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Resumen
A las pacientes gestantes, además de las causas comunes de falla renal aguda encontradas en la población

general, se suman las enfermedades propias de su estado.

En caso de llegar a darse esta situación, el pronóstico generalmente es bueno, con recuperación completa de

la función renal, si se diagnostica y se trata a tiempo. El manejo con terapia de reemplazo renal usualmente

es transitorio, mientras se resuelve su enfermedad de base y se termina la gestación.

Presentanlos el caso de una mujer embarazada con antecedente de síndrome HELLP y abluptw placentae
que presentó falla renal aguda y necesitó terapia de reemplazo renal transitoriamente.

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

Abstract
In addition to the samc causes ofacure renal failure as the general population, pregnant ",omen 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 ealL~e of

renal dysfunetion 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.

172 OCf2üüS MEDICINA UPB 24(2): 171-181



Molltcjo JD, Jaramillo AN.

CASO CLÍNICO

Se trata de lU1a mujer de 39 años de edad,
con antecedente de cesárea hacía una se­
mana por sufrimiento fetal agudo, abruptio
placentae y síndrome HELLp, quien se pre­
sentó con insuficiencia renal aguda
oligúrica. Durante la hospitalización mos­
tró signos de sobrecarga hídrica, oliguria
y BUN alto, por lo tanto se inició terapia
de reemplaw renal. Solo requirió cinco
sesiones de hemodiálisis, mejoró y no ne­
cesitó continuar con el tratamiento. Ver en
la Tabla 1 los resultados de los exámenes
de laboratorio.

INTRODUCCIÓN

En los últimos 50 años, en los países desa­
rrollados, la incidencia de falla renal aguda
(FRA) en el embaraw ha disminuido des­
de 1 en 3000 hasta 1 en 18000 loÓ. Sin
embargo, en países en vía de desarrollo, la
incidencia continúa siendo muy alta, pro­
bablemente por la ilegalidad del aborto y
la falta de recursos para el cuidado
maternofetal1,2,7-lo. La falla renal aguda en
el embaraw puede presentarse bajo varias
circunstancias, bien sea por causas no
ligadas al embaraw o por entidades propias
de la gestación 11,12.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS
DEL EMBARAZO

En el momento de enfrentarse a una pa­
ciente embarazada con enfermedad renal
es necesario revisar los cambios fisiológi­
cos de este estado.

Los cambios en el sistema urinario van
desde alteraciones anatómicas hasta cam­
bios en el funcionamiento renal que des­
aparecen en el periodo posparto. Los riño­
nes aumentan de tamaño en aproximada­
mente 1 cm, debido a mayor volumen
vascular renal. Los ureteres se vuelven más
largos y tortuosos y el sistema colector se
dilata, fenómeno conocido como
"hidronefrosis fisiológica del embaraw";
este cambio se puede explicar por dos vías:

• Cambios hormonales de la gestación
con alteración del equilibrio entre
estrógenos y progestágenos y el au­
mento de la prostaglandina E2.

• Efecto obstructivo por el útero aumen­
tado de tamaño, 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 obstrucción causada por el
útero, predispone a infecciones urinarias y
afecta la medición de orina de 24 horas.
Estos cambios aparecen al inicio del pri­
mer trimestre y persisten hasta 8 semanas
en el periodo postparto 2.

Los cambios funcionales del riñón se pro­
ducen por vasodilatación renal, mediada
por prostaglandinas dilatadoras como la
E2, la 12 y por la prolactina. Además, el
aumento del gasto cardíaco incrementa el
flujo sanguíneo renal hasta 45% por enci­
ma de los niveles normales. Estos cambios
hemodinámicos se traducen en un aumen­
to de la filtración glomerular desde niveles
basales de 96mLfmin hasta casi 150 mLf
min (hiperfiltración), acompañada de ni­
veles de creatinina, nitrógeno uréico san­
guíneo (BUN) y ácido úrico más bajos de
lo normal 2,3.

MEDICINA UPB 24(2): 171-181 OCT200S 173



Falla renal aguda en pacientes embarazadas

FRA PRERRENAL

FALLA RENAL AGUDA
y EMBARAZO

En la FRA prerrenal el evento fisio­
patológico es la disminución del flujo
plasmático renal que compromete la fun­
ción de los riñones. En las pacientes emba­
razadas hay dos causas principales de
hipoperfusión renal según la edad
gestacional:

Hay dos picos para la presentación de la
FRA en mujeres en embaraw: en el pri­
mero y en el tercer trimestre. Las causas de
falla renal aguda en el embaraw se pueden
clasificar como las causas similares a las no
embarazadas y aquellas propias de la ges­
tación: prerrenales, intrínsecas y obs­
tructivas 1,2,5.

