor AT-1 y/o estatinas, siendo sinérgico el efecto benéfico de ambos
farmacos.116 Este fendmeno de disfuncién endotelial e inflamacién
postprandial en individuos con SM, explica el mecanismo que hasta ahora sélo
implicaba a la hiperglucemia postprandial como un factor de riesgo
aterotrombotico, incluso mas significativo que la hiperglucemia de ayuno.

Si aceptamos que la disfuncion endotelial diagnosticada en el territorio
periférico o en el coronario, es un poderoso predictor de eventos
cardiovasculares

mayores con incremento del riesgo que oscila entre 2.5 y 5,118 es logico
postular que la RI causa incremento de la ECVA a través de la disfuncién
endotelial y que ésta se dispararé con la presencia del resto de los factores de
dafio endotelial asociados a la RI, es decir, la hiperglucemia de ayuno y/o
postprandial, la hipoalfalipoproteinemia con hipertrigliceridemia y la
hipertension arterial. Lo anterior independientemente del dafio endotelial
provocado por el incremento en la concentracidon plasmatica de colesterol-LDL.
Para que suceda lo anterior no es necesario que se manifieste con DM2 el

estado de insuficiencia pancreatica beta. El dafio funcional y anatémico del



endotelio, incluyendo a sus células progenitoras, como se ha explicado, inicia
precozmente y tiene las caracteristicas necesarias para propiciar el desarrollo
de aterotrombosis.

Entendiendo a la aterotrombosis no Unicamente como una respuesta endotelial
al dafno arterial, sino también como una respuesta inapropiada del tejido
endotelial progenitor al dafio vascular.

Es por todo lo anterior que el concepto SM continda evolucionando y creando
gran expectativa en clinicos y bésicos e involucrado a los cardiélogos, hasta
ahora sOlo espectadores finales de las catastrofes de este proceso

fisioanatomopatologico.



EL SINDROME METABOLICO EN MEXICO

La prevalencia del sindrome metabdlico es mayor en la poblaciébn mexicana
que la encontrada en poblaciones caucasicas. La Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas, 47 incluyd 14,682 individuos con edades entre 20 y 69
afios que viven en 417 ciudades habitadas por mas de 2,500 personas. Los
resultados aqui resumidos, se derivan de los 1,962 (13.3%) casos en que las
muestras fueron obtenidas después de un ayuno de 9 a 12 h. Utilizando los 2
criterios diagnosticos del sindrome metabdlico mas empleados en la actualidad,
la prevalencia ajustada

por edad fue de 13.6% con el criterio de la OMS y de 26.6% acorde al criterio
del NCEP-III . Al excluir los pacientes con diabetes, las prevalencias fueron de
9.2 y 21.4% respectivamente. La concordancia entre ambas definiciones fue
moderada (kappa 0.5). Los sujetos diagnosticados con el criterio de la OMS
tenian

una forma mas severa del sindrome metabodlico. La demostracion de la
existencia de resistencia a la insulina, como lo requiere el criterio de la OMS
para personas sin diabetes, fue la causa principal de la disparidad en el nimero
de casos detectados con ambos criterios. Casi el 40% de los casos sin
diabetes eran menores de 40 afios; un alto porcentaje eran obesos, tenian
hipertension arterial

o dislipidemia. Sin embargo, pocos calificaban para recibir tratamiento
hipolipemiante de acuerdo a las recomendaciones del NCEP-IIl. Acorde a los
criterios de la OMS, resultaron tener el sindrome metabolico el 62% de los
sujetos con diabetes, 34% de los  hipertensos, 37% de los
hipertrigliceridémicos, 20% de los casos con colesterol HDL bajo y 42% de las
personas con microalbuminuria.

Conforme es mayor el numero de problemas asociados al sindrome
metabolico, tiende a ser mas significativa la resistencia a la insulina y mayor el
riesgo cardiovascular y de desarrollar diabetes tipo 2.

