Niveles de Acido Urico Sérico y riesgo de desarrollar Preeclampsia
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La preeclampsia (PE) constituye
un desorden multiorganico especifico de la
gestacion humana cuya etiologia es aun
desconocida. Segun una estimacién de la
OMS, la PE es responsable de mas de
200000 muertes maternas por afio en el
mundo y se asocia con un aumento de 20
veces en la mortalidad perinatal. En el
siguiente trabajo le presentamos un estudio
dindmico del 4cido urico durante el curso del
embarazo con el objetivo de determinar el
grupo que presenta mayor riesgo de
desarrollar PE antes de que se evidencien las
manifes-taciones clinicas de la enfermedad.
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RESUMEN

Si bien se conoce que existe una
asociacion entre los niveles elevados de
acido Urico y la preeclampsia, el debate
sobre su aplicacion clinica aun esta abierto.
Nuestro objetivo fue estudiar la utilidad del
dosaje periddico del acido urico sérico
durante el embarazo para identificar
gestantes con mayor riesgo de desarrollar
preeclampsia. Realizamos un estudio
retrospectivo en gestantes primiparas: 79
normotensas y 79 con preeclampsia
atendidas en el Hospital Nacional Posadas
durante el aflo 2010. Se analizaron los
niveles séricos de acido Urico, creatinina y
urea, y los datos de proteinuria de las
historias clinicas de las mujeres
embarazadas. Los niveles de &cido urico
fueron similares en ambos grupos durante la
primera mitad de la gestacion. Sin embargo,
a partir de la semana 20, el acido Urico se
incrementdé 1.5 veces en gestantes
preecldmpticas, sin cambios en la uremia y
creatininemia, descartandose asi el
compromiso renal. Ademads, encontramos
que niveles mas altos de 4acido urico se
correlacionaban con bajo peso del recién
nacido. También vimos que las gestantes con

antecedentes familiares de hipertension
eran mas propensas a desarrollar esta
condicidn. Por otro lado, no observamos una
relacion directa ni con el sexo fetal ni con el
tiempo de aparicion de los sintomas clinicos.
Estos hallazgos sugieren que los cambios en
las concentraciones de acido urico se
deberian a alteraciones en los estadios
iniciales de la preeclampsia. Por ello, la
monitorizaciéon de los niveles del mismo
durante el embarazo podria contribuir al
abordaje precoz de este desorden gesta-
cional.

Palabras Clave: gestacion, preeclampsia,
acid drico

La preeclampsia (PE) constituye
un desorden multiorgdnico especifico de la
gestacion humana cuya etiologia es aun
desconocida. Se presenta en todas las
poblaciones con una incidencia general que
varia entre un 5y 7%(1,2). Seglin una
estimacion de la OMS, la PE es responsable
de mds de 200 000 muertes maternas por
afio en el mundo y se asocia con un aumento
de 20 veces en la mortalidad perinatal(3).
Las complicaciones a nivel materno incluyen
hipertension grave, convulsiones (eclam-
psia), hemdlisis, aumento de las enzimas
hepaticas y disminucién en el recuento de
plaquetas (sindrome de HELLP). Con
respecto a las complicaciones fetales, se
puede presentar retraso en el crecimiento
intrauterino (RCIU), bajo peso al nacer
asociado a la prematurez (entre el 8 y el 10%
de los partos pretérmino se deben a PE(1),
sufrimiento fetal y muerte perinatal(5,6).

A pesar de su importancia y de décadas de
investigacion, no se ha logrado predecir qué
mujeres tendran mayor riesgo para



desarrollar PE. Su diagndstico se basa en la
deteccion de hipertensiony proteinuriaen la
segundamitad de la gestacion.

Dadas las graves consecuencias de
estas complicaciones, la identificacion de
gestantes “en riesgo de desarrollar PE” es
crucial para poder aplicar estrategias de
prevencion primaria en estas pacientes. A
pesar de que se han propuesto numerosos
estudios, las diferentes pruebas clinicas,
biofisicas o bioquimicas han sido incon-
sistentes o contradictorias y la mayoria son
consideradas poco confiables o no aplicables
para su uso de rutina en la practica
clinica(7,8).

La asociacién entre los niveles
elevados de acido urico y la PE se conoce
desde el comienzo del siglo XX. Si bien
muchos autores consideran este aumento
marcador de gravedad una vez que los
sintomas estdn presentes, su utilidad clinica
esta todavia en consideracién(9-15).