Primer trimestre: la hiperemesis
gravídica 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 reposición de las pérdi­
das con líquidos endovenosos. Estos

•

dado intensivo. Una de las definiciones que
más se aplica es la disminución súbita (ho­
ras a días) de la función 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.Smg/dl. Fre­
cuentemente, hay oliguria (<400 mi en 24
horas), aunque se debe tener en cuenta que
hasta 50% de pacientes con FRA tienen
gasto urinario normal 6.

FALLA RENAL AGUDA

Aunque en el momento no hay consenso,
se encuentran en la literamra múltiples de­
finiciones de falla renal aguda en pacientes
hospitalizados en salas generales y de cui-

Los gases aneriales muestran una alcalosis
respiratoria compensada producida por el
estímulo de la prolactina sobre el centro
respiratorio en el sistema nervioso central.
El pH en las mujeres embarazadas es ma­
yor (hasta 7.47) yel 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 metabólica
en casos de hipo perfusión) 2-4.

Las alteraciones mbulares pueden ocasio­
nar glucosuria por disminución en la ab­
sorción (disminución del Tm de absorción
de glucosa), no por cambios en el metabo­
lismo de los carbohidratos. Además, hay
proteinuria menor de 260 mg/24 horas (en
la población se permite proteinuria hasta
150 mg/dia). El equilibrio de sodio se
mantiene normal a pesar de que hay una
disminución de los niveles séricos de 5
mEqjL 3,5.

El volumen sanguíneo aumenta de 40% a
50% a expensas del volumen plasmático y
de la masa eritrocitaria, aunque no es pro­
porcional y éste es uno de los mecanismos
de la anemia fisiológica del embaraw. A
pesar de la hipervolemia que se presenta y
el gasto cardíaco aumentado, hay tenden­
cia a la hipotensión por disminución de la
resistencia vascular periférica (1-5). En la
tabla número 2 se resumen los principales
cambios adaptativos del embaraw.
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Infecciones: CM\\ mononucleosis in­
fecciosa.

Medicamentos: betalaetámicos especial­
mente.

Hipoperfusión: cuando la disminución
del flujo sanguíneo renal se prolonga
puede llegar a necrosis mbular aguda
si no se corrige precozmente 1-4,16-19.

Tóxicos: el uso de sustancias nefro­
tóxicas en la gestación puede producir
daño renal igual que en las pacientes
no embarazadas (aminoglicósidos,
betaláctamicos, antiinflamatorios no
esteroideos, medios de contraste, entre
otros l.

fecciones son básicamente aquellas aso­
ciadas al tracto urinario y a la corioam­
nionitis; la incidencia de pielonefritis en
las pacientes embarazadas es mayor
debido a la hipervascularización renal,
haciéndolas más susceptibles al efecto
de toxinas y disminuyendo la función
renal hasta un 25% mientras cursan
con el cuadro infeccioso 1,3,5.

Enfermedades autoinmunes: LES,
Sjogren.

•

•

•

•

•

• Preeciampsia: a pesar de que la
preeclampsia usualmente no se asocia
a NTA, en el 1-2% se puede encontrar
inflamación endotelial difusa e
isquemia renal 4,5,20.

Nefritis Thbulointersticial

La Nefrosis Tubular Intersticial (NTI)
comprende el 15% del total de las causas
de FRA y no difiere en pacientes
embarazadas 21:

cambios son reversibles si se tratan a
tiempo y de manera agresiva 7,13.

• En el tercer trimestre, las causas más
importantes son las hemorragias cau­
sadas por placenta previa, abruptio
placentae y la hemorragia posparto por
atonía uterina, laceraciones y retención
de productos placentarios 14. Las
pacientes con antecedente de
preeclampsia son más propensas a IRA
cuando se asocia a cualquier tipo de
sangrado, dado que tienen disminui­
do el volumen circulatorio. Esto se ha
descrito en un esmdio de 31 pacientes
con preeclampsia e IRA de las cuales
90% mvieron algún sangrado 15.

