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RESUMEN

La causa més frecuente de insuficiencia renal agmdal embarazo es la asociada a la preeclampaigyesia; sin
embargo, solo del 1 al 2% de las mujeres con esttmdogias desarrollan el sindrome de manera ctene Es mas
frecuente en mujeres con preeclampsia asociadddome de HELLP, en que puede llegar a ser de dabs0%,
ademas de tener una alta mortalidad perinatal.skas epacientes, el desprendimiento de placentaaioserta puede
ocurrir en cerca del 30% (4) y la necesidad desialle un 10 a un 50% de los casos.

En los paises en vias de desarrollo se ha estiqlta incidencia de IRA en la poblacién obstétesale 0.05%, lo que
representa un caso entre cada 2,000 a 5,000 erobarak 25% de los ingresos a los centros de didlis

Por el contrario, en los Estados Unidos (EU) ltafednal aguda en poblacién obstétrica s6lo ocemré caso por cada
15,000 mujeres gestantes. Se ha sefialado que iemtpaccon IRA la tasa de oObitos es aproximadantgit88% y un
tercio de los nacimientos son pretérmino.2,3

Los trastornos hipertensivos asociados o indugdo®! embarazo ocurren entre el 6 y el 8% del t#a@mbarazos y en
México representan la primera causa de muerte naferEn nuestro pais se ha informado una incidemeidRA
asociada a preeclampsia y eclampsia del 11.8% @m2feres evaluadas,6 5 y 6% en dos hospitalearcier nivel en la
Ciudad de México7 y del 7.1% en un Hospital Gen@ral

El objetivo de este estudio fue determinar la iec@a del espectro de la IRA, desde la oliguriaehksnecrosis tubular
aguda, en una cohorte de mujeres con preeclamesiampsia atendidas en la Unidad de Cuidadosdiv@ndel Adulto
(UCIA) en el Hospital General de México.

OBJETIVO

Determinar la incidencia de falla renal aguda eniguaes con diagndstico de preeclampsia/eclampsipagientes
hospitalizadas en el servicio de Terapia de giroggaly obstetricia del Hospital general de Méxiooet periodo de
Enero 2009 a Diciembre 2012.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyen a pacientes con diagnostic de Preesiafclampsia hospitaliadas en el servicio depiarde Ginecologia
y Obstetricia del Hospital General de México y guenten con determinacion de creatinina, asi costerhinacion de
enimas hepa’ticas, plaquetas. Los datos se readeacen una hoja de datos y se analiaran en umadeogélculo de
Excel.

ANALISIS ESTADISTICO

Se trata de un estudio, retrospectivo, longitudidalcohorte y descriptivo. Para el andlisis estadi de los resultados se
analizaran frecuencias simples y relativas paribles nominalesasi como medidasde tendencia tgrdispar para las
combinadas. Se utiliaran pruebas de Chi cuadradadculos campos sean mayores a 5 y la prueba HerFigsando
alguno de ellos sea 5 0 menos, riesgo relativosoarspectivo intervalo de confianza 95% cuaadodea significativa
estadisticamente.

RESULTADOS

De las 114 pacientes registradas durante el pededsstudio se revisaron 114 pacientes con exgedienlas cuales el
54.9% de las pacientes presenté alteracion endgfiareatinina, y en 72.3% present6 oliguria, dérdndose insuficiena
renal aguda.

CONCLUSIONES

La incidencia de insuficiencia renal aguda en kasigntes con diagnostico de preeclampsia-eclangpsil servicio de
terapia de Giencologia y Obstetricia del Hospitah&al de México es del 54.9%, presentandose carrecuencia alta
comparado con la literatura internacional. Es remi@sl manejo multidisciplinario de estas complioaes para asi
disminuir la morbilidad-mortalidad materna y petaia




MARCO DE REFERENCIA. ANTECEDENTES

DEFINICION DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Es el deterioro brusco de la funcion renal en harasemanas de la tasa de filtrado
glomerular, con acumulo de productos nitrogenadosa( creatinina), e incapacidad para
regular la homeostasis, con incapacidad para regullomeostasis (equilibrio acido base e
hidroelectrolitico). Aunque se suele asociar a disaninucion de la diuresis (insuficiencia
renal aguda o no oligarica) aproximadamente el 8@%os casos se acompana de oliguria.
Los niveles mayores de 0.8mg/dl de creatinina.

La IRA suele presentarse como una complicacion nfermedades graves previas,
apareciendo entre el 5 al 30% de pacientes hagpitals.(1)

Existen tres tipos fisiopatoldgicos.

Prerrenal. Por disminucién de volemia

Intrarrenal. Dafo parenquimatoso o intrinseco (dafcanatomico)

Posrenal. De causa obstructiva o posren

La insuficiencia renal aguda es un sindrome catvaated por disminucion rapida del
filtrado glomerular (horas o dias), retencion dedpctos de desecho nitrogenados, y
alteracion en el equilibrio hidroelectrolitico yidabasico. Este sindrome se produce en
aproximadamente 5% de todos los ingresos hospatalghasta 30% de todos los ingresos
en unidades de cuidados intensivos. La oliguriaedis < 400ml/24 hrs es frecuente (casi
50%), pero no constante. La insuficiencia renaldagsuele ser asintomatica y se
diagnostica cuando el examen bioquimico de laseptes hospitalizadas revela un
incremento reciente en la urea y creatinina enaddnpa. La Insuficiencia renal aguda
complica una gama de enfermedades, con fines dadatitco se dividen en tres categorias.
1. Trastornos de hipoperfusion renal, en el paréng es intrinsecamente normal,
(55%).2. Enfermedades del parénquima renal (hiperaia renal, intrinseca, 40%) y 3.
Obstruccion de las vias urinarias (Insuficieneiaat aguda posrenal, 5%). La mayor parte
de las Insuficiencia renal aguda son reversiblessio que el rifidn destaca entre todos los
organos vitales por su capacidad de recuperarsealpérdida casi completa de su funcién.
No obstante la Insuficiencia renal aguda es unaacamportante de morbimortalidad
intrahospitalaria, debido en gran medida de lasremédades que la desencadenan.1




DEFINICION DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

La Insuficiencia renal cronica se define como lamdhucion de la funcion renal,
irreversible y progresiva expresada por la tasdiltado glomerular: Tasa de filtrado
glomerular (TFG) < 60ml/min/1.73m2SC o como la presa de dafio renal durante mas
de 3 meses, manifestada en forma directa por ailbeks histoldgicas en la biopsia renal o
en forma indirecta por marcadores de dafio renalocatbuminuria o proteinuria,
alteraciones en el sedimento urinario o alteraci@mepruebas de imagen.