Al aplicar estos resultados al Censo 2000 de Poblacién, mas de 6 millones de
individuos pueden ser catalogados como afectados con la definicion de la OMS
y cerca de 14 millones si se emplea el criterio del NCEP-IIl. Aun si se aceptan

como validas las estimaciones mas conservadoras, no existe otra enfermedad



cronica (sin tomar en cuenta los componentes del sindrome) que afecte un
mayor numero de adultos mexicanos. Asi mismo, es alarmante el incremento
en la incidencia de obesidad y diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes,
producto de una vida mas sedentaria, cambios en la alimentacion y factores de
predisposicion genética. Es necesario insistir en que dos medidas muy
sencillas pero muy dificiles de aplicar,

son capaces de abatir en grado muy significativo la resistencia a la insulina: el
ejercicio y la pérdida de peso, que reducen los niveles circulantes de insulina y
mejoran el empleo periférico de la glucosa. Tanto ejercicio como reduccion de
peso dependen de la disciplina y fuerza de voluntad del individuo,
caracteristicas que no son frecuentes en este tipo de pacientes y requieren el
apoyoy la

dedicacién del médico para generarlas.

Epidemiologia

Considerando lo anterior los datos publicados acerca de la prevalencia de SM
pueden variar debido a diferencias en: género, grupo étnico, prevalencia de
diabetes mellitus, y criterios diagndsticos utilizados.

Por otro lado, hasta hace poco se desconocia la prevalencia real de SM en
Estados Unidos, recientemente se ha reportado una prevalencia general
ajustada para la edad de 23.7%.5 Sin embargo, esta prevalencia es mayor en
sujetos mexico-americanos en los que la prevalencia general es de 31.9%,
cuando se realiza un andlisis por género en esta poblacion se observa que la
prevalencia es mayor en las mujeres alcanzando un valor de 35.6%, esta
misma tendencia se ha observado en otros estudios. Considerando que la
obesidad juega un papel primordial en la génesis del SM debido a su
asociacion con diversas alteraciones metabdlicas como diabetes, hipertension
arterial, hipercolesterolemia, etc., llama

la atencion que la poblacion mexico-americana no tenga la mayor prevalencia
de obesidad en Estados Unidos (la mayor prevalencia de obesidad se observa
en sujetos de raza negra presentandose hasta en el 50.6% de los sujetos) lo
qgue podria indicar al menos indirectamente que en el desarrollo del SM
parecen estar involucrados una constelacion de factores en los que la obesidad

puede estar influida por diversas alteraciones.



La edad parece ser uno de los factores que mas incluyen en la presentacion
del SM24 ya que la prevalencia incrementa desde un 6.7% entre los sujetos

de 20 a 29 afos de edad hasta alcanzar valores del 43.5% y 42.0% entre los
sujetos de 60 a 69 afios y mayores de 70 afos respectivamente.

También se ha observado que los sujetos mayores de 65 afios de edad tienen
una probabilidad de tener SM casi cinco veces mayor en comparacion con
sujetos entre 20 a 34 afos.21 De hecho, se observa que la prevalencia del SM
alcanza su valor maximo en hombres de 50 a 70 afios de edad y en mujeres de
60 a 80 afios. Un grupo de alto riesgo para el desarrollo de SM es el grupo de
mujeres posmenopausicas las cuales tienen un incremento del riesgo hasta en
un 60%, aun después de ajustarse para variables confusoras como edad,
indice de masa corporal, ingreso econémico, y actividad fisica,25 lo que hace
pensar que este grupo de alto riesgo posee caracteristicas intrinsecas que le
confieren una mayor

propensién al desarrollo de anormalidades metabdlicas.

Otro de los factores asociados a una alta prevalencia del SM es el indice de
masa corporal, observandose que en general la prevalencia del SM se
incrementa