FRA INTRÍNSECA

Necrosis Tubular Aguda

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

• Sepsis: las infecciones son la causa más
importante de FRA intrínseca y se en­
cuentran en el primero y el tercer tri­
mestres. En el primer trimestre, la in­
fección más frecuente se asocia a abor­
to séptico y como gérmenes mas im­
portantes están la Escherichia coli y
Clostridium perfringens lo cual lleva a
hemólisis y micronecrosis producien­
do toxinas renales como la mioglobina
(vasoconstricción y obstrucción
mbular). En el tercer trimestre, las in-

Las causas de FRA intrínseca también son
similares a las encontradas en pacientes no
embarazadas.
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Necrosis cortical bilateral

La necrosis cortical es una entidad rara sin,
embargo, su incidencia es mayor que en la
población no gestante 22. Se ha encontra­
do una susceptibilidad especial de las
embarazadas (50-60%) cuando se sobre­
pone cualquier causa de hipoperfusión re­
nal como abruptioplacentae 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
sentación es entre las semanas 30 y 35. Las
manifestaciones clínicas son oliguria o
anuria, dolor en el flanco y hematuria mi­
croscópica. En el citoquímico de orina hay
hematuria y cilindros granulosos. El diag­
nóstico se apoya en imaginología como
TAC, ecografía o resonancia magnética
que muestran aumento de la ecogenicidad
cortical. El pronóstico en estos casos es re­
servado ya que tienen una mortalidad muy
alta, de un 93%, y hay una gran incidencia
de enfermedad renal crónica estadio cinco
con necesidad de terapia de reemplazo renal
indefInida y posterior trasplante l.

FRA OBSTRUCTIVA

Las pacientes en mayor riesgo son aquellas
con miomatosis uterina, polihidramnios y
gestaciones múltiples (gemelares) 23-26. El
diagnóstico se confIrma con ecografía o
uroTAC que demuestre obstrucción a cual­
quier nivel. El tratamiento se basa en aliviar
la obstrucción según la edad gestacional. Si
hay madurez fetal se podría terminar el
embarazo; de otra manera, se debe
considerar una derivación de la vía urinaria
mediante nefrostomía, catéteres doble J o
stenthasta el fmal del embarazo y determinar
si era una complicación asociada al

falla renal aguda en pacientes em barazadas

embarazo o persiste obstrucción susceptible
de manejo urológico 1,5.

ESTADOS HIPERTENSIVOS
DEL EMBARAZO Y FRA

La preeclampsia afecta entre el 5 yel 8%
de los embarazos y se defme como cifras
tensionales superiores a 140/90 después de
la semana 20, acompañada de proteinuria
mayor de 300 mg./24 horas 27-29. La
fIsiopatología de la preeclampsia produce
disfunción endotelial a diferentes niveles
como se muestra en la Figura 1 1,2,10.

Las características hemodinámicas de la
preeclampsia son: aumento de la resisten­
cia vascular periférica por activación del sis­
tema nervioso simpático y respuesta exa­
gerada a angiotensina Il. Además, hay dis­
minución del volumen plasmático 27-31.

En el riñón, la preeclampsia produce va­
rios efectos; primero hay una disminución
del flujo plasmático renal y de la tasa de
fIltración glomerular hasta en un 30-40 %
lo cual puede llegar a ser tan sostenido que
logre causar falla renal aguda (hipoperfu­
sión). La proteinuria que acompaña a la
preeclampsia, generalmente, es menor de
1 g en 24 horas pero existen reportes
anecdóticos hasta de 10 g 31-33. La apari­
ción de proteinuria en rango nefrótico
obliga descartar una enfermedad
glomerular preexistente. La hipertensión
generalmente es simultánea o precede a la
proteinuria y desaparece entre las 3 y 8 se­
manas posparto 34-37. En el estudio
histopatológico renal (microscopía 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 más de un
50% de los casos 11,12.

La insuficiencia renal aguda en la
preeclampsia es una complicación rara,
presentándose sólo con otras situaciones
como abruptio placentae o hemorragia,
acompañada de hipotensión severa 17,18,31,38.

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 4.

SÍNDROME HELLP

El síndrome HELLP está definido por
hemólisis (Hemolysis) , transaminasas eleva­
das (elevated liver enzimes) y trombo­
citopenia (low platelets) 39-43. Se considera
una forma severa de preeclampsia 44,45. Su
fisiopatología se basa en daño endotelial
con depósitos de fibrina en la luz
acompañado de activación plaquetaria 13.

Esta entidad se encuentra entre 10 y 20%
de las mujeres con preeclampsia severa y
de estas pacientes el 7.4% llegan a FRA 17,18.

En nuestro medio se ha descrito incidencia
tan alta como del 15% 46.

