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Resumen

A las pacientes gestantes, ademds de las causas comunes de falla renal aguda encontradas en la poblacidn
general, se suman las enfermedades propias de su estado.

En caso de llegar a darse esta situacién, el prondstico generalmente es bueno, con recuperacién completa de
la funcion renal, si se diagnostica y se trata a tiempo. El manejo con terapia de reemplazo renal usualmente
¢s transitorio, mientras se resuelve su enfermedad de base y se termina la gestacion.

Presentamos el caso de una mujer embarazada con antecedente de sindrome HELLP y abruptio placentae
que presentd falla renal aguda y necesité terapia de reemplazo renal transitoriamente.

Palabras clave: Insuficiencia renal aguda en el embarazo, sindrome HELLP en el embarazo, abruptio
placentae.

Abstract

In addition to the same causes of acute renal failure as the general population, pregnant women adjoin those
diseases associated with pregnancy.
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Falla renal aguda en pacientes embarazadas

If this happens, the overall prognosis is good and recovery of renal function is complete, this if it is early
diagnosed and treated. Management with renal replacement therapy is used as a bridge until the cause of
renal dysfunction is treated and pregnancy has concluded.

We present a case of a pregnant patient with HELLP syndrome and Abruptio placentae who suffered acute
renal failure and required temporal renal replacement therapy.

Key words: Kidney failure, acute in pregnancy; Hellp syndrome in pregnancy; abruptio placentae.
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CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 39 anos de edad,
con antecedente de cesdrea hacfa una se-
mana por sufrimiento fetal agudo, abruptio
placentae y sindrome HELLPD, quien se pre-
sentd con insuficiencia renal aguda
oliguirica. Durante la hospitalizacion mos-
tro signos de sobrecarga hidrica, oliguria
y BUN alto, por lo tanto se inicid terapia
de reemplazo renal. Solo requirié cinco
sesiones de hemodidlisis, mejord y no ne-
cesito continuar con el tratamiento. Ver en
la Tabla 1 los resultados de los exdmenes
de laboratorio.

INTRODUCCION

En los ultimos 50 afos, en los paises desa-
rrollados, la incidencia de falla renal aguda
(FRA) en el embarazo ha disminuido des-
de 1 en 3000 hasta 1 en 18000 . Sin
embargo, en paises en via de desarrollo, la
incidencia continia siendo muy alta, pro-
bablemente por la ilegalidad del aborto y
la falta de recursos para el cuidado
maternofetal 1+71°. La falla renal aguda en
el embarazo puede presentarse bajo varias
circunstancias, bien sea por causas no
ligadas al embarazo o por entudades propias
de la gestacion 12,

CAMBIOS FISIOLOGICOS
DEL EMBARAZO

En el momento de enfrentarse a una pa-
ciente embarazada con enfermedad renal
es necesarlo revisar los cambios fisiolégi-
cos de este estado.
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Los cambios en el sistema urinario van
desde alteraciones anatomicas hasta cam-
bios en el funcionamiento renal que des-
aparecen en el periodo posparto. Los rifio-
nes aumentan de tamafo en aproximada-
mente 1 cm, debido a mayor volumen
vascular renal. Los ureteres se vuelven mds
largos y tortuosos y el sistema colector se
dilata, fendmeno conocido como
“hidronefrosis fisiologica del embarazo”;
este cambio se puede explicar por dos vias:

* Cambios hormonales de la gestacion
con alteracion del equilibrio entre
estrogenos y progestidgenos y el au-
mento de la prostaglandina E2.

* Efecto obstructivo por el iitero aumen-
tado de tamafio, que afecta principal-
mente al uréter derecho.

El principal efecto de la hidronefrosis es
estasis de la orina en el sistema colector que
sumado a la obstruccion causada por el
utero, predispone a infecciones urinarias y
afecta la medicidn de orina de 24 horas.
Estos cambios aparecen al inicio del pri-
mer trimestre y persisten hasta 8 semanas
en el periodo postparto .

