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Resumen 

El ácido úrico es una sustancia tóxica que proviene del metabolismo del 

nitrógeno contenido en las purinas que ingerimos, esta sustancia viaja a través 

de nuestra sangre hasta los riñones y luego es eliminada a través de la orina. 

Según la Asociación Médica Americana la concentración normal de ácido úrico 

en la sangre es de 3,6 a 8,3 mg/dl, aunque en personas vegetarianas podemos 

encontrar niveles más bajos de esta sustancia; por el contrario cuando la 

concentración de la misma se eleva por encima de los niveles normales se dice 

que sufrimos de “hiperuricemia”, condición considerada como detonante para la 

enfermedad denominada “gota”.  

La más importante de las causas externas de hiperuricemia es la ingesta de 

alcohol, sobre todo de cerveza, que actúa aumentando la cantidad de ácido 

úrico que se produce, a la vez que disminuye la excreción por el riñón. La 

comida muy rica en purinas, vísceras como hígado o riñón, puede colaborar. 
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Introducción 

La hiperuricemia es una enfermedad metabólica frecuente, con una prevalencia 

que oscila entre un 2 y un 13,2% en la población adulta (1,2). Su repercusión 

asistencial en el marco de la Atención Primaria no viene determinada 

únicamente por su incidencia, sino por sus manifestaciones clínicas y su 

consideración como factor de riesgo cardiovascular. Las tres situaciones 

clínicas más importantes que pueden presentarse en nuestra consulta son la 

hiperuricemia asintomática, aquella asociada a litiasis renal y la relacionada 

con gota. Esta última se desarrolla en el 1% de los pacientes hiperuricémicos. 

Las manifestaciones clínicas son debidas al depósito de cristales de urato 

monosódico (UMS) en las articulaciones, zonas periarticulares y otras 

estructuras. Los tofos corresponden a agregados de cristales de UMS en la piel 

y el tejido celular subcutáneo, rodeados de una reacción inflamatoria de células 

gigantes. En casos dudosos de gota, el hallazgo de los mismos puede decidir 

el diagnóstico, aunque lo habitual es que se trate de gota con historia típica 

donde el tofo es otro dato clínico más. 

Valores normales de Ácido Úrico en sangre: ideal menor a 6 mg%. 

Mujeres: hasta 5.5 mg% y en Hombres: hasta 6.5mg%. 

A continuación se establece un caso clínico, y su procedimiento con las 

definiciones básicas, su epidemiologia y el tratamiento nutricional a un paciente 

con hiperuricemia. 
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“CASO CLINICO TURORIAL” 

Jacinto Guamán Quishpe, de 70 años, casado vive con su esposa, que 

desempeño tareas de agricultor y que sigue viviendo en zona rural, no posee 

problemas económicos. Es un paciente con antecedentes patológicos múltiples 

vinculados a alteraciones metabólicas prescribe glicemia 134 mg/dl, 

triglicéridos 71mg/dl, colesterol total 248mg/dl, LDL 179mg/dl, HDL 55mg/dl, 

Acido urico 12.50 mg/dl, Microalbuminuria 285mg/dl, DM2, HTA, es sedentario, 

su actividad física es ligera (camina fuera de la casa), tiene un IMC 29 Kg/m2 

dejo de fumar hace dos meses y bebe cerveza cada fin de semana. Su 

alimento es preparado por su esposa. P/A 164/96, Sus problemas actuales son 

pirosis, estreñimiento, poliurea, polidipsia. 
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1. Definiciones de hiperuricemia 

 La hiperuricemia se define como una concentración de uratos 7 mg/dl 

(416 µmol/l), que es el nivel aproximado en que el plasma se 

sobresatura del mismo. La hiperuricemia asintomática es común y no 

requiere tratamiento, pero como predispone a la gota y a la nefrolitiasis 

se debería hacer un esfuerzo para bajar los niveles de uratos a través de 

un cambio en la dieta y en el estilo de vida. Además, brinda una 

oportunidad al médico modificar o corregir la causa subyacente que 

produce hiperuricemia (3). 