El acido urico es el producto final
del metabolismo de las purinas, sintetizado
por la enzima xantino-oxidasa(16). Debido a
su actividad como “depurador” o “scaven-
ger” natural de radicales libres, se lo ha
propuesto como marcador de estrés
oxidativo, dafio tisular y disfuncién

renal(13,17).

En gestaciones normales, las
concentraciones de 4acido Urico séricas
disminuyen en un 25 a un 35% como
consecuencia de la expansidn de la volemia,
del aumento en el flujo sanguineo renal y en
la velocidad de filtracion glomerular, y por la
accion uricosurica del estrégeno(18,21). Sin
embargo, hacia el final de la gestacion, los
niveles séricos de acido Urico aumentan
hasta alcanzar valores similares a los de las
mujeres no embarazadas(22). Este incre-
mento podria deberse al aumento de la
produccién fetal, a la disminucién de la
fraccion unida a la albumina y disminucion
de suexcrecidonrenal.

En PE, la hiperuricemia observada
podria deberse a un aumento en la
liberacion de purinas relacionadas, con un
aumento de fragmentos celulares en plasma
0 a una disminucién en la excrecién tubular
renal(23-26). Ademas, podrian contribuir a
este aumento el incremento del estrés
oxidativo y de especies reactivas del
oxigeno(14).

Sin embargo, la utilidad clinica de
las variaciones en la concentracion del dcido
Urico para monitorear la hipertension
gestacional se ha subestimado, quizas
debido a que las mediciones fueron reali-
zadas o al comienzo o al final del embarazo,
luego de la aparicién de la sintomatologia
materna(27,28).

Nuestro objetivo fue estudiar la
dindmica del acido Urico durante el curso del
embarazo con el fin de determinar si el
dosaje periddico de los niveles de acido urico
sérico podria ser util para definir un grupo
que presente mayor riesgo de desarrollar PE
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antes de que se evidencien las manifes-
tacionesclinicas de la enfermedad.

Materiales y métodos

Se realizé un estudio descriptivo,
longitudinal y retrospectivo de las historias
clinicas de las gestantes atendidas en el
Hospital Nacional Dr. Prof. Alejandro
Posadas, Buenos Aires, Argentina, durante el
afio 2010. El estudio fue aprobado por el
Comité de Docencia e Investigacion del
Hospital. Solo se analizaron los registros
clinicos de aquellas gestantes primiparas
que tuvieron un seguimiento periddico
durante el curso de la gestacion. Se identificd
un total de 79 mujeres con diagndstico de PE
a partir de la base de datos del hospital. Un
numero igual de mujeres con gestaciones sin
complicaciones durante ese periodo se
seleccionaron al azar como controles sanos.

A partir de la planilla de historia
clinica perinatal CLAP-OPS/ OMS(29),
inserta en las historias clinicas de las pacien-
tes, se relevaron los datos sociode-
mograficos de las pacientes, su situacion de
salud y el resultado del embarazo. También
se analizaron los datos bioquimicos de
seguimiento de la gestacion a partir de los
registros del laboratorio.

La PE se diagnosticé a partir de dos
registros de tension arterial mayor a 90/140
mm Hg luego de la semana 20 de gestaciony
proteinuria (una cruz en la tira reactiva de
una orina tomada al acecho o 300 mg en
orinade 24 horas).

Se analizaron los niveles séricos de
acido Urico, creatininemia, uremia, y los
datos de proteinuria de las mujeres
embarazadas obtenidos de las historias
clinicas.

Se incluyeron en el estudio otros
datos relevantes como el indice de masa
corporal materna, paridad gestacional, edad
materna, sexo fetal, peso al nacer, antece-
dentes de diabetes e hipertension.

La edad gestacional se determind
a partir de la fecha de Ultima menstruacion.
El indice de masa corporal (IMC) se calculd
en base a la altura medida en la consultay la

referencia de la paciente de su peso antes
delembarazo.

Para el analisis estadistico de los
resultados se emplearon pruebas de
estadistica inferencial acordes con la escala
de medicién de las variables estudiadas: * de
Pearson y Test T de Student. Se considerd
diferencia estadisticamente significativa al
valor de p < 0.05. Todos los analisis estadis-
ticos se realizaron con el software SPSS
version12.

