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Resumen

Introduccion: La hiperuricemia es un factor de riesgo para enfermedad cardiovascular, pero su impacto no ha sido bien
documentado. Objetivo: Evaluar el impacto de la hiperuricemia en los parametros metabdlicos y los factores de riesgo car-
diovascular en mexicanos aparentemente sanos. Método: Estudio trasversal de 768 adultos jovenes. Se buscd asociacion de
la hiperuricemia con alteraciones de los parametros metabdlicos y factores de riesgo cardiovascular (hipertension, dislipidemia
mixta y sindrome metabdlico). Se aplicaron modelos loglineales y de regresion para determinar la influencia de la hiperurice-
mia. Se aplicd andlisis multivariado de varianza para observar la interaccion de la hiperuricemia y el sobrepeso u obesidad
en los cambios de los pardmetros metabdlicos. Resultados: Los pardmetros metabdlicos fueron mayores en los individuos
con hiperuricemia que con dcido drico normal (< 0.05). La hiperuricemia se asocio significativamente con hipertension
(RM = 6.8, IC 95 % = 1.1-46), dislipidemia (RM = 2.5, IC 95 % = 1.3-4.7) y sindrome metabdlico (RM = 2.3, IC 95 % = 1.1-
4.6). La hiperuricemia y el sobrepeso u obesidad predicen significativamente los cambios en los pardmetros metabdlicos de
riesgo cardiovascular (A de Wilks = 0.91, F [6.175] = 3.1, p = 0.007). Conclusiones: La hiperuricemia estd asociada signifi-
cativamente con las alteraciones metabdlicas y los distintos factores de riesgo cardiovascular.

Acido drico. Riesgo cardiovascular. Hipertension. Dislipidemia. Sindrome metabdlico.
Abstract

Introduction: Hyperuricemia is a risk factor for cardiovascular disease, but its impact has not been properly documented.
Objective: To assess the impact of hyperuricemia on metabolic parameters and cardiovascular risk factors (CRF) in appa-
rently healthy Mexicans. Method: Cross-sectional study of 768 young adults. Association of hyperuricemia with alterations in
metabolic parameters and CRF (hypertension, mixed dyslipidemia, metabolic syndrome) was sought. Log-linear and regression
models were used to determine the influence of hyperuricemia. A multivariate analysis of variance was applied to observe the
interaction of hyperuricemia and overweight or obesity with changes in metabolic parameters. Results: Metabolic parameters
were higher in patients with hyperuricemia than with normal uric acid (all < 0.05). Hyperuricemia was significantly associated
with hypertension (OR=6.8, 95 % CI: 1.1-46), dyslipidemia (OR=2.5, 95% CI: 1.3-4.7) and metabolic syndrome (OR=2.3, 95%
Cl: 1.1-4.6). Hyperuricemia and overweight or obesity significantly predict changes in cardiovascular risk metabolic parameters
(Wilks’ A=0.91, F (6.175)=3.1, p=0.007). Conclusions: Hyperuricemia is significantly associated with metabolic alterations and

different CRF.

Uric acid. Cardiovascular risk. Hypertension. Dyslipidemia. Metabolic syndrome.
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|ntroducci6n