 Se ha demostrado que la incidencia a los 5 años de artritis gotosa en 

pacientes con hiperuricemia es de 2,0% para un nivel de uricemia de 

hasta 8 mg/dl, 19,8% con un nivel de uricemia de 9-10 mg/dl, y 305 

cuando el nivel de uricemia es superior a 10 mg/dl (3). 

 La hiperuricemia asintomática (sin ataques de artritis) y la gota son 

mucho más frecuentes en los hombres que en las mujeres y en su 

presentación influyen factores genéticos por lo que es común encontrar 

varios miembros masculinos de una familia que padecen de la 

enfermedad.  
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2. CLÍNICA  

Hiperuricemia a nivel mundial 

¿Por qué tendemos a la hiperuricemia?. Papel del ácido úrico en la 

evolución de la especie humana y el de la uricemia actual en el 

desarrollo de la enfermedad vascular.  

Las causas de hiperuricemia en el ser humano suelen dividirse en un 

exceso de producción y una deficiencia de excreción de ácido úrico. En 

realidad, el ser humano es hiperuricémicos, si se le compara con todos 

los demás mamíferos, como consecuencia de varias mutaciones 

genéticas en el gen de la uricasa y en su gen promotor, que tuvieron 

lugar hace 15 ó 20 millones de años. La mayoría de los mamíferos 

tienen un gen de uricasa funcional tienen unas concentraciones séricas 

de uratos en torno a 1-2 mg/dl, los primates no expuestos a dieta 

occidental en torno a los 2-4 mg/dl, frente a los 4-10 mg/dl del ser 

humano moderno con dieta occidental. Se han propuestos diversas 

teorías para explicar cómo esta mutación enzimática confirió a la 

especie humana una ventaja en lo que respecta a su supervivencia. 

Estas teorías incluyen la posible función del ácido úrico como 

neuroestimulante o antioxidante o como mecanismos para la elevación 

de la presión arterial (4). Pues durante el periodo mesomiocénico las 

fuentes alimenticias de vitamina C y sodio eran escasas. En efecto la 

elevación del ácido úrico en épocas anteriores podría compensar parte 

de la pérdida de la capacidad de producir vitamina C endógenamente. 

Tanto el úrico como la vitamina C actúan como antioxidante y se cree 

que desempeña un papel en la protección frente al estrés oxidativo al 
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bloquear la perioxidación lipídica, el daño o la alquilación del ADN y las 

lesiones de la membrana. Otra de las hipótesis en el efecto del ácido 

úrico sobre la presión arterial. De tal forma que una presión arterial más 

alta permitiría recibir una mayor perfusión sanguínea cerebral cuando 

nuestros ancestros adoptaron la posición erguida. En la actualidad es 

muy posible que lo que para nuestros ancestros supuso una ventaja 

para la supervivencia se haya convertido en una fuente de 

enfermedades para nosotros. 

Hace tiempo sabemos que el ácido úrico es la causa de la artritis gotosa 

y de una forma de litiasis renal. De tal forma que anteriormente se 

estimaba que el ácido úrico era un soluto sérico de carácter benigno 

hasta que aumentaba excediendo el nivel de saturación y originaba la 

gota. Datos más recientes demuestran que la hiperuricemia y la gota se 

asocian a la hipertensión arterial, la dislipemia (aumento del colesterol y 

los triglicéridos), la obesidad, la diabetes y la insuficiencia renal. El 

prototipo de paciente gotoso es el varón obeso de mediana edad 

propenso a los excesos de comidas y las bebidas alcohólicas y un 

escaso ejercicio. A menudo esta persona también padece de 

hipertensión, problemas renales y diabetes. 

En los últimos 25 años numerosos estudios epidemiológicos a gran 

escala se han diseñado y centrado en la relación entre el urato sérico y 

la probabilidad de desarrollar enfermedad vascular. En varios de estos 

estudios se demuestra que el ácido úrico puede tener, por sí mismo, una 

función importante en la disfunción del endotelio vascular y conducir a al 

desarrollo de problemas vasculares como la cardiopatía isquémica 
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(angina, infarto de miocardio), el ictus (accidente cerebrovascular por 

tromboembolismo) y la nefropatía (5). Estos resultados tienen 

importantes implicaciones en nuestra visión de la hiperuricemia 

asintomática y en las intervenciones terapéuticas futuras. 

