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ORIGINALES

ABSTRACT

Objective: To establish uric acid concentrations in
preeclamptic and eclamptic patients.

Material and methods: This study included 30 pa-
tients with mild preeclampsia (group A), 30 patients
with severe preeclampsia (group B) and 30 patients
with eclampsia (group C). Controls were selected be-
cause they had a similar age and body mass index to
patients in the study groups and consisted of 35 he-
althy pregnant women (group D). Blood samples for
uric acid determination were collected from all pa-
tients before delivery and immediately after diagnosis
in the study groups.

Results: Statistically significant differences were
found in gestational age at delivery in groups B and C
with respect to the control group and in mean values
of systolic and diastolic blood pressure between the
three study groups and controls (P<.05). Plasma uric
acid concentrations showed statistically significant
differences in groups A, B and C compared with nor-
motensive controls (P<.05). A significant positive co-
rrelation was found with 24-hour proteinuria, alanine-
aminotransferase, aspartate-aminotransferase and
lactic dehydrogenase (P<.05). A significant negative
correlation was found with platelets (P<.05).

Conclusions: Uric acid concentrations are increa-
sed in patients with preeclampsia and eclampsia com-
pared with those in normotensive pregnant controls.

INTRODUCCIÓN

La hipertensión durante el embarazo tiene una mar-
cada influencia en la morbilidad y mortalidad mater-
na y fetal1,2. Hay evidencia de que la alteración en la
invasión trofoblástica en las arteriolas espirales ma-

ternas desempeña un papel importante en la patoge-
nia. Esta remodelación incompleta de la pared de las
arterias espirales ocurre entre las 16 y 20 semanas del
embarazo como resultado de una falla en la segunda
ola de invasión trofoblástica2,3.

El diagnóstico de la preeclampsia en sus fases ini-
ciales puede ser difícil debido a que el único signo clí-
nico es la hipertensión. Se han realizado muchos in-
tentos para encontrar una prueba clínica y bioquímica
al principio del embarazo, ya que los mecanismos pa-
togénicos de la preeclampsia son totalmente diferentes
de los de otras alteraciones del embarazo, y la fisiopa-
tología de la preeclampsia incluye el daño endotelial4.

Aproximadamente un 30-60% de las preeclámpti-
cas muestran evidencias de afección renal con con-
centraciones elevadas de ácido úrico y creatinina5.
Hay una asociación entre las concentraciones eleva-
das de ácido úrico y la preeclampsia/eclampsia, y se
ha sugerido que las concentraciones de ácido úrico
son el indicador más sensitivo de preeclampsia y
eclampsia disponibles para los clínicos6. Se descono-
ce si la causa del incremento de la concentración de
ácido úrico en la preeclampsia es secundaria a un ver-
dadero daño tubular debido a la vasoconstricción e is-
quemia vascular, o a una adaptación funcional pura a
la hipovolemia bien reconocida que produce la enfer-
medad7,8. Muchos investigadores han documentado la
correlación entre la hiperuricemia, la gravedad de la
enfermedad y la morbilidad neonatal, y encontraron
que el ácido úrico era un predictor de bajo peso al na-
cer mejor que otros parámetros9-12. 

La prueba más antigua, y probablemente la más es-
tudiada, diferente de la determinación de la proteinu-
ria, es la concentración de ácido úrico13. A pesar del
gran número de informes sobre el ácido úrico en las
preeclámpticas, se conocen pocos datos con relación
a las concentraciones del ácido úrico y la gravedad de
la preeclampsia.

El objetivo de la investigación fue establecer las
concentraciones de ácido úrico en pacientes con pree-
clampsia y eclampsia.

Concentraciones de ácido úrico en pacientes 
con preeclampsia y eclampsia

E. Reyna-Villasmil, J. Mejia-Montilla, N. Reyna-Villasmil, D. Torres-Cepeda, 
E. Peña-Paredes, M. Colmenares-Vega, O. Delgado-Delgado e I. Sabatini-Sáez
Servicio de Obstetricia y Ginecología. Maternidad Dr. Nerio Belloso. Hospital Central Dr. Urquinaona. Maracaibo. Estado Zulia. Venezuela.

244.351

Aceptado para su publicación el 5 de marzo de 2008.



Reyna-Villasmil E et al. Concentraciones de ácido úrico en pacientes con preeclampsia y eclampsia

Clin Invest Gin Obst. 2008;35(5):160-5 161

MATERIAL Y MÉTODO

Se seleccionó a un total de 125 pacientes. Se inclu-
yó a 30 pacientes con preeclampsia leve (grupo A), 30
pacientes con preeclampsia grave (grupo B) y 30 pa-
cientes con eclampsia (grupo C). El grupo control fue
seleccionado por tener una edad y un índice de masa
corporal similares a los de los grupos en estudio, y
consistió en 35 mujeres embarazadas sanas (grupo
D). Todas las pacientes eran primigestas.

