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RESUMEN

OBJETIVO: Estimar la prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad
cardiovascular en la clinica de cardiologia, hipertension y servicio de encamamiento de
cardiologia del Hospital General San Juan de Dios. POBLACION Y METODOS: Estudio
prospectivo de corte transversal con 277 pacientes mayores de 18 afios, durante mayo Yy junio
del afio 2018; se obtuvo la informacion con una boleta de recoleccion de datos y la toma de
muestra sanguinea para medir el nivel de acido urico en el laboratorio del Centro de
Investigaciones Biomédicas de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC y se realiz6 un
analisis descriptivo univariado. El estudio fue avalado por el Comité de Bioética en Investigacion
en Salud de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC. RESULTADOS: La prevalencia de
hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular fue 34.30% IC 95% (0.25 - 0.43), en
IC 54.55%, SCA 43.90% y HTA 32.82%. La edad media fue 64 + 12 afios, el 76.17% es de sexo
femenino. El nivel de &cido arico tuvo una media de 5.67 + 1.60 mg/dl. CONCLUSIONES: La
prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular es 34.30%, de estos
el 64.21% con HTA, 6.32% con IC y 3.16% con SCA, evidenciando que 9 de cada 10 pacientes
con hiperuricemia tiene como morbilidad asociada HTA; la edad media es de 64 afos, mas de
la mitad de los pacientes es de sexo femenino con predominio de etnia no indigena, un nivel

medio de educacién primaria e ingreso menor al sueldo minimo.

Palabras clave: Acido Urico, hiperuricemia, enfermedades cardiovasculares.
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1. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares se definen como un conjunto de trastornos del
corazdn y de los vasos sanguineos, las cuales representan la principal causa de muerte a nivel
mundial.! En paises de bajos y medianos ingresos causa el 62% de las muertes.? Estas
enfermedades son objeto primordial de las politicas de salud publica debido a la
morbimortalidad y costo sanitario que representan.® La identificacion de posibles agentes
causales que deriven en un tratamiento preventivo de manera oportuna deber ser un pilar en
esta clase de enfermedades. En Guatemala, en el afio 2014, las enfermedades del sistema
circulatorio ocuparon el primer lugar entre los grandes grupos que ocasionaron la muerte
poblacional, con el 17% de los casos, afectando por igual ambos sexos; siendo las primeras
causas hipertension arterial (HTA), sindrome coronario agudo (SCA) e insuficiencia cardiaca
(c).+s

Previamente investigaciones han sefalado que existen mas de 200 factores que se
asocian a la elevacién del riesgo por enfermedad cardiovascular por lo que diversos estudios a
lo largo de las ultimas décadas han investigado la hiperuricemia asintomatica, la cual ha sido un
hallazgo relativamente frecuente en los resultados. Desde el siglo pasado se ha planteado la
existencia de una relacion entre hiperuricemia y la morbimortalidad por enfermedades
cardiovasculares, como es el caso del estudio “National Health and Nutrition Examination
Survey I” (NHANES 1), el cual se realizd en un periodo de 16.4 afios y que obtuvo una muestra
de 5 926 pacientes. El estudio demostrd que la hiperuricemia tuvo una relacion positiva con la
mortalidad por enfermedades cardiovasculares con un Hazard Ratio (HR) de 1.28 en mujeres y
1.07 en hombres con un IC (95%).° En el afio de 1993 en Guatemala, se realiz6 un estudio en
pacientes con HTA atendidos en la Liga Guatemalteca del Corazén, el cual evidencié que el
29% de estos pacientes presentd niveles elevados de acido Urico.” A pesar de los multiples
estudios realizados a nivel mundial, no existe evidencia suficiente que ampare la aplicacion de
un tratamiento para la hiperuricemia asintomatica como factor de riesgo para prevenir el

desarrollo y/o complicaciones de las enfermedades cardiovasculares.

Actualmente el Hospital General San Juan de Dios es uno de los dos principales
hospitales de referencia nacional el cual presta servicios a mas de 370 000 pacientes al afio.
Debido a que se encuentran pocos datos de prevalencia de hiperuricemia en enfermedad
cardiovascular en Guatemala, surge la incégnita de cudl es la prevalencia de hiperuricemia en
los pacientes con enfermedad cardiovascular que son atendidos en la clinica de cardiologia e
hipertension de la consulta externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital

General San Juan de Dios.



Por lo que en esta investigacion se entrevistaron a los pacientes que cumplieran con los
criterios de seleccion utilizando una boleta de recoleccion de datos, la cual nos permitié conocer

las caracteristicas sociodemograficas de la poblacién y la prevalencia de hiperuricemia.

Esta investigacion fue revisada y avalada por el Comité de Bioética en Investigacion en

Salud de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala.



2. MARCO DE REFERENCIA

2.1 Marco de antecedentes

La relacién entre niveles elevados de acido Urico y las enfermedades cardiovasculares
ha sido un tema de debate durante las Ultimas décadas; esta relacion controversial fue descrita
desde hace mas de dos siglos y recientemente diversos estudios observacionales y
epidemioldgicos han evidenciado una correlacion directa con la cardiopatia isquémica, IC, HTA
y accidentes cerebrovasculares.® En el afio 2006 un estudio japonés demostrd, que los niveles
elevados de &cido Urico por encima del tercer percentil en plasma aumentaron 1.6 veces el
riesgo para el desarrollo de HTA.° En el afio 2001 el “Osaka Health Study”, un estudio
prospectivo de cohortes realizado a 6 356 japoneses demostr6 la existencia de un riesgo dos
veces mayor para el desarrollo de HTA en pacientes con hiperuricemia a los 10 afios de
seguimiento.® Masuo et al. describié un aumento promedio de 23 mmHg por cada aumento de

1 mg/dI de acido Urico en jévenes no obesos masculinos.!!

En 1879, el Dr. Frederik Akbar Mohamed indicaba en la revista médica britanica Lancet
gue muchos pacientes hipertensos provenian de familias gotosas y plantea la hipétesis de que
el acido Urico podia ser un factor determinante del desarrollo de HTA.*? Durante un periodo de
12 afos, de 1975 a 1987, se desarrollé una investigacion de nombre “Olivetti Heart Study” que
tenia como objetivo general poner a prueba la importancia de los niveles de acido Urico para el
desarrollo de HTA; se tom6 una muestra de 579 pacientes normotensos, trabajadores de una
empresa en ltalia y se realizé un seguimiento longitudinal otorgando una evaluacién al inicio, a
los cinco afios y a los doce afios de participacion, la investigacién concluyd una asociacion

positiva independiente entre los niveles séricos de acido Urico y el desarrollo de HTA.*3

Durante los afios de 1985 a 1996, en Noruega, se realizé el estudio prospectivo “Uric
acid and risk of myocardial infarction, stroke and congestive heart failure in 417 734 men and
women in the Apolipoprotein MOrtality RISk study (AMORIS)”, el cual tuvo como objetivo
analizar de manera simultanea la influencia de los niveles de acido Urico como factor de riesgo
para infarto agudo del miocardio (IAM), eventos cerebrovasculares isquémicos y hemorragicos y
falla cardiaca congestiva; se realiz6 un seguimiento de 11.8 afios en pacientes previamente
sanos, hubo un total de 417 734 participantes, 52.9% hombres y 47.05% mujeres a quienes se
les midié niveles de &cido Urico; se demostré una asociacion entre niveles elevados de acido
arico y el desarrollo de enfermedades como IC, sin predominio de sexo, en un 40% de las
personas mayores de 65 afios.!* El departamento de cardiologia del hospital universitario de
Oslo, Noruega en el afio 2015 realiz6 un metaanalisis de cuatro estudios que asociaban los

niveles de acido arico con la mortalidad cardiovascular y la hospitalizacion por falla cardiaca en

3



pacientes con complicaciones por IAM; se utilizd una base de datos de 28 771 pacientes de los
cuales el 44%, lo correspondiente a 12 677 pacientes, presentd niveles elevados de 4cido Urico
en plasma. Los pacientes fueron categorizados en cuartiles dependiendo el nivel de acido Urico
que presentaban, obteniendo como resultado que aquellos pacientes que se encontraban en el
cuartil 111y IV mostraron un incremento de la mortalidad por evento cardiovascular con un HR de

1.27 y un intervalo de confianza de 95%.%°

El departamento de medicina de la Universidad de Stanford en California realizé un
estudio de cohortes utilizando los datos del “Framingham Offspring Study”, para evaluar la
participacion del &cido arico como factor de riesgo independiente para el desarrollo de IC. Los
participantes se encontraban bajo vigilancia, con un seguimiento cada cuatro afios, que incluyo:
revision médica, examen fisico y estudios de laboratorio. Se utiliz6 una muestra de 4 912
participantes, el estudio concluy6 que las tasas de incidencia de IC fueron 6 veces mas altas de
los pacientes que estaban en el limite superior del cuartil mas alto en los niveles de acido Urico;
por lo que lograron demostrar la relacién de hiperuricemia e IC de forma independiente.® En el
afio 2016 el departamento de medicina de la Universidad de Texas realiz6 un estudio
retrospectivo que incluy6 a 281 pacientes que ingresaron al “The Heart Hospital Baylor Plano”
en el mes de enero del afio 2011 al mes de octubre del afio 2014, con diagndstico de IC y a los
cuales se les midi6 el nivel de acido Urico a su ingreso. Se encontré que el 43.1% de los
pacientes presentaban hiperuricemia y se realiz6 un seguimiento retrospectivo a los seis meses
del ingreso en donde se evidencié que aquellos pacientes que presentaban hiperuricemia
asociada a IC presentaron un mayor riesgo de muerte o de rehospitalizacién con un HR de 1.69
(p=0.005).%"

En Guatemala en el afio de 1993, se realiz6 un estudio en pacientes con diagnéstico de
HTA esencial atendidos en la Liga Guatemalteca del Corazon, en el periodo comprendido entre
el 1 de mayo del afio 1992 al 31 de abril del afio 1993; el estudio se realiz6 de manera
retrospectiva e incluyé a todos aquellos pacientes que consultaron por primera vez y fueron
diagnosticados de HTA esencial, sin haber recibido tratamiento médico previamente, este grupo
de pacientes fue comparado con un grupo control de personas normotensas las cuales fueron
evaluadas durante el mismo periodo de tiempo; los resultados evidenciaron que el 29% de los
pacientes con HTA esencial presentaban niveles elevados de acido Udrico mientras que

Unicamente el 1.63% de los pacientes normotensos presenté hiperuricemia.’



2.2 Marco referencial
2.2.1 Acido trico
2.2.1.1 Definicion y fisiologia

El &cido Urico es un producto de degradacion del metabolismo de las purinas. La
constitucion de los componentes elementales del material genético, adenina y guanina tienen
esqueletos purinicos. Aunque existen dos vias por las que las purinas ingresan en el cuerpo, la
ingesta oral o la biosintesis, es significativamente mayor la cantidad de purinas que es
biosintetizada que la adquirida por la via oral, las purinas que ingresan via oral se absorben en
el tracto digestivo y se metabolizan en acido Urico principalmente en el higado.*®

La principal fuente de energia la adenosina trifosfato (ATP), se centra en adenina que
se trasforma en hipoxantina, xantina y por ultimo en acido Urico en el proceso de metabolizacién
del ATP, para luego ser excretado de la célula a la sangre. La enzima que transforma la
hipoxantina a xantina es la xantina éxido-reductasa (XOR), durante este proceso se crean
especies reactivas de oxigeno.*®

Aunque los niveles séricos de acido arico estan influenciados por la excreciéon del rifién y
el tracto digestivo, el aumento de sus niveles es un marcador de fallo circulatorio sistémico,
debido a que en condiciones anaerobias los tejidos aumentan los niveles de acido lactico
sérico, que intensifica la reabsorcion de acido drico por el rifién.2°

Aproximadamente 2/3 de la excrecion del acido urico ocurre en el rifién y 1/3 en el tracto
digestivo; en el rifidn la reabsorcion es a través del transportador de urato 1 (URAT1) en los
tlbulos proximales, que desempefian el papel mas importante.?: Se han reportado otros
transportadores de acido udrico (URATvV1/GLUT9, ABVG2, NTP1, NTP4, OAT1, OAT3); el
transportador ABCG2 localizado en el tracto digestivo se relaciona con la excreciéon extrarrenal
de &cido Urico.??

