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PALABRAS CLAVE Resumen

Uricemia; Objetivo: Los niveles de uricemia se han asociado con el sindrome metabdlico (SM). Sin
Sindrome metabolico; embargo, la relacion entre estas 2 variables en pacientes con hipertension arterial (HTA)
Hipertension arterial esencial no ha sido estudiada.

Pacientes y métodos: Estudio observacional, transversal, de 592 pacientes con HTA esencial.
Para la definicion de SM se emplearon > 3 criterios de la ATP-IIl. Se excluyeron a los pacientes
con tratamiento hipouricemiante.

Resultados: La prevalencia de SM fue del 52% (IC del 95%: 48-56%) y aumento gradualmente
a medida que se incrementaba la uricemia (uricemia: <4,7mg/dl, 36%; uricemia > 6,8 mg/dl,
70%; p<0,001). Los enfermos hipertensos con SM mostraron una uricemia media mas elevada
que los que no tenian esta comorbilidad (6,14 1,5mg/dl vs 5,4+1,3mg/dl; p<0,0001). La
prevalencia de hiperuricemia (varones: >7,0mg/dl; mujeres: >6,0mg/dl) en los pacientes
hipertensos que no recibian tratamiento diurético fue del 24,3% (en aquellos con SM, 40,5%
frente a un 11,4% en los que no tenian SM; p <0,001). En el analisis multivariante los triglicéridos
(OR: 1,008; IC del 95%: 1,004-1,012; p<0,001) y el indice de masa corporal (IMC) (OR: 1,118;
IC del 95%: 1,059-1,181; p<0,001) fueron predictores independientes de la uricemia.
Conclusiones: En los pacientes con HTA esencial, aproximadamente la mitad padecen SM y
uno de cada 4 presenta hiperuricemia. El determinante mas relevante del incremento de la
concentracion sérica de uratos es el aumento del IMC.

© 2012 Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.

KEYW(_)RDS Uricemia and metabolic syndrome in patients with arterial hypertension
Urlcet;mle.l; d . Abstract
I';/\eta.ol E syn rome, Objective: Serum urate levels have been associated with metabolic syndrome (MS). However,
AEEL DR LR TR the relationship between these two variables in patients with essential arterial hypertension
has not been studied.
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Patients and methods: A Cross-sectional study in 592 patients with essential hypertension. The
MS was defined according to the ATP-lll criteria. We excluded patients with hypouricemic
treatment.

Results: The prevalence of MS was 52% (95% Cl, 48-56%) and there was a graded increase with
increasing serum urate (uricemia <4.7 mg/dl, 36%; uricemia >6.8 mg/dl, 70%, P < 0.001).
Hypertensive patients with MS showed a higher mean uricemia than those without this comor-
bidity (6.1 + 1.5 mg/dl versus 5.4 + 1.3 mg/dl, P <0.0001). The prevalence of hyperuricemia
(men, > 7.0 mg/dL; women, >6.0 mg/dL) in hypertensive patients without diuretic treatment,
was 24% (in those with MS 40% versus 11% without MS). In multivariate analysis, triglycerides
(OR = 1.008, CI 95%: 1.004-1.012, P < 0.001) and body mass index (BMI) (OR = 1.118, Cl 95%:
1.059-1.181, P < 0.001), were independent predictors of serum uric acid levels.

Conclusions: In patients with essential hypertension, about half have MS and one out of four

has hyperuricemia. The most important determinant of hyperuricemia is BMI.
© 2012 Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

La asociacion de la uricemia con la hipertension arterial
(HTA), la diabetes mellitus y las enfermedades cardiovascu-
lares se conoce desde finales del siglo xix y ha sido confirmada
por grandes estudios epidemiolégicos'-2. Sin embargo, toda-
via se discute si el acido Urico es un factor de riesgo
cardiovascular independiente o si solo es un espectador
inocente34. Ademas, no esta claro cudl seria el mecanismo
fisiopatoldgico que relacionase la hiperuricemiay el desarro-
llo de las complicaciones cardiovasculares.

La presencia de hiperuricemia es frecuente en los pacien-
tes con obesidad, HTA esencial, dislipemia e hiperglucemia,
una agrupacion de factores que caracteriza al sindrome
metabdlico (SM)®. En estudios realizados en poblacién gene-
ral y en pacientes con gota o diabetes mellitus, se ha
descrito una estrecha relacion entre la uricemia y el SM®°.
Sin embargo, hay pocos datos que describan esta asociacion
en pacientes con HTA esencial.