conforme se incrementa el peso, ya que en hombres con peso normal la
prevalencia es de 4.6%, en sujetos con sobrepeso del 22.4%, y en sujetos
obesos la prevalencia alcanza valores de hasta 59.6%. Esta tendencia se
observa también en mujeres donde la prevalencia es de 6.2%, 28.1%, y 50%
en mujeres con peso normal, sobrepeso, y obesas, respectivamente, mas aun
en los sujetos con el indice de masa corporal mayor o igual a 35 se observa
una mayor asociaciéon con SM (OR 67.7; 1C95% 40.5- 113.3), es importante
mencionar que en sujetos con peso normal menos del 6% cumplen los criterios
del SM, este incremento en la prevalencia SM puede estar influida por la alta
prevalencia de anormalidades metabdlicas que acompafian a la obesidad,
incluyendo hipertension, dislipidemia e intolerancia a la glucosa,26 estas
alteraciones se observan también en sujetos aparentemente sanos, ya que
comparando sujetos con indice de masa corporal menor de 20 contra sujetos
con indice de masa corporal mayor de 30, se puede observar que tienen
niveles de presién arterial, colesterol total, colesterol LDL, apolipoproteina B,

triglicéridos de ayuno y glucosa



de ayuno significativamente mas elevados, mientras que los niveles de
colesterol HDL y apolipoproteina Al se encuentran disminuidos.

Es importante destacar que existe poca informacién en la literatura donde se
documente cOmo la menopausia se asocia con un incremento en la resistencia
a la insulina. Diversos grupos han demostrado un incremento en los niveles de
insulina de ayuno, asi como un incremento en los niveles de glucosa
plasmatica

de ayuno en mujeres posmenopausicas comparativamente con mujeres
premenopausicas, esto puede implicarse debido a que existe una disminucion
en la sensibilidad a la accion de la insulina asociada a la menopausia. Sin
embargo, se sabe que la sensibilidad de la insulina empeora conforme avanza
la edad y con la presencia de obesidad central, lo que hace dificil determinar el
efecto de la menopausia en estos procesos. Estudios realizados con técnicas
altamente precisas para determinar la resistencia la insulina (pinza
euglucémica hiperinsulinémica) han demostrado una sensibilidad reducida a la
insulina en mujeres posmenopausicas comparadas con mujeres
premenopausicas ajustadas para el indice de masa corporal,32 estos datos no
han sido reproducidos

por otros autores. Aunque si se ha observado un incremento en las citocinas
proinflamatorias en este grupo de mujeres. Las alteraciones metabdlicas que
acompafian a este sindrome, en su gran mayoria son consideradas factores

de riesgo cardiovascular, por lo que desde su descripcion, el SM se ha
asociado con incremento importante en la morbilidad y mortalidad
cardiovascular.

En estudios respectivos a largo plazo se ha observado la gran relacién de las
enfermedades cardiovasculares con el SM, notando que en todos los sujetos
con SM (independientemente de la presencia o no de diabetes o alguna otra
alteracion del metabolismo de los carbohidratos), el riesgo de presentar
enfermedades cardiovasculares se incrementa por un factor de tres. Utilizando
modelos de regresion multiple se observa que de los distintos componentes del
SM, el género se relacionan con la presencia de enfermedad coronaria (riesgo
relativo

en hombres 1.12 vs riesgo relativo en mujeres de 1.44), también la dislipidemia

se asocia con un incremento en el riesgo de presentar enfermedad coronarias,



particularmente en sujetos con diabetes mellitas tipo 2. La hipertension arterial,
se asocia también con un incremento en el riesgo de presentar enfermedad
coronaria particularmente en sujetos con tolerancia normal a la glucosa (riesgo
relativo de 2.33).

En relacion con la mortalidad general se observa un incremento importante en
los sujetos que presentan SM con un incremento en el riesgo relativo en 1.81

en modelos ajustados.



IV. JUSTIFICACION

El sindrome metabdlico (SM) en adultos se puede definir como un trastorno
complejo, representado por un conjunto de factores de riesgo cardiovascular,
relacionados con la deposicion de grasa abdominal y la resistencia la insulina.
Este sindrome est4d asociado a un incremento de la mortalidad general y
cardiovascular de alrededor de 1,5y 2,5 veces, respectivamente. Forman parte del
SM los siguientes componentes obesidad abdominal, medida por la circunferencia
abdominal (mayor de 102 y 88 cm para hombres y mujeres, respectivamente), un
valor de triglicéridos mayor de 150 mg/dl; colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL) menor de 40 mg/dl para hombres y menor de 50 mg/dl para
mujeres; presion arterial (PA). igual o mayor de 130/85 mmHg y glucemia en
ayunas igual o mayor de 110 mg/dl. El diagnostico de SM se puede hacer con la
presencia de al menos 3 de estos componentes. Los factores de riesgo
cardiovascular muestran una tendencia a progresar en la poblacion adulta vy,
frecuentemente, se asocian en un mismo individuo. Estudios epidemioldgicos
muestran que la asociacion de factores de riesgo aumenta la probabilidad de
eventos cardiovasculares, pues cada factor de riesgo tiende a reforzar al otro vy,
consecuentemente a aumentar la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