La concentracion sérica de acido Urico no es constante en toda la vida; la uricemia
media de los niflos corresponde a 3-4 mg/dl, en la pubertad masculina se asocia a un
incremento en la uricemia de 1-2 mg/dl, por el contrario, en las mujeres no existe este aumento,
la concentracion de &cido Urico en mujeres en edad fértil es sustancialmente inferior que las de
los hombres de la misma edad y en la menopausia se asocia a un incremento de 1 mg/dl en la

uricemia.®

2.2.1.2 Teoria evolutiva

Los humanos tienen niveles de acido Urico mas altos que la mayoria de los mamiferos,
debido a que estos ultimos tienen una enzima llamada uricasa o urato oxidasa que metaboliza
el acido urico circulante y lo transforma en alantoina que se elimina por la orina; el gen que

codifica la uricasa es inactivo en humanos y primates, se piensa que su inactivacion ocurrié en
5



el mioceno (8 a 20 millones de afios atrds), mediante la mutacion en la regién promotora de
este gen, que derivd en su inactividad. Algunos estudios sugieren que esta mutacion ha dado
una ventaja de sobrevivencia a los humanos y primates, pues se postula que fue para mantener
la presion sanguinea en ambientes carentes de sal, otra hipétesis postula que el aumento de
acido Urico debido a esta mutacion permitié incrementar la inteligencia a través de propiedades

de estimulacion cerebral que este tendria.?*

2.2.1.3 Hiperuricemia

Se define como el aumento de los niveles de acido Urico séricos desde donde se excede
su limite de solubilidad, lo que ocurre en el ser humano a 37°C, a una concentracion de 6.8
mg/dl, cuando es mayor a este nivel, forma cristales de urato monosddico. Debido a que los
estrégenos tienen un efecto uricosurico, muchos estudios epidemioldgicos sitian el limite
superior 7.0 mg/dl en hombres y 6.0 mg/dl en mujeres. Independientemente del sexo, con un
nivel >5.2 mg/dl se ha asociado con enfermedad cardiovascular.?® 2 La hiperuricemia se

clasifica en sintomatica o asintomatica, y no es equivalente a gota.?’

2.2.1.4 Fisiopatologia de la hiperuricemia en enfermedades cardiovasculares.
La hiperuricemia produce lesion cardiovascular a través de tres factores principales:
- Efectos del estrés oxidativo durante la produccion de &cido arico.

El acido urico es uno de los metabolitos finales de las proteinas, producido por la
enzima XOR, a través de hipoxantina y xantina, el ATP también produce &cido Urico
como producto final. En un estado isquémico, el metabolismo anaerobio persiste y
aumenta la utilizacion de ATP, lo que favorece la produccién de acido Urico; ademas la
ingesta de alcohol y fructosa también produce aumento del nivel de acido Urico, debido a
que el ATP se utiliza para degradar estos compuestos. En un estado isquémico la
enzima adquiere la forma de xantino oxidasa lo que provoca un aumento en la creacién
de &cido Urico, cuando se trasforma de hipoxantina a acido Urico por la enzima, se
fabrican oxigeno reactivo. Un tipo de oxigeno reactivo, el radical superdxido tiene un
efecto proliferativo en el endotelio, como resultado de la actividad persistente de la
xantino oxidasa induce la remodelacion vascular, a medida que las especies reactivas
de oxigeno se unen al éxido nitrico, suprimen su funcién vasodilatadora.*®

- Trastorno a través del transportador de urato.

El musculo liso vascular y las células endoteliales tienen los transportadores de
urato, URAT1 (SLC22A12) y URATV1/GLUT9 (SLC2A9), el acido arico entra a través de
ellos a la célula, activa la prostaglandina G/H sintasa 2 (COX-2) por medio de una
reaccion de oxido-reduccion, aumenta la proteina quimioatractante de monocitos tipo 1

(MCP-1) y participa en la inflamacién y proliferaciéon celular.*®
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- Trastornos vasculares inducidos por la hiperuricemia.

Los cristales de urato monosédico se depositan en el endotelio y afectan la
coagulacion, debido a que se unen a la IgG plasmética y son reconocidos por los
receptores Fc de las plaquetas. En los vasos sanguineos, los cristales de urato
monosaodico se precipitan con facilidad debido al estimulo mecénico que produce la
presion arterial. Los cristales de urato monosédico activan a los leucocitos
polimorfonucleares, monocitos y linfocitos, producen sustancias inflamatorias. Los
leucocitos polimorfonucleares atrapan los cristales de urato monosodico, lo que libera
superoxido, oxidacion de LDL y trastornos de las células endoteliales y plaquetas lo que

facilita la arterioesclerosis.!®

2.2.1.5 Fendémeno de la curva J

La hiperuricemia se relaciona ampliamente con el inicio de gota y desordenes del estilo
de vida, con evidentes efectos negativos. En los seres humanos, el acido Urico tiene un potente
efecto reductor al igual que la bilirrubina y el acido ascorbico y ejerce como antioxidante; si el
nivel de &cido urico es demasiado bajo, el efecto reductor también disminuye, como resultado,
el oxigeno reactivo que se ha producido no puede neutralizarse, por lo que es importante
abordar la hipouricemia ademas de la hiperuricemia.'® Segun el estudio “Progetto Ipertensione
Umbria Monitoraggio Ambulatoriale” (PIUMA), el fendmeno de la curva J ocurre cuando el nivel
de &cido urico disminuye a <4.5 mg/dl en hombres y 3.2 mg/dl en mujeres, lo que provoca un
aumento significativo en las tasas de enfermedad cardiovascular o muertes relacionadas con
enfermedad cardiovascular?® y este fendmeno también estuvo presente en el estudio “Systolic

Hypertension in Europe” (Syst-Eur).?®

2.2.1.6 Epidemiologia

En Reino Unido se estima que entre el 15-20% de la poblacién padece de hiperuricemia,
en otras poblaciones como China varia ampliamente desde 1.4% en zonas rurales hasta 40.3%
en zonas urbanas. En las Ultimas décadas la prevalencia de hiperuricemia ha aumentado en
paises desarrollados a consecuencia del aumento en la esperanza de vida, cambios en la dieta,
aumento en la prevalencia de obesidad, sindrome metabélico e HTA.? En Brasil en un estudio
poblacional la prevalencia de hiperuricemia fue del 13.2%.%° En el afio 2011 en Argentina se
realiz6 un estudio de prevalencia de hiperuricemia en 454 personas, de las cuales el 93%
fueron hombres, se identific6 una prevalencia de 27.53% y se encontré que el 51% de la

poblaciéon de estudio presenté valores que superaban el valor de la mediana.®!

En el afio 2008 en Estados Unidos de América se realizé un estudio cuyo objetivo fue

medir la prevalencia de hiperuricemia en la poblacion general; se encontré un nivel medio de
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acido urico de 6.14 mg/dl en hombres y de 4.87 mg/dl en mujeres, estos datos correspondieron
a una prevalencia de 21.2% y 21.6% respectivamente.3? En México en el afio 2007 se realizé un
estudio en jovenes de 17 a 23 afios de edad, sin ningln antecedente y se evidencid una
prevalencia de 20% de hiperuricemia en hombres y 19.6% en mujeres.*® Sin embargo, existen
diversos informes sobre la prevalencia de hiperuricemia en la poblacién mexicana la cual oscila
entre el 2% y el 8%, con el inconveniente que la mayor parte de estudios en general lo hacen

referencia a gota y no a hiperuricemia de forma estricta.®*

2.2.1.7 Etiologia
2.2.1.7.1 Primarias

La hiperuricemia primaria en la mayoria de los pacientes se debe a un trastorno renal
por excrecion de &cido Urico y esto se podria explicar con el desarrollo desde un origen
genético® o por el desarrollo de un aumento endégeno de la sintesis de acido Urico como

resultado de un defecto enziméatico del metabolismo de las purinas.®
2.2.1.7.2 Secundarias

Alteraciones en el metabolismo de las purinas que se producen en el contexto de otra
entidad capaz de explicar la hiperuricemia. que promueven el aumento del catabolismo o

disminucion de la sintesis de ATP.%3

Por lo que resulta atil dividir la hiperuricemia segun la fisiopatologia que la causa, debido
a incremento en la produccién de &cido Urico, disminucién en la excrecién o una combinacion
de las anteriores. En los casos de sobreproduccién podemos encontrar patologias como
policitemia vera, psoriasis, enfermedad de Paget, glocogenosis de tipos Il y VII, rabdomidlisis,
ejercicio, obesidad y enfermedades por procesos hemoliticos o linfoproliferativos, entre las
causas por disminucién de la excrecién encontramos insuficiencia renal, enfermedad renal
poliquistica, sarcoidosis, intoxicacién por plomo, hiperparatiroidismo, hipotiroidismo, sindrome
de Bartter, sindrome de Down, ingesta de farmacos como salicilatos, diuréticos, levodopa,
etambutol, pirazinamida, ciclosporina y entre las causas combinadas esta la deficiencia de

glucosa 6 fosfatasa, deficiencia de fructosa 1 fosfato aldolasa, alcohol y estado de choque.*®
2.2.1.8 Diagn0stico
2.2.1.8.1 Hiperuricemia asintoméatica

Es una condicién en la que la concentracién de &cido Urico sérico esta elevado en suero,

pero no se ha presentado sintomas o signos de depésito de cristales de urato.?”



2.2.1.8.2 Hiperuricemia sintomatica

Las manifestaciones clinicas de la gota son producidas por la interaccion entre los

cristales de urato monosddico y los tejidos locales.®®

a. Gota
Es el resultado del desequilibrio en el metabolismo de las purinas que lleva a
hiperuricemia y al depoésito de cristales de urato monosodico en las articulaciones, espacio
periarticular y tejidos blandos, lo que lleva a episodios agudos y cronicos de inflamacion y a

destruccion articular progresiva.*®

2.2.1.9 Tratamiento
2.2.1.9.1 Tratamiento de inflamacion articular

Los medicamentos para el tratamiento agudo incluyen antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), que tienen mayor utilidad cuando se emplean en las primeras 24 horas y en la dosis
maxima recomendada por cortos periodos de tiempo, se recomienda la indometacina, aunque
cualquier AINES de vida media corta es igual de efectivo; colchicina, se desconoce su
mecanismo de accidén exacto, pero se sabe que se relaciona con la interferencia sobre los
dimeros de tubulina o que altera las funciones de los leucocitos como la diapédesis la
degranulacion lisosomal y la quimiotaxis, lo que disminuye la migracion y activacion leucocitaria,
su efectividad es mayor cuando se usa en las primeras 12-24 horas de iniciado el cuadro
clinico; glucocorticoides sistémicos o intraarticulares, se uso es aceptado como alternativa al

tratamiento con AINES y colchicina cuando existe alguna contraindicacion para estos.*

2.2.1.9.2 Profilaxis de ataques agudos

Se aconseja la administracion de colchicina profilactica una vez se ha superado el
episodio de artritis aguda, debido a que disminuye la inflamacién subclinica causada por los
cristales de urato monosodico y debe mantenerse hasta que la uricemia del paciente alcance
limites normales y mantenerlo estable de 6 a 12 meses y 12 meses luego de la desaparicion de

tofos visibles. Alimentos pobres en purinas, a pesar de su efecto limitado.?