Entre las 10 principales causas de muerte en el
mundo, las enfermedades cardiovasculares (ECV),
como la cardiopatia isquémica y el accidente cerebro-
vascular, que ocasionan mas de 15 millones de
muertes anuales, se han mantenido como la principal
causa de defunciones en los ultimos 15 afios.! En
México, las ECV fueron causantes de mas de 135 000
muertes en 2016 y actualmente es considerada la
principal causa de defuncién en México.? Por ello ha
sido imperativo buscar distintos marcadores asocia-
dos con el riesgo de ECV. Entre estos se encuentra
el cido urico (AU), producto final del metabolismo de
las purinas enddgenas y de las consumidas en la
dieta.® La hiperuricemia puede definirse como la pre-
sencia de valores séricos de AU > 6 o 7 mg/dL en
mujeres y hombres, respectivamente;* esta entidad
clinica es comun en individuos con ECV,5 pero tam-
bién se ha asociado con factores de riesgo cardiovas-
cular como la hipertension,® obesidad,” sindrome me-
tabdlico,® resistencia a la insulina,® dislipidemia™ e
indices aterogénicos."" Es de sumo interés notar que
la mayoria de los estudios que evaluan la relacion de
la hiperuricemia con los parametros metabdlicos o los
factores de riesgo cardiovascular se han llevado a
cabo en poblaciones especificas con alto riesgo de
ECV, tales como adultos de mediana edad o adultos
mayores, mujeres posmenopausicas, pacientes con
enfermedad renal o con antecedentes de ECV. Si bien
se han realizado andlisis en poblaciones de nifios y
adolescentes, los adultos jovenes entre 18 y 22 afios
de edad no han sido examinados. Por lo tanto, el ob-
jetivo de esta investigacion es evaluar el impacto de
la hiperuricemia en los pardmetros metabdlicos y los
factores de riesgo cardiovascular en adultos jovenes
mexicanos aparentemente sanos.

Método

En la Benemérita Universidad Autdnoma de Puebla
se realizé un estudio transversal de agosto de 2011 a
mayo de 2018. Se incluyeron individuos mexicanos
con edad entre los 18 y 22 afos, sin antecedentes
patolégicos de alteraciones metabdlicas en el ultimo
afio, que no estuvieran recibiendo un tratamiento far-
macoldgico para enfermedades cronicas o metabdli-
cas o con dieta especifica. Se excluyeron los sujetos
que no contaran con ayuno mayor a 12 horas, que
refirieran alteracion metabdlica en el ultimo afio o que

decidieran no participar; fueron eliminados del estudio
los sujetos en quienes se obtuvo suero hemolizado o
lipémico.

Los individuos se presentaron en las instalaciones
del Departamento de Bioquimica de la Facultad de
Medicina de la Benemérita Universidad Auténoma de
Puebla, donde se les realiz6 somatometria (peso, talla
y circunferencia de cintura), valoracion clinica (pre-
sién arterial), obtencién de una muestra de sangre
periférica por venopuncion, historia clinica, analisis
bioquimico (analizador VITROS DT60 1I®, Ortho-Cli-
nical Diagnostics, Raritan, NJ, Estados Unidos) que
incluia cuantificacion de glucosa, colesterol total, tri-
glicéridos, AU y colesterol de la lipoproteina de alta
(cHDL), baja (cLDL) y muy baja densidad (cVLDL).

Las alteraciones de los parametros de composicion
corporal y metabdlicos, asi como los factores de ries-
go se categorizaron de acuerdo con la Adult Treat-
ment Panel Guidelines (ATP-III):"2

— Circunferencia de cintura = 80 cm en mujeres o

> 90 cm en hombres, adiposidad abdominal.

— indice de masa corporal (IMC) = 25, sobrepeso

u obesidad.

— Hiperglucemia,

> 100 mg/dL.

— Hipertrigliceridemia, triglicéridos séricos (TGL)

> 150 mg/dL.

— Hipercolesterolemia, valores de colesterol total

> 200 mg/dL.

— cHDL disminuido, < 40 mg/dL en hombres o

< 50 mg/dL en mujeres.

— cLDL elevado, > 100 mg/dL.

— cVLDL elevado, = 30 mg/dL.

— Hiperuricemia, AU sérico > 6 y 7 mg/dL en mu-

jeres y hombres, respectivamente.

glucosa sérica en ayunas

— Tension arterial sistdlica (TAS) alterada,
> 130 mm Hg.

— Tensién arterial diastélica (TAD) alterada,
> 85 mm Hg.