La relacion que existe entre los niveles de acido Urico y el desarrollo de
Sindrome Metabdlico (SM) aun no esta clara.
Se quiere estudiar que a un nivel mayor de acido Urico se relaciona con una
mayor prevalencia de SM.
El sindrome metabdlico es una entidad de altos costos por todos los problemas
agregados. Con este estudio se trata de beneficiar a la institucion realizando
medicina preventiva en el desarrollo del Sindrome metabdlico, ya que pacientes
que aun no lo presenten y que solo tengan hiperuricemia se aplicaran medidas

preventivas para el mismo.



V. OBJETIVOS.

GENERAL
Determinar la prevalencia del Sindrome Metabdlico en pacientes del
Hospital Central Norte de Petréleos Mexicanos, dependiendo del nivel de acido

arico que presenten.

SECUNDARIOS
Establecer recomendaciones especificas para el mejor control del acido

arico y asi evitar complicaciones como el sindrome metabdlico .

HIPOTESIS.
Un nivel mayor de acido Urico se relaciona con una mayor prevalencia de
Sindrome Metabdlico



VI. MATERIAL Y METODOS

DISENO.
Estudio descriptivo y trasversal.

UNIVERSO DE ESTUDIO
Todos los pacientes de 18 a 65 afos de edad que sean derechohabientes del
Hospital Central Norte de Petr6leos Mexicanos y que no tengan criterios de

exclusion.

Tamafio de la muestra.

Se trata de un estudio para medicion de prevalencia del cual no existen
estudios previos en el hospital de este tipo para tener algun tipo de referencia o
realizar algun tipo de comparacion, por lo cual se tomaran a todos los pacientes

de 18 a 65 afios que no tengan criterios de exclusion.



Criterios de inclusion

Se incluiran a todos los pacientes derechohabientes del Hospital Central Norte
de 18 a 65 afios de edad.

Criterios de exclusién

Pacientes con enfermedades renales crénicas, septicemia, sindrome de
disfuncion organica mdultiple, embarazo, que estén en tratamiento para la

hiperuricemia o para el sindrome metabdlico ya previamente diagnosticado

Criterios de eliminacioén

No se cuentan con estos criterios ya que es un estudio de prevalencia y
no se dara seguimiento a los pacientes. Simplemente con que no tengan

criterios de exclusion.

Variables

VARIABLE TIPO VALOR TIPO

Acido Urico Numérica <6mg/d| Independiente
6-7.9mg/dI
8-9.9mg/dlI
>10mg/dL

Sx Metabdlico Nominal Presente Dependiente
Ausente




Definicidn operacional de las variables.

Las variables que se medirdn son cuantitativas y cualitativas numéricas. Para

este estudio las variables son:

Acido Urico:
Se tomaran diferentes niveles comenzando con menores de 6mg/dl, de 6

a 7.9mg/dl|, de 8 a 9.9mg/dl y mayores de 10mg/dl

Sindrome Metabdlico (SM)
El Adult Treatment Panel Ill (ATP-Ill) establece el diagnéstico de SM

cuando hay tres 0 mas de los siguientes hallazgos:

— Obesidad abdominal (circunferencia de cintura >102 cm en varones y > 88
cm en mujeres).

— Hipertrigliceridemia (> 150 mg/dl).

— cHDL bajo (< 40 mg/dl en varones; < 50 mg/dl en

mujeres).

— HTA (> 130/85 mmHg).