2.2.1.9.3 Reduccion de la uricemia

El tratamiento hipouricemiante debe iniciarse de 2 a 4 semanas después del episodio de
artritis aguda, con el objetivo terapéutico de mantener la uricemia por debajo del limite de

solubilidad en suero (7 mg/dl).*



a. Uricosdrico
Entre estos fArmacos se encuentran la benciodarona, benzbromarona, sulfinpirazona y
probenecid. Aumenta la excrecién renal de acido Urico y reducen la uricemia.** Actlan en

primera instancia inhibiendo la reabsorcién en las células epiteliales del tibulo renal proximal.*?

b. Alopurinol
Es un inhibidor de la XOR, el tratamiento de primera linea para la hiperuricemia en la
mayoria de pacientes con gota, es efectivo y bien tolerado;*? la disminucion de la sintesis del
acido urico por el alopurinol puede explicarse por tres mecanismos: inhibicion de la enzima
XOR, aumento de la reutilizacion de bases purinicas que inhiben la sintesis de novo de los

nucledtidos purinicos y consumo de fosforribosilpirofosfato.*

c. Febuxostat
Es mas eficaz que el alopurinol para reducir los niveles de &cido Urico, no es analogo
purinico e inhibe selectivamente la XOR, es una alternativa eficaz en pacientes que no logran

corregir el nivel de acido Urico con alopurinol.**

d. Pegloticasa
La uricasa es una enzima que transforma el urato en alantoina, que es de 5 a 10 veces
mas soluble y es mas facil de eliminar, pero no esta presente en el humano, es una uricasa
recombinada porcina, que parece una buena alternativa al tratamiento convencional y fue
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) para el tratamiento de gota cronica

refractaria a tratamiento convencional.**

e. RDEA594 (lesinurad)
Lesinurad, es un inhibidor selectivo de la reabsorcion de &cido urico, que inhibe el
transportador URAT1 y produce un aumento de su excrecion renal, es un farmaco utilizado para
reducir los niveles de hiperuricemia en pacientes que presentan gota sintomatica y por lo

general se combina con un inhibidor de la XOR.*®

f. Inhibidores de la interleucina-1
El inflamosoma NALP3 vy la interleucina-1B (IL-18) tienen un papel fundamental en el
proceso inflamatorio de la gota. La IL-18 es una citoquina proinflamatoria que se asocia al
receptor de IL-1 que es importante en el ataque agudo inflamatorio; los cristales de urato
monosaédico son fagocitados por los macréfagos, lo que activa el inflamosoma NALP3 y resulta
en la activacion de una proteasa que favorece la activacion de IL-18 a partir de la pro- IL-1[3. La
IL-18 produce factor de necrosis tumoral a, IL-6 y quimioatrayentes de neutrofilos para

amplificar el proceso inflamatorio.**
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El anakinra, un antagonista del receptor de IL-1 se utiliza en el tratamiento de artritis
reumatoide. El rinlonacept es un receptor soluble de IL-1 unido a la porcion Fc de la
inmunoglobulina que inhibe la IL-1a y la IL-1B que a se ha estudiado en ataques agudos de gota

mostrando beneficio.*

g. Canakinumab
Es un anticuerpo monoclonal totalmente humanizado, que funciona como
antiinterleucina-1@; pertenece al isotipo igG1/k, ha sido utilizado en el tratamiento de los
sindromes periédicos asociados a la criopirina. El canakinumab ha sido indicado para el
tratamiento sintomético de pacientes con diagnéstico de gota, en los cuales estan

contraindicados los AINES y/o el tratamiento con esteroides.*®

h. Losartan
Es un antagonista de los receptores de angiotensina 1 de la angiotensina Il (ARAIl), que
ha demostrado reducir los niveles de acido Urico plasmatico e incrementar su excrecion
urinaria;*” esto lo logra al inhibir la URAT1, como se demostré en el estudio “Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension” (LIFE), que comparé los niveles de acido
darico con el inicio de la enfermedad cardiovascular entre pacientes que recibieron atenolol y
losartan, mostrando el efecto del losartan al contribuir al 29% de la mejoria del prondstico en las

mujeres.*®

i. Benzbromarona
Es un farmaco uricosurico, antagonista, que actta en el tibulo proximal disminuyendo la
reabsorcion de acido Urico inhibiendo el mecanismo del trasportador aniénico URAT1; con lo

gue aumenta su excrecion a nivel renal.4% %0

j- Probenecid
Es un farmaco uricosurico utilizado en el tratamiento de hiperuricemia asociado a gota
crénica que disminuye la incidencia de exacerbaciones agudas de la enfermedad, actlua
inhibiendo la reabsorciéon de acido Urico a nivel tubular, lo que aumenta su excrecién renal y

conlleva a una disminucién sérica de acido Urico.*®

k. Fenofibrato
Los fibratos o derivados del &cido fibrico se utilizan en el tratamiento para pacientes con
dislipidemia; el fenofibrato pertenece a los fibratos de segunda generacion, cuya estructura
quimica se relaciona con el &cido fibrico, este fdrmaco posee un efecto hipotrigliceridémico,
aportando hasta un 50% de reduccion en la concentracion de triglicéridos totales en plasma,

incrementa en un 5 a 20% el colesterol unido a proteinas de alta densidad (HDL) y manifiestan
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un efecto variable en el colesterol unido a proteinas de baja densidad (LDL), uno de los efectos
estudiados en esta clase de medicamentos es su capacidad uricosurica ya que conduce hasta

un 25% de reduccién en los valores de acido Urico plasmatico.5 52

|.  Hiperuricemia asintomética
La presencia de niveles elevados de acido Urico séricos no es una indicacion de
farmacoterapia con agentes que disminuyan el urato, se deben identificar los factores de los

gue deriva la hiperuricemia y establecer el origen fisiopatolégico.*’

2.2.2 Enfermedad cardiovascular

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establece que las enfermedades
cardiovasculares se deben a trastornos del corazon y los vasos sanguineos entre ellos
mencionan las cardiopatias coronarias, eventos cerebrovasculares, HTA, vasculopatias
periféricas y consideran que las principales causas son el consumo de tabaco, la falta de

actividad fisica y una alimentacién poco saludable.>®

La enfermedad cardiovascular continda siendo la principal causa de morbilidad vy
mortalidad.>* Se calcula que en el afio 2012 murieron 15.5 millones de personas, que
representa el 31% de todas las muertes registradas en el mundo, de estos 7.4 millones fueron
por cardiopatia coronaria y 6.7 millones por eventos cerebrovasculares. Mas del 75% de las
muertes por enfermedades cardiovasculares se producen en paises de ingresos bajos y
medios.>® Los costos asociados a enfermedad cardiovascular se elevaron a 106 000 millones de
euros en el afio 2009 que equivalen al 9% de todo el gasto sanitario de la Unidn Europea y es

una importante carga econémica para la sociedad.>*

Los latinoamericanos son desproporcionalmente afectados por este tipo de
enfermedades y tienen una mayor prevalencia de factores de riesgo como inactividad fisica,
dietas altas en grasa, obesidad, hipercolesterolemia; en el 2006 la tasa de mortalidad por SCA
para el latino fue de 106.4 por cada 100 000 habitantes y en el 2009 el riesgo de obesidad era
1.2 veces mayor en los hispanos que en los no hispanos.®® La tasa de mortalidad en Centro
América en el afio 2005 por enfermedades cardiovasculares es de 150 por cada 100 000
habitantes, lo que se atribuye a la inseguridad alimentaria, la limitacién para la actividad fisica,

la carga econdémica familiar y el alto costo del sistema de salud.®’

2.2.2.1 Hipertension arterial
La HTA es considerada una de las principales morbilidades a nivel mundial actualmente,
ademas de ser uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares.®® Segun la OMS afecta alrededor de mil millones de personas en el mundo,
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se estima que mueren aproximadamente nueve millones de personas al afio a causa de las
complicaciones que esta causa;* la HTA aumenta considerablemente el riesgo de enfermedad

cardiovascular, incluyendo IC, SCA, insuficiencia renal y enfermedad arterial periférica.®

2.2.2.1.1 Epidemiologia

La prevalencia de HTA ha ido en aumento en los Ultimos afios y son muchos los factores
que han influido como el crecimiento de la poblacion, el envejecimiento de la misma y los
factores de riesgo que influyen en el comportamiento de las personas como el sedentarismo, la
obesidad, el abuso de bebidas alcohdlicas, la mala alimentacién y el estrés.*®

Se estima que en América uno de cada tres adultos tiene HTA, en Guatemala segun la
tendencia de las enfermedades no transmisibles se evidencié un aumento del 74% en el 2015,
en el 2016 se obtuvieron datos que reportaban que la tasa nacional de dicha morbilidad era de
224 casos por cada 100 000 habitantes, ademas en cuanto a distribucion por sexo y edad la
tasa aumenta a partir de los 40 afios de edad, con un leve predominio del sexo femenino y se

estima que para el 2020 el nimero de casos en el pais sera de 267 034.%°

2.2.2.1.2 Fisiopatologia

Son muchos los factores que intervienen en la aparicion de la HTA por lo que su
fisiopatologia no es del todo conocida, los determinantes de la presion arterial estan
influenciados por el flujo sanguineo que depende del gasto cardiaco, la volemia y la resistencia
que depende de la contractilidad de las arterias y arteriolas, en conjunto todos los componentes
de la presién arterial son controlados por mecanismos reguladores, por lo que la HTA es el
resultado de la alteracion de uno o mas de estos mecanismos. Dentro de los principales

mecanismos patogénicos de la HTA podemos mencionar: %!

1. Regulacion de excrecion de sodio por los rifiones.
Contractilidad de la vasculatura.

3. Actividad del sistema nervioso central y sistema nervioso simpético.

Actualmente la HTA no se considera que dependa de una causa, es de origen poligénico
y multifactorial, debido a ello es que las variaciones genéticas y factores ambientales

contribuyen al desarrollo de la misma.5*

2.2.2.1.3 Clasificacion®?

Ver Anexo 1
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2.2.2.1.4 Tratamiento
El tratamiento de la HTA ademas de farmacos incluye intervenciones principalmente en
el estilo de vida de los pacientes, podemos mencionar los siguientes:
4. Pérdida de peso: la meta es llevar al paciente a su peso ideal o al menos la reduccion de
1 kg del peso corporal de adultos con sobrepeso, ya que se espera la reduccién de
aproximadamente 1 mm Hg por cada kg.
- Dieta saludable: una dieta balanceada rica en frutas, verduras y reducida en grasas
saturadas y trans.
- Reducir el consumo de sodio: la meta es consumir <1 500 mg/dia.
- Aumentar el consumo de potasio: preferiblemente que provenga de alimentos y no un
suplemento, 3 500-5 000 mg/dia.
- Realizar actividades fisicas: se recomienda que al menos se realice de 120-150 min en
la semana.
5. Moderar el consumo de bebidas alcohdlicas: para hombres <2 bebidas al dia y mujeres

<1 bebida al dia.®?

En cuanto al uso de farmacos se recomienda iniciar con diurético tiazidico, en caso no
se logre controlar se puede adicionar un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), un ARAII o un bloqueador de los canales de calcio. Se debe individualizar a cada
paciente y elegir una de las siguientes estrategias en cuanto al tratamiento: maximizar la dosis
del primer medicamento utilizado previo a iniciar uno nuevo, afiadir un nuevo medicamento
antes de alcanzar la dosis tope del primero o iniciar dos medicamentos de clases diferentes.®
Se ha establecido que las metas de presién arterial son: sistlica <150 mm Hg y diastdlica <90
mm Hg para pacientes = de 60 afios de edad, sistdlica <140 mm Hg y diastélica <90 mm Hg
para pacientes < de 60 afios de edad y pacientes de cualquier edad con diabetes asociada o

con insuficiencia renal.%*

2.2.2.2 Sindrome coronario agudo
2.2.2.2.1 Definicion

El término SCA involucra un conjunto de sintomas causados por isquemia aguda del
miocardio.®® La isquemia aguda suele ser debida a la disminucién en el aporte de oxigeno, por
la presencia de un trombo en el lumen coronario tras la rotura de una placa ateroesclerética o
espasmo coronario, el sintoma cardinal que inicia la sospecha de SCA es el dolor toracico de

tipo anginoso.%®
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La clasificacion de los pacientes se basa en el electrocardiograma (ECG) y los

biomarcadores cardiacos:

- SCA con elevacion del segmento ST.

- 1AM con elevacion del segmento ST (IAMCEST).
- SCA sin elevacion del segmento ST.

- Angina Inestable.