— Hipertensidn, valores de tensidn arterial mayores
a 130/85 mm Hg.
— Dislipidemia, TGL = 150 mg/dL y colesterol total
> 200 mg/dL.
— Sindrome metabdlico, presencia de tres 0 mas
factores de riesgo de acuerdo con la ATP-III.
Las variables se presentan en media + desviacién
estandar y como frecuencias y proporciones. Se rea-
liz6 una prueba de normalidad por medio del esta-
distico de Kolmogorov-Smirnov. Se obtuvo estadisti-
ca paramétrica en la comparacién de las variables
cuantitativas continuas por medio de t de Student.
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Las comparaciones no paramétricas en variables
categodricas independientes se realizaron mediante
chi cuadrada y la fuerza de la asociacion de las va-
riables nominales se obtuvo por V de Cramer. Se
aplicaron distintos modelos loglineales y de regre-
sion logistica multivariada para observar las interac-
ciones y la influencia de la hiperuricemia ajustada
por el sobrepeso u obesidad y otras variables con-
fusoras. Por ultimo, se aplicé un analisis multivariado
de varianza (MANOVA) para evaluar el efecto de la
hiperuricemia y el sobrepeso u obesidad en los cam-
bios de los parametros metabdlicos de riesgo car-
diovascular. Se tomdé como valor estadisticamente
significativo una p < 0.05. Todos los andlisis fueron
realizados en el programa SPSS version 21 (IBM,
Armonk, NY, Estados Unidos).

Resultados

Se incluyeron 768 individuos, 466 mujeres y 302
hombres. La edad promedio de la muestra estudiada
fue de 18.8 £ 1.4 afios, y el IMC fue de 23.6 + 4.4,
los resultados de la somatometria y del perfil bioqui-
mico se encontraron dentro de los valores de referen-
cia. La presencia de adiposidad central fue baja y solo
30 % de la poblacién presentaba sobrepeso u obesi-
dad. La alteracién metabdlica menos frecuente fue la
hiperglucemia (n = 20, 2.6 %), mientras que la méas
frecuente fue el cHDL bajo (n = 295, 38.5 %). Las
prevalencias de hipertension (n = 25, 3.3 %), dislipi-
demia (n = 44, 5.7 %) y sindrome metabdlico (n = 37,
4.8 %) fueron bajas.

Al comparar a los individuos con AU normal
(n = 579) con los que presentaron hiperuricemia
(n = 189) se observo que el peso, el IMC y la circun-
ferencia de cintura eran mayores en aquellos con
hiperuricemia; de igual manera, el perfil metabdlico
presentaba valores mas elevados. Las proporciones
de los parametros metabdlicos alterados fueron ma-
yores en los sujetos con hiperuricemia que en quienes
presentaron AU normal, lo que indicd asociacion es-
tadisticamente significativa de la hiperuricemia con el
incremento de los factores de riesgo cardiovascular
(p < 0.01) La fuerza de asociacion permiti6 medir la
relacién entre los datos nominales y en todas las al-
teraciones metabdlicas existié una relacién baja, pero
estadisticamente significativa con la hiperuricemia:
hiperglucemia, V = 0.09, p = 0.008; hipercolesterole-
mia, V = 0.11, p = 0.003; hipertrigliceridemia, V = 0.12,
p = 0.001; cHDL bajo, V = 0.095, p = 0.008; cLDL
elevado V = 0.11, p = 0.003; cVLDL elevado V = 0.2,

p = 0.003; hipertension, V = 0.2, p = 0.01; dislipidemia
mixta, V = 0.13, p < 0.0001; sindrome metabdlico,
V = 0.14, p < 0.0001 (Tabla 1).

Fueron creados distintos modelos loglineales para
analizar el tipo de relacion entre sobrepeso u obesi-
dad e hiperuricemia con las distintas alteraciones de
los pardmetros metabdlicos y los factores de riesgo
cardiovascular. Los resultados arrojados por cada
modelo indicé que la hiperglucemia (p = 0.01), la hi-
percolesterolemia (p = 0.005), la hipertrigliceridemia
(p = 0.01) el cHDL bajo (p = 0.0001), el cLDL elevado
(p=0.01), el cVLDL elevado (p = 0.04), la hipertension
(p = 0.02), la dislipidemia mixta (p = 0.004) y el sin-
drome metabdlico (p = 0.006) son dependientes uni-
camente de la hiperuricemia, ya que la presencia de
sobrepeso u obesidad junto con la hiperuricemia no
impactaba en las frecuencias esperadas por cada
modelo.