La incidencia de hiperuricemia en la población mundial ha aumentado a 

un ritmo constante en los últimos 40 años y es variable en cada país. 

Entre un 10 y un 20% de la población occidental presenta hiperuricemia 

(concentración sérica de urato igual o superior de 7,0 mg/dl). La 

probabilidad de que los sujetos con hiperuricemia desarrollen gota 

depende del grado de elevación de ácido úrico. Por otro lado, la 

incidencia acumulada de gota en 5 años es del 22% cuando el úrico 

sérico es mayor de 9 mg/dl. 

La gran mayoría de pacientes gotosos presentan daño vascular e 

intersticial renal que se conoce como nefropatía gotosa (5). Sin 

embargo, estas lesiones también pueden ser observadas en los 

pacientes con hiperuricemia asintomática, lo que sugería que el ácido 

úrico no cristalizado fuera el responsable del daño tisular, o de que 

incluso los depósitos localizados de los cristales de urato podían explicar 

la insuficiencia renal generalizada y todos estos hallazgos consecuencia 

de la hipertensión asociada. Esta sospecha quedo confirmada en la 

década de los 90, al comprobarse en estudios en rata con hiperuricemia 

leve, la existencia de cambios microvasculares renales, y la objetivación 

de un daño directo sobre las células endoteliales y vasculares, con 

independencia de la hipertensión o la presencia de cristales de urato.  
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¿Cómo es posible que un soluto extracelular como el urato sérico, 

pueda ejercer sus efectos a nivel intracelular?.  

En 2001 se identificó el transportador renal de intercambio urato-aniones 

URAT-1 (6), el cual es el responsable de la reabsorción tubular renal de 

ácido úrico en el túbulo contorneado proximal y de la regulación de las 

concentraciones séricas de urato. URAT-1 se expresa en la superficie 

celular del epitelio tubular renal, pero además en las células endoteliales 

vasculares de las arteriolas aferentes renales, lo que hace pensar que la 

el daño intracelular directo del ácido úrico es como mínimo factible. Pero 

además de estos descubrimientos moleculares en los modelos animales 

que apoyan el efecto metabólico directo del ácido úrico soluble, existen 

numerosas publicaciones que predicen el desarrollo de hipertensión, 

diabetes y obesidad en los sujetos que presentan hiperuricemia (7-8).  

En estos estudios bien diseñados y controlados también se ha 

demostrado que el ácido úrico es un factor de riesgo independiente de la 

enfermedad cardiovascular y renal. En el fondo de esta controversia 

sobre el papel del ácido úrico en la enfermedad vascular, subyace la 

relación entre la hiperuricemia y la hipertensión. Trascienden los 

estudios epidemiológicos de Feig (9), que demuestran que la reducción 

de ácido úrico en adolescentes hipertensos de nuevo diagnóstico 

lograba reducir también la presión arterial. Esto contrasta con los 

resultados de la práctica clínica en donde es frecuente ver pacientes 

adultos tratados con alopurinol que no muestran una mejoría sintomática 

de su hipertensión, un hecho que ha llevado a muchos a cuestionar este 

efecto directo. Basándose en las observaciones en modelos de 
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hiperuricemia en ratas, este grupo de investigadores (9), sugiere que, en 

sus primeras etapas, la hipertensión esencial es sensible al ácido úrico, 

pero no al socio. Con la persistencia de la hipertensión en el tiempo se 

producen cambios estructurales en el riñón, y la hipertensión esencial se 

torna insensible al ácido úrico y sensible al sodio.  

Los pacientes con concentraciones séricas de ácido úrico mayores de 

8,5 mg/dl mostraron un aumento de riesgo de insuficiencia renal 8 veces 

mayor que los pacientes con valores de urato moderados (5-6 mg/dl). El 

tratamiento con hipourecemiantes en pacientes con insuficiencia renal, 

mejora la función renal. 