— Glucemia en ayunas elevada (> 110 mg/dl).



VIl. METODOLOGIA

Todo paciente que se encuentre dentro de los 18 y 65 afios de edad que
no tenga criterios de exclusion y que sea derechohabiente del Hospital Central
Norte se ingresaran al estudio. Se revisara el expediente electronico para
obtener acido urico, glucosa, HDL, Triglicéridos, asi como tensién arterial, y

cintura, y de no tenerlos se le tomaran .

Captacioén y presentacion de los datos

Instrumentos para la captura de la informacion.

Se utilizara un formato que contenga las variables a presentarse con espacios
para obtener los niveles acido urico, glucosa, HDL, Triglicéridos, Tension
arterial sistemica, Cintura en cm, edad y sexo, asi como espacio para ver
cuales pacientes cumplen criterios. La presentacion de los datos serd mediante
una tabla que contenga: Cantidad total de pacientes, cantidad de hombres y
mujeres, con y sin Sindrome Metabdlico con respecto a las cifras de acido urico

de cada grupo.



Andlisis estadistico.

Para el reporte de los casos de Sindrome Metabdlico asociados a los niveles
de acido Urico, se usara el término de prevalencia y asi establecer el nimero

de pacientes que cumplan criterios de SM con respecto al acido urico.

Se formaran Seis grupos para expresar los resultados mediante graficas, uno
con niveles de acido Urico menores de 6mg/dl, otro con niveles de 6 a 6.9, otro
con niveles de 7 a 7.9, otro con nivels de 8 a 8.9, otro con nivelesde 9a 9.9y
el ultimo con niveles por arriba de 10 . Edad promedio de los pacientes,
prevalencia de Sindrome Metabdlico dependiendo del los niveles de acido
arico, porcentaje de mujeres y hombres afectados, asi como los niveles de
acido urico asociados a los diferentes conceptos del Sindrome Metabdlico
(Obesidad, Hipertension arterial sistéemica, Hipertrigliceridemia, Resistencia a la

insulina y disminucién de HDL).

VIIl. RECURSOS
Humanos. Médico Residente de Recabar los datos a investigarse y personal de

enfermeria y laboratorio para la toma de muestras y el procesamiento.

Materiales. Expedientes electronicos y computadora, jeringas, tubos para
muestras, reactivo para laboratorios y hojas de captura de datos.

Financieros: No requeridos

IX. CONSIDERACIONES ETICAS

Es bien reconocido que la investigacion es considerada como sin riesgo de
acuerdo con el articulo 17 del reglamento de la ley general de salud en materia
de investigacion para la salud. Solo es necesaria la aprobacion del comité de
ética e investigacion del Hospital Central Norte de Petroleos Mexicanos para la

realizacion de este.



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

El estudio se realizara durante 7 meses, comenzando desde el mes de Junio
del 2007 hasta el mes de abril del 2008.

Se tomaran niveles de acido Urico, triglicéridos, HDL, Glucosa, tension arterial
sistémica y se medira la cintura de todos los pacientes que no tengan criterios
de exclusidn. Con respecto a estos valores se vera la incidencia de Sindrome
metabolico con respecto a los niveles de acido Urico. Se tomara como base la
clasificacion del “nacional Colesterol Education Program” ATPIII 2001.

Se revisaran todos los expedientes electronicos de los pacientes con la
finalidad de buscar antecedentes recientes (no mas de dos meses) de niveles
de acido urico y del resto de laboratoriales. En caso de no tener reportes

recientes, estos seran tomados de inmediato.

Se iniciara la captura de paciente, la revisién de expedientes electronicos y del
archivo de todos los pacientes con criterios de inclusién, terminando la

recoleccion y andlisis de datos antes del dia 30 de Abril del 2008.



X. RESULTADOS

La prevalencia de Sx. Metabdlico de acuerdo a los criterios del ATPIII,
durante este estudio fueron, en hombres 61%, mujeres del 47%. Con niveles
de acido urico menores de 6mg/dl, hombres 28% y mujeres del 7%. Con
niveles de acido arico de 6 a 7.9mg/dl, hombres 75% y hombres 20%. Con
niveles de acido urico de 8 a 9.9mg/dl, hombres 100% y mujeres 20%. Y por
altimo con niveles por arriba de 10mg/dl se encontro una prevalencia en
hombres y mujeres del 100%.