Falla renal crénica leve: indice de filtrado gloodar: IFG 50-80ml/min.

Falla renal crénica moderada. indice de filtradmgrular: IFG 25-50ml/min.
Falla renal crénica severa indice de filtrado gloste: IFG menor de 25ml/min.
Oliguria menor de 400ml/24hrs o menor de 0.5ml/&ggh

Estadiaje de la Enfermedad Renal Cronica

CARACTERISTICAS ESTADIAJE PORCENTAJI

Disminuye ligerament| Etapa ! 3.3%
funcioén renal, ° dafio renal con
VEG > 90ml/min/1.73m2

Leve reduccién de la VF| Etapa: 3.0%
(60-89ML/MIN/1.73M2) con

dafio renal

VFG 3(-59 ML/MIN/1.73M2 | Etapa. 4.3%
Severa reduccion de la VF| Etapa - 0.2%

(15-29ML/MIN/1.73M2.
Etapa para la preparacion para
terapia de reemplazo renal.

Establecida la insuficienc| Etapa'! 0.1%
renal: VFG<15
ML/MIN/1.73M2. Inminente
terapia de reemplazo renal.

DANO RENAL EN PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA

- Este tipo de dafio vasomotor tiene mecanismos monplejos, la gran mayoria de
ellos no solo afectan al endotelio sino tambiérctafe musculo liso, estructuras
mesangiales y tubulares a diferente nivel.

- La lesiébn endotelial muestra tumefaccion celulaacwolacion y esfacelacion
mostrando la clasica imagen de endoteliosis glolaerdambién hay trombosis
intraluminal y zonas de isquemia.

- Asimismo depdsitos de IgG e IgM con el component d@l sistema del
complemento en la membrana basal capilar, los Espanesangiales y en la
membrana basal tubular.




EPIDEMIOLOGIA

Se presenta en 1 de cada 10,000 a 20,000 mil endlsaran paises industrializados, por
cada 1 de cada 2000 a 5000 mil embarazos en maiséas de desarrollo. Generalmente es
secundario a una complicacion de Preeclampsiaro d@eundario a evento hemorragico
agudo, (hipovolemia), como placenta previa o despneiento prematuro de placenta

normoinserta, en el tercer trimestre de embarabgrosecundario a aborto durante primer
0 segundo trimestre y sus complicaciones. En algutasiones (5%) como abuso de
alguna sustancia téxica, consecuencia de compicasicomo sindrome nefrético severo,
hipertension maligna y sindrome hemolitico urémid.

EFECTOS DE EMBARAZO SOBRE ENFERMEDAD DEL RINON

Aumento de la proteinuria en 47% casos, Hipertengignenta en 23%, y funcién renal se
disminuye hasta en un 16%. La cual retorna a susesi basales, luego de terminar el
embarazo.

EFECTOS SOBRE EL FETO

Mayor riesgo de abortos, parto pretérmino y retegsel crecimiento intrauterino.

CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL EN OBSTETRCIA

Aborto sépticc

Hemorragias obstétrice

Aborto, Embarazo ectépico, embarazo molar

Placenta previa

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.
Hiperemésis gravidici

Preeclampsia

Higado graso durante embarazo

Insuficiencia renal posparto idiopatica

Necrosis cortical renal

CAMBIOS ANATOMOFISIOLOGICOS

Durante el embarazo el sistema renal presenta ami@apés y cambios anatémicos y
fisiolégicos, la mas importante modificacion esléd sistema colector, pelvis renal y uréter,
gue pueden persistir hasta terminar el puerpelfigifiBn aumenta 1cm de longitud, asi
como de peso por aumento de intersticial y vascGlaurre un estado de hiperdinamia por
aumento del flujo plasmatico renal, que aumentéb@e80% durante el segundo trimestre,
disminuyendo hacia las 36 semanas de gestacioasing indice de filtracion glomerular
gue incrementa del 30-50% durante el primer triregsara mantenerse hacia la semana 36,
la depuracion de creatinina esta incrementada 2i&{120ml/min, la creatinina sérica y el
nitrogeno ureico disminuyen sus valores durantegéstacion hacia 0.8 y 12mg/dl
respectivamente, cualquier valor superior a esemesmal, en cuanto al metabolismo &cido
base, el bicarbonato disminuye a 10mOsm/kg. Laeexkan de glucosa aumenta por lo que
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es frecuente encontrar pacientes con glucosuria, vaores normales de glucemia,
favoreciendo con ello a la infeccién de vias uiasar?

La hiperdinamia renal y la modificacion de los pod® los tabulos aumentan la secrecion
de proteinas y aminoéacidos. En la paciente embdaiata proteinuria no debe exceder los
500mg de proteinuria antes de la semana 20, eb drido disminuye antes de la semana
20 se encuentra entre los 2.5-4.0mg/dl, en elnérogestre alcanza los valores de la mujer
no embarazada entre 4-6mg/dl., su aumento durhméecer trimestre hace sospechar en
Preeclampsia. La retencion de sodio es graduahtiued embarazo de 20-30mEq semana
debido a incremento de aldosterona sérica, caqrtiactdogeno placentario, prolactina,
hormona de crecimiento ACTH, incluso la posiciopisa de la madre. 14

ETIOLOGIA

La Insuficiencia renal aguda por aborto séptic@&lestiener varias etiologias. El vomito
deprime el volumen plasmatico, y la sépsis agralgan@potension. Ambas cosas llevaran a
la isquemia renal severa. La sépsis en el embatsde deberse a bacterias gramnegativas.
Los clostridios representan el 0,5% o menos decésos que desarrollan shock, y se
asocian frecuentemente con insuficiencia renalz&piproduciendo una nefrotoxina
especifica. La embarazada es mas susceptible asimbsmas del tipo reaccion de
Shwartzman generalizada, y la endotoxemia que peovesta reaccion, puede ser
responsable de la necrosis cortical que ocurreoldegun aborto séptico. Sin embarago, la
incidencia de necrosis cortical al inicio del enalzar (cuando ocurren los abortos), no
difiere de la de las no embarazadas. 15

HIPERAZOEMIA PRERRENAL

Es la forma mas comudn de IRA y constituye una resaufisioldgica a hipoperfusion renal
leve o0 moderada. Se corrige rapidamente tras tduaén del flujo sanguineorenal y de la
presion de ultrafiltracion glomerular. El tejidorpaguimatoso renal no esta lesionado. La
hipoperfusibn mas grave puede ocasionar lesionesgaimatosas renales isquémicas e
hiperazoemia intrinseca. Por tanto la hiperazo@magenal y intrinseca isquémica forman
parte de un amplio espectro de manifestacionesadhidoperfusion renal, pudiendo
complicar cualquier proceso que ocasione hipovaebajo gasto cardiaco, vasodilatacion
sistémica o0 vasoconstriccion renal selectiva.