La hiperuricemia asociada al síndrome metabólico se ha atribuido a la 

resistencia a la insulina y a la hiperinsulinemia de esta enfermedad, ya 

que la insulina reduce la excreción renal de ácido úrico. Sin embargo, en 

estudios recientes se ha demostrado que la hiperuricemia procede al 

desarrollo de la obesidad, la diabetes e incluso la hiperinsulinemia. En 

un estudio de pacientes no obesos que desarrollaron síndrome 

metabólico (10), los pacientes con hiperuricemia presentaron un riesgo 

10 veces mayor que los que tenían una uricemia normal. La cuestión 

que se plantea es que si el beneficio que se observa en reducir los 

uratos se debe a a la reducción del ácido úrico per se, o al hecho de que 

al inhibir la xantina oxidasa se reduce la producción de superóxidos, 

peróxido de hidrógeno y radicales hidroxilo, con el consiguiente 

descenso de la disfunción endotelial. 
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2.1 Fisiopatología 

El individuo que va a desarrollar gota pasa por un periodo generalmente 

de varios años de Hiperuricemia asintomática hasta que los niveles de 

ácido úrico son suficientemente elevados (usualmente mayor de 9 

mg/100ml) para desencadenar una crisis aguda de artritis, periodo al 

que se denomina gota aguda intermitente. Típicamente aparece en 

varones alrededor de los 35 años como una artritis de una sola 

articulación (monoartritis) la cual generalmente (70% casos) es la 1ª. 

articulación metatasis falángica (dedo gordo del pie). Este episodio es 

sumamente agudo y se denomina podagra. La articulación se inflama, 

se torna color rojo-violacea, caliente y es prácticamente ¨intocable¨ 

debido al severo dolor presente. Otras articulaciones que pueden ser 

afectadas por esta monoartritis inicial son el dorso del pie, tobillo, rodillas 

y codo. Figura. 1(20) Podagra. 

 

 

http://www.adelgazar.es/wp-content/uploads/2011/08/gota.jpg
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2.2 SEMIOLOGIA 

Algunos asocian esta afección al estilo de vida y alimentación (excesos 

alimenticios, consumo de alcohol y sedentarismo); por otro lado se 

señala que lo que determina el riesgo de sufrir gota o elevación del ácido 

úrico es principalmente el factor hereditario, lo que se evidencia en que 

el 1% de la población mundial (y el 5% de las personas mayores de 65 

años) tiene el nivel de ácido úrico aumentado, sin haber cometido 

excesos en cuanto a bebida o comida, lo que significaría que las 

personas que tienen un familiar con gota o hiperuricemia tendrían mayor 

riesgo de sufrir la enfermedad, por ello se recomienda que las personas 

con antecedentes familiares de gota, se realicen un control analítico para 

determinar los valores de ácido úrico en sangre. 

Los niveles de ácido úrico en sangre pueden elevarse por dos 

mecanismos fundamentales:  

• Aumento de producción de ácido úrico.  

• Disminución de la eliminación del ácido úrico por los riñones.  

La primera es la causa menos frecuente de gota y se da por defectos 

congénitos de enzimas que participan en el metabolismo del ácido úrico. 

También puede verse en enfemedades hematológicas (leucemia por 

ejemplo) donde ocurre una gran destrucción de células y en ayuno 

prolongado por utilización masiva de las propias proteínas. La 

disminución de eliminación de ácido úrico por parte de los riñones es la 

causa más frecuente de gota (90%) y es causada por defectos 

congénitos renales en la mayoría de los casos, los cuales provocan una 

excreción baja de ácido úrico en orina (que puede ser medida en una 
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muestra de orina de 24 horas). Al no eliminarse adecuadamente el ácido 

úrico por la orina los niveles en sangre aumentarán, aun cuando la 

producción de ácido úrico por el organismo sea normal. Otros factores 

pueden desencadenar hiperuricemia y gota por este mismo mecanismo 

como son el uso de diuréticos, ayuno prolongado, ingesta frecuente de 

alcohol e insuficiencia renal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las causas podemos observar en cuadro de arriba tabla I. 

Otras articulaciones que se suelen afectar son: tarso, tobillo, bolsa 

preaquílea o prerrotuliana, rodilla. Estas articulaciones son sitios 

comunes de ataque debido a una temperatura más baja, y a una 

disminuida solubilidad del urato monosódico en ellas Tabla II. 