Los cambios funcionales del rifién se pro-
ducen por vasodilatacién renal, mediada
por prostaglandinas dilatadoras como la
E2, laI2 y por la prolactina. Ademds, el
aumento del gasto cardiaco incrementa el
flujo sanguineo renal hasta 45% por enci-
ma de los niveles normales. Estos cambios
hemodindmicos se traducen en un aumen-
to de la filtracion glomerular desde niveles
basales de 96mL/min hasta casi 150 mL/
min (hiperfiltracién), acompafiada de ni-
veles de creatinina, nitrégeno uréico san-
guineo (BUN) y dcido trico mds bajos de
lo normal 7.
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Los gases arteriales muestran una alcalosis
respiratoria compensada producida por el
estimulo de la prolactina sobre el centro
respiratorio en el sistema nervioso central.
El pH en las mujeres embarazadas es ma-
yor (hasta 7.47) y el bicarbonato se puede
encontrar por debajo de los niveles norma-
les (hasta 18 mmHg, debido a la pérdida
de la capacidad tamponadora, lo cual im-
plica mayor riesgo de acidosis metabdlica
en casos de hipo perfusion) 4.

Las alteraciones tubulares pueden ocasio-
nar glucosuria por disminucién en la ab-
sorcion (disminucion del Tm de absorcién
de glucosa), no por cambios en el metabo-
lismo de los carbohidratos. Ademds, hay
proteinuria menor de 260 mg/24 horas (en
la poblacién se permite proteinuria hasta
150 mg/dia). El equilibrio de sodio se
mantiene normal a pesar de que hay una
disminucién de los niveles séricos de 5

mEq/L 5.

El volumen sanguineo aumenta de 40% a
50% a expensas del volumen plasmaitico y
de la masa eritrocitaria, aunque no es pro-
porcional y éste es uno de los mecanismos
de la anemia fisioldgica del embarazo. A
pesar de la hipervolemia que se presenta y
el gasto cardiaco aumentado, hay tenden-
cia a la hipotension por disminucién de la
resistencia vascular periférica (1-5). En la
tabla numero 2 se resumen los principales
cambios adaptativos del embarazo.

FALLA RENAL AGUDA

Aunque en el momento no hay consenso,
se encuentran en la literatura multiples de-
finiciones de falla renal aguda en pacientes
hospitalizados en salas generales y de cu-
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dado intensivo. Una de las definiciones que
mds se aplica es la disminucidn subita (ho-
ras a dias) de la funcién renal con aumento
de creatinina de 0.5 mg/dl cuando el valor
basal es menor de 2.5 mg/dl y de 20% si el
valor previo es superior a 2.5mg/dl. Fre-
cuentemente, hay oliguria (<400 mlen 24
horas), aunque se debe tener en cuenta que
hasta 50% de pacientes con FRA tienen
gasto urinario normal °.

FALLLA RENAL AGUDA
Y EMBARAZO

Hay dos picos para la presentacién de la
FRA en mujeres en embarazo: en el pri-
mero y en el tercer trimestre. Las causas de
falla renal aguda en el embarazo se pueden
clasificar como las causas similares a las no
embarazadas y aquellas propias de la ges-
tacion: prerrenales, intrinsecas y obs-
tructivas 5,

FRA PRERRENAL

En la FRA prerrenal el evento fisio-
patolégico es la disminucién del flujo
plasmdtico renal que compromete la fun-
cién de los rifiones. En las pacientes emba-
razadas hay dos causas principales de
hipoperfusién renal segin la edad
gestacional:

e DPrimer trimestre: la hiperemesis
gravidica se ha descrito como causan-
te de IRA reversible; los cambios que
se encuentran son orina alcalina con
osmolaridad alta y sodio urinario bajo
que reflejan hipovolemia. El tratamien-
to radica en la reposicion de las pérdi-
das con liquidos endovenosos. Estos
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cambios son reversibles si se tratan a
tiempo y de manera agresiva 713,