FISIOPATOLOGIA

Una de las complicaciones médicas que con maseine@ se observa en pacientes
obstétricas, es la supresion brusca de la funedalrlo cual se conoce como sindrome de
insuficiencia renal aguda que se puede manifestaroiguria o anuria, descenso de la
filtracion glomerular, elevacion en sangre de ldsmentos azoados y desequilibrio
hidroelectrolitico y acido-base. Dentro de los cammifisiologicos del embarazo, en el
rion destacan el aumento en tamafo y peso a egeales crecimiento glomerular y
dilatacion del sistema colector como respuestatainaelo hormonal y el incremento en la
depuracion de creatinina es demostrable desdealdacsemana de embarazo, asi como el
flujo plasmético renal, que puede alcanzar 150 @ [A8r ciento respectivamente, en
comparacion con la mujer no embarazada. La distidibude la frecuencia de insuficiencia
renal en relacion con la edad del embarazo, sevabgee es «bimodal», es decir, durante
el primer trimestre predominan en su desarrollgplogesos sépticos derivados de abortos,
los trastornos hidroelectroliticos y acidobaseusdarios a la hiperemesis gravidica; en
cambio, para el ultimo trimestre, la disfuncionalkese asocia a los estados hipertensivos
del embarazo, fundamentalmente la preeclampsiaspsia y a los estados hemorragicos,
secundarios a eventos obstétricos como son el etefipriento prematuro de placenta
normoinserta y las inserciones andmalas de la midfaLa depuracion de creatinina
determinada intencionalmente demostré que ni lasblas clinicas ni los examenes de
laboratorio de rutina son de utilidad para hacediagnostico de disfunciéon en forma
temprana, lo que puede evitar que estas paciemtdscmnen a insuficiencia renal por la
adicion de algun otro factor como pueden ser los frécuentes en pacientes obstétricas,
hipovolemia por sangrado, procesos sépticos o frmaefrotdxicos o bien patologias
previas o concomitantes con la gestacion.2,3 Enr@nto de eleccion de la insuficiencia
renal aguda en pacientes obstétricas es la didéisiprana, la cual estd basada en la
depuracién de creatinina con valores menores alZgimuto y sélo cuando no sea posible
efectuar ésta, se aplicara la terapéutica medidasenpor ejemplo, glucosa hipertonica,
dosis elevadas de diuréticos, antitrombéticos pgortistas del calcio. En nuestro pais, la
IRA es la cuarta causa de ingreso en las unidadesudiados intensivos, con una
mortalidad que varia de 1 a 70%, sin embargo, cu&sth se presenta sola y se utiliza
dialisis temprana, la mortalidad baja a cero. 9

La causa es el déficit grave de flujo sanguinerea cortical renal, el 60% de los casos de
esta hipoperfusion es debida a Preeclampsia, 25%s qaor hemorragia aguda, y 5% por
sindrome nefrético grave, hipertension malignangisime hemolitico urémico, y solo una
pequeiia proporcion de los casos es debido a obgimucureteral, por  Utero
sobredistendido, por proceso inflamatorio agudoaaefritis lUpica. 4
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La hipoperfusion renal en la eclampsia es el radaltde la restriccion del volumen

intravascular, el espasmo de las arteriolas afesertl glomérulo y los depdsitos

subendoteliales de fibrinégeno ocluyendo capilgiemerulares. En los casos de placenta
previa y desprendimiento placentario, la deple@dnda del volumen intravascular y el

vasoespasmo reactivo grave, son la causa de landisign de la perfusion renal. En el

desprendimiento placentario, a la disminucion ddumen intravascular, se agrega la
coagulacion intravascular diseminada (CID), con ratiombos vasculares renales

empeorando la disminucion del flujo sanguineo remal

Luego de una hipovolemia grave, el flujo sangaide la corteza renal disminuye,
mientras se mantiene el medular. Esta isquemi&abreduce marcadamente el indice de
filtracion glomerular, la capacidad de concentmacitenal y el volumen urinario
(insuficiencia prerrenal). Si persiste la hipopsidn, evoluciona a la Necrosis cortical. Aun
con volumen intravascular normal, se puede producia hipoperfusion renal por
disminucion de la presion de perfusion (insuficiancardiaca), o por disminucion de la
presion coloidosmotica plasmatica (sindrome nefodtis

La primera respuesta a la hipoperfusion, es prasetwolumen intravascular y mantener
el Na corporal. Se concentra la orina y disminuwyeatenido en soido (generalmente < 20
mEq /litro. Al prolongarse la situacion, el rifidreqle la capacidad de concentrar orina y
de retener sodio, produciendo un cociente entreolasidad urinaria y osmolaridad
plasmatica (O/P) de alrededor de 1,0 y una cormettr de sodio urinario > 20 mEq /litro
(frecuentemente 50 a 70 mEq /litro). 10

La hipovolemia induce un descenso de la presi@riaitmedia, que es detectado por un
menor estiramiento de barorreceptores arterialemno(scarotineo) y cardiacos. Los
barorreceptores activados desencadenan una serieregfmiestas neurohumorales
coordinadas, destinadas a mantener el volumen ety la presion arterial, como son la
activacion del sistema nervioso simpatico y delegsis renina-angiotensina-aldosterona y
liberacion de arginina vasopresina. Noradrenalmaiotensina Il actian al unisono para
mantener la perfusion cardiaca y cerebral e induesnconstriccion en lechos vasculares
relativamente poco importantes, como musculocutaeesplacnicos, reducen la pérdida
por las glandulas sudoriparas, estimulan la sea gpktencia por la sal, y favorecen la
retencion renal de sal y agua. Perfusion glomeryasion de ultrafiltracion y filtrado
glomerular se mantiene en condiciones de hipopérfudeve debido a diversos
mecanismos compensadores. Los receptores de éstitande las arterias aferentes, en
respuesta al decremento de la presion de filtracdésencadenan una vasodilatacion de
estas arteriolas a través de un reflejo midégenal Idautorregulacion). También se
promueve la biosintesis de prostaglandinas vasaddeas (prostaglandinas E2 vy
prostaciclina), compuestos que dilatan de maneedemgncial las arteriolas aferentes.
Ademas la angiotensina Il induce la constriccicefgrencial de las arteriolas eferentes. 5,6
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Como consecuencia, se preserva la presion intragldar, aumenta la fraccion de plasma
renal filtrada por los glomérulos (fraccion deréltion) y se conserva la tasa de filtracion
glomerular. Durante los estados de hipoperfusi@mgtular intensa, no obstante, estos
mecanismos compensadores se muestran inadecuadosnuye la tasa de filtrado
glomerular y sobreviene la Insuficiencia renal agpcerrenal.7

