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ACIDO URICO COMO MARCADOR DE COMPLICACIONES HIPERTENSIVAS
DEL EMBARAZO

Paci Horno HN?; Salman Demarchi MA?2; Pacheco AB3; Zamory ES*

RESUMEN

Introduccion: Las complicaciones de los estados hipertensivos durante el embarazo, son algunas de las
principales causas de morbimortalidad en gestantes con el consecuente riesgo para la salud fetal.
Objetivos: determinar si el acido drico sérico es un marcador de las complicaciones hipertensivas del
embarazo (preeclampsia, eclampsia y HELLP) en pacientes atendidas en el Hospital “Dr. Raul Felipe
Lucini” entre enero y diciembre del 2017. Establecer la asociacién entre los factores de riesgo y las
complicaciones hipertensivas y describir los resultados perinatales. Materiales y métodos: Se
examinaron las historias clinicas de 196 pacientes; 130 concluyeron su embarazo con alguna
complicacién hipertensiva y 66 pacientes cursaron su embarazo sin hipertension (grupo control). Mediante
curva ROC se establecié el punto de corte para acido Urico en las complicaciones hipertensivas del
embarazo. Se determind la fuerza de asociacidon entre los factores de riesgo y las complicaciones
hipertensivas mediante odds ratio(OR). Resultados: Se obtuvo un valor de corte para &cido drico de 4,8
mg/dl, con un area bajo la curva de 0,868 (IC 95%: 0,807-0,929). Hubo asociacion significativa entre las
complicaciones hipertensivas del embarazo y los factores de riesgo: hipertension en embarazo previo (OR
5,88, IC 95%: 1,76 — 19,68), IMC>35 kg/m? (OR 37,92, IC 95%: 6,98-205,95) y antecedentes familiares de
preeclampsia (OR 2,87, IC 95%: 1,37-6,03). Conclusiones: Se encontré que valores de acido Urico
superior a 4,8 mg/dl demuestran mayor riesgo de concluir el embarazo con alguna complicacién
hipertensiva, siendo el sobrepeso el factor de riesgo que demostré mayor asociacion.

Palabras clave: embarazo; 4cido Urico; hipertension inducida por el embarazo; preeclampsia; eclampsia;
HELLP.
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INTRODUCCION

La hipertensién en el embarazo es una de las
principales causas de complicaciones para la
salud de las gestantes, con repercusion directa en
el desarrollo fetal. Las formas mas severas
complican el 4,4% de los nacimientos a nivel
mundial. La Organizacion Mundial para la salud
(OMS) estimé que entre el 2003 y 2009, los
decesos por trastornos hipertensivos llegaron al
14%, siendo la tercera causa de muerte maternal.
En Argentina en 2016 produjeron 13,9% del total
de defunciones en embarazadas, siendo la
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tercera causa, por debajo del aborto (17,6%),
sepsis y complicaciones del puerperio (16,7%)32.
La hipertension inducida por el embarazo (HIE) se
define con una tension arterial (TA) igual o mayor
a 140/90 mmHg en 2 tomas separadas por al
menos 6hs., después de las 20 semanas de
gestaciond. La HIE tiene un riesgo del 20 al 30%
de progresar hacia una complicacion mayor y
cuando esta asociada a la presencia de
proteinuria se denomina preeclampsia (PE). Las
hipertensas crénicas (HTAc) tienen riesgo
aumentado de desarrollar PE en sus embarazos y
en ese caso el pronéstico empeora para la madre
y el feto. La sospecha de PE sobreimpuesta
obliga a una observacion estricta y una adecuada
evaluacion de la oportunidad del nacimiento
indicado por la valoracion global del bienestar
materno-fetal®.

A nivel materno, las complicaciones pueden llevar
a hipertension grave, eclampsia (desarrollo de
convulsiones y/o coma) y sindrome de HELLP, el
cual se presenta con hemodlisis, aumento de
enzimas hepaticas y trombocitopenia3. El Gnico
tratamiento para la PE es la finalizacion del
embarazo. Por lo tanto, la decision de la
terminacion se basa en el equilibrio entre los
riesgos maternos y fetales de continuar el
embarazo y los riesgos neonatales de terminar
con el mismod.