* En el tercer trimestre, las causas mas
importantes son las hemorragias cau-
sadas por placenta previa, abruptio
plmenme y la hemorragia posparto por
atonia uterina, laceraciones y retencion
de productos placentarios . Las
pacientes con antecedente de
preeclampsia son mds propensas a IRA
cuando se asocia a cualquier tipo de
sangrado, dado que ticnen disminui-
do el volumen circulatorio. Esto se ha
descrito en un estudio de 31 pacientes
con preeclampsia e IRA de las cuales
90% tuvieron algin sangrado '*

FRA INTRINSECA

Las causas de FRA intrinseca también son
similares a las encontradas en pacientes no
embarazadas.

Necrosis Tubular Aguda

La Necrosis Tubular Aguda (NTA) es la
principal causa de FRA intrinseca y los
origenes también son los mismos:

* Sepsis: las infecciones son la causa mds
importante de FRA intrinseca y se en-
cuentran en el primero y el tercer tri-
mestres. En el primer trimestre, la in-
feccion mas frecuente se asocia a abor-
to séptico y como gérmenes mas im-
portantes estan la Escherichia coli y
Clostridium perfringens lo cual lleva a
hemdlisis y micronecrosis producien-
do toxinas renales como la mioglobina
(vasoconstriccién y obstruccién
tubular). En el tercer trimestre, las in-
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fecciones son bdsicamente aquellas aso-
ciadas al tracto urinario y a la corioam-
nionits; la incidencia de pielonefritis en
las pacientes embarazadas es mayor
debido a la hipervascularizacion renal,
haciéndolas mds susceptibles al efecto
de toxinas y disminuyendo la funcién
renal hasta un 25% mientras cursan
con el cuadro infeccioso '35,

* Hipoperfusion: cuando la disminucién
del flujo sanguineo renal se prolonga
puede llegar a necrosis tubular aguda
s1 1o se corrige precozmente 141619,

* Téxicos: el uso de sustancias nefro-
toxicas en la gestacion puede producir
dafio renal igual que en las pacientes
no embarazadas (aminoglicdsidos,
betalictamicos, antiinflamatorios no
esteroideos, medios de contraste, entre
otros .

* DPreeclampsia: a pesar de que la
preeclampsia usualmente no se asocia
aNTA, en el 1-2% se puede encontrar
inflamacién endotelial difusa e
isquemia renal 529,

Nefritis Tubulointersticial

La Nefrosis Tubular Intersticial (NTT)
comprende el 15% del total de las causas
de FRA y no difiere en pacientes
embarazadas 2!

* Medicamentos: betalactimicos especial-
mente.

* Infecciones: CMV, mononucleosis in-
fecciosa.

* Enfermedades autoinmunes: LES,
Sjogren.
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Necrosis cortical bilateral

La necrosis cortical es una entidad rara, sin
embargo, su incidencia es mayor que en la
poblacién no gestante 2. Se ha encontra-
do una susceptibilidad especial de las
embarazadas (50-60%) cuando se sobre-
pone cualquier causa de hipoperfusién re-
nal como abruptio placentae y placenta pre-
via. Esencialmente, lo que se encuentra es
una necrosis en parches de la corteza renal
que respeta la medula. El momento de pre-
sentacion es entre las semanas 30 y 35. Las
manifestaciones clinicas son oliguria o
anuria, dolor en el flanco y hematuria mi-
croscopica. En el citoquimico de orina hay
hematuria y cilindros granulosos. El diag-
ndstico se apoya en imaginologia como
TAC, ecografia o resonancia magnética
que muestran aumento de la ecogenicidad
cortical. El prondstico en estos casos es re-
servado ya que tienen una mortalidad muy
alta, de un 93%, y hay una gran incidencia
de enfermedad renal crénica estadio cinco
con necesidad de terapia de reemplazo renal
indefinida y posterior trasplante *.