- 1AM sin elevacion del segmento ST (IAMSEST).%’

2.2.2.2.2 Epidemiologia

La incidencia anual es de 3/1 000 habitantes, variando entre paises, con una mayor
mortalidad en pacientes con IAMCEST (7%) frente a los IAMSEST (3-5%). Los pacientes con
IAMSEST son generalmente de mayor edad y con mas comorbilidades, principalmente diabetes
mellitus e insuficiencia renal.®®

Segun el andlisis de situacién en salud (ASIS) de Guatemala del afio 2016, el IAM
presentd una mortalidad de 3 410 personas que corresponde al 4.8% de las muertes del afio
2009 como la cuarta causa de muerte y de 5 432 personas lo que equivale al 7% de todas las
muertes del 2014 siendo la tercera causa de muerte en el pais, sin demostrar diferencias
significativas respecto al sexo.* El Sistema Gerencial de Salud (SIGSA) de Guatemala para el
afo 2016, indica que durante este afio, el IAM es la segunda causa de muerte con 3 725 casos,

1 106 casos femeninos y 1 155 casos masculinos.®®

2.2.2.2.3 Fisiopatologia

Es causado por un desbalance entre la demanda y el aporte de oxigeno miocardico, el
mecanismo mas comun es la disminucion del flujo coronario por el estrechamiento coronario
provocado por un trombo intracoronario que produce una placa ateroesclerética erosionada, el
trombo puede ocluir parcial o totalmente el lumen arterial y ocasiona microembolias

responsables de la necrosis miocardica focal con liberacion de biomarcadores.”™

Lo que causa la rotura de la placa es la inflamacion de la pared arterial conjunto con
factores fisicos, anatémicos e hidrodinamicos. La placa inflamada aumenta su tamafio y las
metaloproteinasas producen adelgazamiento de la capsula fibrosa, aumentando las
posibilidades de erosion, este acontecimiento exhibe el factor tisular y las proteinas citosélicas
iniciando la cascada de la coagulaciéon concluyendo en la formacién del trombo con suboclusion
de la luz arterial, otros mecanismos por los cuales se reduce el lumen arterial criticamente son

el espasmo focal de un segmento de arteria epicérdica (angina de Prinzmetal) y el espasmo
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microvascular difuso provocado por la disfunciéon endotelial;”® el proceso de rotura de una placa

y la inflamacién son el elemento fisiopatolégico clave.%®

2.2.2.2.4 Diagnéstico

El dolor torécico es el sintoma cardinal del SCA, el examen fisico suele ser inespecifico,
pero puede existir la presencia de ateromatosis sistémica, soplos vasculares, déficits de pulsos,
IC, HTA sistdlica; la hipotension, la falla cardiaca y el shock cardiogénico son los signos mas
llamativos, el ECG es clave en la evaluacion del dolor toracico y del SCA, aunque el dolor por si
mismo puede suponer la sospecha de SCA, el ECG sirve para estratificacion del riesgo y es
fundamental en la diferenciacion de SCA con elevacion del segmento ST y sin elevacién del
segmento ST.”

Los biomarcadores desempefian un papel esencial para determinar el diagndéstico y
estratificar el riesgo y permiten identificar entre el IAMSEST y la angina inestable. Las
troponinas son las enzimas cardiacas mas sensibles y especificas.®’

Entre las técnicas de imagen, la ecocardiografia es el método mas importante en el
contexto agudo debido a su rapidez y disponibilidad, que permite determinar con facilidad la
funcién sistélica ventricular izquierda que es una variable prondstica importante en la
cardiopatia isquémica y permite detectar otras patologias relacionadas con el dolor toracico
como la diseccién adrtica aguda, estenosis valvular, derrame pericardico, la resonancia
magnética cardiaca permite evaluar al mismo la perfusion y las alteraciones de la movilidad de
la pared, permite identificar tejido cicatrizal y diferenciarlo de un infarto reciente, también
permite descartar miocarditis o el sindrome de tako-tsubo (STK); entre los métodos invasivos la
angiografia coronaria brinda datos Unicos en cuanto a la existencia y gravedad de la cardiopatia
isquémica, es un método que debe realizarse de urgencia con objetivos diagnésticos en

pacientes de alto riesgo.®’

2.2.2.2.5 Tratamiento

a. Oxigenoterapia
En pacientes que presentan signos de IC, disnea o saturacion de oxigeno <90%, a una

dosis de 2-4 I/min; especialmente durante las primeras 6 horas.”

b. Farmacos antiisquémicos
Disminuyen el consumo de oxigeno del miocardio, reduciendo la presion arterial,
frecuencia cardiaca, precarga o la contractibilidad ventricular izquierda; o al provocar

vasodilatacion coronaria que aumenta el aporte de oxigeno.®®
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- Beta bloqueadores
Disminuyen el consumo de oxigeno del miocardio al reducir la contractibilidad,
frecuencia cardiaca y presion arterial, inhiben de forma competitiva los efectos de las

catecolaminas en el miocardio.®”

- Nitratos

Debido a su efecto venodilatador reducen la precarga y el volumen telediastdlico del
ventriculo izquierdo, lo que provoca una reduccion del consumo de oxigeno del miocardio,
también tienen efecto vasodilatador en las arterias coronarias normales o ateroscleréticas y
aumentan el flujo coronario colateral; la dosis debe aumentarse hasta que la angina o disnea se
reduzcan sin provocar la aparicibn de dolor de cabeza, hipotension o algun otro efecto
secundario, uno de los problemas del tratamiento mantenido con nitratos es la tolerancia que se
produce que se relaciona con el tiempo y dosis administradas, estan contraindicados en
pacientes que tienen tratamientos con fosfodiesterasa 5 (vardenafilo, sildenafilo o tadalafilo) por
el riesgo de vasodilatacion profunda e hipotension critica.5®

- Blogueadores de los canales de calcio
Farmacos vasodilatadores y algunos poseen efectos en la conduccion auriculoventricular
y la frecuencia cardiaca, existen tres subclases: dihidropiridinas (nifedipino), benzodiacepinas
(diltiazem) vy fenilaquilaminas (verapamilo), son farmacos de eleccibn en la angina
vasoespastica, debido a que poseen similar efecto en la vasodilatacién coronaria, pero difieren

en la vasodilatacion arterial periférica.®®

c. Farmacos antiplaquetarios

- Acido acetilsalicilico
Reduce la incidencia de 1AM recurrente 0 muerte, se recomienda una dosis de carga
entre 150-300 mg masticables, el acido acetilsalicilico inhibe la COX-1 interrumpiendo la
formacion de tromboxano A e induce una inhibicién funcional permanente de las plaquetas;®’
Los AINES deben evitarse porque pueden aumentan el riesgo de episodios isquémicos por sus

efectos protrombéticos a través de la inhibicién de la COX-2.%8

- Clopidogrel
Actua inhibiendo selectiva e irreversiblemente el receptor plaquetario P2Y 1, para el ADP,
impidiendo la agregaciéon plaquetaria, hay 3 tipos de receptores para el ADP, el clopidogrel

bloquea solamente uno, por lo que la inhibicién de la agregacion plaquetaria es parcial.”
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- Inhibidores del receptor de la glucoproteina IIb/llla
Impiden la union al fibrinbgeno e interrumpen el paso final de la agregacion plaquetaria,
son farmacos que se administran conjunto con otro farmaco que inhiba la formacién de
trombina o su actividad debido a que no tienen efecto en la adhesion plaquetaria y no bloquean
los factores de la coagulacion que se encuentran en las plaquetas activas que producen

trombina, existen tres farmacos en el mercado: abciximab, eptibatida y tirofiban.”?

d. Anticoagulantes
- Heparina
Antagonizan el efecto procoagulante de la trombina mediante la inactivacion enzimética
de la trombina o impidiendo la formacion del factor Xa, teniendo como principal efecto adverso
la trombocitopenia mediada por heparina, el tratamiento con heparina se puede utilizar durante

el intervencionismo percutaneo o como tratamiento fibrinolitico.”

- Bivalirudina
Inhibe directamente la trombina circulante y la ligada a fibrina, no se aconseja en
pacientes con tratamiento fibrinolitico, ni en los que tuvieron terapia de reperfusién, aunque
debe tomarse como opcién en aquellos pacientes que presentaron trombocitopenia por

heparina.”

- Fondaparinux
Provoca un incremento en la actividad de la anti-Xa a través de la unién a la
antitrombina Il y general una inhibicion dependiente de la dosis del factor Xa, se puede
administrar a pacientes con reperfusién con estreptoquinasa o no reperfundidos, que no han

recibido terapia con heparina.”

e. Revascularizacion coronaria

Alivia los sintomas, acorta el tiempo hospitalario y mejora el pronéstico, la estratificacion
del riesgo debe realizarse con prontitud para identificar a los pacientes de alto riesgo y reducir
el atraso de una accion invasiva precoz; el momento oportuno para la angiografia y la
revascularizacion se basa en las caracteristicas riesgo del paciente, realizandose en un tiempo
menor a 2 horas en pacientes con riesgo muy elevado y en menos de 24 horas en pacientes
con riesgo alto, la decision de realizar cirugia o angioplastia se deja a discrecion del tratante
debido a que no hay estudios clinicos especificos controlados y aleatorizados que comparen

estas terapéuticas, pero si los estudios comparan las estrategias precoces frente a las tardias.®’
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2.2.2.3 Insuficiencia cardiaca

2.2.2.3.1 Definicion

La IC es aquella anomalia estructural o funcional del corazén la cual conlleva a un fallo
progresivo en el aporte de oxigeno necesario para los requerimientos metabdlicos del
organismo o bien cuando esto es posible mediante un aumento de la presion intracardiaca en

los estados de reposo o estrés.”

2.2.2.3.2 Epidemiologia

Representa un gran problema de salud publica en el mundo, por la tendencia al aumento
de la prevalencia, como por la inversibn econdmica que constituye el tratamiento para un
determinado pais.” La IC, es una de las enfermedades con mas alta tasa de mortalidad, en
Estados Unidos de América acontecen mas de un millén de muertes al afio.”® Para el afio 2016,
se estimaba que en Estados Unidos de América el 2% de la poblacién, lo equivalente a 5.8
millones de personas padecian de IC, durante la Ultima década se ha mantenido una incidencia
de méas de 650 000 nuevos casos de IC diagnosticados. En Espafia la prevalencia alcanzaba al
6% de la poblacién mayor de 40 afios durante el afio 2016.” La incidencia de IC aumenta con
la edad, pasando de aproximadamente 20 por cada 1 000 personas de 65 a 69 afios de edad a
mas de 80 por cada 1 000 individuos entre los 85 afios de edad.””

2.2.2.3.3 Etiologia

Existen 3 causas principales para que se lleve a cabo la alteracion que produce IC:
cardiopatia hipertensiva, cardiopatia isquémica y miocardiopatia dilatada.” ’” Cuando se habla
de IC existe una delimitaciébn anatomica, donde predomina la congestién venosa sistémica

(derecha) y la congestién venosa pulmonar (izquierda).”

2.2.2.3.4 Fisiopatologia

Las alteraciones cardiovasculares que producen la IC tienen un efecto directo sobre la
precarga, poscarga, el remodelado ventricular y una disminucién en la contractilidad del miocito
cardiaco, que finalmente lleva a una disminucion del gasto cardiaco y pone de manifiesto en el
paciente los sintomas y signos caracteristicos de la enfermedad. En presencia de toda la
disfuncion ventricular que se produce, el corazén recurre a tres mecanismos basicos y
esenciales: el aumento de la precarga mediante la ley de Frank Starling, hipertrofia ventricular y
aumento de la actividad neurohormonal y del sistema simpatico; este aumento del sistema
simpatico produce catecolaminas las cuales tienen un efecto directo en el musculo cardiaco,
produciendo dafio, lo cual genera un circulo vicioso que determina la progresién de la

enfermedad.”™ 77
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2.2.2.3.5 Clasificacion

La American Heart Asociation (AHA) clasifica la IC en estadios que determinan el
desarrollo y la progresién de la enfermedad, mientras que la New York Heart Asociation (NYHA)
otorga una clasificacion funcional, dando un enfoque a la capacidad de ejercicio del paciente y

al desarrollo de sintomas, ambas se utilizan para identificar severidad.”” Ver anexo 2

2.2.2.3.6 Diagnéstico

a. Sintomas y signos

Desde el punto de vista clinico, es un sindrome que engloba sintomas y signos tipicos
que aparecen como consecuencia de la funcion ventricular; los sintomas que presentan de
forma tipica son disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, fatiga y edema de miembros
inferiores, los signos méas especificos de la enfermedad es la ingurgitacion yugular, reflejo
hepatoyugular y la aparicion del tercer ruido cardiaco; antes de que los sintomas sean
evidentes en el paciente con IC, se pueden presentar anomalias estructurales o funcionales que
se encuentran de forma asintomatica, como es el caso de la disfuncion diastélica o sistolica del

ventriculo izquierdo.” 7477

b. Biomarcadores

Se ha utilizado el péptido natriurético tipo B (BNP) y la fraccion amino terminal del
propéptido natriurético tipo B (NT-proBNP) para establecer la presencia y severidad de la IC, el
limite superior de referencia para BNP es de 35 pg/mL y para NT-proBNP es de 125 pg/mL para
IC crénica, mientras que para el contexto agudo se utilizan puntos de corte mas altos, 100
pg/mL para BNP y 300 pg/mL para NT-proBNP. El valor predictivo positivo es muy similar para
casos de IC aguda y crénica, sin embargo el valor predictivo positivo difiere en casos agudos de
cronicos de IC, por lo que el uso de esos biomarcadores se recomienda para descartar la IC y
no para realizar el diagnéstico, también se ha encontrado que la elevacion de estos
biomarcadores se puede producir en enfermedades cardiacas independientes de IC y en

enfermedades de origen no cardiaco, lo que reduce su capacidad diagnéstica.’ ®

c. Electrocardiografia
Es una prueba con baja especificidad para IC, ya que Unicamente un examen anormal,
aumenta la probabilidad de diagnostico de IC, proporcionando en algunos casos la probable

etiologia o el posible tratamiento y posee una sensibilidad del 89%.