La dilatacion de las arteriolas aferentes por etansmo de autorregulacién alcana su
maximo con presiones arteriales medias de casi &0ynmna hipotension con cifras
menores que ésta se acompafa de un decrementaatonee filtrado glomerular. Si la
hipoperfusion es menos grave se presenta hiperazmeirenal. Ademas los farmacos que
interfieren en las respuestas adaptativas de Ieoaniculacion renal pueden convertir una
hipoperfusion renal compensada en una hiperazogrearenal manifiesta, o bien
desencadenar el avance de una hiperazoemia piemnearia una Insuficiencia renal aguda
intrarrenal. Los inhibidores de la biosintesis rea@ prostaglandinas (inhibidores de la
ciclooxigensa, antiinflamatorios no esteroideos)de la enima convertidora de la
angiotensina, y los bloqueadores de receptor deéotangina Il son los principales
responsables y deben utilizarse con precaucionlosncasos en que se sospecha
hipoperfusion renal. Los analgésicos antiinflamatono alteran la funcion renal en una
persona sana, sin embargo pueden desencadenaciémsiié renal aguda prerrenal en
pacientes enfermascon disminucion de volumen dresuficiencia renal crénica, y tasa de
filtrado glomerular conservada, gracias en parte, haperfiltracién por las demas nefronas
funcionales mediada por prostaglandinas. Los idbiigis de enzima convertidora de
angiotensina también pueden alterar la Tasa dedit glomerular de los enfermos de
estenosis bilateral de la arteria renal o estenwsiateral de un solo rifion funcional.13

HIPERAZOEMIA RENAL INTRINSECA

Esta puede complicar numerosos trastornos queaafestparénquima renal. Desde un
punto de vista anatomoclinico se aconseja divigir ¢ausas de la hiperazoemia renal
intrinseca aguda en: 1) enfermedades de los graredes, 3) Insuficiencia renal aguda
isquémica y nefrotdxica y 4) enfermedades tubudosticiales.1,2

HIPERAZOEMIA POSRENAL

La obstruccion de las vias urinarias es respong#dlemenos del 5% de las causas de
Insuficiencia renal aguda. Dado que un solo rifi@met la capacidad de depuracién
suficiente para excretar los productos de deseittagenados generados a diario, para que
se produzca una Insuficiencia renal aguda de calpisiuctiva es preciso que exista una
obstruccion entre el meato uretral externo y edlloude la vejiga, una obstruccion
unilateral o bilateral en un paciente con un umiédén funcionante o insuficiencia renal
cronica previa. La causa mas comun es la obstmodé cuello de la vejiga, vejiga
neurogénica o farmacos anticolnérgicos. 7
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN PIELONEDRITIS AGUDA

La pielonefritis aguda es la complicacibon mas feste en el embarazo, con mayor
probabilidad de llevar a la Insuficiencia renal @guque en no gestantes. Las razones no
son claras. Al parecer, la infeccién reduciria @ustlmente el filtrado glomerular con
importante incremento de la creatininemia. En lagestante, la infeccion tendria poco
efecto sobre la funcion renal. Quizas la vascudarin de la embarazada seria mas sensible
a los efectos vasoactivos de las endotoxinas lacss: La pielonefritis aguda, en el
embarazo, se asocio a hipotension arterial y asvieembosis de la vena renal.

Una embarazada con este cuadro, debe ser interyadi@tada enérgicamente con
antibioticos y medidas correctoras generales. BH@ureviste un potencial gravedad que
no debe subestimarse. 2

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA HEMORRAGIA 'Y DESHICRATACION

La hemorragia uterina hacia el final del embarazeny el puerperio puede causar
Insuficiencia renal aguda. La que ocurre en el eadmapuede ser dificil de diagnosticar
por no manifestarse externamente (hemorragia gc@&neralmente la hemorragia uterina
lleva a una Necrosis tubular aguda pero, en casoslesprendimiento placentario o
preeclampsia agregada, puede desarrollar una mecosscal. 13

La deplecion del volumen en la hiperemesis gramidicen los vomitos severos de la
pielonefritis, pueden llevar a la Necrosis tubuéyuda En la hiperemesis, el déficit
dietético y la pérdida renal de potasio, ocasianard hipopotasemia, que contribuye a la
reducciéon del filtrado glomerular. EI vémito funoed, que persiste mas alla de primer
trimestre, debe ser investigado en busca de cavugasicas.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA PREECLAMPSIA, ECLAMPSIA

En la preeclampsia, el glomérulo aumenta de tampafiedema de sus células lo que, junto
a la vasocronstriccion generalizada de la enferthellevan a la isquemia renal, a la
proteinuria y a una reduccion del filtrado glomarylcasi un 25% menor que en un
embarazo normal, pero comparable a la no gestBnteonsecuencia, la creatininemia se
encuentra en niveles normales para la poblaciéergkro algo por encima. Por tal razon,
hay autores que recomiendan el parto cuando ldirdreamia supera 1 mg %. En varios
casos de biopsia renal con alteraciones histolsgioapias de preeclampsia, se encontraron
cambios sugestivos de Necrosis tubular aguda, raticinemia en promedio de 1,1 mg%,
sin manifestaciones clinicas, con rapida recup@&nade la funcion renal en el postparto.
Esto hace pensar que se subestima el hecho déaqueeclamptica, habiendo perdido el
50% de su funcion renal, con un rifidn relativamesg@emico, puede estar en una etapa
temprana de la Necrosis tubular aguda Por tantworrende que la preeclampsia sea una
causa importante de Insuficiencia renal aguda helcfanal del embarazo. Actualmente,
debido al aumento de la sobrevida de los neonlatpseeclampsia no llega a producir estas
complicaciones.