La PE es una enfermedad multisistémica, de
causa desconocida, propia de la mujer
embarazada y de severidad variable3. Debido a
sus aspectos fisiopatoldgicos se la considera
como un sindrome inflamatorio sistémico y un
sindrome metabolico®. Se caracteriza por una
anormal invasion trofoblastica desarrollada
durante la placentacion, traducida en una
disfuncion endotelial de todo el sistema materno y
del lecho placentario. Esto provoca hipoxia,
isquemia placentaria y un aumento en la
liberaciébn de factores anti-angiogénicos en la
circulacibn materna, que resultarda en la
manifestacion del sindrome materno, de aparicién
tardia, a partir de la vigésima semanas. El
sindrome se caracteriza por presentar un
aumento de la permeabilidad endotelial, pérdida
de la capacidad vasodilatadora y de la funcion
antiagregante plaquetaria. A su vez, se altera a
nivel enzimatico la sintesis normal del éxido
nitrico, conduciendo al estrés oxidativo en los
endotelios maternos, entre ellos el placentario,
aumento del tromboxano A2 y disminucion de
prostaciclina, con el consecuente estimulo del
sistema renina-angiotensina, aumento de la

resistencia periférica 'y  vasoconstriccion
generalizada. Estos cambios reducen el flujo
Utero-placentario, con trombosis del lecho
vascular placentario, depésitos de fibrina,
isquemia e infartos de la placenta®’. Las
consecuencias en la madre incluyen riesgo de
desprendimiento de placenta, hemorragia
cerebral, deterioro hepatico y renal, coagulacién
intravascular diseminada (CID), edema pulmonar,
colapso circulatorio y eclampsia; a nivel fetal son
restriccion del crecimiento intrauterino, reduccion
del liquido amnidtico e hipoxia fetal34.

El diagnostico de PE se da por la presencia de
signos y sintomas clinicos que indican un
desarrollo avanzado de la enfermedad tales como
la deteccion de hipertension y proteinuria en la
segunda mitad del embarazo®. El objetivo ideal
seria poder predecir la patologia antes de la
aparicion de sus manifestaciones clinicas®. Se
han propuesto guias de evaluacion de riesgo
basados en los antecedentes personales que
permiten distinguir entre mujeres con bajo o alto
riesgo de desarrollar PE. Segin la guia
NICE(National Institute for Health and Care
Excellence)2019 los factores de alto riesgo son:
PE o HIE en embarazos previos, enfermedad
renal crénica, hipertension crénica, diabetes (tipo
1y 2), y enfermedades autoinmunes incluyendo
lupus eritematoso  sistémico 'y  sindrome
antifosfolipidico; los factores de riesgo moderados
son: primer embarazo, edad mayor a 40 afios,
embarazo previo de mas de 10 afios, indice de
masa corporal (IMC) igual o mayor a 35 kg/m2,
sindrome de ovario poliquistico, cirugias renales y
familiares con antecedentes de PE®. Sin embargo,
en la practica clinica estos factores predicen sélo
un 30% de mujeres que desarrollan PE®1011 Por
otro lado, se encuentra en investigacion la
incorporaciéon de biomarcadores para el primer
trimestre, como la homocisteina por su rol como
factor de riesgo para la disfunciéon endotelial, la
proteina plasmatica A asociada al embarazo
(PAPP-A) y la proteina plasmatica 13 (PP-12) que
permiten evaluar la funcion placentaria; factores
angiogénicos como el factor de crecimiento
placentario (PIGF), el factor de crecimiento
vascular (VEGF); y factores antiangiogénicos
como s-Fltly la determinacion del cociente s-
FItl/PIGF entre las semanas 24-36 del
embarazo®91213, De manera aislada, ninguno de
los biomarcadores ha arrojado datos clinicos
suficientes a modo predictivo. Las estrategias
mas recientes tienen en cuenta la evaluacion
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conjunta de multiples marcadores y factores de
riesgo?®,