FRA OBSTRUCTIVA

Las pacientes en mayor riesgo son aquellas
con miomatosis uterina, polihidramnios y
gestaciones multiples (gemelares) 2*2¢. El
diagndstico se confirma con ecografia o
uroTAC que demuestre obstruccion a cual-
quier nivel. El tratamiento se basa en aliviar
la obstruccién segtin la edad gestacional. Si
hay madurez fetal se podria terminar el
embarazo; de otra manera, se debe
considerar una derivacién de la via urinaria
mediante nefrostomia, catéteres doble J o
stent hasta el final del embarazo y determinar
si era una complicacién asociada al
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embarazo o persiste obstruccion susceptible
de manejo uroldgico 7.

ESTADOS HIPERTENSIVOS
DEL EMBARAZO Y FRA

La preeclampsia afecta entre el 5 y el 8%
de los embarazos y se define como cifras
tensionales superiores a 140/90 después de
la semana 20, acompanada de proteinuria
mayor de 300 mg./24 horas ?*. La
fisiopatologifa de la preeclampsia produce
disfuncién endotelial a diferentes niveles
como se muestra en la Figura 1 1210,

Las caracteristicas hemodindmicas de la
preeclampsia son: aumento de la resisten-
cia vascular periférica por activacion del sis-
te€ma nervioso simpatico y respuesta exa-
gerada a angiotensina II. Ademds, hay dis-
minucién del volumen plasmdtico 273,

En el rifén, la preeclampsia produce va-
rios efectos; primero hay una disminucién
del flujo plasmdtico renal y de la tasa de
filtracién glomerular hasta en un 30-40 %
lo cual puede llegar a ser tan sostenido que
logre causar falla renal aguda (hipoperfu-
sién). La proteinuria que acompafia a la
preeclampsia, generalmente, es menor de
1 g en 24 horas pero existen reportes
anecddticos hasta de 10 g 3*%. La apari-
cién de proteinuria en rango nefrético
obliga descartar una enfermedad
glomerular preexistente. La hipertensién
generalmente es simultdnea o precede a la
proteinuria y desaparece entre las 3 y 8 se-
manas posparto **37. En el estudio
histopatoldgico renal (microscopia de luz)
se puede encontrar una endoteliosis capi-
lar con glomérulos agrandados que desapa-
rece en las primeras 8 semanas posparto
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(11). Es posible encontrar gloméruloes-
clerosis focal y segmentaria en mds de un
50% de los casos 112,

La insuficiencia renal aguda en la
preeclampsia es una complicacion rara,
presentindose sdlo con otras situaciones
como abruptio placentae o hemorragia,
acompafiada de hipotension severa 17183138,
La causa de FRA en estos casos
generalmente se debe a necrosis tubular
aguda. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que en 2 a 5% de los casos se
encuentra enfermedad renal de base *.

SINDROME HELLP

El sindrome HELLP estd definido por
hemolisis (Hemolysis), transaminasas cleva-
das (elevated lLiver enzimes) y trombo-
citopenia (low platelets) **3. Se considera
una forma severa de preeclampsia #*. Su
fisiopatologia se basa en dafio endotelial
con depésitos de fibrina en la luz
acompanado de activacidn plaquetaria 3.
Esta entidad se encuentra entre 10 y 20%
de las mujeres con preeclampsia severa y
de estas pacientes €l 7.4% llegan a FRA 1718,
En nuestro medio se ha descrito incidencia
tan alta como del 15% *.

HIGADO GRASO
DEL EMBARAZO

El higado graso del embarazo es una com-
plicacién rara de causa desconocida que
afecta entre 1:6700 y 1:13000 de las
gestantes ¥, Generalmente aparece entre
la semana 24 y el séptimo dfa posparto y
se manifiesta por fiebre, ictericia y
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encefalopatia hepdtica. En los exdmenes de
laboratorio se encuentra hiperbilirru-
binemia, aumento de fosfatasas alcalinas y
transaminasas. El diagnéstico se apoya en
la ecografia la cual muestra aumento de la
ecogenicidad hepdtica; la histologfa mues-
tra infiltracidn grasa de los hepatocitos *#.
Aproximadamente el 60% de las pacientes
con higado graso del embarazo tienen FRA
por NTA secundaria a hipoperfusién
(vasodilatacion esplincnica) 547,