En algunas preeclampticas, se desarrolla Coagularitravascular diseminada, con
hemodlisis intravascular importante, con deterioedadfuncion renal. Antes, el 20% de los
rinfones de las eclampticas fallecidas, presentéipdros intratubulares o de hemoglobina
En la preeclamptica, el volumen intravascular es&mlucido (vasoconstriccion,
hemoconcentracion), desarrollando facilmente, lpefténsa gestante, una azoemia
prerrenal al restringirse la sal y administrar éiioos.- También hay incidencia aumentada
de desprendimiento placentario, aumentando lalsédad de los efectos renales adversos,
ante la pérdida sanguinea pre o intraparto.15

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN HIGADO GRASO

La infiltracion grasa del higado en el embarazoraga y afecta preferentemente a las
primigravidas al final de la gestacion o en el peep inmediato. Se presenta con ictericia
y disfuncién hepética grave y, a menudo

La paciente presenta fiebre, dolor abdominal, régjsemitos. Luego se agregan: ictericia
y encefalopatia hepéatica.
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El laboratorio revela una forma obstructiva, copenbilirrubinemia severa y transaminasas
normales La transaminasa glutamica oxalaceticaupsri®r a la transaminasa glutamico
piruvica, contrariamente a lo observado en la ligpatral. También aumentan la fosfatasa
alcalina y la amilasemia, siendo posible una hiperdemia. Algunas pacientes pueden
presentar Coagulacion intravascular diseminadaa yricemia puede estar aumentada,
independientemente del grado de afectacion renal.

Por su escasa frecuencia, este cuadro puede dimgnes erroneamente como septicemia o
preeclampsia complicada con trastorno hepaticoukr20% de casos puede coexistir
higado graso y preeclampsia. En algunas pacielatésstalacion de la enfermedad fue

precedida por polidipsia y poliuria.

Antiguamente, la incidencia de Insuficiencia reaglida en higado graso en el embarazo,
era tan alta como un 60% o mas, y la mortalidacematfetal alcanzaba un 70 y 75%
respectivamente. Actualmente, estas cifras hanratgoregistrandose casos menos graves
y con mayor sobrevida.13

2.-HISTOPATOLOGIA
Histologicamente el hepatocito presenta depdsieosmitrogotas de grasa, especialmente
en la zona central del lobulillo, sin inflamacion necrosis. También cambios
ultraestructurales mitocondriales, semejantes allgsrvados en los nifios con sindrome de
Reye. El rindn puede estar morfolégicamente noorakesentar vacuolizacion grasa de las
células tubulares, necrosis celular tubular focambios concordantes con regeneracion
tubular. También pueden existir cambios ultraestirates similares al sindrome urémico-
hemolitico
3.-ETIOLOGIA

Se desconoce la causa del higado graso erbararo. Antiguamente se culpé al uso de
tetraciclinas, pero esta entidad data de épocasi@nmats a la era antibidtica. Actualmente se
la observa, cuando el uso de tetraciclinas en &agte es muy rara 0 no existe. Hay
sugerencias de que esta afeccion es la forma adeltsindrome de Reye, debido al
esfuerzo metabdlico del embarazo, y por la defagéenle la enzima ciclica de la urea,
semejante a lo que ocurre en el sindrome. No diestastas pacientes han desarrollado
embarazos normales posteriormente, lo que no centha la deficiencia de enzimas
hepéaticas, caracteristica del sindrome.

4.-TRATAMIENTO

Consiste en la interrupcion inmediata de laagsdn, con tratamiento de sostén de la
insuficiencia hepética y renal, aunque no se dexdshacientemente la utilidad de la
interrupcion del embarazo en el tratamiento.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA PUERPERAL IDIOPATICA.

Ocurre en el puerperio, luego de una gestaciomopdemas normal. Fue considerada como
entidad clinica especifica en la década de losV&€ios fueron los nombres con que se la
conoci0 desde 1983:. nefrosclerosis maligna pudrpenafrosclerosis acelerada;
Insuficiencia renal aguda puerperal en normotengasyficiencia renal puerperal
irreversible; Coagulacién intravascular diseminpdarperal tardia con Insuficiencia renal
aguda; Sindrome hemolitico urémico puerperal.6

1.-CLINICA

La enfermedad puede aparecer entre 1 dia y vagiasrss postparto, presentando, la
paciente, oliguria 0 anuria, uremia rapidamente@mento, frecuente anemia hemolitica
microangiopética, o coagulopatia de consumo. Esiémte la Hipertension arterial severa,
aungue inconstante. También pueden presentarserh@s cardiacos (cardiopatia dilatada,
insuficiencia cardiaca congestiva) o neurolégic@ntrales (letargia, convulsiones),
desproporcionados para los niveles urémicos, o adeHipertension arterialo de la
sobrecarga de volumenes observables.

2.-ETIOLOGIA

Actualmente desconocida. Se sugiere enfermedad aireerior; retencion de restos
placentarios; drogas (ergotamina, oxitocina, anteptivos hormonales postparto). En
algunos casos se observd hipocomplementemia, an@éot a una posible causa
inmunolégica. También se encontré deficiente promucde prostaglandinas y niveles de
antitrombina-1ll, semejantes a los observados &irelrome hemolitico urémico.

3.-FISIOPATOLOGIA

Comparable con la de la purpura trombocitopénicanidotica (PTT), y con otras
afecciones caracterizadas por Coagulacion intralasdiseminada como en el Sindrome
hemolitico urémico en el adulto.

4.-HISTOPATOLOGIA

Las lesiones renales se dividen en dos catega)jiasambios en los capilares glomerulares
similares a los observados en el Sindrome henwlititémico y b)- lesiones arteriolares
gue evocan la nefrosclerosis maligna o la esclendde Se puede observar un depdsito
simil fibrina en el mesangio de la pared capilasngdrular y arteriolar con frecuentes
depositos de C.3.

5.-PRONOSTICO

Es malo. La mayoria de las pacientes muereguieren dialisis cronica, o sobreviven
con funcién renal severamente reducida. Pocos sa&secuperan. Tampoco la recurrencia,
en embarazos subsiguientes, es habitual.
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6.-TRATAMIENTO

Especialmente dirigido a combatir la Hipertensidterél, y medidas generales de sostén
para la Insuficiencia renal aguda Antiguamenteeserria a la nefrectomia bilateral, para
salvar a pacientes con Hipertension arterial a@déelque no respondian al tratamiento.
Actualmente, el uso de vasodilatadores potentes,bldgueantes de las enzimas
convertidoras y de bloqueantes de los canalesattdgbchacen innecesario aquel recurso.

Hay quienes postularon que, el uso temprano decoagulantes (heparina,
antifibrinoliticos), puede revertir la Insuficieacirenal aguda, aunque esta medida no
resulta muy convincente, y tales drogas no estantag de riesgos. El legrado uterino, para
evacuar restos placentarios, debe considerars@siculadros cercanos al parto. Otros
planes incluyen: tratamiento antiplaquetario; p@fén de productos de sangre;
transfusiones de intercambio; basados en el éxitolas pacientes con Parpura
trombocitopénica trombdtica o el Sindrome hemaditicémico en el adulto. No hay
pruebas de la eficacia de estos recursos. Muchasesias pacientes han sido
nefrotrasplantadas, con buenos resultados.5,6

SINDROME HEMOLITICO UREMICO

Este sindrome (SHU), se caracteriza por subitacparde anemia hemolitica (de rapida
progresion), trombocitopenia y falla renal agudan&almente se presenta en el puerperio
(entre 1ro. y 10mo. dia) y, en la mayoria de Ie®sapresenta Hipertension arterial.