Hemos analizado las caracteristicas de la relacion entre
la uricemia y el SM en pacientes con HTA esencial.

Pacientes y métodos
Pacientes

Estudio observacional, transversal, de una poblacion de
pacientes mayores de 18 anos, que fueron remitidos a nues-
tra Unidad con el diagnostico de HTA esencial y se reclutaron
durante un periodo de 12 meses. Los pacientes fueron envia-
dos desde Atencion Primaria y Atencion Especializada, en
un area de salud que atiende a 225.000 habitantes. La
Unidad de HTA del Hospital de Mdstoles pertenece al Ser-
vicio de Medicina Interna y en la actualidad tiene a mas
de 2.000 pacientes en seguimiento. A todos los pacientes
se les realizé una historia clinica y un examen fisico com-
pleto que incluyo: peso corporal, talla, perimetro abdominal
y célculo del indice de masa corporal (IMC) (kg/m?). La pre-
sion arterial (PA) se midi6 en la consulta, con el paciente
sentado después de 5min de reposo y se obtuvieron un
minimo de 3 lecturas con un manguito de tamafno adecuado

al didmetro del brazo y usando un esfigmomanémetro
oscilométrico validado (HEM-907, Omrom Healthcares). Se
seleccionaron a los pacientes con un promedio en las
3 tomas de PA >140/90mmHg o en tratamiento previo
con farmacos antihipertensivos. Se excluyeron los pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 1y los que recibian farmacos
hipouricemiantes.

El diagndstico de SM se establecio cuando existian 3 0 mas
criterios definidos por la ATP-111"°. La condicion de diabetes
mellitus (DM) tipo 2 se defini6 por la presencia de una glu-
cemia en ayunas > 126 mg/dl (confirmada en una segunda
ocasion), una glucemia casual o a las 2 h de una prueba de
sobrecarga oral de glucosa >200mg/dl, una hemoglobina
A1c (HbA1c) >6,5% o tratamiento con farmacos antidia-
béticos. La tasa de filtrado glomerular (TFG-e) se calculo
mediante la ecuacion del estudio Modified Diet in Renal
Diseases (MDRD)''. Definimos la existencia de hiperurice-
mia como unos niveles séricos de acido Urico >7mg/dl en
varones y >6mg/dl en mujeres. La presencia de microal-
buminuria se definié como un cociente albumina/creatinina
>22mg/g en varones y > 31mg/g en mujeres (valor medio
de 3 determinaciones).

Métodos analiticos

En todos los pacientes se obtuvo una muestra de sangre
extraida entre las 8 y las 10h AM, tras al menos 10h de
ayuno. Los parametros bioquimicos se obtuvieron usando
un autoanalizador modular D/P Roche/HITACHI. La cistatina
C se midié mediante inmunonefelometria (Dade-Behring)'?.
La microalbuminuria se midid6 con método inmunoturbi-
dimétrico (Roche Diagnostics) en la primera orina de la
manana. Si los resultados fueron mayores de 400mg/g
de creatinina, se midi6 la concentracion de proteinas
usando un test colorimétrico de cloruro de benzethonium
(Roche Diagnostics).

Analisis estadisticos

Los resultados se expresan como media y desviacion
estandar para las variables continuas y como frecuencias
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¢{Qué sabemos?

La concentracion sérica de uratos (acido Urico) se
encuentra elevada con frecuencia en los enfermos con
hipertension arterial que, ademas, padecen sindrome
metabdlico (SM), pero desconocemos muchos aspectos
de su patogenia y epidemiologia.

¢Qué aporta este estudio?

En los pacientes con hipertension arterial esencial
cerca de la mitad (52%) presentan un SM y a medida
que se detectan mas criterios de SM la uricemia es mas
elevada. La prevalencia de hiperuricemia es 4 veces
superior en los pacientes con hipertension y SM que en
los hipertensos sin esta comorbilidad.