A lo largo del tiempo se ha observado la
asociaciéon del incremento de acido drico
plasmatico (AU) en complicaciones que impliquen
dafio isquémico. Se han estudiado distintos
mecanismos en los cuales se observa
hiperuricemia en alteraciones hipertensivas y
alteraciones metabdlicas 7. EI AU o 2-6-8-
trioxipurina, se forma a partir de la oxidacién
enzimatica de las purinas adenina y guanina, con
la intervencion de las enzimas
xantinodehidrogenasa/oxidasa (XDH/XO). La
conversion de XDH a XO esta mediada por una
serie de factores que incluye la isquemia y la
presencia de factores inflamatorios. La oxidacion
de las purinas con intervencién de XO combina la
produccion de AU con la de radicales libres
superoxido y peroxido de hidrégeno. Estas
especies reactivas del oxigeno (ROS) contribuyen
al estrés oxidativo. Recientemente, se ha
comprobado que una poblacién de XO aumenta
considerablemente después de un dafio
isquémico. Pacientes con PE cursan con altos
niveles de purinas. Esto se debe a un aumento en
la liberacion de restos celulares a la circulacién
como consecuencia de la isquemia asociada a la
alteracion de la vascularidad placentaria y renal
por el estado hipertensivo. Por otro lado, ocurre
una disminucioén de la excrecion tubular renal. Por
ello, el aumento de AU en embarazos con PE
puede deberse tanto a la alteracién de la funcién
renal como también a la  disfuncién
placentarial®4, ~ Si  bien todavia existen
controversias acerca de la utlidad de la
determinacion del AU durante el embarazo, existe
un acuerdo en considerar el estudio de la
dinamica del AU durante el embarazo como factor
pronéstico de PE ademés de ser un método
sencillo y econémico?®.

En un estudio del servicio de laboratorio del
Hospital Materno Provincial “Dr. Raul Felipe
Lucini”, se establecio el intervalo de referencia de
1,8 — 4,8 mg/dl de AU para los tres trimestres de
gestacioné. Sin embargo, no se ha determinado
hasta el momento la correlaciébn entre valores
superiores al intervalo establecido con el posterior
desarrollo de complicaciones hipertensivas
durante el embarazo. Por tal motivo, el objetivo
del presente trabajo fue determinar si el AU es un
marcador de complicaciones hipertensivas del
embarazo (PE, eclampsia y HELLP) en pacientes
atendidas en el Hospital Materno Provincial “Dr.
Raul Felipe Lucini”. Ademas, establecer Ila

asociacién entre factores de riesgo y las
complicaciones hipertensivas del embarazo, y
describir los resultados perinatales.

MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio: El estudio realizado es de tipo
observacional, analitico y retrospectivo.

Muestra: Se examinaron las historias clinicas de
196 pacientes atendidas en el Hospital Materno
Provincial Dr. Raul Felipe Lucini de la ciudad de
Cérdoba entre enero y diciembre del 2017
inclusive, que incluyeron pacientes en edad
reproductiva con complicaciones hipertensivas del
embarazo y pacientes que cursaron su embarazo
sin hipertension (grupo control), el rango etario de
ambos grupos fue de 15 a 44 afios. El tamafio
muestral se establecié considerando un error tipo
| (a) de 0,05 y un error tipo Il (B) de 0,20
determinando un requerimiento minimo de 65
pacientes. Del total de pacientes 130 fueron
diagnosticadas al final del embarazo con HTAc,
HIE o trastornos hipertensivos complicados que
incluyen PE, eclampsia y HELLP. Las mismas
estuvieron en seguimiento por el Servicio de Alto
Riesgo, de esta manera fueron estudiadas 64
pacientes con PE, 2 eclampsias, 8 HELLP y 56
HIE e HTAc. El grupo control estuvo conformado
por 66 pacientes. Se excluyeron del estudio a
gestantes con enfermedades previas al embarazo
gue pueden aumentar la uricemia tales como,
diabetes tipo | y I, enfermedad renal,
colecistectomias e Infecciones asociadas como
toxoplasmosis, hepatitis B, VIH, sifilis, TBC o ITU.
Métodos: Se realiz6 el registro de los factores de
riesgo asociados al desarrollo de PE consignados
por la guia NICE 20198, los valores de uricemia
en segundo y tercer trimestre de gestacion y el
valor de creatinina correspondiente. El acido Urico
(AU) se determiné por el método
uricasa/peréxidasa en el analizador COBAS c¢311
con reactivos Roche®.