La mayoria de las opiniones esta a favor de unaacdasconocida, independiente de la
gestacion y estrechamente relacionada con la m@irprambocitopénica trombotica.
Histologicamente se aprecia lesion de los capilaesnerulares, por formacion de
depositos subendoteliales de fibrina, que ocluyenuk vascular y provocan cambios
parenquimatosos. Se forman microtrombos en lagi@dde aferentes, aumentando la
isquemia histica. Eritrocitos y plaquetas se fr@aaan al pasar por estos vasos afectados,
ocasionando una anemia microangiopatica y tromiypéitica. 8

El diagnostico diferencial mas importante a estasleen este cuadro, es con la
preeclampsia con sindrome HELLP (anemia hemoliteiazimas hepéticas elevadas;
recuento plaquetario bajo). Para evitar la confysidplicar los siguientes criterios:

1)- pacientes con Sindrome hemolitico urémmicgpresentan sindrome preeclamptico
antes, durante, ni después del parto.
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2)- el diagnostico de Sindrome hemolitico urémésamas probable luego de varios dias
asintomaticos postparto. La diferencia entre pegepkia y Sindrome hemolitico urémico,

es importante para el prondstico, ya que en lacfamempsia es habitual la recuperacion,
mientras que el Sindrome hemolitico urémico pogipauele evolucionar a la muerte de
la paciente o a su insuficiencia renal cronicaasferenciacion, también importa para el
tratamiento, ya que en el Sindrome hemolitico wwémesta indicada la plasmaférisis y el
tratamiento con heparina, que pueden no necesgarseHELLP. La plasmaférisis mejora

la evolucién del Sindrome hemolitico urémico, pdao mayoria de los casos de

sobrevivencia comunicados, fueron tratados conrlregpalambién son importantes, en el

tratamiento de esta afeccion casi siempre modslahtihipertensivos, anticonvulsivantes,
antiagregantes plaquetarios y la dietoterapia.

OTRAS CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN EL EMBRAZO

Se ha descrito Insuficiencia renal aguda luegoadenibolia de Liquido amnidtico; de la

administracion intraamniotica de soluciones salirexs accidentes o enfermedades no
relacionadas con la gestacién, entre las que $ayerc ingesta de drogas; transfusiones
sanguineas incompatibles; valvulopatia reumaticapioada con endocarditis bacteriana.
También se la asocié a glomerulonefritis postesicgica aguda, a colagenopatias. La
embarazada con una nefropatia de base, es maptshlscg una Necrosis tubular aguda, al
complicarse con preeclampsia, aunque su funcicad esmerior haya sido normal.4

EXAMENES DE LABORATORIO EN INSUFICIENCIA RENAL AGUA

A través de la determinacion de creatinina y ngr@gureico, asi como la determinacion de
sodio y potasio, con disminucion de calcio, e ligsfatemia, acompafantes de
Insuficiencia renal aguda y de la Insuficienciaalecrénica.

La fraccidn excretada de sodio urinario (FENA)setlio urinario y la densidad en orina
son de utilidad para determinar el tipo de fallzate3

Los cilindros granulosos en el sedimento urinads arientan hacia necrosis tubular aguda,
los cilindros hematicos hacia dafio glomerular, Ilé=sucocitos hacia nefritis
tubulointersticial, piuria, hematuria hacia dafistalrctivo.

Posteriormente aparecen indicadores sanguineos afeendracion (hemoglobina,
hematocrito) o de hiperazoemia prerrenal. Tambiéedpn detectarse hiperazoemia
prerrenal, hipoproteinemia y tendencia hacia lda@is metabdlica.

No hay datos iniciales de concentracion urinarid,gfcalino, glucosuria variable, cetonas
negativas, ausencia de hematuria y muy escasodrodi o nulos, la proteinuria es minima
0 normal con tira reactiva 1+.
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Posteriormente hay datos de franca dilucion y digfin tubular, el pH se torna acido, la
glucosuria se incrementa y aparecen cetonas, lathemes la regla y aparecen cilindros
granulosos o francamente hematicos. La proteirsgiancrementa, con predominio de la
albumina.

ANALISIS DE ORINA

La obstruccion hace pensar en obstruccion completas vias urinarias, aunque puede
complicar una hiperazoemia prerrenalo renal in&das Las fluctuaciones amplias de la
diuresis amplias plantean la posibilidad de obstac intermitente, y las pacients con
obstruccion parcial de las vias urinarias puedesemtar poliuria debido a la alteracién
secundaria de los mecanismos de concentracion aléna En la hiperazoemia prerrenal,
el sedimento es caracteristicamente acelular y euedntener cilindros hialinos
transparentes (sedimento urinario “blando”, inaxjivos cilindros hialinos se forman de la
orina concentrada a partir de constituyentes n@snan particular la proteina de Tamm-
Horsfall, que es secretada normalemente por ladasédel asa de Henle. También la
hiperazoemia posrenal puede contener sedimenttvioapero lo frecuente es que exista
hematuria, piuria en los casos de obstruccionlurtraal.

Los cilindros granulosos pigmentados, marrén, y dédsdros que contienen células
epiteliales tubulares son caracteristicos de laosex tubular aguda y sugieren una
Insuficiencia renal aguda isquémica o por nefraosi Se encuentran por lo general junto
con hematuria miscroscépica y proteinuria tubudsel (<1gr/dia); ésta ultima refleja el
trastorno de reabsorcién y el procesamiento deptateinas filtradas por las células
lesionadas en tabulo contorneado proximal. No semin cilindros granulosos en 20-
30% de las pacientes con Insuficiencia renal agaottarrenal o por nefrotdxicos, sin
embargo no son imprescindibles para el diagndsikoogeneral los cilindros eritrociticos
indican lesién glomerular. Los cilindros leucoaiic necrosis tubular intersticial, los
cilindros granulosos anchos, indican enfermedadl iednica.4,16
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INDICES DE INSUFICIENCIA RENAL

El andlisis de orina y la bioquimica sanguinea &iles para distinguir la hiperazoemia
prerrenal de la renal intrinseca por isquemia ongmotoxicos. La fraccion de excrecion de
sodio (FENA) representa el indice mas valioso gdieha la depuracion (aclaracion) de
sodio con la de creatinina. El sodio del filtradongerular es reabsorbido con avidez en la
hiperazoemia prerrenal en un intento de restabitomlumen intravascular, pero no en la
Insuficiencia renal aguda isquémica o nefrotoxiehidio a lesion de las células epiteliales
tubulares. Por el contrario, la creatinina no edserbida en ningin caso. En consecuencia,
en los pacientes con hiperazoemia prerrenal esatipna fraccion excretada de sodio
urinario FENA < 1%, mientras que en los pacientes ¢nsuficiencia renal aguda
intrarrenal, la fraccion de excrecion de sodio FENAY.