La preeclampsia leve se definió como la presión ar-
terial sistólica de 140 mmHg o más, o presión arterial
diastólica de 90 mmHg o más, confirmada por 6 h o
más de diferencia, mientras que la proteinuria se defi-
nió como 300 mg o más de proteína en una muestra
de 24 h, o 1-2 cruces de proteinuria en un examen
cualitativo después de las 20 semanas de gestación.
La preeclampsia grave se definió cuando la presión
arterial diastólica se situaba por encima de 110 mmHg
o la presión arterial sistólica era de 160 mmHg o más,
junto con 3 cruces de proteinuria en un examen cuali-
tativo o por lo menos 3 g en una muestra de orina de
24 h, presencia de cefalea, alteraciones visuales, dolor
abdominal, oliguria (menos de 500 ml/24 h), hiperbi-
lirrubinemia, elevación de las concentraciones séricas
de creatinina (mayor de 1,0 mg/dl), trombocitopenia
(menos de 150.000 �l) y elevación de las concentra-
ciones de las transaminasas después de las 20 sema-
nas de gestación. La eclampsia se definió como la
aparición de convulsiones o coma en pacientes con
signos y síntomas de preeclampsia. La presión arterial
se midió en posición sentada después de 15 min de
descanso.

Los criterios de exclusión fueron antecedentes de
enfermedad hipertensiva preexistente, enfermedad
cardíaca o renal, diabetes mellitus, embarazo múltiple
y tratamiento con medicamentos que puedan alterar el
metabolismo del ácido úrico. Los embarazos fueron
interrumpidos al completar las 36 semanas o debido a
fallos en el tratamiento, como presión arterial no con-
trolada a pesar del tratamiento antihipertensivo ade-
cuado, cefalea persistente, dolor epigástrico o debido
al desarrollo de cualquier complicación como sangra-
do vaginal, rotura de membranas, sufrimiento fetal o
restricción del crecimiento intrauterino. 

Las muestras de sangre se recolectaron en todas
las pacientes antes del parto e inmediatamente des-
pués del diagnóstico en los grupos de estudio fueron
tomadas de la vena antecubital y se las dejo coagular
a temperatura ambiente. Posteriormente fueron cen-
trifugadas y almacenadas a –80 ºC. Todas las medi-
ciones fueron hechas por duplicado y el promedio de
las 2 mediciones fue el resultado final. El análisis de

ácido úrico plasmático se realizó por el método uri-
casa-peroxidasa usando un autoanalizador. La varia-
ción intraensayo de las pruebas de ácido úrico fue del
8,8%.

A todas las pacientes se les solicitó tomar muestras
de orina de 24 h. La prueba se realizó de la siguiente
forma: al despertar la paciente, la primera orina de la
mañana debía ser descartada y se inició la recolección
de orina a partir de la segunda micción del día. La
muestra final fue la primera micción del día siguiente.
Las concentraciones de proteínas urinarias se midie-
ron usando el método del ácido sulfosalicilíco usando
un autoanalizador. 

Los embarazos fueron interrumpidos al completar
las 36 semanas o debido a fallos en el tratamiento,
como presión arterial no controlada a pesar del trata-
miento antihipertensivo adecuado, cefalea persistente,
dolor epigástrico o debido al desarrollo de cualquier
complicación como sangrado vaginal, rotura de mem-
branas, sufrimiento fetal o restricción del crecimiento
intrauterino. 

Los valores obtenidos se presentaron como prome-
dio ± desviación estándar. Las variables categóricas
fueron analizadas con la prueba exacta de Fischer. La
prueba ANOVA se utilizó para el análisis de los gru-
pos para comparar las variables continuas. Cuando
hubo diferencias significativas entre los grupos, los
resultados se analizaron con la prueba de Bonferroni-
Duncan. Los coeficientes de correlación se evaluaron
usando la prueba de Pearson. Se consideró p < 0,05
como estadísticamente significativa.

RESULTADOS

Las características demográficas de los 4 grupos se
muestran en la tabla I. Se observaron diferencias sig-
nificativas en la edad gestacional en el momento del
parto de los grupos B y C, comparado con el grupo
control, y en los promedios de presión arterial sistóli-
ca y diastólica entre los 3 grupos de pacientes en estu-
dio y los controles (p < 0,05). No se encontraron dife-
rencias entre la edad materna y el índice de masa
corporal entre los grupos (p > 0,05).