Analisis estadistico: Para el andlisis estadistico
de los datos se utilizé el programa MedCalc®. Se
verificé la normalidad de la poblacién mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov para el analisis
descriptivo. Para establecer la exactitud
diagnostica del AU como marcador de las
complicaciones hipertensivas del embarazo se
utilizé la metodologia de curva ROC. Se
verificaron las tasas de falsos positivos y falsos
negativos en pacientes con complicaciones
hipertensivas del embarazo y en embarazadas
gue no tuvieron hipertension durante la gestacion.
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Para el analisis no se tuvieron en cuenta a
pacientes con HIE o HTAc que no desarrollaron
complicaciones. Se determind sensibilidad,
especificidad, Likelihood Ratio (LR, por su sigla
en inglés) positivo y negativo seleccionando asi el
punto de corte apropiado. Se consideré un valor
de AU por paciente para segundo y tercer
trimestre de gestacion. Ademas, se determiné la
fuerza de asociacion entre los factores de riesgo y
las complicaciones hipertensivas del embarazo
mediante la determinacion de odds ratio (OR) y
su correspondiente IC95%. Se consideré
significativo un valor de p<0,05.

RESULTADOS

Al aplicar los criterios de inclusién/exclusion, se
obtuvo una muestra de 74 pacientes que
concluyeron su  embarazo con alguna
complicacién derivada del estado hipertensivo (64
PE, 2 eclampsias y 8 HELLP) y 66 pacientes que
cursaron su embarazo sin hipertensién, que
establecieron el grupo control.

Se muestra en la Tabla 1 la edad materna, la
edad gestacional (EG) y el peso de los recién
nacidos (RN) de ambos grupos estudiados. La
distribucion de la edad materna en afios y EG en
semanas se expresa en mediana [25th-75th]. El
77% de las pacientes que cursaron con alguna
complicacién hipertensiva  finalizaron su
embarazo por cesarea, mientras que en el caso
de las pacientes sin complicaciones el porcentaje
fue del 24%. Se observé que el 6,8% de las
pacientes que presentaron complicaciones
hipertensivas cursaron con embarazos mdltiples.
En el grupo control no se registraron embarazos
multiples. Cuando se evalu6 el resultado
obstétrico en las pacientes que tuvieron
complicaciones hipertensivas se encontré un
36,5% de nacimientos pretérmino (<37 semanas
de gestacion), con un 84% de recién nacidos con
adecuado peso al nacer. En tanto que no se
detectaron nacimientos pretérminos en el grupo
control.

Se obtuvo un valor de corte para AU de 4,8 mg/dI
resultante de aplicar el estadistico curva ROC con
un area bajo la curva de 0,868 (IC 95%: 0,807-
0,929). Este punto obtuvo el mejor indice de
Youden 0,5635 correspondiente a la mejor
relacion de sensibilidad 62,12% y especificidad
94,23%, con un LR+: 10,77 LR-: 0,4. Se muestra
en la Figura | la curva ROC y en la Figura Il la
distribucion de los datos alrededor del punto de
corte.

Cuando se observaron los valores de creatinina
correspondientes al mismo dia de la
determinacion de uricemia, se encontr6 que un
25.6% de las embarazadas con complicaciones
hipertensivas tuvieron resultados mayores a 0.60
mag/dl. El intervalo de referencia del laboratorio del
Hospital Materno Provincial “Dr. Raudl Felipe
Lucini” para embarazadas fue [0.35-0.60] mg/dI*.
Se encontr6 asociacion significativa entre las
complicaciones de la enfermedad hipertensiva en
el embarazo y los siguientes factores de riesgo:
enfermedad hipertensiva en embarazo previo,
IMC>35 kg/m? y familiares con antecedentes de
PE. En la Tabla 2 se muestra el p-valor y el OR
con su IC 95%.