La concentracion urinaria de sodio es un indice amesensible para diferenciar una
hiperazoemia prerrenal de intrarrenal, puesto qgevalores se superponen. Del mismo
modo los indices de capacidad de concentracidoanainrcomo densidad de orina y plasma
y proporcion de urea en orina y plasma y proporeidine urea y creatinina sérica, tienen
valor limitado para el diagnéstico diferencial.

La interpretacion de los indices bioquimicos deufiogencia renal plantea muchos
problemas. La fraccion de excrecion de sodio FEN&de ser ocasionalmente mayor a 1%
en la Insuficiencia renal aguda prerrenal si laigde recibe diuréticos o presenta
bicarbunaturia, insuficiencia renal crénica subyseecomplicada por pérdida de sal o
insuficiencia prerrenal. En contraste una fracaénexcrecion de sodio FENA menor a
1% en cerca el 15% de los paciente que presentAniduémica o nefrotdxica no
oligurica, lo que refleja probablemente lesion &acas del epitelio tubular con capacidad
de reabsorcion preservada en ciertas zonas. Laeidrace excrecion de sodio FENA
también es a menudo < a 1% en la Insuficiencial regiada por obstruccidén de las vias
urinarias, glomerulonefritis y enfermedades vasesla

DATOS DE LABORATORIO.

El andlisis de las determinaciones seriadas ddirtirea sérica puede suministrar claves
etiologicas de la Insuficiencia renal aguda. Laeragoemia prerrenal se caracteriza a
menudo por fluctuaciones rapidas de la creatinine guardan el paralelismo con los
cambios en la funcion hemodinamica. La creatinéréica se eleva rapidamente (24 a 48h)
en la Insuficiencia renal aguda secundaria a isguesnal, ateroemboliacion y exposicion
a medios de contraste. Los valores maximos deiwmirgten la nefropatia por contraste se
suelen observar después de 3 a 5 dias, y se npama&n un periodo de 5 a 7 dias. Por el
contrario en la Insuficiencia renal aguda isquényiean la enfermedad ateroembolica es
tipico que los valores maximos se alcancen engd la 10 dias. En el caso de numerosas
toxinas de las células epiteliales tubulares (agiuwdsidos y cisplatino), la elevacion
inicial de creatinina sérica se retrasa de fornmraateristica hasta la segunda semana de
tratamiento, lo que probablemente refleja la neleesde acumulacion de estos agentes en
el interior de las células antes de que disminaydtiacion glomerular.

La presencia de hiperpotasemia, hiperfosfatemipachlcemia y las elevaciones del acido
arico y de la cinasa de creatina, sugieren rabdisioUna hiperuricemia > 15mg/l00mil.,
asociada a una hiperpotasemia, hiperfosfatemiangato en niveles de enzimas
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intracelulares la deshidrogenesa lactica sugieh@petia por uratos, o sindrome de lisis
tumoral por quimioterapia anticancerosa.

RADIOLOGIA

El estudio de imagen de las vias urinarias mediactegrafia sirve para excluir una
uropatia obstructiva. La tomografia computadangs@nancia magnética.

TRATAMIENTO

Iniciar en forma inmediata tratamiento de sosténibaticoterapia de amplio espectro
(generalmente triple asociacion), que cubra losngemativos. El uso de antitoxinas
cuando hay clostridios y la aplicacion de oxigenpetiéarico y transfusiones de
intercambio, aun son discutibles. La remocién defalen forma rapida (siendo un gran
caldo de cultivo), también es motivo de controxershlgunos opinan que no debe
demorérsela para salvar la vida materna. Otrosdsola opinion que, si el Utero no se
encuentra muy comprometido, los antibidticos puesiensuficientes. Ademas, estiman
gue, con muy mal estado general de la pacientiugia es muy riesgosa.

TRATAMIENTO DE IRA EN PREECLAMPSIA -ECLAMPSIA (4)
FASE INICIAL
-Correccion de TA, liquidos y electrolitos
-Descartar obstruccion urinaria
-Evitar nefrotoxicidad
-Ajuste de dosis de medicamentos
-Corregir complicaciones
-Considerar furosemide, manitol y dopamini

FASE DE MANTENIMIENTO
-Correccion hidrosalina

-Restriccion de potasi

-Corregir acidosis

-Uso de fijadoresintestinales de fésforo
-Graduar ingesta caldrica-proteica
-Vigilar datos de uremia

-Erradicar infecciones

-Considerar didlisis

FASE DIURETICA

-Reposicion hidroeléctrolitica adecuada
-Controlar complicaciones

-Ajuste de nefrotoxico:
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DIALISIS EN EL EMBARAZO

La didlisis peritoneal ha sido utilizada en lososade Insuficiencia renal aguda de causa
obstétrica, y ni la peritonitis pélvica ni el texgrandado, son contraindicaciones para este
recurso. El catéter debera ser insertado en l@ pdtd del abdomen, bajo vision directa.
Este procedimiento se indicard en los casos dekslsgéptico, o complicaciones
hipotensivas. Los antibioticos pueden ser instdadm la cavidad peritoneal. Puede
dificultarse en los casos de cirugias abdominatésriares, o desgarros traumaticos del
peritoneo.

Tanto la urea, como la creatinina y otros metat®l#gcumulados en la Insuficiencia renal
aguda del embarazo, atraviesan la placenta, lasidjAen estos casos, debe instalarse
tempranamente, y mantener los niveles de uremi0ang o menos, convirtiendo la idea

de "dialisis profilactica" en algo casi obligatoriburante la didlisis, debe controlarse

estrictamente el balance liquido expoliacion exeegjue lleve a una hipoperfusion

uteroplacentaria. Si el feto se encuentra maducoropeso adecuado para la sobrevida
extrauterina, aunque asistido en la unidad de doglantensivos neonatales, deberda
interrumpirse el embarazo ni bien el estado matkerpermita.