Los parámetros de laboratorio se muestran en la ta-
bla II. Las concentraciones de ácido úrico plasmática
mostraron diferencias estadísticamente significativas
en las pacientes del grupo A (5,9 ± 1,1 mg/dl), B (7,1
± 1,5 mg/dl) y C (8,6 ± 0,9 mg/dl) comparado con las
controles normotensas (3,6 ± 0,4 mg/dl; p < 0,05).

Las pacientes con preeclampsia grave presentaron
las mayores concentraciones de hemoglobina de los 4
grupos estudiados, diferencia que fue estadísticamen-
te significativa comparada con las controles (p < 0,05).
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Las preeclámpticas graves y las eclámpticas presen-
taron valores más altos de transaminasas y lactato 
deshidrogenasa (LDH) comparado con las controles
(p < 0,05). Las concentraciones de plaquetas fueron
significativamente menores en los 3 grupos de estudio
comparado con los controles (p < 0,05).

Las concentraciones de creatinina sérica fueron es-
tadísticamente superiores en las eclámpticas compa-
radas con las controles normotensas (p < 0,05). En las
preeclámpticas leves y graves no se observaron dife-
rencias estadísticamente significativas (p > 0,05). Las
pacientes en los 3 grupos de estudio presentaron valo-
res de proteinuria en 24 h significativamente superio-
res a las controles (p < 0,05).

Al analizar la correlación entre el ácido úrico y los
diferentes parámetros de laboratorio (tabla III), se ob-
servó una fuerte correlación positiva significativa con
la proteinuria en 24 h (r = 0,765; p < 0,05) y alanina-
aminotransferasa (ALT) (r = 0,708; p < 0,05), una
moderada correlación positiva con aspartato-amino-
transferasa (AST) (r = 0,593; p < 0,05) y LDH (r =
0,587; p < 0,05). También se observó una moderada
correlación negativa significativa con las plaquetas (r
= –0,623; p < 0,05).

DISCUSIÓN

En el presente estudio, las pacientes embarazadas
normotensas presentaron concentraciones significati-
vamente mas bajas de ácido úrico en comparación
con los grupos de pacientes preeclámpticas y eclámp-
ticas.

El ácido úrico es el producto final del metabolismo
de las purinas en humanos y otros primates. En otras
especies el ácido úrico es posteriormente degradado
en alantoína y urea. La oxidasa/deshidrogenasa de
xantina degrada las purinas, las xantinas y la hipoxan-

TABLA II. Parámetros de laboratorio
GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D 

PREECLÁMPTICAS  PREECLÁMPTICAS  ECLÁMPTICAS CONTROLES 
LEVES SEVERAS (N = 30) NORMOTENSAS
(N = 30) (N = 30) (N = 30)

Hemoglobina, g/dl 10,3 +/- 1,0 11,9 +/- 1,6* 9,4 +/- 0,9 10,1 +/- 1,5
Plaquetas, �l 199.000 +/- 29.914* 149.000 +/- 41.262* 138.343 +/- 28.945* 252.000 +/- 32.335
AST, U/dl 31,3 +/- 10,0 133,1 +/- 46,3* 170,7 +/- 60,3* 23,8 +/- 5,1
ALT, U/dl 20,8 +/- 5,0 148,4 +/- 46,9* 137,9 +/- 33,1* 18,9 +/- 0,4
LDH, U/dl 614,8 +/- 97,6 1.169,3 +/- 181,1* 1.733,8 +/- 641,2* 531,8 +/- 64,0
Creatinina, mg/dl 0,8 +/- 0,2 0,9 +/- 0,6 1,0 +/- 0,3* 0,7 +/- 0,2
Proteinuria, g en 24 h 1,7 +/- 0,6* 4,6 +/- 0,8* 6,2 +/- 1,1* 0,2 +/- 0,1
Acido úrico, mg/dl 5,9 +/- 1,1* 7,1 +/- 1,5* 8,6 +/- 0,9* 3,6 +/- 0,4

*p < 0,05 comparado con los controles. 
ALT: alanina-aminotransferasa; AST: aspartato-aminotransferasa; LDH: lactato deshidrogenasa.