DISCUSION

Muchos autores consideran el aumento de AU
como marcador de gravedad una vez que los
sintomas estan presentes!’. Otros destacan su
potencial como predictor del desarrollo de PE, ya
gue su aumento precede las manifestaciones
clinicas de la enfermedad, detectdndose antes de
las primeras 20 semanas de embarazo ® 1819, En
el presente estudio, se encontré que un valor de
AU superior a 4,8 mg/dl indica un riesgo de
finalizar el embarazo con alguna complicacion
hipertensiva, con una sensibilidad de 62,12% vy
especificidad 94,23%. El punto de corte resulta
consistente al observar un &rea bajo la curva de
0,868 (IC 95%: 0,807-0,929).

En la literatura se han descripto los siguientes
valores de AU asociados al riesgo a desarrollar
PE: > 3,56 mg/dl en el primer trimestre?°, > 5,50
mg/dl antes de la vigésima semana de
gestacion?l, > 4,09 mg/dl en el segundo
trimestre?°, >5,70 mg/dl mayor riesgo de
desarrollar PE a corto plazo??. Asimismo, diversos
estudios indican la presencia de hiperuricemia
previa a la observacion de otras complicaciones
clinicas. Bainbridge y col. refirieron hiperuricemia
en el 16% de mujeres con HIE sin proteinuria, y
en un 75% de las pacientes con diagnostico de
PE?%. En la revisiobn de Vazquez-Rodriguez y
Rico-Trejo definen como hiperuricemia un valor
de AU>4,5 mg/dl, previo a complicaciones clinicas
proponiéndolo como criterio  diagnostico 'y
terapéutico?®. La hiperuricemia temprana podria
ser un parametro de apoyo para establecer el
diagnostico de PE y/o eclampsia. Ademas, relatan
el aumento de la frecuencia de parto prematuro
por cesarea e hijos con bajo peso al nacer. La
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poblaciébn estudiada en esta investigacion
muestra resultados obstétricos similares.

Otras investigaciones describen valores de corte
superiores, como el caso de un trabajo publicado
por Alvarez Ponce y col. que observaron que en
pacientes con AU25,8 mg/dl la PE fue mas
frecuente?>. Kee-Hak Lim y col. concluyeron que
los valores de AU son significativamente mas
altos (=5,5 mg/dl) en las pacientes con HIE, PE y
PE sobreimpuesta que, en las pacientes
normales, pero no es un parametro sensible ni
especifico para el diagndstico de PE en una
hipertension de novo. Sin embargo, en mujeres
con HTA cronica, una elevacion en el nivel de AU
podria identificar a aquellas pacientes con una
mayor probabilidad de desarrollar una PE
sobreimpuesta?®. Un estudio similar realizado por
Lépez Abril y col. en Ecuador, concluye que la
mejor eficiencia diagndstica le correspondié a un
valor de AU>5 mg/dl. La poblacién estudiada tuvo
caracteristicas semejantes en cuanto a edad y
resultados obstétricos que el presente trabajo?’.
Como ya ha sido descripto, el aumento del AU es
reflejo de dafio endotelial multiorganico y de la
disminucién del clearence del mismo a nivel renal
indicando de algin modo, la severidad de la
enfermedad. A su vez, se trabaja en dilucidar el
momento de su aumento antes del desarrollo de
las complicaciones hipertensivas. De igual forma,
se encuentra en estudio su rol como factor
patogénico, asi es como Bainbridge y col.2 y
Martin y Brown28, entre otros, plantean distintos
efectos patogénicos del AU, su capacidad
proinflamatoria, la estimulaciéon de la proliferacion
y migracién de las células del musculo liso, la
inhibicidn de la proliferacién y la migracién de las
células endoteliales, la promocién de la disfuncién
y dafio endotelial. Esto puede explicar la
enfermedad renal permanente y los efectos
adversos en los resultados fetales. En el presente
estudio, un 25.6% de las embarazadas con
complicaciones hipertensivas tuvieron resultados
de creatinina >0,60 mg/dl, superiores al valor de
referencia para la poblacion estudiada establecido
en el laboratorio?®.