Los editores

absolutas y relativas para las variables cualitativas. En los
analisis univariantes, los test estadisticos para las varia-
bles numéricas fueron t-test y U test de Mann-Whitney y
para las variables categéricas x? y Fisher. Para el analisis
de tendencia lineal se utilizd la prueba de Chi-cuadrado
de Mantel-Haenszel. Para los analisis multivariantes, se uti-
liz6 el modelo lineal general (regresion lineal mdltiple y
regresion logistica, método Wald y analisis varianza), selec-
cionando variables en funcion de su importancia clinica y
bioldgica y de su significacion estadistica en los analisis uni-
variantes. Las correlaciones parciales entre la uricemia y los
parametros bioquimicos y otros factores de riesgo cardiovas-
cular (FRCV) se realizaron mediante los métodos de Pearson,
con ajustes para edad, sexo, la TFG-e, consumo de alcohol y
el uso de farmacos diuréticos. El nivel de significacion esta-
distica fue de 0,05, con calculos de intervalos de confianza
del 95%. Todos los analisis fueron realizados utilizando un
paquete estadistico SPSS® version 15 (SPSS® Inc., Chicago,
IL, EE.UU.).

Resultados

Se incluyeron 592 pacientes con HTA esencial (51% muje-
res). La edad media fue de 58 + 14 anos (varones: 55+ 14
anos; mujeres: 61+13 anos). En la tabla 1 se muestran
las caracteristicas clinicas principales de los enfermos con
y sin SM. La prevalencia global del SM fue del 52% (inter-
valo de confianza [IC] del 95%: 48-56%; varones: 44% [IC del
95%: 38-49%]; mujeres: 56% [IC del 95%: 50-61%]; p < 0,0001).
La uricemia media de todos los enfermos con HTA esencial
fue de 5,8 £1,5mg/dl (varones: 6,3+ 1,3mg/d; mujeres:
5,3+1,4mg/dl; p<0,0001). Los hipertensos con SM mos-
traron una uricemia media significativamente mayor que
los enfermos sin SM (6,1 +1,5mg/dl vs 5,4+1,3mg/dl;
p<0,0001) y esta diferencia se mantuvo en varones y en
mujeres.

El diagnostico de DM tipo 2 se establecio en 119 pacientes
(20,1%; varones: 42%; mujeres: 58%; p=0,151). La urice-
mia media fue de 6,2 +1,4mg/dl (varones: 6,5+ 1,5mg/dl;

mujeres: 5,94+ 1,4mg/dl; p=0,041), y resultd significati-
vamente mayor (p<0,0001) que la uricemia media de los
471 pacientes sin DM tipo 2 (5,6 +1,4mg/dl; varones:
6,2+ 1,2mg/dl; mujeres: 5,1 +1,4; p <0,0001). Los pacien-
tes con DM tipo 2 tenian un control metabodlico aceptable
(HbA1c: 7,2 4 1,4%). No hallamos una correlacion significa-
tiva entre la uricemia y la HbA1c (r=-0,105; p=0,313). En
los pacientes diabéticos la prevalencia de hiperuricemia fue
del 45% (varones: 42%; mujeres: 48%; p=0,579) y del 24% en
los no diabéticos (p<0,0001). El 85% de los pacientes dia-
béticos tenian un SM. El 38% tenia 3 criterios definitorios de
SM, el 30% cumplia 4 criterios y el 17% cumplia los 5 crite-
rios. La HbA1c no presenté diferencias significativas segin
el nimero de criterios presentes (7,2% con 2 criterios; 7%
con 3; 7,2% con 4, y 7,5% con 5; F=0,322; p=0,863).

De los 367 pacientes con HTA esencial que no recibian
tratamiento diurético, 89 enfermos (24,3%) mostraron hipe-
ruricemia. De ellos, 166 pacientes (45%) presentaban SM y
66 de estos (39,8%) tenian hiperuricemia. Por el contrario,
de los 201 enfermos hipertensos sin SM, tan solo 23 (11,4%;
p <0,0001) tenian hiperuricemia.

Al estratificar los niveles de uricemia por cuartiles
(<4,7mg/dl; 4,8-5,7mg/dl; 5,8-6,7mg/dl y >6,8mg/dl),
observamos que el porcentaje de pacientes con SM aumentd
de forma progresiva, tanto en varones como en mujeres
(fig. 1). La prevalencia de los distintos componentes que
definen al SM también aument6 de forma gradual a medida
que lo hacian los niveles de uricemia (tabla 2).