Dentro de los critérios de sindrome metabdlico el que méas predomino en
hombres fue la obesidad con un 83%, luego la disminucion de la HDI con 58%,
la hipertension con 48%, la resistencia a la insulina en 45% vy la
hipertrigliceridemia en 41%. En las mujeres el criterio que fue mas
predominante es la disminucion de la HDL, con 69%, siguiéndole la obesidad y
la resistencia a la insulina con 67%, luego la hipertrigliceridemia con 43 % y por

altimo la hipertensién arterial con 32%.
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XI. DISCUSION

En este estudio nosotros encontramos una prevalencia incrementada del
Sx. Metabdlico en individuos con hiperuricemia, encontrando un 100% de
prevalencia en pacientes con niveles por arriba de 10mg/dl. La prevalencia en
pacientes con niveles por debajo de 6 mg/dl presentaban una incidencia por
debajo del 20%. Lo que nos habla de que si es dependiente del nivel del aido
urico la prevalencia del Sindrome metabdlico.
Sin embargo la asociacion entre hiperuricemia y resistencia a la insulina ya ha
sido documentada. Este estudio es uno de los pocos a nivel mundial y el Unico
en pobablacion mexicana donde califica la prevalencia de Sx. Metabdlico
dependiendo de los niveles de &cido urico.
Existen varias implicaciones importantes en cuestion de nuestros resultados.
La prevalencia estimada y determinada en este estudio provee el porcentaje
de Sindrome metabdlico en individuos con diferentes grados de acido Urico. La
presencia de acido urico, particularmente los niveles altos, deben hacer
sospechar de que este paciente potencialmente puede tener sindrome
metabolico por lo que se deberd de estudiar a fondo. Si esta presente, es
necesario que se reconozca el potencial benefico del tratamiento de la
hiperuricemia.
La piedras angulares en el tratamiento del Sindrome metabdlico
principalmente son el control de peso y niveles apropiados de actividad fisica.
Estudios recientes han demostrado que las intervenciones en el estilo de vida o
el agregar manejo medico retarda o previene el desarrollo de la intolerancia a la
glucosa , asi como su progresion a diabetes mellitas tipo 2. Por ejemplo, las
recomendaciones convencionales en cuanto a la dieta para la hiperuricemia o
la gota tiene su punto en las restricciones de la ingesta de purinas, sin embargo
las dietas bajas en purinas son usualmente altas en carbohidratos y en grasas
saturadas. Estos macronutrientes son asociados con un incremento en el
riesgo de resistencia a la insulina asi como todas sus consecuencias. También
se sabe que estos macronutrientes tienden a incrementar los niveles de
insulina, los cuales reducen la excrecion renal de uratos, con el secundario
incremento de los niveles de acido Urico. Viendo todo esto encontramos una

relacion multifactorial e individual para que el paciente desarrolle sindrome



metabolico, y encontrando como factor de riesgo independiente y ahora en este
estudio también dependiente de los niveles del acido urico, con una relaciéon

directamente proporcional al grado de hiperuricemia.



XII. CONCLUSIONES

Los hallazgos encontrados en este estudio muestran que la prevalencia
del Sindrome metabdlico se incrementan substancialmente con el incremento
de los niveles de Acido Urico.

Este estimado de prevalencia deberia verse reflejado en un indice de
sospecha clinica para la presencia concomitante de sindrome metabdlico.

Los médicos deberian reconocer el Sindrome metabdlico como una
comorbilidad frecuente de hiperuricemia y tratarla para prevenir complicaciones

severas.



XIIl. ANEXO

Ficha de llenado para estudio de Prevalencia de Sx Metabdlico en relacion

alos nivele de acido urico

Nombre:
Edad:
Ficha:

Acido urico:

Glucosa:

Triglicéridos:
HDL.:

Presiéon Arterial:

Cintura:

Positivo:

Negativo:
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