HÍGADO GRASO
DEL EMBARAZO

El hígado graso del embarazo es una com­
plicación rara de causa desconocida que
afecta entre 1:6700 y 1: 13000 de las
gestantes 47,48. Generalmente aparece entre
la semana 24 y el séptimo día posparto y
se manifiesta por fiebre, ictericia y

encefalopatía hepática. En los exámenes de
laboratorio se encuentra hiperbilirru­
binemia, aumento de fosfatasas alcalinas y
transaminasas. El diagnóstico se apoya en
la ecografía la cual muestra aumento de la
ecogenicidad hepática; la histología mues­
tra infiltración grasa de los hepatocitos 1,5,47.

Aproximadamente el 60% de las pacientes
con hígado graso del embarazo tienen FRA
por NTA secundaria a hipoperfusión
(vasodilatación espláncnica) 15,47.

FRA DEL POSPARTO

También conocida como síndrome
hemolítico-urémico, se presenta principal­
mente en embarazos no complicados de
mujeres multíparas en periodo posparto
desde 1-2 días hasta varios meses después
49,50

A pesar de que la causa es desconocida, se
ha encontrado una asociación entre la apa­
rición de la enfermedad y una infección
viral previa o el inicio de anticonceptivos
orales. Los hallazgos encontrados son
daño endotelial con alteración de la agre­
gación plaquetaria y generalmente se re­
quiere biopsia para diferenciar de púrpura
trombocitopénico trombótico (PTI) o
FRA por sepsis. La presentación clínica se
inicia como síndrome gripal y posterior­
mente se acompaña de HTA severa, FRA
oligúrica y coagulopatía (anemia
hemolítica microangiopática) 49. El trata­
miento se basa en terapia de reemplazo
renal. Del 12 al 15% de las pacientes ter­
minan en insuficiencia renal crónica requi­
riendo terapia de reemplazo renal a largo
plazo (1,49).
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Tabla 1. Exámenes de laboratorio

Falla renal aguda en pacientes. embarazadas

~JII " llll,píall~ vla O:'ll:!Pl:I'1 ···'III:@!s,i!

Gases arteriales

pH 7.30 7.39 7.45 7.45

HC03 12.9 18 22.2

Hemoglobina 7.95 8.9 7.4

Hematocrito 24.7 26 22.4

Glóbulos blancos 26.900 21.100 18.700

Neutrófilos (%) 85.6 81 90

Plaquetas 115.000 99.200 103.000 117.000

PCR 11.2 8.3 5.4 19.5

Potasio 5.2 4.1 4.1 4.1

BUN 56 53 38 54 94 7758

Creatinina 3.5 3.5 3.5 4.0 7.3 5.33.1

AST 238 164

ALT 149 112

Bilirrubina total 1.4 1.3

Bilirrubina directa 0.6 0.5

Albúmina 2.2 2.2

LDH 2450 1588

CONCLUSIÓN

La falla renal aguda durante el embarazo
es una complicación rara que cuando apa­
rece obliga la búsqueda exhaustiva de fac­
tores etiológicos asociados y no asociados
al embarazo. A su vez, a un tratamiento
oportuno para evitar llegar hasta enferme­
dad renal crónica severa donde no hay po­
sibilidades de recuperación. En general, la
falla renal aguda en el embarazo es una
entidad reversible y de buen pronóstico
cuando se hace tratamiento multidis­
ciplinario entre obstetricia y nefrología. _
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Tabla 2. Cambios fisiológicos adaptativos del embarazo.

Cámbios fisiológicos ManifeStacionescUnicaS Consecuencias laboratorio

Aumento de gasto cardíaco Aumento de flujo plasmático renal Disminución de niveles normales

y vasodilatación renal y tasa de filtración glomerular de creatinina, BUN yacido úrico

Alteraciones tubulares Glucosuria, proteinuria Proteinuria menor de
260mg/24 horas

Estimulación del centro Hiperventilación, alteraciones Alcalosis respiratoria, suscep-

respiratorio ácido base tibilidad a acidosis metabólica,

hipercapnia a niveles normales

para adultos.

Menor osmolaridad menor umbral para la Diabetes insípida transitoria,

secreción de ADH hiponatremia hipoosmolar

Vasodilatación periférica Hipotensión, eritema palmar,

telangiectasias

Hidronefrosis fisiológica Estasis urinaria, riesgo de Dificultad para recolección de

del embarazo infección urinaria muestra de orina 24 horas

patología placentaria
liberalización de factores tóxicos circulantes

disfunción endotelial
microangiopatía generalizada y vasoespasmo

"-~~

Figura 1. Fisiopatología de la preeclampsia
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