TABLA I. Características demográficas
GRUPO A GRUPO B GRUPO C GRUPO D 

PREECLÁMPTICAS  PREECLÁMPTICAS  ECLÁMPTICAS CONTROLES 
LEVES SEVERAS (N = 30) NORMOTENSAS
(N = 30) (N = 30) (N = 30)

Edad materna, años 20,4 ± 2,2 20,2 ± 2,6 20,7 ± 3,2 18,3 ± 1,8
Edad gestacional al momento del parto, 37,0 ± 1,6 34,2 ± 1,4* 34,7 ± 1,9* 37,7 ± 1,8

semanas
Índice de masa corporal 27,9 ± 1,2 27,4 ± 1,2 27,1 ± 0,8 27,6 ± 0,8
Presión arterial, mmHg

Sistólica 136,0 ± 6,8* 152,3 ± 7,7* 142,3 ± 13,3* 104,9 ± 6,6
Diastólica 97,6 ± 5,1* 110,3 ± 6,1* 109,13 ± 6,9* 73,9 ± 7,7

*p < 0,05 comparado con los controles.

TABLA III. Correlación entre las concentraciones 
de homocisteína y los parámetros de laboratorio

CORRELACIÓN (r) p

Proteinuria 0,765 < 0,05
ALT 0,708 < 0,05
AST 0,593 < 0,05
LDH 0,587 < 0,05
Creatinina 0,378 < 0,05
Hemoglobina 0,003 ns
Plaquetas –0,623 < 0,05
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tina en ácido úrico. La oxidasa/deshidrogenasa de
xantina tiene 2 formas: una (xantina deshidrogenasa)
requiere el dinucleótido nicotinamida-adenina, y la
otra (xantina oxidasa) necesita oxígeno. La xantina
deshidrogenasa produce ácido úrico y reduce el dinu-
cleótido nicotinamida-adenina, y la xantina oxidasa
produce ácido úrico y superóxido. Las 2 formas de la
enzima coexisten in vivo14.

El ácido úrico es excretado a través del riñón con
dificultad debido a su relativa insolubilidad. Un au-
mento en las concentraciones de ácido úrico puede in-
dicar alteración renal cuando otros productos metabó-
licos finales, como la creatinina y la urea plasmática,
permanecen en rangos normales. Éste es secretado en
forma primaria en los túbulos dístales y es dependien-
te del flujo sanguíneo renal. En la preeclampsia, debi-
do a que existe un vasospasmo generalizado, se pro-
duce una reducción del flujo sanguíneo hacia el riñón,
lo que causa daño y alteración de la función14. Esta si-
tuación da como resultado que las concentraciones de
ácido úrico se incrementen por la excreción defectuo-
sa, por lo que altas concentraciones de ácido úrico
son un indicador de disfunción renal15. El mecanismo
por el que causa la hipertensión en humanos aún es
desconocido, pero la evidencia indica que el ácido
úrico desempeña un papel importante, ya que las con-
centraciones de ácido úrico se correlacionan con la
renina plasmática14. La hiperuricemia predice la apa-
rición de hipertensión en la población general, y el
ácido úrico es un predictor independiente de la pro-
gresión de ciertas enfermedades renales16.

El metabolismo celular normal incluye degradación
de las purinas del material geonómico, producción de
xantina e hipoxantina, lo que posteriormente lleva a la
producción de ácido úrico por la oxidasa/deshidroge-
nasa de xantina. Con ciertas condiciones, entre las
que se incluyen la isquemia, la reperfusión17-19 y la hi-
poxia20, se produce un incremento en la conversión de
la forma deshidrogenasa a la oxidada. El incremento
a la conversión a la forma oxidasa promueve la pro-
ducción de formas reactivas de oxígeno21.

El ácido úrico estimula directamente las células li-
sas musculares vasculares y la inflamación por un
mecanismo involucrado en la recaptación por trans-
portadores aniónicos orgánicos, activación de las pro-
teincinasas activadas por mitógenos (Erk44/22, p38)
y los factores de transcripción nuclear, estimulación
de la ciclooxigenasa 2, y producción de factores de
crecimiento y quimocinas14,15,22,23. Estos mecanismos
proinflamatorios y vasoconstrictivos parecerían ser
contradictorios, ya que el ácido úrico puede tener una
función antioxidante e inhibidora de los peroxinitri-
tos24. Sin embargo, el ácido úrico actúa como un an-

tioxidante, ya que perdería un radical, que es por sí
mismo un antioxidante. El radical reacciona rápida-
mente con sustancias como el ácido ascórbico y pro-
duce regeneración del ácido úrico. Sin embargo, si las
concentraciones de ácido ascórbico son bajas, el radi-
cal urato podría acumularse con efectos prooxidante.
Por tanto, es posible que el ácido úrico pueda contri-
buir a la lesión vascular y renal en las mujeres pree-
clámpticas25-27.