Después de ajustar por edad, sexo, TFG-e, consumo de
alcohol y tratamiento con farmacos diuréticos (presente en
el 38%), la uricemia mostré una correlacion positiva con
el perimetro abdominal (r=0,379; p<0,0001), los triglicé-
ridos (r=0,198; p=0,024), la glucemia (r=0,208; p=0,018),
el IMC (r=0,358; p<0,0001) y la cistatina C (r=0,214;
p=0,014), y evidenciamos una correlacion negativa con los
niveles de HDL-colesterol (r=-0,255; p<0,010). Las correla-
ciones parciales con otros factores de riesgo vasculares no
mostraron significacion estadistica.
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Figura 1  Prevalencia de sindrome metabdlico (SM) segln los

niveles de uricemia y género. Chi-cuadrado de Mantel-Haenszel
p<0,01 para ambos sexos.
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Tabla 1 Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con HTA esencial

Variable Total Sindrome No sindrome Valor de p
N =592 metabolico metabolico
(%) N =308 (52%) N =284 (48%)
Edad, anos (DE) 58 (14) 61 (13) 55 (14) <0,0001
Género, n.° (%)
Mujeres 306 (51,5) 173 (56,2) 133 (46,8) <0,0001
Comorbilidades, n.° (%)
Tabaquismo 82 (14) 39 (13) 43 (15) 0,878
Ingesta de alcohol 71 (12) 43 (14) 28 (10) 0,496
Dislipemia 384 (65) 233 (75) 151 (53) <0,0001
GAA/IHC? 255 (43) 209 (68) 46 (16) <0,0001
Perimetro abdominal (cm)
Varones 103 (11) 109 (10) 99 (9) <0,0001
Mujeres 98 (12) 103 (11) 91 (10) <0,0001
Obesidad abdominal 367 (62) 254 (82) 113 (40) <0,0001
Sobrepeso 254 (43) 108 (35) 146 (52) <0,0001
Obesidad 249 (42) 182 (59) 68 (24) <0,0001
Hiperuricemia 169 (28) 121 (39) 48 (17) <0,0001
Varones 79 (28) 54 (39) 25 (18) <0,0001
Mujeres 90 (29,5) 69 (40) 21 (16) <0,0001
Lesion de 6rgano diana, n.° (%)
Diabetes mellitus tipo 2 119 (20,1) 101 (33) 18 (6,5) <0,0001
Hipertrofia ventriculo izquierdo 130 (22) 71 (23) 59 (21) 0,504
TFG-e® < 60/ml/min/1, 73 m? 71 (12) 46 (15) 25 (9) 0,037
Microalbuminuria 106 (18) 70 (23) 36 (13) 0,002
Ateroesclerosis clinica, n.° (%)
Ictus /AIT® 62 (10,5) 32 (10,5) 30 (11) 0,894
Cardiopatia isquémica 53 (9) 37 (12) 16 (5) 0,009
Exploracion fisica
IMC (kg/m?)d 30 (5) 32 (5) 28 (4) <0,0001
Perimetro abdominal (cm) 101 (12) 106 (11) 95 (10) <0,0001
PAS (mmHg)¢ 141 (18) 144 (19) 138 (16) <0,0001
PAD (mmHg)f 79 (11) 79 (12) 79 (10) 0,893
Analitica
Glucemia (mg/dl) 110 (33) 123 (39) 96 (19) <,0,0001
Uricemia (mg/dl) 5,8 (1,5) 6,1 (1,5) 5,4 (1.3) <,0,0001
Varones 6,3 (1,3) 6,8 (1,3) 6,0 (1,1) <,0,0001
Mujeres 5,3 (1,4) 5,7 (1,5) 4,9 (1,1) <,0,0001
Colesterol (mg/dl) 190 (34) 192 (37) 189 (33) 0,361
Triglicéridos (mg/dl) 122 (65) 153 (74) 90 (32) <0,0001
Colesterol-LDL (mg/dl)s 109 (30) 109 (30) 109 (29) 0,889
Colesterol-HDL (mg/dl)" 58 (15) 53 (14) 63 (14) <,0,0001
Fibrindgeno (mg/dl) 359 (82) 372 (83) 343 (79) 0,003
PCR (mg/l)! 4,7 (6) 5,1 (7) 4,2 (5) 0,079
Microalbuminuria (mg/g creat.) 33 (111) 43 (140) 23 (68) 0,046
Creatinina (mg/dl) 0,93 (0,30) 0,94 (0,23) 0,93 (0,34) 0,856
TFG-eP (ml/min/1,73 m?) 82 (21) 79 (20) 85 (22) <,0,0001
Cistatina C (mg/l) 0,90 (0,26) 0,93 (0,26) 0,87 (0,25) 0,001
Tratamientos, n.° (%)
Farmacos antihipertensivos 479 (81) 263 (86) 216 (77) 0,004
Diuréticos 225 (38) 142 (47) 83 (30) <,0,0001
Calcio-antagonistas 227 (38) 141 (46) 86 (30) <,0,0001
Bloqueadores beta 100 (17) 61 (20) 39 (14) 0,051
IECAI 53 (9) 36 (11) 17 (6) 0,043
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Tabla 1 (Continuacion)