FRA DEL POSPARTO

También conocida como sindrome
hemolitico-urémico, se presenta principal-
mente en embarazos no complicados de
mujeres multiparas en periodo posparto

desde 1-2 dfas hasta varios meses después
49,50

A pesar de que la causa es desconocida, se
ha encontrado una asociacién entre la apa-
ricién de la enfermedad y una infeccion
viral previa o el inicio de anticonceptivos
orales. Los hallazgos encontrados son
dafo endotelial con alteracién de la agre-
gacion plaquetaria y generalmente se re-
quiere biopsia para diferenciar de purpura
trombocitopénico trombdtico (PTT) o
FRA por sepsis. La presentacion clinica se
inicia como sindrome gripal y posterior-
mente se acompafia de HTA severa, FRA
oligirica y coagulopatia (anemia
hemolitica microangiopdtica) *°. El trata-
miento se¢ basa en terapia de reemplazo
renal. Del 12 al 15% de las pacientes ter-
minan en insuficiencia renal crénica requi-
riendo terapia de reemplazo renal a largo
plazo (1,49).
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Tabla 1. Exdmenes de laboratorio

[Examen. ]pia’ Dia2 | Dia3 - [Dia4 | Dia5 | Dia6 Dia9 .
Gases arteriales
pH 7.30 7.39 7.45 7.45
HCO3 12.9 18 222
Hemoglobina 7.95 8.9 74
Hematocrito 247 26 224
Globulos blancos | 26.900 21.100 18.700
Neutréfilos (%) | 85.6 81 90
Plaquetas 115.000 | 99.200 103.000 117.000
PCR 11.2 8.3 54 19.5
Potasio 5.2 4.1 4.1 4.1
BUN 56 53 38 54 94 77 58
Creatinina 35 35 35 4.0 7.3 5.33.1
AST 238 164
ALT 149 112
Bilirrubina total 14 13
Bilirrubina directa | 0.6 0.5
Albumina 2.2 22
LDH 2450 1588
CONCLUSION

La falla renal aguda durante el embarazo
es una complicacion rara que cuando apa-
rece obliga la busqueda exhaustiva de fac-
tores etioldgicos asociados y no asociados
al embarazo. A su vez, a un tratamiento
oportuno para evitar llegar hasta enferme-
dad renal crénica severa donde no hay po-
sibilidades de recuperacién. En general, la
falla renal aguda en el embarazo es una
entidad reversible y de buen prondstico
cuando se hace tratamiento multdis-
ciplinario entre obstetricia y nefrologia. g
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Tabla 2. Cambios fisiologicos adaptativos del embarazo.

Cambios fisiol6gicos

Aumento de gasto cardiaco
y vasodilatacion renal

Manifestaciones clinicas

Aumento de flujo plasmatico renal
y tasa de filtracion glomerular

Consecuencias laboratorio

Disminucion de niveles normales
de creatinina, BUN y acido urico

Alteraciones tubulares

Glucosuria, proteinuria

Proteinuria menor de

260mg/24 horas

Estimulacién del centro
respiratorio

Hiperventilacién, alteraciones
acido base

Alcalosis respiratoria, suscep-
tibilidad a acidosis metabdlica,
hipercapnia a niveles normales
para adultos.

Menor osmolaridad

menor umbral para la
secrecion de ADH

Diabetes insipida transitoria,
hiponatremia hipoosmolar

Vasodilatacién periférica

Hipotensién, eritema palmar,
telangiectasias

Hidronefrosis fisiologica
del embarazo

Estasis urinaria, riesgo de
infeccién urinaria

Dificultad para recoleccién de
muestra de orina 24 horas

patologia placentaria

disfuncién endotelial

liberalizacion de factores toxicos circulantes

microangiopatia generalizada y vasoespasmo

Figura 1. Fisiopatologia de la preeclampsia
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