Tabla I (3). Causas de hiperuricemia adquiridas  

Incremento de la producción de uratos  

Nutricional  Exceso de purinas, etanol, fructosa  

Hematológico  Enfermedades linfoproliferativas y 

mieloproliferativas, policitemia  

Drogas  Etanol, citostáticos, vitamina B12  

Misceláneas  Obesidad, psoriasis, hipertrigliceridemia  

Disminución de la excreción renal de uratos  

Drogas  Etanol, ciclosporina, tiazidas, furosemida y 

otros diuréticos del asa, etambutol, 

pirazinamida, aspirina (en dosis bajas), 

levodopa, ácido nicotínico.  

Renal  Hipertensión, poliquistosis renal, insuficiencia 

renal crónica de cualquier etiología.  

Metabólicas y 

endócrinas  

Deshidratación, acidosis láctica, cetosis, 

hipotiroidismo, hiperparatiroidismo.  

Misceláneas  Obesidad, sarcoidosis, toxemia del embarazo.  
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Tabla II (21). CLASIFICACION DE HIPERURICEMIA 

Sobreproducción de 

Uratos 

Excreción 

disminuida 

De ácido úrico 

Excrecion 

disminuida 

De ácido 

úrico(continuación) 

•Hiperuricemia primaria 

idiopática 

•Deficiencia de 

Hipoxantinaguanina 

fosforibosiltransferasa 

•Hiperactividad de la 

fosforibosilpirofosfato 

sintetasa 

• Hemólisis 

•Enfermedad 

Linfoproliferativa 

•Enfermedad 

Mieloproliferativa 

• Policitemia vera 

• Psoriasis (severa) 

• Enfermedad de Paget 

• Rabdomiólisis 

• Ejercicio 

• Alcohol 

• Obesidad 

• Dieta rica en purinas 

• Hiperuricemia 

primaria idiopática 

• Insuficiencia 

Renal 

•Riñones 

poliquísticos 

• Diabetes insípida 

• Hipertensión 

• Acidosis 

--acidosis láctica 

--cetoacidosis 

diabética 

• Síndrome de 

Down 

• Beriliosis 

• Sarcoidosis 

•Hiperparatiroidismo 

• Hipotiroidismo 

•Toxemia del 

embarazo 

•Síndrome de 

Bartter 

Ingestión de Drogas 

--Salicilatos 

--Diuréticos 

--Alcohol 

--Levodopa-

carbidopa 

--Etambutol 

--Pirazinamida 

--Acido nicotínico 

--Ciclosporina 

Mecanismo 

Combinado 

•Deficiencia de 

glucosa-6-fosfato 

deshidrogenasa 

•Deficiencia de 

fructosa-1-fosfato 

aldolasa 

• Alcohol 

• Shock 
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2.3 CLÍNICA  

La hiperuricemia puede ser secundaria a trastornos de tipo mieloproliferativo, al 

uso de diuréticos principalmente de tipo tiazidas y a insuficiencia renal 

(11,12,15). Algunos otros trastornos como la psoriasis también han sido 

implicados (11,12). Se ha descrito una asociación directa entre la hiperuricemia 

y enfermedad cardiovascular, enfermedad renal, hipertensión y resistencia a la 

insulina (11,12,13,14). 

2.3.1. La historia natural de la gota incluye 4 estadios clínicos. 

El primero se denomina hiperuricemia asintomática. El segundo se define como 

artritis gotosa aguda. Se ha visto que más del 50% de este tipo de artritis se 

presenta como podagra, una inflamación aguda de la primera articulación 

metatarso-falángica; Otras áreas que comúnmente se afectan son las rodillas, 

tobillos y pies Fig.2 (19). Más del 39% de los ataques iniciales son 

poliarticulares, aunque en el cuadro clínico clásico generalmente se afecta una 

sola articulación acompañada de dolor, inflamación y eritema. La piel de la 

articulación afectada se encuentra caliente, eritematosa y puede confundirse 

con un cuadro de artritis séptica, de celulitis o de algún otro tipo de infección. El 

diagnóstico diferencial de la artritis gotosa incluye la condrocalcinosis 

(pseudogota), osteoartritis, enfermedad de Reiter y la artritis psoriática (11). 
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Figura 2.Atropatias (19) 

El tercer estadio clínico se refiere a los intervalos que se dan entre los ataques 

agudos de artritis. En la mayoría de los pacientes éstos intervalos duran entre 6 

meses y dos años.  