Los antecedentes de PE en familiares y el
incremento del riesgo de desarrollar PE se
encuentra suficientemente demostrado. Segun lo
indicado en el trabajo de Valdés Yong vy
Hernandez Nufiez sobre factores de riesgo de
PE, se observa que antecedentes de PE en
madre o hermana contribuyeron a un riesgo
significativo de presentar PE en las pacientes en
estudio (OR=7,35; p=0,0007 y OR= 5,69;

p=0,0042 respectivamente)?®. En este trabajo,
también se observd esta asociacion (OR 2,87,
p=0,0053). En el mismo estudio, también fue
descripta la asociacion entre el sobrepeso
materno al inicio del embarazo y PE. Se encontré
que el sobrepeso tiene una asociacion
significativa con el desarrollo de PE. Esto coincide
con el riesgo asociado a obesidad observado en
el presente estudio para IMC>35 kg/m?
(OR=37,92; p<0,0001). En el trabajo de Alvarez
Ponce y col. se encontr6 que, del total de
pacientes con PE e hiperuricemia, el 63%
presentd obesidad (IMC>30 kg/m?2). Si bien
detectaron un porcentaje elevado, para ellos no
existi6 dependencia entre las variables?®. En el
estudio de Valdés Yong y Hernandez Ndufiez
mencionan que la obesidad puede estar asociada
a un riesgo incrementado de desarrollar PE
debido a la resistencia a la insulina y a diabetes
subdiagnosticada. A su vez, destacan que la
relacion obesidad e hipertensiéon también se debe
a un incremento progresivo de leptina producida
principalmente en los adipocitos. Esta proteina
participa en la regulaciéon del tono vascular y en
consecuencia de la presion arterial. Ademas,
interviene en la relacién obesidad y resistencia a
la insulina, ya que disminuye la unién de la
insulina con sus receptores, lo que lleva al
incremento de la presion arterial y la PE?°.

Wright y col. estudiaron la asociacién de parto
prematuro en pacientes con PE y distintos FR1!,
Refirieron que la fecha de parto se adelanté una
semana por cada 10 kg de peso adicional de la
madre, dos semanas en pacientes con familiares
que tuvieron PE y tres semanas con
antecedentes de complicaciones hipertensivas en
embarazo previo. Por otro lado, concluyeron que
el 73% de los recién nacidos tuvieron bajo peso al
nacer (<2500 g). En el presente trabajo, se
observd que la EG al finalizar el embarazo es
menor en pacientes con complicaciones
hipertensivas respecto a embarazos sin
complicaciones y que alrededor del 37% de estos
nacimientos requirieron mayores cuidados en
internacion.

Se concluy6 que, en la evaluacién y seguimiento
clinico de las gestantes, se debe prestar mayor
atencién ante la presencia de los FR indicados
por las guias internacionales, en especial
pacientes con complicaciones hipertensivas en
embarazos previos, IMC>35 kg/m? y familiares
que hayan cursado embarazos con
complicaciones hipertensivas. De ellos, prevenir
el sobrepeso podria tener un alto impacto en la
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mejora de la salud y la reduccion de
complicaciones en embarazadas. Por otro lado,
se puede sugerir que con valores de AU>4,8
mg/dl existe mayor riesgo de concluir el embarazo
con una complicacién hipertensiva. Por ello, ante
estos hallazgos, se debe dar aviso al servicio
médico correspondiente para un seguimiento mas
exhaustivo de la paciente y asi prevenir los
riesgos perinatales. Hay evidencia suficiente para
afirmar el papel patogénico del AU en los
trastornos hipertensivos y su utilidad como signo
de alarma para posibles complicaciones.

Conflictos de intereses

Los autores declaran no tener conflictos de
intereses.

AGRADECIMIENTOS

Al Servicio de Clinica Médica del Hospital
Materno Provincial “Dr. Raul Felipe Lucini” por el
aporte de datos para realizar el presente estudio.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

. Say L, Chou D, Gemmil A, et al. Global causes of
maternal death: a WHO systematicanalysis.
LancetGlobHealth. 2014: 323-33.