Con los modelos de regresion logistica se buscé la
influencia de la hiperuricemia y el sobrepeso u obe-
sidad en las distintas alteraciones de los parametros
metabdlicos y de los factores de riesgo cardiovascu-
lar, pero antes de aplicar los modelos multivariados
se realizaron analisis de correlaciones bivariadas en-
tre el AU y todos los pardmetros metabdlicos, ajus-
tando por la presencia de hipertensidn, dislipidemia,
y sindrome metabdlico, a fin de descartar la colinea-
lidad entre variables. Los resultados de las
correlaciones bivariadas indicaron que no existian co-
rrelaciones estadisticamente significativas entre las
variables pertenecientes a cada factor de riesgo
cardiovascular (TAS y TAD para hipertension, triglicé-
ridos y colesterol para dislipidemia mixta, y circunfe-
rencia de cintura, glucosa, triglicéridos, cHDL, TAS y
TAD para sindrome metabdlico) y el AU.

Se crearon distintos modelos univariados y multiva-
riados para cada alteracion metabdlica. En los mode-
los univariados se usé la hiperuricemia y el sobrepeso
u obesidad. La hiperuricemia de forma univariada se
identific6 como factor de influencia en todos los pa-
rametros de riesgo cardiovascular, de igual manera
que el sobrepeso o la obesidad, menos en la hiper-
tension. Cuando los datos fueron ajustados por el
sexo y la edad, la hiperuricemia fue el factor de mayor
influencia en las alteraciones metabdlicas; unicamen-
te en el modelo para cHDL bajo y para cVLDL elevado
no fue estadisticamente significativa (Tabla 2).

El impacto de la hiperuricemia, el sobrepeso y la
obesidad en los cambios de los parametros meta-
bélicos de riesgo cardiovascular fue evaluado me-
diante MANOVA. Los resultados indicaron que la
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Hiperuricemia y riesgo cardiovascular

Tabla 1. Comparacion de las caracteristicas clinicas, los parametros metabélicos y los factores de riesgo cardiovascular en individuos

Total Acido trico normal Hiperuricemia
(n 768) (n LYE)) (n 189)
0.7

con y sin hiperuricemia

Variable

Medla + DE Medla + DE Medla + DE
Edad (afios) 188+ 1.4 188+ 1.4 188+ 1.3
Peso (kg) 63.9 + 13.5 622+ 12.5 69.1 + 15.1 < 0.0001
Estatura (m) 1.66 + 0.56 1.66 + 0.64 1.66 + 0.08 0.9
Cintura (cm) 82.6 +10.8 81.4+98 86.2 + 12.7 < 0.0001
IMC 236+4.4 232+ 3.7 25157 < 0.0001
Glucosa (mg/dL) 885+ 16.8 879+ 175 90 £ 14.2 0.1
Colesterol total (mg/dL) 165.3 + 29.6 163.1+28.9 1719 + 30.6 < 0.0001
Triglicéridos (mg/dL) 116.2 + 54.4 110.4 £ 50.2 134.1 £62.5 < 0.0001
cHDL (mg/dL) 495+ 129 50.3 + 13.5 471 +10.9 0.003
cLDL (mg/dL) 92.6 +24.8 90.8 + 24.4 98 + 25.2 0.001
cVLDL (mg/dL) 229+ 116 219+ 112 269+ 122 0.005
TAS (mm Hg) 115.7 £ 135 1139 £ 13.3 1215 £12.7 0.001
TAD (mm Hg) 709+94 69.8 +9.8 74775 0.003