Resultados

Las caracteristicas demograficas y
clinicas de las gestantes estudiadas se
presentan en la Tabla 1. Todas las mujeres
pertenecian al grupo étnico blanco hispano.
En la Tabla 2 se muestran los antecedentes
relevantes de las gestantes estudiadas.
Observamos que la hipertensidn arterial
preexistente o antecedentes de hiperten-
sién familiar constituyeron datos impor-
tantes para identificar gestantes con mayor
riesgo de desarrollar PE.

Dividimos el embarazo en cuatro
estadios: El primer estadio comprendio
desde la semana 4 a la semana 14.9 de
gestacion; el segundo desde la15ala24.9; el
tercero desde la semana 25 a la semana
34.9; y el Gltimo estadio desde la semana 35
hasta el término de la gestacion.

En los embarazos normales, los
niveles de acido urico fueron significa-
tivamente menores a los valores normales
para mujeres no embarazadas, y hacia la
mitad del embarazo siguieron una curva con
una leve disminucion, pero manteniéndose
entre 2.5y 3.5 mg/dl. Sin embargo, en gesta-
ciones complicadas con PE encontramos
que la concentracion sérica de acido Urico
fue similar durante los dos primeros estadios
presentando un aumento abrupto en el
tercer estadio (Tabla 3).

A la luz de estos resultados,
enfocamos nuestro interés en dos estadios
criticos: antes de la semana 20 de gestacion
(entre semanas 4 y 19) y después de la
semana 20 (entre semanas 20y 25).

Antes de la semana 20 de gesta-
cion, las pacientes que desarrollaron PE no

presentaban diferencias significativas en sus
niveles de 4cido Urico, comparadas con las
mujeres embarazadas normotensas. [(2.60 +
0.66 vs. 2.80 = 0.51) mg/dl]. Sin embargo,
después de lasemana 20 de gestacion, antes
de la aparicion de los sintomas y aun cuando
los niveles de acido urico estaban en un
rango normal, observamos que dichos
niveles aumentaron significativamente en el
grupo de las mujeres preeclampticas [(2.80 +
0.51vs.4.96+1.52) mg/dl; p<0.001] (Fig. 1).
Con estos datos, definimos una relacion
entre la concentracion de acido urico
después y antes de la semana 20 de
gestacion (rAU). En mujeres normotensas,
rAU fue 1.1 mientras que en mujeres
preeclampticas rAU fue 1.6, documen-
tandose asiunaumento de 1.5 veces.

También evaluamos si el aumento
en los niveles de acido urico en mujeres
preecldmpticas estaba asociado con una
alteraciéon en la funcién renal. Como se
muestra en la Tabla 4, los niveles de ureay
creatinina en ambos grupos no presentaron
diferencias significativas, ambos con valores
incluidos dentro de los rangos normales. Las
proteinas en orina también fueron normales
hasta la aparicién de hipertensién en las
gestantes con PE. Estos hallazgos descar-
tarian un compromiso renal responsable del
aumento de acido Urico en el grupo de
gestantes preeclampticas.

La hipertension familiar fue el
antecedente relevante mas frecuentemente
hallado entre mujeres preeclampticas (Tabla
2). Estas pacientes presentaron niveles basa-
les de 4cido Urico mayores comparados con
mujeres que desarrollan PE pero sin
antecedentes de hipertensién. En ambos
grupos, luego de la semana 20, el 4cido Urico
Ilegdé a niveles similares (Fig. 2A),
presentando de esta manera una relacion
rAU mayor para mujeres sin antecedentes
de hipertension familiar (1.9 vs. 1.5).

Los niveles de creatinina y urea
fueron similares en ambos grupos,
descartando la presencia de patologia renal
(Fig.2ByC).
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Definimos tres grupos de pacientes preeclampticas: a)
gestantes que desarrollaron PE temprana (< 34 semanas de
gestacion), b) gestantes que desarrollaron PE entre las semanas 34 y
37 de gestacion, y c) gestantes que desarrollaron PE a término. Cuando
analizamos los niveles de acido Urico después de la semana 20 en cada

grupo, no encontramos diferencias significativas [(4.92 + 1.15 vs. 4.99
+1.45vs. 4.31 +1.85) mg/dl], sugiriendo que el 4cido Urico no estaria
asociado con el momento de la aparicion de las manifestaciones
clinicas en estas pacientes (Fig. 3A).

Analizamos los niveles de acido urico y el peso de los recién
nacidos, y observamos que los nacidos de madres preeclampticas con
mayores concentraciones de acido Urico presentaban bajo peso al
nacer, definido como peso menor al percentilo 10 para su edad
gestacional (Fig.3B). Este dato podria sugerir una relacién entre el
retraso de crecimiento intrauterinoy elaumento de acido Urico sérico.