Algunos investigadores han demostrado una fuerte
asociación entre la hiperuricemia y la enfermedad9-11,28.
D'Anna et al29 encontraron una débil correlación entre
las concentraciones de ácido úrico, la presión arterial
y el peso del recién nacido. Concluyeron que la utili-
dad de la medición de las concentraciones de ácido
úrico en la preeclampsia está limitada. Briceño et al30

expresaron que la hiperuricemia grave no tiene efec-
tos en la madre, además de la presencia de muertes
intrauterinas con concentraciones de ácido úrico nor-
males (4,3 mg/dl). Por ello es difícil demostrar qué
concentración de ácido úrico es un buen predictor de
la resultante materna y fetal.

La placenta es un órgano celular con algunas célu-
las que se transforman rápidamente. Por tanto, es una
fuente rica en purinas para la generación de ácido úri-
co por la oxidasa/deshidrogenasa de xantina. Altas
concentraciones de hipoxantina están presentes en la
sangre periférica durante el embarazo31 y esas altas
concentraciones de purinas están presentes en las arte-
rias y las venas uterinas. Éstas disminuyen tras la ace-
leración de la degradación del adenosín trifosfato
(ATP) durante el parto. En la preeclampsia, el recam-
bio celular y la degradación del ATP presentan un ma-
yor incremento32. El incremento de la liberación de cé-
lulas trofoblásticas es evidente en la sangre materna33

y en los pulmones de las pacientes preeclámpticas du-
rante la autopsia34. La presencia de tejido trofoblástico
parece suministrar una fuente adicional de purinas
para la oxidasa/deshidrogenasa de xantina. Más aun,
la alteración de la placentación característica de la
preeclampsia llevaría a reducción de la perfusión pla-
centaria32,35 e incrementa la actividad de la oxi-
dasa/deshidrogenasa de xantina. Estos postulados son
consistentes con un incremento de la adenosina en la
placenta de las preeclámpticas36, lo que lleva a una
disminución del reciclado del ATP. El incremento en
las concentraciones de adenosina no está uniforme-
mente distribuido en la placenta, ya que es focal, lo
que quizá refleje el estrechamiento u obliteración local
de las arterias espirales que llegan a la placenta37,38.

El feto también es una fuente sustancial de sustrato
para la oxidasa/deshidrogenasa de xantina. La reduc-
ción del flujo sanguíneo placentario disminuye el
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aporte de nutrientes y oxígeno hacia el feto con poste-
rior hipoxia. Los estudios en fetos hipóxicos indican
un incremento de la concentración de los metabolitos
de purina en los recién nacidos31,39-41 y algunos infor-
mes han considerado que son marcadores de asfixia y
potenciales complicaciones fetales42. La hipoxantina
puede cruzar la placenta43 y suministrar un sustrato
para la formación de ácido úrico.

Se concluye que hay un incremento en las concen-
traciones de ácido úrico en pacientes con preeclamp-
sia y eclampsia comparado con embarazadas normo-
tensas controles.

RESUMEN

Objetivo: Establecer las concentraciones de ácido
úrico en pacientes con preeclampsia y eclampsia.

Material y métodos: Se incluyó a 30 pacientes con
preeclampsia leve (grupo A), 30 pacientes con pree-
clampsia grave (grupo B) y 30 pacientes con eclamp-
sia (grupo C). El grupo control fue seleccionado por
tener una edad y un índice de masa corporal similares
a los de los grupos en estudio y consistió en 35 emba-
razadas sanas (grupo D). Las muestras de sangre para
la determinación de ácido úrico se recolectaron en to-
das las pacientes antes del parto e inmediatamente
después del diagnóstico en los grupos de estudio.

Resultados: Se observaron diferencias significati-
vas en la edad gestacional en el momento del parto
entre los grupos B y C comparado con el grupo con-
trol, y en los promedios de presión arterial sistólica y
diastólica entre los 3 grupos de pacientes en estudio y
los controles (p < 0,05). Las concentraciones de ácido
úrico plasmáticas mostraron diferencias estadística-
mente significativas en las pacientes del grupo A, B y
C, comparado con las controles normotensas (p <
0,05). Se observó una correlación positiva significati-
va con la proteinuria en 24 h, alanina-aminotransfera-
sa, aspartato-aminotransferasa y lactato deshidroge-
nasa (p < 0,05). También se observó una correlación
negativa significativa con las plaquetas (p < 0,05).

Conclusiones: Existe un incremento en las concen-
traciones de ácido úrico en pacientes con preeclamp-
sia y eclampsia comparado con embarazadas normo-
tensas controles.
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