Mujeres/hombres 466/302 61/39 380/199 66/34 86/103 46/55 < 0.0001
Adiposidad abdominal 126 16.5 85 14.6 42 22 0.04
Sobrepeso u obesidad 237 30.9 154 26.6 83 43.9 < 0.0001
Hiperglucemia 20 2.6 10 1.7 10 53 0.01
Hipercolesterolemia 92 12 58 10 34 18 0.003
Hipertrigliceridemia 157 20.4 102 17.6 59 29.1 0.001
cHDL bajo 295 38.5 207 35.8 88 46.6 0.006
cLDL elevado 175 228 117 20.2 58 30.7 0.002
cVLDL elevado 155 20.2 94 16.2 65 346 0.006
Hipertension 25 88 8 14 18 9.3 0.03
Dislipidemia mixta 44 57 23 4 21 111 0.001
Sindrome metabdlico 37 4.8 18 3.1 19 10.1 < 0.0001

Comparaciéon mediante t de Student para muestras independientes en las variables cuantitativas continuas y mediante chi cuadrada o prueba exacta de Fisher para variables

categoéricas.

DE = desviacién estandar, IMC = indice de masa corporal, cHDL = colesterol asociado con lipoproteinas de alta densidad, cLDL = colesterol asociado con lipoproteinas de baja

densidad, cVLDL = colesterol asociado con lipoproteinas de muy baja densidad.

hiperuricemia por si sola no predice de forma sig-
nificativa los cambios en los ocho parametros me-
tabdlicos (A de Wilks = 0.93, F [6,175] = 2.14,
p = 0.05), mientras que el sobrepeso y la obesidad
(IMC > 25) predice los cambios en los ocho para-
metros metabdlicos (A de Wiks = 0.89, F
[6,175] = 3.36, p = 0.04). La interaccion entre la
hiperuricemia y el sobrepeso y obesidad puede

predecir, de forma significativa, cambios en los
ocho parametros metabdlicos de riesgo cardiovas-
cular (A de Wilks = 0.91, F [6,175] = 3.1, p = 0.007).

La prueba F multivariada indicé que las principales
diferencias entre los parametros metabdlicos en indi-
viduos con hiperuricemia se observaron en la TAS y
la TAD; y en individuos con sobrepeso u obesidad
fueron en la glucosa, TGL, TAS y TAD. La interaccion
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Modelos de regresion logistica multivariada para las alteraciones metabélicas y los factores de riesgo cardiovascular

Modelo para hiperglucemia

Hiperuricemia 3.2(1.3-7.7) 0.46 0.01 2.7 (1.1-6.9) 0.47 0.03

Sobrepeso u obesidad 1.8 (1.2-2.7) 0.22 0.007 2.4(0.9-5.9) 0.46 0.06
Modelo para hipercolesterolemia

Hiperuricemia 1.9(1.2-3.1) 0.24 0.004 1.8(1.1-2.9) 0.24 0.01

Sobrepeso u obesidad 15(1.2-2.1) 0.15 0.004 1.2(0.8-1.9) 0.23 0.3
Modelo para hipertrigliceridemia

Hiperuricemia 1.9(1.3-2.8) 0.19 0.001 1.6(1.1-2.3) 0.2 0.03

Sobrepeso u obesidad 2(1.6-2.6) 0.22 0.0001 2.3(1.6-3.3) 0.18 0.0001
Modelo para cHDL bajo

Hiperuricemia 1.6 (1.1-2.2) 0.17 0.009 0.9 (0.7-1.4) 0.19 0.9

Sobrepeso u obesidad 25(1.9-3.4) 0.14 0.0001 2.6(1.8-3.7) 0.18 0.0001
Modelo para cLDL elevado

Hiperuricemia 1.8 (1.2-2.5) 0.19 0.003 1.6(1.1-2.3) 0.19 0.02

Sobrepeso u obesidad 1.8 (1.3-2.6) 0.17 0.001 1.5(1.1-2.2) 0.18 0.02
Modelo para cVLDL elevado