El cuarto estadio se define como enfermedad gotosa crónica con la formación 

de tofos; estos se pueden llegar a desarrollar 10 o más años después que inició 

la gota. La prevalencia de este tipo de lesiones es del 10%(11,12,13,15) y 

suelen aparecer como nódulos rosados firmes o áreas edematizadas 

fusiformes, donde la piel adyacente puede verse eritematosa o ulcerada y 

pueden llegar a drenar un material claro con hojuelas blanquecinas de ácido 

úrico. Su localización más frecuente son las articulaciones acrales, las 

superficies extensoras y el área del hélix en el pabellón auricular. 

Las presentaciones clínicas poco frecuentes incluyen los dedos, nariz, ojos y 

mamas (11,16). 

http://4.bp.blogspot.com/_nW5iuEzOiHo/SsTU090GZeI/AAAAAAAAAKg/LWXX4c96VEo/s1600-h/deformaci%C3%83%C2%B3n+de+mano.jpg
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La gota úrica (frente a la gota cálcica, pseudogota o artritis por cristales de 

pirofosfato cálcico dihidratado) es una enfermedad cuyas manifestaciones 

clínicas, es decir, artritis y tendosinovitis agudas, artropatía crónica y tofos, 

derivan del acúmulo de cristales de monourato sódico (urato) en las estructuras 

articulares y periarticulares, secundario a la elevación de la concentración de 

AU en plasma por encima de su nivel de saturación. Algunos autores incluyen 

entre las manifestaciones clínicas de la gota úrica (desde ahora gota) el 

depósito de cristales de AU en los riñones y las vías urinarias o litiasis por AU. 

3. ENFOQUE NUTRICIONAL  

Tanto en el tratamiento de la hiperuricemia como de la gota debe seguirse una 

dieta baja en ácido úrico. También se recomienda beber mucha agua (como 

mínimo 2 litros al día de agua, zumos o leche). 

A continuación veremos una Tabla III (20), de alimentos permitidos y 

prohibidos en la dieta contra la hiperuricemia o gota, así como 

recomendaciones para una dieta baja en ácido úrico.  

A
lim

e
n

to
s 

p
ro

h
ib

id
o

s 

 

Pescado y marisco 

(lenguado, sardina, mariscos, anchoas, arenque, caballa) 

Vísceras (hígado, riñones, corazón, mollejas) 

Carnes (cerdo, cordero, extractos de carne para caldos y 

sopas (cubitos o preparados)). 

Grasas (nata, manteca)  

Bebidas con alcohol, café, colas, etc. 
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A
lim

e
n

to
s 

re
st

ri
ng

id
o

s 

 

Verduras ricas en purinas (Espinacas, espárragos, setas y 

champiñones, puerros, coliflor, rábanos) 

Algunos Lácteos (natillas, cuajada, leche entera) 

Dulces (chocolate, pasteles, tartas, bollería industrial) 

Salsas (mayonesa, ajo aceite). 

A
lim

e
n

to
s 

pe
rm

iti
d
o

s 

 

Verduras y hortalizas (en especial: zanahoria, zapallo, 

calabaza, zapallito de tronco, remolacha, apio, cebolla, ajo, 

papa, batata, nabo, berro, pepino, achicoria; especialmente 

el apio crudo en forma de ensalada) 

Cereales y Papas (pan, trigo, harina, pastas, arroz, patatas) 

Carnes (pollo, carnes con poca grasa) 

Pescado blanco y huevos 

Legumbres (una vez o dos por semana máximo) 

Lácteos Desnatados ( queso, yogur, leche) 

Frutas (en especial: plátano, uvas, caqui, higos, higos 

secos, naranja, pomelo, mandarina, limón, sandía, melón) 

Beber mucha agua (mínimo 2 litros) 
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3.1. Mini-Examen Nutricional (17) 
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3.2. Recomendaciones nutricionales aplicadas  

Tabla IV (18). Alimentos bajos en purinas. 
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3.3. Menú para la hiperuricemia.  