Variable Total Sindrome No sindrome Valor de p
N =592 metabolico metabodlico
(%) N =308 (52%) N =284 (48%)
ARA-[1* 384 (65) 212 (69) 172 (60) 0,031
Bloqueadores alfa 86 (14) 58 (19) 28 (10) 0,002
N.° fdrmacos antihipertensivos 2,0 (1,3) 2,3 (1,3) 1,7 (1,2) <,0,0001
Fdrmacos hipolipemiantes, n.° (%) 201 (34) 117 (38) 84 (30) 0,03

Las variables cuantitativas se expresan con media y desviacion estandar (DE). Las variables categoricas se expresan como ndmero y

porcentaje.

@ GAA/IHC: glucosa anomala en ayunas e intolerancia hidrocarbonada.

TFG-e: tasa de filtrado glomerular estimado.

AIT: ataque isquémico transitorio.

IMC: indice de masa corporal.

PAS: presion arterial sistolica.

PAD: presion arterial diastolica.

LDL: lipoproteinas de baja densidad.

HDL: lipoproteinas de alta densidad.

PCR: proteina C reactiva.

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina.
ARAII: antagonistas de los receptores de la angiotensina Il.

X — = T @ -~ O O n T

Tabla 2 Prevalencia de los componentes individuales del sindrome metabdlico segln los niveles de uricemia
Uricemia (mg/dl) <4,7 4,8-5,7 5,8-6,7 >6,8
N (%) 147 (24,8) 145 (25,5) 153 (25,8) 141 (23,8)
Hipertrigliceridemia (%) 12,0 18,5 29,7 38,1
HDL-colesterol bajo (%) 7,7 15,9 21,7 23,9
Obesidad abdominal (%) 59,3 63,9 69,4 73,8
Glucemia > 100 mg/dl (%) 42,1 47,0 60,6 63,3
En el analisis multivariante (regresion lineal multiple), 6,8

y tras incluir en el modelo todas las variables anteriores

con correlacion significativa, y ajustando para edad, sexo,

TFG-e, consumo de alcohol y uso de farmacos diuréticos, 6.3

encontramos como predictores independientes de los nive- - +

les de acido Urico, los triglicéridos (B=0,005; IC del 95%: S 55

0,003-0,007; p<0,0001) y el IMC (B=0,061; IC del 95%: £

0,016-0,105; p=0,008). En el analisis de regresion logistica, 2 +

considerando como variable dependiente la presencia de § 53 _|

hiperuricemia e incluyendo en el ajuste las mismas varia- > +

bles, nuevamente los triglicéridos (OR=1,008; IC del 95%:

1,004-1,012; p<0,001) y el IMC (OR=1,118; IC del 95%: 4,8 —

1,059-0,181; p<0,001) se mantuvieron como predictores

independientes de la hiperuricemia. T T T T T

Los niveles de uricemia medios difirieron segln el nimero 1 2 3 4 5
de componentes del SM presentes (fig. 2). Esta relacion fue Criterios, sindrome metabélico
independiente de la edad, sexo, TFG-e, consumo de alcohol . . . . L, N .
Figura 2 Uricemia media segun numero de criterios del sin-

y uso de farmacos diuréticos. Los analisis post-hoc demos-
traron diferencias entre la presencia de un componente del
SM (HTA, existente en todos los sujetos) y la presencia de 2,
3, 4 o 5 criterios, tanto en el modelo sin ajustar (F=16,375;
p <0,0001) como en el modelo ajustado para los parametros
mencionados anteriormente (F =16,265; p <0,0001).

La exclusion de los 119 pacientes (20,1%) con diabetes
mellitus tipo 2 no cambi6 los resultados globales del analisis.
La prevalencia de SM disminuyé del 52,0 al 43,8% (varones:

drome metabdlico. Los datos se presentan como media e IC del
95% (p<0,001).