d. Ecocardiografia
Es la prueba mas util para establecer el diagnéstico de IC, permite recopilar informacién

de forma inmediata sobre el volumen en las cAmaras cardiacas, la funcion sistolica y diastdlica
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del ventriculo izquierdo, el grosor de la pared, la funcién de las valvulas y la presién de
enclavamiento de la arteria pulmonar, esta informacidn es esencial para establecer el

diagnostico e iniciar un plan de tratamiento para los pacientes con IC.7

2.2.2.3.7 Tratamiento

a. Estadio A
Deben controlarse los factores de riesgo desencadenantes como la HTA, dislipidemias,
obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus.’”

b. Estadio B
En todos los pacientes con historia reciente de un evento cardiaco isquémico y fraccion
de eyeccion de ventriculo izquierdo reducida, debe iniciarse tratamiento con IECAS,
betabloqueadores y una estatina para prevenir la aparicion de sintomas de IC y reducir la
mortalidad, cuando el paciente presente intolerancia a los IECAS se puede sustituir por un
ARAILTY

c. Estadio C
Para los pacientes que cursen con IC crénica con fraccion de eyeccion reducida, debe
iniciarse tratamiento con IECAS, ARA Il o un antagonista de los receptores de angiotensina y
neprilisina en conjunto con un betabloqueador, en algunos casos se debe iniciar también un

antagonista de los receptores de aldosterona.”

d. Estadio D
En estos pacientes que presentan IC refractaria a tratamiento médico se debe brindar un
amplio plan educacional e iniciar cuidados paliativos, se recomienda realizar trasplante

cardiaco.”®

2.3 Marco teorico

En 1897 el Dr. Davis en su articulo “The Cardio-Vascular And Renal Relations And
Manifestations Of Gout” indica que la hipertension en la gota se debe en parte al acido urico u
otras sustancias toxicas en la sangre que aumentan el tono vascular y también pueden
provocar cambios en el miocardico, por lo que propone prevenir la acumulacién de sustancias

que producen los cambios vasculares, cardiacos y renales.”

En 2001 Mazzali et al. en su articulo “Elevated Uric Acid Increases Blood Pressure in the
Rat by a Novel Crystal-independent Mechanismo” prueban la hipoétesis de que el acido urico
puede tener una papel causal en el desarrollo de hipertensiéon mediante la experimentacion de

los efectos de la hiperuricemia leve en ratas, inhibiendo la uricasa con acido oxonico y
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observando que 3 semanas después las ratas hiperuricémicas desarrollaron hipertension
arterial y el grupo control permanecia normotenso, los casos redujeron su presion arterial al
disminuir los niveles de acido Urico con alopurinol o al retirar el 4cido oxdnico, se observd un
tipo de lesion isquémica con depdsito de colageno, infiltracidbn de macréfagos y aumento en la
expresion tubular de osteopontina, ademas de un aumento en la renina yuxtaglomerular y

disminucioén del éxido nitrico (NO) sintasa neuronal de la macula densa.®°

En 2005 Kang et al. en su articulo “Uric Acid-Induced C-Reactive Protein Expression:
Implication on Cell Proliferation and Nitric Oxide Production of Human Vascular Cells” tienen la
hipétesis de que un nivel elevado de acido Urico en suero se asocia con inflamacion sistémica,
aumento de los niveles de proteina C reactiva (PCR), disfuncién endotelial y enfermedad
cardiovascular, debido a que estimula la proliferacion de células musculares lisas vasculares
con la activacion de proteina quinasa activadas por mitdgeno, factores de crecimiento,
guimiocinas y enzimas inflamatorias de forma independiente a la PCR, ademas de efecto
directo de la PCR para facilitar la apoptosis de las células endoteliales con la activacién de NF-
kB, disminucion de la supervivencia de las células progenitoras endoteliales, disminucion de la

sintesis de NO lo que aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular.®!

En la actualidad multiples estudios concluyen en que presentar hiperuricemia es un
factor de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, como
SCA, IC, HTA, entre otras; resaltando el mecanismo patogénico por medio del cual el acido
arico aumenta dicho riesgo al provocar una respuesta inflamatoria que contribuye al desarrollo
de efectos a nivel endotelial. Los resultados de dichas investigaciones sefialan que los cristales
de urato monosédico inician la reaccién inflamatoria, esto es reconocido por los receptores tipo
Toll, los cuales a su vez activan el inflamasoma NALP3, ademas los cristales de urato
monosédico desencadenan la activacion de neutréfilos y otros mediadores de la inmunidad que
conducen a la respuesta proinflamatoria,®> 8 8 a través de tres factores principales que
incluyen los efectos del estrés oxidativo durante la produccion de &cido Urico, los trastornos del

transportador de urato y los trastornos vasculares inducido por hiperuricemia.*®

2.4 Marco conceptual
Acido drico: &cido débil, producto final del catabolismo de las purinas, adenosina y
guanina principalmente, producido mediante una reaccién que involucra a la enzima
XOR, en el higado, el musculo, intestino, rifiones y endotelio vascular. 2 2> 8
Hiperuricemia: concentracion = 7 mg/dl en hombres y en mujeres = 6 mg/d|.?
Enfermedad cardiovascular: conjunto de trastornos de los vasos sanguineos y del

corazoén.>®
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- Hipertension arterial: presion arterial sistélica =2 140 mm Hg o una presion arterial
diastdlica 2 90 mm Hg.%?
Sindrome coronario agudo: rotura de una placa ateroesclerética.®®
Insuficiencia cardiaca: sindrome clinico complejo que resulta de cualquier deterioro
estructural o funcional del llenado ventricular o eyeccién de sangre. 7’
Edad: tiempo que una persona ha vivido, contando desde que su nacimiento.8’
Sexo: condicién orgéanica que diferencia a los seres humanos entre macho y hembra.®
Estado civil: unidad politica organizada en la que se encuentra una persona.®
Etnia: agrupacion natural que tienen un mismo origen, lengua, religibn y cultura
propios.%8
Escolaridad: cursos que un estudiante sigue en un establecimiento educativo.®®

Ingreso familiar: cantidad de dinero que la familia percibe con regularidad.®

2.5 Marco geografico

Este estudio se llevara a cabo en Guatemala, que limita al Oeste y al Norte con México,
al Este con Belice y el golfo de Honduras y El Salvador y al Sur con el océano Pacifico, posee
una extension territorial de 108 889 km?; actualmente es un pais organizado en 8 regiones, 22
departamentos, 334 municipios y otras subdivisiones menores como lo son las aldeas y
caserios.% %2

Segun la division geografica-administrativa de la Republica de Guatemala, Guatemala
pertenece a la regién |, correspondiente a la region central o Metropolitana, con una extension
territorial de 2 253 Km?, a una altura de 1 502 metros sobre el nivel del mar, con una poblacion
de 3 257 616 habitantes; limita al Norte con el departamento de Baja Verapaz, al Sur con los
departamentos de Escuintla y Santa Rosa, al Este con los departamentos de El Progreso,
Jalapa y Santa Rosa y al Oeste con los departamentos de Sacatepéquez y Chimaltenango y

esta divida en 17 municipios.®*

2.6 Marco demogréfico

Segun las proyecciones de poblacion del Instituto Nacional de Estadistica (INE) del afio
2013, el namero de habitantes del departamento de Guatemala fue de 3 257 616 representando
el 21.1% de la poblacion total estimada para el pais ese afio en 15 438 383 habitantes. La
poblacion aumentd para ese afio 1.56% con respecto al afio 2012, de la poblacion total, 48.8%
pertenece al sexo masculino y 51.2% al sexo femenino. A nivel departamental el 13.7% de la
poblacion se identifica como indigena; la poblacion que habita el departamento se encuentra en
su mayoria en el casco urbano con un 87.2% de la poblacion total. Para el afio 2013 el INE

estimé que la edad media de los habitantes fue de 24 afios.®
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En Guatemala en el ano de 1993 se realizd el estudio “Hiperuricemia en pacientes con
hipertensién arterial esencial” que investigdé el nivel de acido Urico en 132 pacientes
diagnosticados con HTA esencial y se compard con personas normotensas, se concluyé que
29% de los pacientes presentaba hiperuricemia asociada a HTA esencial.” La HTA, el SCAy la
IC son las tres primeras causas de mortalidad a nivel nacional de enfermedades no trasmisibles
en Guatemala® y en el afio 2014 las enfermedades cardiovasculares representaron el 17% de

todas las muertes segun reporta el ASIS del pais.*

2.7 Marco institucional

El Hospital General San Juan de Dios es una institucion nacional-docente asistencial del
tercer nivel del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS) de Guatemala,
responsable de brindar atencion medica integral, oportuna, eficiente y eficaz que contribuye en

la salud de la poblacién.®

Actualmente el Hospital General San Juan de Dios, cuenta con multiples especialidades
y es el Unico centro hospitalario nacional que cuenta con una unidad completa de cardiologia, la
cual cuenta con sus respectivas clinicas de consulta externa y encamamiento de hombres y
mujeres.® Segun datos del departamento de estadistica del Hospital General San Juan de Dios,
en el afio 2017 se atendieron a 370 191 pacientes de los cuales 2 370 fueron evaluados en la
clinica de cardiologia, 1 969 en la clinica de hipertension y 392 fueron egresados del servicio de

encamamiento de la unidad.
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3. OBJETIVOS

3.1 Obijetivo general

3.1.1 Estimar la prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular
que asisten a la clinica de cardiologia, hipertension y servicio de encamamiento de

cardiologia del Hospital General San Juan de Dios en mayo a junio del 2018.

3.2 Objetivos especificos
3.2.1 Identificar las caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes con enfermedad

cardiovascular e hiperuricemia.

3.2.2 Determinar la prevalencia de enfermedad cardiovascular en pacientes con

hiperuricemia.
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4. POBLACION Y METODOS

4.1 Enfoquey disefio de la investigacion

4.1.1 Enfoque

Cuantitativo.

4.1.2 Disefio de la investigacion

Estudio descriptivo, prospectivo de corte transversal.

4.2 Unidad de analisis y de informacién
4.2.1 Unidad de andlisis
Nivel de &cido Urico obtenido mediante la extraccién sanguinea e informacion de la

boleta de recoleccion de datos elaborada para el informe.

4.2.2 Unidad de informacion
Pacientes mayores de 18 afios de edad que asistieron a la clinica de cardiologia e
hipertensién de la consulta externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital

General San Juan de Dios y sus expedientes clinicos.

4.3 Poblaciéon y muestra
4.3.1 Poblacién
4.3.1.1 Poblacion diana

Pacientes mayores de 18 afios de edad que presentaron enfermedad cardiovascular.

4.3.1.2 Poblacion de estudio
Pacientes mayores de 18 afios de edad que asistieron a la clinica de cardiologia e
hipertensién de la consulta externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital

General San Juan de Dios, que cumplieron con los criterios de seleccion.

4.3.2 Muestra

La muestra calculada fue de 277 pacientes.

4.3.2.1 Marco muestral
Datos estadisticos registrados y tabulados por el departamento de estadistica del

Hospital General San Juan de Dios en el afio 2017.

4.3.2.1.1 Unidad primaria de muestreo

Clinica de cardiologia e hipertension de la consulta externa y servicio de encamamiento

de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios.
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4.3.2.1.2 Unidad secundaria de muestreo

Pacientes.

4.3.2.2 Tipo y técnica de muestreo

Muestreo no probabilistico por conveniencia.

4.3.2.3 Calculo del tamafio de la muestra
Paso 1: se calcul6 la muestra utilizando de base la poblacion total de los pacientes
mayores de 18 afios de edad que se atendieron en la clinica de hipertension, cardiologia
y el servicio de encamamiento de cardiologia del hospital General San Juan de Dios en
el afio 2017, lo que correspondié a un total de 841 pacientes en las clinicas de consulta

externa y 149 pacientes en el servicio de encamamiento, para un total de 990 pacientes.

Paso 2: se utilizé la féormula para el calculo de la muestra para estimar la proporcion de
una poblacion, tomando en cuenta la determinacion de la maxima varianza para

determinar los valores p y q de la siguiente formula:

n= Nz2pq
d*(N-1)+z°pqg

n= 990*1.96%*0.5*0.5
0.05%(990-1) + 1.962*0.5*0.5

n= 950.79
3.4329
n= 277

En donde:

n = (tamafio de la muestra) 277

N = (tamafio de la poblacién) 990

Z = (nivel de confianza) 1.96

p = (probabilidad de éxito o proporcion esperada) 50%
g = (probabilidad de fracaso) 50%

d = (error maximo) 5%
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4.4 Seleccién de los sujetos a estudio

44.1

4.4.2

Criterios de inclusion

Pacientes hombres y mujeres, mayores de 18 afios de edad.