Gestantes con preeclampsia grave Urico presentaban bajo
peso al nacer, definido como peso menor al percentilo 10 para su edad
gestacional (Fig.3B). Este dato podria sugerir una relacién entre el
retraso de crecimiento intrauterinoy elaumento de acido Urico sérico.
Los niveles de acido Urico fueron similares en gestantes normotensas
con feto femenino y masculino (Fig. 4A). Asimismo, el aumento de
niveles de 4cido Urico en gestantes preeclampticas tampoco presentd
diferencias entre los sexos fetales.

Los niveles de creatinina sérica no presentaron diferencias
entre sexos antes de la semana 20 de gestacion en mujeres
normotensas (Fig. 4B), pero si en la segunda mitad de la gestacion: las
mujeres que tenian un feto masculino presentaron un nivel de
creatininamenor [(0.60£0.13vs.0.49+0.10) mg/dl, p<0.0227].

En contraste, los niveles de creatinina en mujeres preeclam-
pticas no presentaron cambios asociados con el sexo fetal (Fig. 4B).

En gestantes normotensas, los niveles de urea no mostraron
cambios relacionados con el sexo fetal ni con el progreso de la
gestacion. Sin embargo, en gestantes preeclampticas, la uremia fue
mayor para mujeres con un feto femenino, luego de la semana 20 de
gestacion[(0.19+0.04vs.0.26+0.11) mg/dl p<0.0453) (Fig. 4C).

Hay evidencias en la literatura que muestran que gestantes
de fetos masculinos presentaban mayor riesgo de desarrollar PE,
mientras que la mayor gravedad de la patologia estaria ligada a los
fetos femeninos(30). Nosotros observamos que en las gestantes
preecldmpticas con fetos femeninos habia un aumento en la
concentracion de urea a partir de la semana 20 de gestacion que
estariavinculado con el bajo peso del recién nacido (Fig. 5).

Discusion

El 4cido Urico estd presente constitutivamente en las células,
y su concentracion sérica aumenta cuando existe dafio celular. Dado
que la placenta es un drgano con un recambio celular altamente
dindmico, constituye una fuente rica de purinas capaz de generar acido
urico poraccion de la enzima xantina deshidrogenasa/oxidasa(16).

En embarazos normotensos, observamos que los niveles de
acido urico eran menores comparados a los valores de referencia en
mujeres no embarazadas. Esta disminucién puede ser explicada por la



hemodilucion fisioldégica sumada a la
reaccion del 4cido urico con el peroxini-
trito(17), ya que el acido urico es un captador
natural de radicales libres, y a la accién
uricosurica del estrégeno(18).
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Durante la primera mitad del
embarazo hasta la semana 20 de gestacion,
no encontramos diferencias significativas
entre los niveles de acido Urico de gestantes
normotensas y preecldmpticas. Sin embargo,
luego de la semana 20, las concentraciones
de acido urico aumentaron significati-
vamente, aunque aun dentro del rango
normal.

A diferencia de los resultados
informados por otros autores, nuestros
hallazgos no mostraron cambios tempranos

en el embarazo preeclamptico. Otra diferen-
cia que encontramos es que las concen-
traciones de 4cido Urico en estadios tardios
son menores a las comunicadas por Powers y
col(25). Una posible explicacién para estas
discrepancias podrian ser las diferencias
entre las poblaciones estudiadas, y en

otro lado, nuestro estudio se llevd a cabo en
mujeres hispanas blancas. Se ha informado
que las mujeres hispanas tenian un menor
riesgo de desarrollar PE en comparacién con
las mujeres no hispanas(34-37), lo que
también explicaria las diferencias con los
resultados de Powelly col.

S

Figura 2: Asociacién de los niveles de &cido urico
sérico, creatininemia y uremia con los
antecedentes de hipertensién familiar en
gestantes con preeclampsia grave. Se comparé la
concentracion de acido urico en el suero de las
mujeres embarazadas con preeclampsia con (n =

37) y sin (n = 42) antecedentes de hipertensién
familiar. Los valores basales de acido Urico fueron
mayores en gestantes preecldmticas con
antecedentes de hipertension familiar comparadas
con aquellas sin antecedentes de hipertension,
pero en los dos grupos el acido urico alcanzé los
mismos niveles después la semana 20 de
gestacion.