. Ministerio de Salud Presidencia de la Nacion,
Direcciébn Nacional de Maternidad e Infancia.
Analisis de la Mortalidad Materno Infantil 2007-
2016. Sistema de Estadisticas Vitales de la
Republica Argentina. 2016.

. Dimarco |, Basualdo MN, Di Pietrantonio E,
Paladino S, Ingilde M, Domergue G, et al. Guia de
Practica Clinica, Estados Hipertensivos del
Embarazo. Hospital Ramén Sarda. 2010.

. Ministerio de Salud Presidencia de la Nacion,
Direcciébn Nacional de Maternidad e Infancia.
Guia para el diagnéstico y tratamiento de la
Hipertension en el Embarazo. 2010.

. Sociedad Argentina de Hipertension y Embarazo.
Consenso de Obstetricia FASGO 2017. Estados
hipertensivos y embarazo.

. Villanueva L, Collado Pefa S. Conceptos actuales
sobre la preeclampsia-eclampsia. Rev. Fac. Med.
UNAM. 2007; 50 (2).

. Vazquez-Avila JA, Zetina-Martinez M, Duarte-
Mote J. Hiperuricemia e hipertension arterial
sistémica: ¢cual es la relaciéon? Medint Méx.
2018; 34 (2):278-87.

and CareExcellence
NICE 2019. Hipertension in pregnancy: diagnosis
and management. NG133.

9. Leslie K, Thilaganathan B, Papageorghiou A.
Earlyprediction and prevention of pre-eclampsia.
BestPractice&ResearchClinicalObstetrics and
Gynaecology. 2011; 25: 343-54.

10.Mol B, Roberts C, Thangaratinam S, et al
Seminar: Preeclampsia. Lancet. 2016; 387: 999-
1011.

11.Poon L, Kametas N, Chelemen T, Leal A,
Nicolaides KH. Maternal
riskfactorsforhypertensivedisorders in pregnancy:
a multivariateapproach. Journal of Human
Hypertension 2010; 24: 104-10.

12.Wright D, Akolekar R, Syngelaki A, Poon L,
Nicolaides KH. A CompetingRisksModel in Early
Screening for preeclampsia. Fetal DiagnTher.
2012; 32: 171-78.

13.Canto Cetina T, Polanco Reyes L, Bellote Zapata
M, Ordénez Luna M. Homocisteina y perfil de
lipidos en embarazo normal y embarazo
complicado con preeclampsia. RevEspMedQuir
2014; 19: 423-30.

14.Escudero C, Bertoglia P, Mufioz F, Roberts JM.
Purinas y acido Uarico en pre-eclampsia:
interacciones fisiopatoldgicas y proyecciones en
investigacion. RevMed Chile 2013; 141: 895-902.

15.Coromias Al, Balconi SM, Palermo M, Maskin B,
Damiano AE. Niveles de acido Urico sérico y
riesgo de desarrollar preeclampsia. Medicina
2014; 74: 462-71.

16.Cordoba EA, Monte DA, Palma G, Broilo RM,
Pacheco AB. Intervalos de referencia para
parametros hematolégicos y analitos de quimica
clinica en embarazadas del hospital materno
provincial “Dr. Raul Felipe Lucini’. Colegio de
Bioquimicos de la Provincia de Cérdoba. 2019.
ISSN: 2344-9926.

17.Reyna Villasmil E, Torres Cepeda D, Herrera
Moya P, Bricefio Pérez C. Marcadores clinicos,
biofisicos y bioquimicos para la prediccién de
preeclampsia. RevPeruGinecolObstet  2017;
63(2): 227-33.

18.Hawkins TLA., Roberts JM, Mangos GJ, Davis

GK, Roberts LM, Brown MA. Plasma
uricacidremains a markerofpooroutcome in
hypertensivepregnancy: a

retrospectivecohortstudy. BJOG 2012; 119: 484-
92.

19.Germany PL, Pinheiro da Costa BE, Poli de
Figueiredo @ CE, Ferreira  Antonello IC.
DoesUricAcidProvidelnformationAbout ~ Maternal
Condition and Fetal Outcome in
PregnantWomenwithHypertension?. Informa
healthcare. Hypertension in Pregnancy 2008; 27:
413-20.