Pacientes que aceptaron participar voluntariamente en el estudio.

Pacientes con diagndstico previo de enfermedad cardiovascular.

Pacientes que asistieron a la clinica de cardiologia y/o hipertension de la consulta
externa del Hospital General San Juan de Dios.

Pacientes que se encontraban ingresados en el servicio de encamamiento de

cardiologia del Hospital General San Juan de Dios.

Criterios de exclusion

Pacientes embarazadas.

Pacientes con antecedente de hiperuricemia y/o gota.

Paciente con antecedente de enfermedad renal cronica.

Pacientes que utilizaban medicamentos uricosuricos, hipouricemiantes y/o antimitéticos.
Pacientes que utilizaban Losartan y/o diuréticos tiazidicos.

Boleta de recoleccion de datos incompleta.

Pacientes a quienes no se les pudo extraer la muestra sanguinea luego de dos intentos
con previa autorizacion.

Muestra sanguineas insuficientes o extraviadas.
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4.6 Recoleccion de datos

46.1

Técnicas

Se obtuvo la informacién para la boleta de recolecciébn de datos por medio de una

entrevista y la revision del expediente clinico de los pacientes de la clinica de cardiologia e

hipertension de la consulta externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital

General San Juan de Dios. Luego se procedio a la extraccion de la muestra sanguinea para su

evaluacion en el laboratorio.

4.6.2

Procesos

Se solicitd autorizacion por el comité de investigacion del Hospital General San Juan de
Dios, para realizar el estudio en la clinica de cardiologia e hipertensién de la consulta
externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan de
Dios.

Se solicitaron los datos sociodemogréficos de pacientes con enfermedad cardiovascular
del afio 2017, para obtener los valores necesarios para el célculo de la muestra.

Con la autorizacién del comité de investigacion y la informacién previamente obtenida,
se procedié a realizar el informe de protocolo y se realizé el calculo de la muestra
utilizando la poblacién de pacientes.

Después de obtener la aprobacién del protocolo se inicié el trabajo de campo, se
realizaron las entrevistas en las clinicas de cardiologia e hipertensién de la consulta
externa y en el servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan
de Dios. Se procedid a leer y explicar el consentimiento informado elaborado por los
investigadores segun lo establecido por el comité de trabajos de graduacién (COTRAG)
de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad San Carlos de Guatemala
(USAC), para que pudiera ser firmado o colocar la huella digital para su autorizacion,
segun correspondid. Se resolvié cualquier duda que el paciente presentara.

Al finalizar la entrevista, el investigador realizé la toma de muestras sanguineas,
mediante una técnica de venopuncion.

Se rotul6 el tubo con el nombre del paciente.

El investigador procedi6 a lavarse sus manos y colocarse guantes de goma.

Se colocé un torniquete alrededor de la parte superior del miembro superior que se fuera
a punzar.

Se realiz6 asepsia y antisepsia en el sitio de puncidon con un algodén con alcohol

isopropilico.
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4.6.3

Se introdujo la aguja con un angulo de aproximadamente 45° en direccidn a la vena para
extraer al menos 3mL de sangre; la banda elastica se retiré del brazo antes de extraer la
aguja y se cubrié el sitio de puncion con un algodén.

La muestra extraida se depositd en un tubo de ensayo sin anticoagulante que contenia
gel para posteriormente ser almacenado en un contenedor aislante.

Se les informd a los pacientes sobre cdmo se darian a conocer los resultados de la
prueba de acido urico.

Se transportd la muestra hacia el laboratorio del Centro de Investigaciones Biomédicas
de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC, para que pudieran ser analizados.

Para analizar la muestra se utilizé el método enzimético colorimétrico con reactivo para
acido Urico.

Se colocé el tubo de ensayo en una maquina de centrifuga marca Eppendorf centrifuge®
a 350 revoluciones/minuto durante cinco minutos.

Al obtener el suero se incub6 a 37°C diez microlitros de suero y quinientos microlitros de
reactivo para acido Urico.

Se colocé la mezcla en un fotbmetro semiautomatizado marca Photometer 5010 v5+
Robert Riele® previamente calibrado con una muestra estdndar a cuatrocientos cinco
manometros.

Se hizo la lectura del resultado de la muestra.

Al obtener el resultado por parte del laboratorio clinico se anot6 en el instrumento de
evaluacién del paciente correspondiente.

Se procedio a ingresar los datos del instrumento de evaluacién en la base de datos para

facilitar el acceso y procesamiento de los mismos.

Instrumento

El instrumento de evaluacion fue una boleta de recoleccion de datos elaborada por los

investigadores en base a las caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y bioquimicas de

interés, que fue llenada durante la entrevista y la revision del expediente clinico. Este

instrumento de evaluacién conté con el encabezado de la USAC, Facultad de Ciencias

Médicas, Hospital General San Juan de Dios y los logotipos correspondientes a cada

institucion, seguido en el encabezado el titulo del instrumento, por el nUmero de boleta y las

instrucciones del mismo.

El instrumento de evaluacidon constaba de tres secciones:

Seccion |: Sociodemogréfico. La primera parte del instrumento de evaluacion permitio

por medio de 6 incisos recolectar la informacion necesaria para conocer las
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caracteristicas del sujeto de estudio su nombre, registro clinico, edad, sexo, estado civil,
etnia, escolaridad e ingreso familiar.

- Seccion II: Enfermedad cardiovascular. La segunda parte del instrumento de evaluacion
permitié por medio de una pregunta conocer que enfermedad cardiovascular padecia el
sujeto de estudio.

- Seccion llI: Bioquimico. La tercera parte del instrumento de evaluacién tuvo dos
secciones en donde se anot6 el valor de acido Urico obtenido de la muestra sanguinea y
si este correspondia con hiperuricemia o no.

La boleta de recoleccién de datos finalizé con un agradecimiento a los participantes.

Ver Anexo 3.

4.7 Procesamiento y analisis de datos

4.7.1 Procesamiento de datos

- Se cre0 una base de datos en el programa Microsoft Excel 2016 ®.

- Se etiquetaron las variables de la siguiente manera: nimero de boleta (no), edad (edad),
sexo (sexo), etnia (etnia), estado civil (estadoci), escolaridad (escolar), ingreso familiar
(ingrefam), hipertension arterial (hta), sindrome coronario agudo (sca), insuficiencia
cardiaca (ic), nivel de acido urico (nivelau), hiperuricemia (hiperuri).

- Las variables categéricas se codificaron de la siguiente forma:

- Sexo: masculino (1), femenino (2).

- Etnia: indigena (1), no indigena (2).

- Estado civil: soltero (1), casado (2), union de hecho (3).

- Escolaridad: ninguna (1), preprimaria (2), primaria (3), basico (4), diversificado
(5), universitaria (6), otra (7).

- Ingreso familiar: < salario minimo (1), = salario minimo (2).

- Hipertension arterial: si (1), no (2).

- Sindrome coronario agudo: si (1), no (2).

- Insuficiencia cardiaca: si (1), no (2).

- Hiperuricemia: si (1), no (2).

- Las variables categoricas edad y nivel de &cido Urico no fueron codificadas y se ingreso
el valor correspondiente.

- Cada dia se ingresaron los datos hasta que se complet6 el consolidado general.

34



4.7.2 Andlisis de datos

- La base de datos de Microsoft Excel 2016 ® se import6 en el programa Epi Info ®
version 7.2.2.6.

- Se cre6 una tabla descriptiva de las variables de tipo categérica y numeérica.

- Para las variables numéricas edad y nivel de acido Urico, se realiz6 un analisis
univariado y descriptivo donde se desarrollaron las medidas de tendencia central
y de dispersion, estos resultados se describieron de forma gréafica con tablas.

- Para las variables categoéricas sexo, estado civil, etnia, escolaridad, ingreso
familiar, HTA, IC, SCA e hiperuricemia, se utilizaron proporciones y porcentajes,
estos resultados se describieron de forma gréfica con tablas.

- Para las variables categoéricas enfermedad cardiovascular, HTA, IC, SCA e
hiperuricemia se utilizé la siguiente férmula de prevalencia:

no.de casos existentes en un momento dado
p= — - x100
poblacion total en ese mismo momento

- Posteriormente se elaboraron las conclusiones estadisticas y se presentaron los
resultados.
4.8 Alcancesy limites de lainvestigacion
4.8.1 Obstaculos
Debido a que esta investigaciéon es de corte transversal no permite establecer una
asociacion causa-efecto de acido Urico para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares,
porque no se puede discriminar de la misma manera que en un seguimiento longitudinal si es
causada por otros factores de riesgo ya conocidos como obesidad, tabaquismo o sedentarismo.
Muchos de los pacientes que accedieron a participar en el estudio tenian entre su terapéutica
farmacos que interferian con los resultados de la investigacion o eran enfermos renales

cronicos por lo que tuvieron que ser excluidos segun los criterios.

4.8.2 Alcances

En este estudio se describi6 la prevalencia de hiperuricemia en pacientes que presentan
diagndstico de enfermedad cardiovascular como HTA, SCA e IC, los cuales asisten a la clinica
de cardiologia e hipertension de la consulta externa del Hospital General San Juan de Dios. El
enfoque de la investigacion fue de tipo descriptivo de corte transversal y prospectivo. Se evalu6

la hiperuricemia como factor independiente.
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4.9 Aspectos éticos de la investigacion

4.9.1 Principios éticos generales

Autonomia: se respetd la decision de las personas en cuanto a decidir si deseaban o no
participar en el estudio, esto mediante el consentimiento informado realizado por los
investigadores segun COTRAG de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC, que se les
ley6 a las personas previo a realizar la entrevista y extraccion de muestras. No se forzé de
ninguna manera a los pacientes que no deseaban participar, ademas se les inform6 que si en
algin momento deseaban abandonar el estudio podian hacerlo independientemente de que

hubieran firmado el consentimiento informado.

Beneficencia: los beneficios que se obtuvieron con el estudio superaron los riesgos debido a
que se estudio el 4cido arico de los pacientes como factor independiente en las enfermedades
cardiovasculares. Actualmente la literatura no es concluyente, por lo que con los resultados se
beneficiarian este tipo de pacientes ya que podrian llevar un mejor monitoreo de dicho factor de
riesgo y por lo tanto disminuir la incidencia de enfermedades cardiovasculares y sus

complicaciones.

No maleficencia: durante el desarrollo del estudio no se causé dafio fisico a los participantes, ni
se llevaron a cabo acciones que pusieran en riesgo la salud de los pacientes que aceptaron

formar parte del estudio.

Justicia: el estudio se desarrollé bajo principios que no comprometieran la integridad de los
participantes, ademas todos los pacientes tuvieron la misma oportunidad de participar y formar

parte de la investigacion.

4.9.2 Categoria de Riesgo
El riesgo de la investigacion fue de categoria Il e implica que presentd riesgo minimo
debido a que se realiz6 un procedimiento diagndstico que consistié en la extraccion de sangre a

los pacientes.
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5. RESULTADOS

A continuacién, se presentan los resultados de la investigacion hiperuricemia en
enfermedad cardiovascular con una muestra de 277 pacientes de la clinica de hipertension y
cardiologia de la consulta externa y del servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital

General San Juan de Dios en los meses de mayo Yy junio de 2018.

Tabla 5.1 Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con enfermedad cardiovascular

del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable n % N=277*
Edad (afios) (<€ =63.89, DE =11.47)
21-30 2 0.72
31-40 6 2.17
41-50 19 6.86
51-60 70 25.27
61-70 106 38.27
71-80 56 20.22
81-90 16 5.78
91-100 2 0.72
Sexo
Masculino 66 23.83
Femenino 211 76.17
Estado Civil
Soltero 104 37.55
Casado 132 47.65
Unién de hecho 41 14.80
Etnia
Indigena 26 9.39
No indigena 251 90.61
Escolaridad
Ninguna 48 17.33
Preprimaria 1 0.36
Primaria 151 54,51
Basico 30 10.83
Diversificado 33 11.91
Universitaria 8 2.89
Otra 6 2.17
Ingreso Familiar
< Sueldo minimo 171 61.73
= Sueldo minimo 106 38.27

Nota: * 47 pacientes del servicio de encamamiento de cardiologia y 230 pacientes de la clinica
de hipertension y cardiologia; media (¥ ); desviacion estandar (DE).
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Tabla 5.2 Caracteristicas patolégicas y bioquimicas de los pacientes con enfermedad

cardiovascular del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo Yy junio 2018.