Hiperuricemia 2.7(1.3-5.4) 0.35 0.004 1.5(0.7-3.3) 0.39 0.3

Sobrepeso u obesidad 3.9(2-7.6) 0.34 0.0001 3.8 (1.9-7.6) 0.35 0.0001
Modelo para hipertension

Hiperuricemia 7.1 (1.3-40) 0.89 0.03 6.8 (1.1-46) 0.96 0.04

Sobrepeso u obesidad 3.1(0.6-17) 0.88 0.2 2.6 (0.4-16) 0.91 0.3
Modelo para dislipidemia mixta

Hiperuricemia 3(1.6-5.6) 0.31 0.0001 2.5(1.3-4.7) 0.33 0.006

Sobrepeso u obesidad 3.2(2.1-4.9) 0.22 0.0001 2.6 (1.4-4.9) 0.32 0.003
Modelo para sindrome metabdlico

Hiperuricemia 3.5(1.8-6.8) 0.34 0.0001 2.3(1.1-4.6) 0.36 0.02

Sobrepeso u obesidad 6.7 (3.7-12) 0.31 0.0001 5.5(2.6-12) 0.38 0.0001

*Ajustado para la edad y el sexo.

EE = error estandar, cHDL = colesterol asociado con lipoproteinas de alta densidad, cLDL = colesterol asociado con lipoproteinas de baja densidad, cVLDL = colesterol asociado con

lipoproteinas de muy baja densidad.

entre la hiperuricemia y el sobrepeso u obesidad afec-
ta principalmente los valores de colesterol, cLDL y
TAS (p < 0.05)

Discusion

La muestra de este estudio se recabd durante ocho
anos y fue necesaria la realizaciéon de una historia cli-
nica completa para determinar que los individuos fue-
ran aparentemente sanos y, por ende, que podian ser
incluidos. Aunque hubo mayor cantidad de mujeres
que tuvieron el AU normal, la proporciéon de mujeres y
hombres que presentaron hiperuricemia fue similar. Se
observé que los parametros de composicion corporal
y los metabdlicos eran estadisticamente mayores en
los sujetos con hiperuricemia que en aquellos con AU
normal, pero incluso en los sujetos con hiperuricemia,
los valores se encontraban dentro de los limites de
referencia. Este hallazgo es interesante porque aporta

evidencia respecto a uno de los principales temas en
torno los efectos del AU en el desarrollo de las enfer-
medades cardiovasculares, ya que muchos autores
han sugerido que se desconoce qué alteracion ocurre
primero, si la cardiovascular o la hiperuricemia.”*' En
este estudio se observd que, en promedio, en una po-
blacion de adultos jévenes relativamente sanos hay
individuos con hiperuricemia que aun no desarrollan
alteracién metabdlica, pero que tienen valores mas
altos que aquellos con AU normal, lo que sugiere, con
las limitantes inherentes a un estudio transversal, que
los sujetos con hiperuricemia en un futuro podrian de-
sarrollar alteraciones metabdlicas.

Existen diversos factores demograficos (sexo, raza)
y clinicos (medicamentos, comorbilidades) que afectan
los niveles de AU, por lo que en el disefio metodold-
gico se considerd ese aspecto: todos los sujetos inclui-
dos fueron de raza mestiza hispanoamericana vy refirie-
ron no presentar ninguna comorbilidad adyacente, ni
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consumo de medicamentos de forma crénica. Estos
criterios para la seleccion de la muestra fueron necesa-
rios dado que gran parte de la investigacion esta dirigi-
da a adultos de mediana edad o grupos de pacientes
especificos, ya que la inclusion de sujetos adultos con
algun factor de riesgo cardiovascular, como la hiperten-
sion, que pudieran estar consumiendo farmacos diuré-
ticos como los tiazidicos, inductores del incremento de
AU, colesterol y la glucosa,® o de poblacion adulta con
hiperinsulinemia, caracteristica comun en el sindrome
metabolico y causante de urato renal, reabsorcion de
sodio y efectos antiuricosurico,’ implica sesgos que
influyen en la interpretacién de los resultados. Por lo
tanto, se tratd de controlar la mayor parte de los facto-
res confusores de interaccién del AU y la ECV.