Cuando analizamos el comporta-
miento del acido urico a lo largo de la
gestacidén, encontramos que el aumento
abrupto en la semana 20 de gestacidn
siempre precedid alos signosy sintomas de la
enfermedad y no puede ser atribuido a la
disfuncion renal, ya que los niveles de uremia
y creatininemia no reflejaban compromiso
renal. Ademads, observamos que los recién
nacidos de gestantes preecldmpticas que
presentaban altos niveles de &cido urico
tuvieron bajo peso que se asociaria con
restriccion del crecimiento. Por lo tanto,
estos resultados sugieren que el aumento de
acido urico en los embarazos con PE podria
estar vinculado a una implantacién andmala,
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que daria lugar a una interfaz materno-fetal
relativamente hipdxica, que conduciriaauna
insuficiencia placentaria.
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Figura 3: A) Asociacion de la concentracion
sérica de acido urico y el establecimiento de la
preeclampsia. Las gestantes preeclam-pticas se
dividieron en 3 subgrupos segin el momento en
que se instalaron los sintomas clinicos. a) antes de
la semana 34 de gestacion) (n = 22), b) entre la
semana 34y 37 de gestacion (n=28)yc)atérmino
(n = 29). En todos los casos, la concentracién de
acido urico en suero no cambié de manera
significativa, lo que sugiere que no estaria
asociado con la aparicion de los sintomas clinicos
delapreeclampsia

B) Concentracion de acido trico y peso del recién
nacido (RN). Se analizaron las concentraciones de
adcido Urico en a) mujeres embarazadas
normotensas que dieron a luz a un recién nacido
con peso normal (n = 60), b) las mujeres con
preeclampsia grave que dieron a luz a un recién
nacido de peso normal (n = 46), y C) las mujeres
con preeclampsia grave que dieron a luz a un
recién nacido de bajo peso (n = 33). Se encontrd
que las concentraciones mas altas de acido Urico
sérico se asociaban con el bajo peso del recién
nacido (p<0.01)
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Estd bien documentado que en la
PE existen alteraciones en la angiogénesis,
escaso desarrollo en la vasculatura feto-
placentaria, asi como también un aumento
de la formacién de especies reactivas del
oxigeno(38,39). Esta placenta isquémica
podria llevar a cabo un aumento del
recambio de tejido trofoblastico, lo que
resultaria en un aumento de la degradacion
de ATP a monofosfato de adenina que, en
ausencia de oxigeno, no podria ser reciclado
a ATP vy, finalmente, su exceso seria
degradado a acido urico(40). Este postulado
es consistente con el aumento de adenosina
observado en la placenta de pacientes con
PE(41).

En este estudio también se evalud
la asociacion entre los niveles de 4cido Urico
y el sexo del feto. Se sabe que existe una
relacion entre los esteroides sexuales y los
niveles de 4cido Urico en plasmay orina(42).
Nicholls y col. han informado una relacién
inversa entre los niveles séricos de acido
urico y los estrégenos, lo que produce una
disminuciéon de la concentracion de acido
urico en plasma a través de un efecto
uricosurico(18). Otros autores han demos-
trado que la testosterona provoca un
aumento significativo en los niveles de acido
urico plasmatico lo que indicaria una
relacion entre el 4cido Urico y las hormonas
sexuales(43). Por el contrario, en este trabajo
nuestros hallazgos evidenciaron que no
existe unarelacion entre la concentracion de
acido urico y el sexo del feto. Sin embargo,
observamos cambios en la urea y la
creatinina asociados al sexo fetal, aunque los
niveles estuvieron siempre dentro de los
rangos normales. En embarazos normo-
tensos con feto masculino encontramos que
la creatininemia disminuy6 después de la
semana 20 de gestacidn, mientras que la
uremia aumento asociada al feto con sexo
femenino después de la semana 20 en
gestaciones preeclampticas. También
observamos que este aumento en la
concentracion de urea después de lasemana
20 de gestacion se relacionaba con fetos
femeninos de bajo peso. Aunque algunos
autores informaron que el sexo masculino
del feto tendria mayor probabilidad de
desarrollar PE, el sexo femenino seria el
responsable de los cuadros mds graves de
esta patologia(30). Sin embargo, se
necesitaran mas estudios para evaluar si las
hormonas sexuales estdn involucradas en
estos cambios.