Variable n % N=277*
HTA

Si 262 94.58

No 15 5.42
IC

Si 33 11.91

No 244 88.09
SCA

Si 41 14.80

No 236 85.20
Nivel de acido urico (mg/dl) (-f =5.67, DE =1.60)

1.50-3.89 31 11.19

3.90-6.29 151 54.51

6.30-8.69 82 29.60

8.70-11.09 11 3.97

11.10-13.49 2 0.72
Hiperuricemia

Si 95 34.30

No 182 65.70

Nota: * 47 pacientes del servicio de encamamiento de cardiologia y 230 pacientes de la clinica de
hipertension y cardiologia; hipertension arterial (HTA); insuficiencia cardiaca (IC); sindrome coronario

agudo (SCA); media (X ); desviacion estandar (DE).

Tabla 5.3 Prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular por sexo
del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable n Total % N=277
Masculino

Si 20 30.30

No 46 66 69.70
Femenino

Si 75 35.55

No 163 211 77.25
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Tabla 5.4 Prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular del
Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable n Total* %
HTA
Si 86 32.82
No 176 262 67.18
IC
Si 18 54.55
No 15 33 45.45
SCA
Si 18 43.90
No 23 41 56.10

Nota: *Algunos pacientes tienen mas de 1 enfermedad cardiovascular; hipertension arterial (HTA);
insuficiencia cardiaca (IC); sindrome coronario agudo (SCA).

Tabla 5.5 Prevalencia de hiperuricemia en pacientes con comorbilidad de enfermedades
cardiovasculares del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable n Total % Total % N=277
HTA+ IC +SCA
Si 2 0.72
No 3 5 1.08 1.80
HTA+ IC
Si 10 3.61
No 7 17 2.53 6.14
HTA + SCA
Si 13 4.69
No 19 32 6.86 11.55

Nota: Hipertension arterial (HTA); insuficiencia cardiaca (IC); sindrome coronario agudo (SCA).
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Tabla 5.6 Prevalencia de enfermedad cardiovascular en pacientes con hiperuricemia del

Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable n % N=95
HTA 61 64.21
IC 6 6.32
SCA 3 3.16
HTA + IC 10 10.53
HTA + SCA 13 13.68
HTA + IC +SCA 2 2.11

Nota: Hipertension arterial (HTA); insuficiencia cardiaca (IC); sindrome coronario agudo (SCA).

Tabla 5.7 Caracteristicas de los pacientes con enfermedad cardiovascular por cuartiles de acido

arico del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y junio 2018.

Variable Cuartil 1 Cuartil 2 Cuartil 3 Cuartil 4 Total
<4.6 mg/dl 4.61-5.60 mg/dl 5.61-6.60 mg/dl 26.61 mg/dl
ggé?:r:fege 74 72 67 64 277
Masculino (%) 7 (9.46) 22 (30.56) 13 (19.40) 24 (37.50) 66 (23.83)
Femenino (%) 67 (90.54) 50 (69.44) 54 (80.60) 40 (62.50) 211 (76.17)
Edad (afios) 64.51+10.87 62.86+11.45  64.33+11.77 63.86+11.67 63.89 +11.47
HTA (%) 63 (85.14) 60 (83.33) 50 (74.63) 35 (54.69) 208 (75.09)
IC (%) 3 (4.05) 3 (4.48) 5 (7.81) 11 (3.97)
SCA (%) 2 (2.99) 2 (3.13) 4 (1.44)
HTA + IC (%) 4 (5.41) 1 (1.39) 2 (2.99) 10 (15.63) 17 (6.14)
HTA + SCA (%) 4 (5.41) 8 (11.11) 10 (14.93) 10 (15.63) 32 (11.55)
'(j,/I)AJ’ IC+ SCA 3 (4.17) 2 (3.13) 5 (1.81)
Nivel deacido 551 5 6s 5.19 +0.28 6.16 +0.31 8.47+1.14 567 +1.60

arico (mg/dl)

Nota: Hipertensidn arterial (HTA); insuficiencia cardiaca (IC); sindrome coronario agudo (SCA).
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6. DISCUSION

El presente estudio permitié determinar la prevalencia de hiperuricemia en una poblacion
objetivo de pacientes con diagndstico de enfermedad cardiovascular. Se logré evidenciar que el
34.30% IC de 95% (0.25-0.43) de los individuos presenté niveles elevados de &cido arico como
condicion patolégica; con ello se obtuvieron resultados similares a los reportados en un estudio
con poblacion cubana en el afio 2010, que evidencié una prevalencia de 31.30%,% esta
similitud en los resultados puede atribuirse a la semejanza en algunas caracteristicas

sociodemograficas como lo es el sexo y la edad que presentd la poblacion de ambos estudios.

La edad media de los participantes en la investigacién fue de 64 + 12 afios, lo cual
representa resultados similares a la edad con mayor proporcién de hiperuricemia y enfermedad
cardiovascular del estudio AMORIS el cual demostré que 40% de los resultados positivos fue en

pacientes mayores de 65 afos.

De la muestra total de 277 pacientes con enfermedad cardiovascular el 76.17% fue de
sexo femenino y el 23.83% de sexo masculino, en la poblacion general de Guatemala el indice
de masculinidad para el afio 2014 fue de 97 hombres por cada 100 mujeres,®’ lo cual refleja las
condiciones de asistencia a las clinicas de hipertension y cardiologia y al servicio de
encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios, donde el predominio fue
claramente superior para el sexo femenino. A nivel mundial estudios demuestran un mayor
namero de pacientes femeninas con casos de hiperuricemia relacionada a enfermedad
cardiovascular,* lo mismo que se evidencié en esta investigacion, en donde el sexo femenino

present6 una prevalencia de 35.55% frente a 30.30% en el sexo masculino.

Se determindé que la mayor parte de los pacientes se encontraban casados y se
autodenominaron de etnia no indigena, esto se debe a que a nivel nacional el 60% de la
poblacion guatemalteca es no indigena y a que la poblacién indigena se encuentra
mayoritariamente en el area rural de Guatemala;*® debido a que el estudio fue realizado en un
hospital de tercer nivel ubicado en el distrito metropolitano de la ciudad de Guatemala este dato

no asombra, ya que respalda los hechos sociodemograficos ya establecidos para nuestro pais.

Para el afio 2013 en el departamento de Guatemala se evidencid que la tasa de
escolaridad en el nivel primario alcanzé un 103.8%,% cifra la cual presenta similitud con la
obtenida en el estudio debido a que se mostré que, de los 277 pacientes, 151 cursaron el nivel
educativo primario Unicamente. Globalmente se puede observar el bajo nivel de escolaridad que
presenta la poblacion guatemalteca, ya que un porcentaje muy bajo supero el nivel diversificado

y/o universitario presentando el 11.91% y 2.89% respectivamente. Esto representa un problema
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latente en la salud publica, debido a que enfermedades como las descritas anteriormente son
de tipo crénico degenerativas, lo cual conlleva a un lazo inherente entre el conocimiento y
entendimiento de la enfermedad con el paciente, para de este modo lograr un mejor enfoque

tanto clinico como terapéutico.

El bajo nivel educativo y la edad no productiva de la mayor parte de los pacientes se
correlaciona con lo encontrado respecto al ingreso familiar de los pacientes del estudio, debido
a que el 61.73% presentd un ingreso menor al sueldo minimo, lo cual se podria atribuir a que la
mayor parte de estos pacientes labora a nivel del sector informal, dato que también se vuelve
un problema de salud publica debido a que las enfermedades prosiguen con su curso natural
con mucha dificultad para un O6ptimo tratamiento ya que el acceso a la compra de

medicamentos oportunos se vuelve complicada.

Con estos resultados se logré observar un aumento de casi el 5% en la prevalencia de
hiperuricemia en dichos pacientes durante los Ultimos veinticinco afios en Guatemala, debido a
gue el ultimo estudio realizado en el afio de 1993 evidencié una prevalencia del 29%." Los
resultados que se obtuvieron superan a lo evidenciado en uno de los estudios con mayor
magnitud a nivel mundial, el NHANES I, en donde la prevalencia fue de 24.1%;° cabe destacar
que esta poblacion fue objeto de estudio hace mas de treinta afios por lo que este aumento
significativo en la prevalencia sugiere una busqueda de los factores que contribuyen a dicho

aumento.!®

En el estudio se dividi6 a los pacientes en cuartiles, donde se evidencié que la mayor
parte de ellos se encontraron distribuidos entre el cuartil inferior y el cuartil superior, el mayor
namero de casos de IC y SCA se encontraron en el cuartil superior y la mayor cantidad de
pacientes con HTA se situaron en el cuartil inferior; este dato posee mucha relevancia clinica
debido a que hay evidencia cientifica que indica que un paciente con niveles de 4cido Urico por
debajo del rango normal puede experimentar el fendmeno de la curva J, lo que provoca un
aumento significativo en las incidencia de enfermedad cardiovascular, como los datos que se
encontraron hace mas de quince afios en el estudio PIUMA?8 y los evidenciados en el estudio
SYST-EUR.? En el estudio “The Osaka Health Survey” se demostré que pacientes previamente
sanos que presentan niveles elevados de acido Urico por encima de la normalidad, es decir en
el cuartil superior, tienen de 1.6 a 2 veces mas riesgo de desarrollar enfermedades como HTA,

que aquellos pacientes que se encuentran con niveles en rangos normales.*°

Se establecieron cuatro tipos de pacientes en la investigacion: los que presentaron HTA,
los que cursaron Unicamente con IC o SCA y aquellos pacientes con una combinacion de estas

morbilidades.
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La enfermedad cardiovascular que predominé de forma global en la poblacion estudiada
fue la HTA con 94.58% de los participantes, los cuales el 32.82% tuvo datos de hiperuricemia;
mas de la mitad de los pacientes evidencié como Unico diagnéstico HTA, el resto se asocié a IC
y/lo SCA como morbilidades adicionales, esto sustenta lo encontrado en la literatura a nivel
mundial en donde se establece una asociacién positiva independiente entre niveles elevados de

acido Urico y la presencia de HTA, como se concluyo en “The Olivetti heart study”.*3

Estos datos proporcionan una razon evidente para que los estudios de gran magnitud
posean un enfoque particular en la progresion de la HTA con respecto a los niveles elevados de
acido urico; ya que se ha evidenciado que por cada 1 mg/dl que se eleva el &cido Urico hay un
aumento promedio de 23 mmHg en las cifras de presién arterial y/o que este mismo aumento de

1 mg/dl puede aumentar en un 15% la mortalidad por enfermedad cardiovascular.® 11

Se reporté que el 11.91% de la poblacion estudiada presentd IC, de ellos se evidencié
gue seis de cada diez pacientes con esta patologia presentaron niveles de acido Urico por
encima del valor normal; sin embargo aproximadamente la mitad de estos pacientes
presentaron HTA como comorbilidad asociada; esto contrasta con la prevalencia encontrada
por el departamento de medicina de la Universidad de Stanford con los datos del “Framingham
Offspring Study” donde la prevalencia fue de 45.42% y superior a lo encontrado en el afio
2016 por la Universidad de Texas que reportd una prevalencia de 43.10% para esta morbilidad
en particular.!” Nuevamente vale la pena mencionar que se presenta un mayor nimero de
casos de IC en el tercer y cuarto cuartil, en especial en este ultimo lo que concuerda con lo
encontrado por la Universidad de Stanford que concluy6 que los pacientes que se encontraban
en el cuarto cuartil con respecto a su nivel de acido Urico tuvieron 6 veces mas alta la tasa de

muerte o rehospitalizacién por IC.1®

Se evidencié que el 18.41% de los pacientes presentaron SCA, dato relevante debido a
que actualmente se reporta como la tercera causa de muerte en Guatemala.* Del total de
pacientes con esta morbilidad se encontré6 una prevalencia de hiperuricemia de 43.90% y
ademas el 72.22% presenté HTA como patologia adjunta; los resultados revelan que la

hiperuricemia puede jugar un papel importante en la historia natural de esta enfermedad.