41,1%; mujeres: 46,4%; p=0,266). Sin embargo, todas las
demas diferencias significativas entre los pacientes con y
sin SM, las correlaciones y los determinantes independientes
de los niveles de uricemia persistieron con valores similares
(datos no mostrados).
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Discusion

En nuestro estudio, un 52% de los pacientes con HTA esencial
tenian SM. Ademas, hemos observado un aumento gradual de
la prevalencia de SM a medida que aumenta la uricemia, de
modo que en el cuartil superior la frecuencia de SM fue de 2
a 3 veces mayor que en el cuartil inferior (fig. 1). En nuestro
conocimiento, este es el primer estudio que cuantifica la
prevalencia de SM segln los diferentes niveles de uricemia
en pacientes con HTA esencial.

La uricemia se asocio con el SM de manera independiente
de la funcion renal, la edad, el consumo de alcohol y el
tratamiento con diuréticos. De los componentes definito-
rios del SM, el perimetro abdominal, los triglicéridos y el
colesterol-HDL se correlacionaron significativamente con los
niveles séricos de acido Urico. La correlacion mas intensa
fue con el perimetro abdominal, como se ha descrito en
varios estudios’°. Por otra parte, después de estos ajus-
tes y a diferencia de los encontrado por Rodilla et al.'3, no
observamos una correlacion positiva entre la uricemia y la
microalbuminuria. Quizas este hallazgo se deba al aceptable
control de la PA en nuestra poblacion, si bien los pacientes
con SM requirieron un mayor nimero de farmacos antihiper-
tensivos. En el analisis multivariante solo los triglicéridos y
el IMC persistieron como predictores independientes de la
uricemia.

Los resultados de este estudio permiten extraer algu-
nas conclusiones para la practica clinica. Asi, la presencia
de hiperuricemia debe hacer sospechar la comorbilidad de
un SM en pacientes con HTA esencial. Este hecho es muy
relevante dada la elevada prevalencia de HTA esencial en
Espana; entre un 21 y un 35% de los sujetos atendidos en el
ambito de la Atencién Primaria padecen HTA esencial'*">.
Tener en cuenta la uricemia puede ser relevante en la
eleccion del tratamiento antihipertensivo inicial'. La mag-
nitud de la reduccion inicial de la uricemia durante el
tratamiento farmacologico antihipertensivo se asocia con
un menor riesgo de complicaciones cardiovasculares'’. Esto
apoya la hipotesis de que en la hipertension arterial esen-
cial, la uricemia puede ser un factor de riesgo vascular
modificable. Por otro lado, cerca de un 30% de los pacien-
tes con hiperuricemia, sobre todo si es severa y prolongada,
pueden en realidad padecer gota asintomatica, dado que
la ecografia articular puede evidenciar tofos subclinicos y
depositos de cristales de uratos, lo cual puede tener una
importante repercusion’®1°,

Estudios previos en distintas poblaciones han mostrado
una estrecha relacion entre uricemia, SM y resistencia
insulinica?®?'. En pacientes con SM el mecanismo respon-
sable de la hiperuricemia se atribuye a infraexcrecion renal
de acido Urico®?2. De hecho, los niveles elevados de insu-
lina y la administracion de insulina exdgena se asocian con
una menor eliminacion urinaria de uratos tanto en individuos
sanos como en hipertensos?®?4. La insulina puede aumen-
tar la reabsorcion renal de acido Urico y de glucosa a través
del transportador GLUT9 (glucose transporter 9) en la mem-
brana apical de las células del tubulo proximal?>2¢. Algunos
polimorfismos del GLUT9 y otros transportadores del tubulo
renal se han asociado con la hiperuricemia?>-28,

Nuestro estudio tiene varias limitaciones: primero, al
tratarse de un estudio transversal solo podemos estable-
cer asociaciones y no relaciones causa-efecto; solo estudios

prospectivos podrian confirmar la interdependencia entre
los distintos componentes del SM y la uricemia; segundo,
no determinamos los niveles séricos de insulina; tercero,
no podemos analizar la patogenia de la hiperuricemia por
no disponer de la excrecion urinaria de acido Urico, y
cuarto, los pacientes recibian tratamiento con diferentes
farmacos antihipertensivos, hipolipemiantes y antidiabéti-
cos, por lo que la influencia de estos sobre la uricemia
es dificil de cuantificar a pesar de los diferentes ajustes
estadisticos.

En resumen, en los pacientes con HTA esencial hemos
encontrado una estrecha relacion entre la uricemia y el
sindrome metabolico. En estos pacientes, la prevalencia
de hiperuricemia es elevada y debe hacernos sospechar
la coexistencia de SM. El determinante mas relevante del
incremento de la concentracion sérica de uratos es el
aumento del IMC.
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