S

Figura 4: A) Acido trico sérico y sexo fetal. No
encontramos cambios en los niveles de 4cido urico
sérico entre fetos femeninosy masculinos tanto en
gestantes normotensas como con preeclampsia
grave. Note que las escalas de los ejes “y” son
diferentes.

B) Creatinemia y sexo fetal. Antes de la semana
20 de gestacion en mujeres normotensas la
creatinina sérica fue similar entre las mujeres que
gestaban un feto masculino de aquellas que
gestaban uno femenino. Sin embargo, luego de la
semana 20 de gestacion la creatininemia

disminuy6é en mujeres que gestaban un feto
masculino (p <0.0227). En contraste los niveles de
creatinina sérica no fueron diferentes en gestantes
con preeclampsia grave en relacion al sexo fetal.

C) Uremia y sexo fetal. No encontramos cambios
en los niveles séricos de urea en gestantes
normotensas en relacion al sexo fetal a lo largo de
la gestacion. Sin embargo, en gestantes con
preeclampsia grave, la uremia aumentdé en
mujeres que gestaban un feto femenino después
de lasemana 20 de gestacion (p <0.0453).
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En lo que respecta a los antece-
dentes maternos, encontramos que la
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hipertension familiar seria el factor mas
frecuente que predispone al desarrollo de PE.
A pesar de que los niveles de acido Urico
alcanzaron los mismos valores después de la
semana 20 de gestacion, en las gestantes
preeclampticas con antecedentes de
hipertension familiar los niveles basales
fueron mas altos comparados con aquellas
sin antecedentes de hipertension. Sin
embargo, no se encontraron pruebas que
indiquen una relacién directa entre la
hipertensién familiar y la gravedad de la
enfermedad.

En consecuencia, el aumento de
acido urico observado en mujeres con PE
podria ser considerado uno de los eventos
mas tempranos en el desarrollo de este
sindrome, y por lo tanto, los cambios en sus
concentraciones, incluso cuando su valor se
encuentre dentro los rangos normales, podria
ser util para definir una poblacion que
presente mayor riesgo de desarrollar PE
antes de laaparicion de la enfermedad.

Recientemente, Thangaratinam y
col.(28) concluyeron que el acido urico es un
predictor pobre en el control de las
complicaciones de la PE(27). En contraste,
varios autores han seguido haciendo hincapié
en la importancia del acido uUrico como un
indicador de prondstico de la gravedad de la
PE(13,23).

.

Fig. 5.— Asociacion de la uremia al bajo peso
del recién nacido de sexo femenino. Se
comparo el aumento de la concentracion de
urea en mujeres con preeclampsia grave que
dieron a luz a un recién nacido de sexo
femenino. Se encontré que el aumento de la
concentracion de urea después de la semana
20 de gestacidn se relaciond con un recién
nacido de bajo peso (<2000 g).
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En la actualidad, muchas moléculas
como s-endoglina o s-FIt-1/PIGF se proponen
como biomarcadores de la preeclampsia(44),

pero la determinacién clinica de estos
biomarcadores requiere tecnologias costosas
y sofisticadas. La puesta en practica de estas
pruebas como practica médica habitual en
todas las mujeres embarazadas parece no ser
viable, en particular en los paises en
desarrollo de América Latina, Asia o Africa,
con un entorno socioecondémico de bajos
recursos. Debido a esto, y en virtud de la
necesidad de control de las enfermedades no
transmisibles, en este trabajo sugerimos que
un aumento en los niveles de acido urico,
documentado por dos mediciones una antes
y otra después de la semana 20 de gestacion,
podria ser util para identificar a las gestantes
con factores de riesgo de desarrollar PE,
quienes requeriran un abordaje clinico
diferencial. Cuanto antes se detecte y
confirme la enfermedad mejor sera el
prondstico materno y fetal. De esta manera,
proponemos que la determinacién de los
niveles de acido urico podria ser un indicador
alternativo de bajo costo para determinar
gestantes que estan en riesgo de desarrollar
PE. Asi, la monitorizaciéon de los niveles de
acido Urico podria ayudar en el tratamiento
delaenfermedad.

También sugerimos que cambios en
las concentraciones de acido Urico podrian
deberse a alteraciones en su metabolismo
desde las etapas iniciales del establecimiento
de la PE. De esta manera, nuestros resultados
proponen re-evaluar el papel del cido urico
en la etiologia de esta enfermedad. Mas
estudios se necesitaran para aportar nuevos
conocimientos sobre la patogeniadelaPEyel
rol del acido Urico en la misma.
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