20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Laughon SK, Catov J, Powers RW, Roberts JM,
Gandley RE. Firsttrimesteruricacid and adverse
pregnancyoutcomes. Am J Hypertens 2011;
24(4): 489-95.

Wolak T, Sergienko R, Wiznitzer A, Paran E,
Sheiner E. High uricacidlevelduringthefirst 20
weeksofpregnancyisassociatedwithhigherriskforge
stational diabetes mellitus and mild preeclampsia.
Informa healthcare. Hypertension in Pregnancy
2010; 1-9.

Alvarez Fernandez |, Prieto B, Rodriguez V,
Ruano Y, Escudero Al, Alvarez FV. New
biomarkers in diagnosis ofearlyonset
preeclampsia and
imminentdeliveryprognosis.ClinChemLabMed.
2014; 52: 1159-68.

Bainbridge SA, Roberts JM. UricAcid as a
Pathogenic Factor in Preeclampsia. Placenta.
2008; 29:67-72.

Vazquez Rodriguez JG, Rico Trejo El. Papel del
acido Udrico en la preeclampsia-eclampsia.
GinecolObstet. Mex 2011; 79(5):292-297.

Alvarez Ponce VA, Rodriguez Baquero M, Pardo
Mederos JM, Rodriguez Llobera A. El acido Urico
como factor predictor de la preeclampsia. Revista
Cubana de Obstetricia y Ginecologia 2018; 44(2).
KeeHak L, Friedman SA, Ecker JL, Kao L,

Kilpatrick SJ.
Theclinicalutilityofserumuricacidmeasurements in
hypertensivediseasesofpregnancy. Am J

ObstetGynecol 1997; 178(5):1067-71.

Lopez Abril AC, Cordero Jaramillo C, Salazar
Torres ZK, Ochoa Bravo AC, Espinosa ML,
Aspiazu Hinostroza KA, et al. Validacion de la
hiperuricemia para predicciébn de preeclampsia.
Archivos venezolanos de farmacologia vy
terapéutica. 2018; 37(3): 314-18.

Martin AC, Brown MA. Coulduricacidhave a
pathogenic role in pre-eclampsia?.NatRevNephrol
2010; 6(12):744-48.

Valdés Yong M, Hernandez Nuafez J. Factores de
riesgo para preeclampsia. Revista cubana de
medicina militar 2014; 43(3): 307-16.

BIOQUINFORMA DIGITAL




BIOQUINFORMA DIGITAL

MATERIALES GRAFICOS

Tabla 1. Descripcion de la muestra y resultados obstétricos

No complicadas Complicadas
n=66 n=74
Edad materna (afios) 21,5 [16-37] 27,0 [21-34]
EG (semanas) 39 [39.0-40,0] 37 [28,7-40,0]
Peso del RN (gramos) 3.055[2.160-3.600] 2.960 [900-4.249]

EG: edad gestacional, RN: recien nacido

Hospital Materno Provincial "Dr. Radl Felipe Lucini®, Servicio de Clinica Médica / Archivo,
enero-diciembre de 2017.

Tabla 2. Asociacion entre factores de riesgo y las complicaciones

de la HIE
Factores de Riesgo p-valor OR IC 95%
Enfermedad hipertensiva en 0.0031 %11 1.76-1968
embarazo previo ' ' | ’
IMC> 35 kg/m? =0,0001 37,92 6,98 - 205,95
Familiares con antecedentes 00053 787 137-6.03
de PE ' ' ' '
Hipertension crénica N3
Diabetes tipo  y I N3
Primigesta NS
Edad =40 afios NS
Periodo intergenésico NS
=10 aiios

IMC: indice de masa corporal, PE: Preeclampsia, NS: no significativo, OD: odds
ratio, IC: intervalo de confianza.

Hospital Materno Provincial “Dr. Radl Felipe Lucini®, Servicio de Clinica Médica /
Archivo, enero-diciembre de 2017.
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Figura I. Curva ROC para acide arico
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Figurall. Distribucion de los datos en ambos grupos estudiados.
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