Se han realizado diversos estudios que asocian el
AU con la enfermedad cardiovascular*® e incluso con
la muerte por eventos cardiovasculares,*-** si bien va-
rios de ellos no demuestran efecto causal total ya que
no cubren los criterios de causalidad;* en la mayoria
se indica RM o asociaciones sin sefalar la fuerza de
la asociacion. En esta investigacion se calcul6 la fuerza
de asociacién por la V de Cramer, la cual mostré que
el AU tiene baja fuerza de asociacion pero estadistica-
mente significativa con todas las alteraciones metabo-
licas y los factores de riesgo cardiovascular.

Por otro lado, las investigaciones que han relacio-
nado el AU con algun factor de riesgo cardiovascular®®
sefalan principalmente asociaciéon importante de for-
ma univariada, pero en los modelos ajustados hay
pérdida de poder estadistico; aunado a ello no se
encontraron andlisis que controlaran la colinealidad
de las variables. Ya que ha sido mencionada la fuerte
correlacion entre el AU y los parametros metabdlicos,
principalmente en el sindrome metabdlico,® eso indi-
caria que en modelos multivariados donde se busca
la asociacion del AU con algun factor de riesgo car-
diovascular habria resultados significativos gracias a
la misma colinealidad, dado que los estudios son
realizados en poblacion de mediana edad en la cual
la alteracion metabdlica tiene mayor tiempo presente
en el individuo. En este trabajo se pretendié controlar
dicha colinealidad mediante el analisis de correlacion
ajustado por hipertension, dislipidemia y sindrome
metabdlico; se encontrd que no existia correlacion
previa de la variable independiente (AU) con los pa-
rametros de la variable respuesta (hipertension, dis-
lipidemia, sindrome metabdlico). Entre los principales
resultados se identifico la dependencia de todos los
parametros metabdlicos y de riesgo cardiovascular
con la hiperuricemia, la cual no esta condicionada por

el sobrepeso o la obesidad, descritos en la génesis
de cualquier alteracién metabdlica y de la ECV.?

En la poblacién mexicana, la investigacion en los
efectos del AU ha sido realizada principalmente en
nifos?” o adultos con grandes rangos de edad.2®2
Unicamente se encontréd un estudio en poblacién
mexicana® que obtuvo resultados similares a los aqui
presentados, en el cual también se encontré alta pre-
valencia de alteraciones metabdlicas en individuos
con hiperuricemia, asi como mayor riesgo de sindro-
me metabdlico (RM = 1.78, IC 95 % = 1.2-2.6,
p = 0.003) en aquellos con hiperuricemia respecto a
quienes presentaban normouricemia; en dicho estu-
dio, el unico factor de riesgo cardiovascular que se
analizo fue el sindrome metabdlico, mientras que en
la presente investigacion se asocid la hiperuricemia
con varios otros factores y se realizé ajuste por dis-
tintas variables confusoras, ademas de buscar inte-
racciones del AU con el sobrepeso y la obesidad para
la evaluacién de los cambios en los parametros
metabdlicos.

La principal limitante de este estudio fue su disefio
metodoldgico, ya que si bien la evidencia estadistica
sugiere la asociacion de la hiperuricemia con las al-
teraciones cardiovasculares de forma causal, no po-
demos asegurar que estas tuvieron un desarrollo cro-
noldgico posterior a la presencia de hiperuricemia;
serd necesario realizar analisis observacionales pros-
pectivos que corroboren dicha hipétesis.

Se puede concluir que la hiperuricemia esta aso-
ciada significativamente con las alteraciones metabo-
licas y los distintos factores de riesgo cardiovascular
como la hipertension, dislipidemia mixta y el sindrome
metabdlico, asociacion independiente del sobrepeso
o la obesidad, lo que revela que la hiperuricemia en
adultos jovenes es un marcador de una futura ECV.
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