 

Tabla V. Ejemplo de dietas para pacientes con hiperuricemia y gota. 

3.4. Tratamiento farmacológico (drogas). 

Analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos (AINES), Colchicina 

Corticosteroides, Vía oral, Intra-articular, Intramuscular, ACTH.  

Agentes utilizados para descender el nivel de uratos: Allopurinol, Probenecid, 

Sulfinpirazona.  
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PROBLEMA RESUELTO DE CASO CLÍNICO TURORIAL 

 

Dado que el paciente presenta un síndrome metabólico por la siguientes 

causas como: ingesta energética inadecuada, inactividad física, desordenes en 

el patrón alimentario, ingesta de alcohol cada semana y su presión alta, ácido 

úrico alto y por sus problemas recientes, como nutricionista se debe 

recomendar una dieta baja en purinas, dejar absolutamente el consumo de 

alcohol especialmente la (cerveza), descenso de peso, e incluir a su dieta 

alimentos saludables como: frutas y verduras, carnes blancas (pollo) sin piel, 

pescado, ingesta de agua dos litros al día,  y que realice actividad física para 

mejorar su rendimiento cardiovascular, y el tratamiento (drogas) que aplique el 

especialista. 
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3. Algoritmo terapéutico nutricional 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HIPERURICEMIA 

>7mg/dl Acido Úrico 3-7mg/dl V. Normales 

SI NO 

Evaluación Estado 
Nutricional 

Antropometría 

Bioquímica 

Semiologia 
Clínica 

Dietetica 

Métodos 

Diagnósticos 

Peso, Talla, Edad, IMC, 
Circunferencia cintura, pliegue 

tricipital, Cir. Braquial, Cir. 
Muñeca. 

Uricosuria 24h, perfil lipídico, 
glicemia, colesterol total, LDL, 

HDL. 

Antecedentes familiares y 
personales, obesidad, diabetes, 

HTA, riesgo cardiovascular, 
síndrome metabólico, 

enfermedad renal, problemas 
articulares, tofos. 

Mini examen nutricional, 
recordatorio 24h, frecuencia 

alimentaria. 

Signos radiológicos, ecografía 
renal. 

Tratamiento 
dietético 

(Nutricionista) 

Verduras, 
hortalizas, 
cereales, 
papas, pescado 
blanco, huevos, 
legumbres, 
lácteos 
descremados, 
yogurt, frutas. 
Agua 2 lts 
diarios 

Tratamiento 
farmacológico-
drogas 
(Especialista) 

Dieta Normal Monitoreo 
cada (3-6) 
meses 

No 
Farmacológico-
Actividad física 
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5. CONCLUSIONES  

 La prevalencia del síndrome metabólico es muy alta en pacientes con 

aumento de la concentración sérica de uratos. Algunos estudios 

epidemiológicos sugieren que la hiperuricemia asintomática, en 

pacientes con bajo riesgo cardiovascular, probablemente se deba a una 

disminución del aclaramiento renal del ácido úrico. Por otra parte, la 

hiperuricemia en pacientes con elevado riesgo puede reflejar isquemia, 

estrés oxidativo e inflamación sistémica. 

 Eliminar los factores que pueden contribuir a la hiperuricemia es 

importante en la prevención primaria, secundaria o terciaria de la 

enfermedad. La dieta, es un nuevo método de tratar a los pacientes con 

ácido úrico alto, prohibiendo alimentos que produzcan del metabolismo 

purinas. 

Recomendaciones  

 Se debe evitar ayuno prolongado, mantener un peso adecuado, no 

olvidarse de beber agua más de 2 litros por día, y los más importante es 

evitar el alcohol en todas sus formas, para finalizar disminuir la ingesta 

de alimentos ricos en purinas 

 A los futuros alumnos de nutrición que el seminario y el tema que se 

propongan se realice con prácticas en hospitales, para que la teoría se 

aplique con casos reales de cualquier síndrome metabólico de 

enfermedades crónicas no transmisibles. 
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