El estudio permiti6 obtener datos actuales sobre la prevalencia de hiperuricemia en
pacientes que presentan enfermedad cardiovascular, generando nueva informacion en
pacientes con SCA e IC y actualizando los datos de HTA, ya que el Ultimo estudio se realiz6 en
el afio de 1993;7 se tomd en cuenta las enfermedades con mayores indices de morbimortalidad
en Guatemala.* No se logré observar una relaciéon causa efecto debido a que el disefio del

estudio no lo permitid al no tratarse de un estudio de tipo longitudinal, tampoco se tomd en
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cuenta un grupo control ni se evaluaron otros factores de riesgo que pudiesen haber intervenido
en la progresion y desarrollo de las enfermedades cardiovasculares en los pacientes
estudiados. Los datos no se pueden generalizar a la poblacién guatemalteca debido a que se

utilizé el calculo de una muestra para una poblacion objetivo y no a la poblacién en general.
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7. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de hiperuricemia es de 34.30% en pacientes con enfermedad
cardiovascular que asisten a la clinica de cardiologia e hipertensién y del servicio de
encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios.

2. Los pacientes con enfermedad cardiovascular tienen como caracteristicas
sociodemogréficas una edad media de 64 afios, mas de tres cuartos de los pacientes es
de sexo femenino, 9 de cada 10 pacientes es de etnia no indigena, mas de la mitad
poblacion curso Unicamente el nivel educativo primario y tienen ingresos familiares

menor al sueldo minimo.
3. En pacientes con hiperuricemia la prevalencia por enfermedad cardiovascular es de

64.21% para HTA, 6.32% en IC y 3.16% para SCA, mostrando que 9 de cada 10

pacientes con hiperuricemia tiene como morbilidad asociada HTA.
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8. RECOMENDACIONES

1. Alos médicos del Hospital General San Juan de Dios:
Brindar un seguimiento estandarizado a los pacientes con enfermedades
cardiovasculares realizando con regularidad tamizaje del nivel de acido Urico para lograr

un impacto positivo en la salud de los pacientes.

2. Al paciente:

Asistir con regularidad a evaluacién y seguimiento por parte de un médico

capacitado para monitoreo del curso natural de su enfermedad.

3. Ala Coordinacion de Trabajos de Graduacién de la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad San Carlos de Guatemala:
Realizar un estudio longitudinal para evaluar el desarrollo o progresion de

enfermedades cardiovasculares con la hiperuricemia.
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9. APORTES

1. Se realiz6 una investigacion en la que se determiné la prevalencia de hiperuricemia en
pacientes con enfermedad cardiovascular del Hospital General San Juan de Dios,
debido a que no existe una fuente previa, ademas de actualizar los datos obtenidos en

pacientes con HTA del estudio realizado en 1993 en la Liga Guatemalteca del Corazon.

2. Se brind6 un reporte con los resultados de los niveles de &cido Urico de cada paciente a
los doctores de la clinica de hipertensiéon y cardiologia y del servicio de encamamiento
de cardiologia para que puedan informar a los pacientes su resultado y en caso lo
amerite un tratamiento adecuado.
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ANEXOS

11.1 Anexo 1l
Clasificacion de HTA.%?
Categoria Sistdlica Diastdlica
Optima <120 <80
Normal 120-129 ylo 80-84
Normal alta 130-139 ylo 85-89
HTA grado 1 140-159 y/o 90-99
HTA grado 2 160-179 y/o 100-109
HTA grado 3 =180 y/o 2110
HTA sistélica aislada 2140 y <90

Fuente: guia de practica clinica de la ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial.

Revista espafiola de Cardiologia. Noviembre 2013.

11.2 Anexo 2

Clasificacion y comparacion de insuficiencia cardiaca.””

Estadios de IC segun la AHA

Clasificacion funcional de IC segin la NYHA

Pacientes con alto riesgo de desarrollar
IC, pero sin alteracion cardiaca

estructural o sintomas de IC.

No hay limitacién para la actividad fisica.
La actividad fisica ordinaria no causa

sintomas de IC.

Pacientes con alteraciones estructurales
relacionadas con el desarrollo de IC,

pero sin sintomas y/o signos de IC.

Ligera limitacién de la actividad fisica. Sin

sintomas al reposo.

Pacientes que presentan o0 han
presentado sintomas de IC asociados

con cardiopatia estructural.

Limitacibn marcada para la actividad

fisica. Sin sintomas al reposo.

IC refractaria a tratamiento médico que

requiere intervenciones especiales.

Incapacidad para realizar alguna actividad
fisica sin que aparezcan sintomas de IC o

sintomas de IC al reposo.
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Fuente: ACCF/AHA Guideline for the Management of Heart Failure: executive Summary.

Journal of the American College of Cardiology. Octubre 2013




11.3 Anexo 3
CONSENTIMIENTO INFORMADO

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
UNIDAD DE TRABAJOS DE GRADUACION

HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DI0S

@ USAC

@’ TRICENTENARIA

L SISNS Universidad de San Carlos de Guatemala

[ *
CIENCIAS MEDICAS

“HIPERURICEMIA EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR”

En este trabajo de investigacion participaran tres investigadores, estudiantes de la
Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala quienes cursan el
ultimo afio de la carrera de Médico y Cirujano. Este formulario de consentimiento informado esta
dirigido a hombres y mujeres mayores de 18 afios que sean pacientes de las clinicas de
cardiologia e hipertension de la consulta externa y pacientes que se encuentren ingresados en

el servicio de encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios.

El objetivo principal de nuestra investigacion es describir la prevalencia de hiperuricemia
en pacientes con enfermedad cardiovascular, debido a que multiples estudios a nivel mundial
han planteado la hiperuricemia como un factor de riesgo para el desarrollo de este tipo de

enfermedades.

Se le solicita su participacion ya que usted cumple con los criterios necesarios para
nuestro estudio, se aclara que su participaciéon es voluntaria y tiene el derecho a negarse a
participar o retirarse del estudio si en algin momento lo desea sin ninguna consecuencia. Si no
comprende la informacién que le es proporcionada puede preguntarle a los investigadores,
quienes deben resolver sus dudas; tiene derecho a o contestar alguna pregunta si lo desea y

también una copia de este documento si lo requiere.

El procedimiento inicia con una entrevista en la cual se realizardn 22 preguntas las
cuales debe contestar segun los conocimientos que posea. Posteriormente se procederd a la

toma de muestra sanguinea para realizar el andlisis de acido Urico en el laboratorio clinico.
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Para dicha extraccién se procedera a:

- Se rotulard el tubo con el tubo con el nombre del paciente.

- Elinvestigador se lavara sus manos y se colocara guantes de goma.

- Se colocard un torniquete en la parte superior del miembro superior que se
punzara.

- Se limpiara el sitio de puncién con un algodén con alcohol isopropilico.

- Se introducira la aguja y se extraeran 3 mL de sangre.

- Se retirard el torniquete y se retirard la aguja, colocando al mismo tiempo un
algododn en el sitio de puncion.

- La muestra extraida se depositara e el tubo de ensayo con su nombre y sera
almacenada.

Su identidad en este estudio esta protegida, los datos serdn manejados de manera

confidencial anicamente por los investigadores y los profesores que supervisan el estudio.

He sido invitado(a) a participar en la investigacion “Hiperuricemia en enfermedad
cardiovascular. Entiendo que resolveré una entrevista de 22 preguntas de forma andnima y
luego se tomara la muestra sanguinea para que sea analizada. He sido informado(a) que o
existen riesgos o efectos secundarios ya que el procedimiento sera llevado a cabo con las
normas de bioseguridad pertinentes. He leido y comprendido este documento, me han aclarado
las dudas que he realizado. Consiento voluntariamente participar en esta investigacion y
entiendo que puedo retirarme de la misma si en algin momento lo deseo sin ninguna

consecuencia.

Nombre del participante:

Firma del participante:

Fecha:
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Si fuera analfabeto

He sido testigo de la lectura de este documento de consentimiento informado para el
participante y le han resulto todas mis dudad. Confirmo que la persona ha dado su

consentimiento libremente.

Nombre del testigo:

Firma del testigo:

Fecha:

Huella dactilar del participante

He leido con exactitud el documento de consentimiento informado al participante y he
resuelto las dudas que surgieron durante la lectura del mismo. Confirmo que la persona ha

dado su consentimiento libremente.

Nombre del investigador:

Firma del investigador:

Fecha:
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11.4 Anexo 4

b/ TRICENTENARIA

2 S
LN Universidad de San Carlos de Guatemala

INSTRUMENTO DE EVALUACION

' &% HOSPITAL GENERAL
: - SAN JUAN DE DIOS
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

UNIDAD DE TRABAJOS DE GRADUACION
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

“HIPERURICEMIA EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR”
Boleta de recoleccién de datos

NUmero de boleta:

Instrucciones: Este instrumento de evaluacion se completara por el investigador, al
realizar la entrevista al sujeto de estudio y al revisar su registro clinico para llenar la seccién | y
II, al terminar se realizara la extraccion de la muestra sanguinea para poder ser llevada al
laboratorio clinico y al tener los resultados se llenara la seccion Il

Datos generales

Nombre del paciente:

NUmero de registro clinico:

Seccioén I: sociodemografico

1. Edad:

o]
=}
(@]
(2]

2. Sexo: Masculino Femenino D

3. Estado Civil: Soltero Casado D Union de Hecho
4. Etnia: Indigena No indigena D
5. Escolaridad: Ninguna Preprimaria D Primaria

Bésica Diversificado D Universitaria

Oogdood

Otra

O oo 0O

6. Ingreso familiar: < Sueldo minimo D = Sueldo minimo
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Seccion llI; enfermedad cardiovascular

1. ¢Qué enfermedad cardiovascular padece?

1.1.  Hipertension arterial Si D No D

1.2. Insuficiencia cardiaca Si D No D

1.3.  Sindrome Coronario Si D No D
Seccioén lll: Bioquimico

1. Nivel de acido urico: mg/dl

2. Hiperuricemia: Si D No D

Agradecimientos: Gracias a los hombres y mujeres que decidieron participar en la
investigacion sobre la prevalencia de acido Urico en enfermedades cardiovasculares, los
resultados de su muestra de sangre seran entregados en su clinica de consulta externa en su

siguiente cita.

11.5 Anexo 5

Pacientes con enfermedad cardiovascular de la clinica de hipertension, cardiologia y servicio de
encamamiento de cardiologia del Hospital General San Juan de Dios en los meses de mayo y
junio 2018.

Variable N % N=277
Enca}mam,lento de 47 16.97

cardiologia

Cllnlpa dg hipertension y 230 83.03

cardiologia
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“HIPERURICEMIA EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR”
Gonzélez Lubia®, Vargas Nancy®, Mazariegos Gerardo®, Soto Harry®, Chinchilla Paul®.

(1) Estudiantes recién graduados, Facultad de Ciencias Médicas USAC.

(2) Asesor de investigacion, Médico y Cirujano especialidad en Medicina Interna,
maestria en Cardiologia.

(3) Revisor de investigacion, Médico y Cirujano especialidad en Pediatria, maestria en

Salud Publica y Epidemiologia

RESUMEN

OBJETIVO: Estimar la prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad
cardiovascular en la clinica de cardiologia, hipertension y servicio de encamamiento de
cardiologia del Hospital General San Juan de Dios. POBLACION Y METODOS: Estudio
prospectivo de corte transversal con 277 pacientes mayores de 18 afios, durante mayo Yy junio
del afio 2018; se obtuvo la informacién con una boleta de recoleccién de datos y la toma de
muestra sanguinea para medir el nivel de &cido arico en el laboratorio del Centro de
Investigaciones Biomédicas de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC y se realiz6 un
andlisis descriptivo univariado. El estudio fue avalado por el Comité de Bioética en Investigacion
en Salud de la Facultad de Ciencias Médicas de la USAC. RESULTADOS: La prevalencia de
hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular fue 34.30% IC 95% (0.25 - 0.43), en
IC 54.55%, SCA 43.90% y HTA 32.82%. La edad media fue 64 + 12 afios, el 76.17% es de sexo
femenino. El nivel de &cido Urico tuvo una media de 5.67 + 1.60 mg/dl. CONCLUSIONES: La
prevalencia de hiperuricemia en pacientes con enfermedad cardiovascular es 34.30%, de estos
el 64.21% con HTA, 6.32% con IC y 3.16% con SCA, evidenciando que 9 de cada 10 pacientes
con hiperuricemia tiene como morbilidad asociada HTA; la edad media es de 64 afios, mas de
la mitad de los pacientes es de sexo femenino con predominio de etnia no indigena, un nivel

medio de educacién primaria e ingreso menor al sueldo minimo.

Palabras clave: Acido drico, hiperuricemia, enfermedades cardiovasculares.