El prondstico de sobrevida es mejor en las Ingriwa renal agua de causa obstétrica, que
en las de causa médica o quirdrgica. La mortalidaterna ha disminuido sensiblemente
en las dos ultimas décadas. El prondstico fetglees que el materno, muchas veces con
abortos o fetos muertos. La mayor complejidad neddgica es la que mejorara estos
resultados. Poco se sabe sobre el porvenir repiedude estas pacientes que padecieron
Insuficiencia renal aguda. Al parecer, una vezlgygaciente se ha recuperado, no tendria
inconvenientes para contener un proximo embaragta lehtérmino. 6,13

INDICACIONES DE DIALISIS

e Sobrecarga de volumen con refractariedad a diosétic
* Hiperkalemia

» Acidosis refractaria a tratamiento

* Uremia

* Necesidad de alimentacion parenteral

* Nefropatia por acido urico

* Intoxicacion por nefrotoxinas
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En general el tratamiento dialitico debe ajustarkecondicion clinica de cada enferma, los
recursos disponibles y la experiencia del equipadiceé con cada modalidad de
tratamiento.

En la insuficiencia prerrenal y de la Necrosis tabaguda es similar. En la mayoria de las
gestantes con fracaso renal agudo, se observaciesafa prerrenal con oliguria, que
puede ser corregida.

Expansion del volumen plasmatico para corregiréticd de volumen intravascular, por
medio de diferentes sustancias, como son concestraditrocitarios, plasma fresco
congelado, albumina pobre en sal, dextrano de pagp molecular, crioprecipitados,
soluciones desde luego cristaloides, dependienddadpatologia de base y de las
complicaciones o no. En el caso de desprendimigliaientario, es necesario expander el
volumen plasmatico y mejorar la capacidad de trarmepde oxigeno, por lo que de
eleccidon son los concentrados eritrocitarios. Endasos de coagulopatias, se necesitaran
crioprecipitados, plasma fresco congelados. En d¢asos de preeclampsia y de
hipoalbuminemia severa, se preferiran concentradoalblimina, y ante todo soluciones
cristaloides, para expandir el volumen plasmatica. administracion de soluciones
hipertonicas son muy efectivas en casos de shock.

La expansion del volumen plasmético debe monits&aon controles de Presion venosa
central, que refleja la presion de llenado de tcala derecha, indicando la necesidad del
corazén derecho de aceptar infusién de liquidos.Presién venosa central debera
mantenerse entre 10-15cm de agua durante el teateoniPor encima de las I5cm de agua,
debera disminuirse la velocidad de liquidos.

Generalmente la expansion plasmatica se logra atnaimdo 500-1000cc de solucion
fisiologica durante 30 a 60 minutos, logrando umanto de la Presion venosa central y de
la produccién urinaria. Posteriormente se conti@uaon la administracion de solucién
isotdnica de cloruro de sodio, de 125-200ml/hoaaa pnantener una Presion venosa central
normal y un flujo urinario de 30ml/hora. En gendaatespuesta a la reposicion de liquidos
es transitoria, y requiere aumentar la adminisbradie la misma. En la preeclampsia grave,
esta conducta puede conducir a edema agudo pulmestar debido a la permeabilidad
capilar y disminuida la presion coloidosmotica, grak facilmente los liquidos
intravenosos al espacio intersticial. EI edema puln puede producirse cuando la
diferencia entre la presion coloidosmotica (21-25#hgny la de enclavamiento pulmonar
(6-10mmHg) se reduce a menos de 3 mmHg.1
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Resolucion obstétrica. El desarrollo de una oligoanen una paciente embarazada, es casi
siempre indicativa de terminacion de embarazo p@eprar el prondstico maternofetal.
En estas pacientes es comun la poliuria duranpeieiperio, lo que estaria a favor de las
compresiones ureterales. Lo mas probable es qagelstiria ocurra por mejoramiento de
la perfusion renal y de la redistribucion del gastadiaco después del nacimiento. Un 25%
del gasto cardiaco en el embarazo va destinadoreetaesidades de circulacion placentaria,
las que desaparecen bruscamente luego del emba&@amas en puerperio es factible la
administracion de diuréticos a dosis necesarias,casi0 la realizacion de pruebas
necesarias, radiolégicas, radioiso6topos.10

Evitar la induccién sistematica de la induccion tlabajo de parto en las preeclampticas
con oliguria. El parto puede estar indicado en aisque la eliminacion urinaria sea < de
20ml/hora, durante 2 o méas horas, pese a la adeceagansion plasmatica, la
administracion de furosemida, o cuando el partonggo se producird en las siguientes
24 hrs. No se aconseja cesarea hasta no inveatigtdtarla.

DIURETICOS

Se reconocen dos grupos de gestantes con Insgftiegnal aguda que deberan de ser
tratadas con diuréticos. Pacientes con insuficzerprierrenal que no responden a la
administracion de liquidos, por formar un tercgraeso y pacientes en etapas precoces de
la Necrosis Tubular Aguda (NTA). La formacién detarcer espacio por la permeabilidad
capilar y disminucion de la presion coloidosmoétiplasmatica, es frecuente en la
preeclampsia y hemorragias severas sin adecuatsfusadn sanguinea. 13. En ellas el
tubulo renal responde inadecuadamente a la expaml&b volumen plasmético y hara
necesario forzar la diuresis con diuréticos (funuge), a dosis bajas, movilizando los
liguidos desde espacio intersticial a espacio vageular. No estd demostrado que altas
dosis prevengan la Necrosis Tubular Aguda. Es fosjbe las pacientes que presentan
estas formas de Insuficiencia renal aguda, seanafoieves de Necrosis Tubular Aguda,
gue habrian evolucionado satisfactoriamente sinigaeidn. La furosemide tiene pocos
efectos secundarios graves sobre el feto y ayudatablecer la funcion renal o mantener
Necrosis tubular aguda en formas leves. Se recoaienciar el tratamiento a dosis de
40mg intravenosa de Furosemida, si en 30 minutosendogra respuesta, administrar
100mg, si en 30 minutos no se obtiene respuestanadrar 300mg, y si tampoco se logra
respuesta, se considerara a la paciente como Netubalar aguda.
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DIALISIS

Con diagnéstico de Necrosis tubular aguda, (aumdet@reatinina > 0.5mg% 0 mas;
cociente de osmolaridad O/P cercano a 1, sodimatioi > 40mEqg/L; Presion venosa
central elevada, falta de respuesta a diuréticodhaise interrumpir la gestacion, restringir
los liquidos, equilibrando pérdidas (diuresis, s insensibles), y preparar a la paciente
para hemodialisis, la que se indicara en paciepiegengan sobrecarga cardiovascular, en
la fase oligurica de la Necrosis tubular agudana hiperkalemia no controlable por medio
de resinas de intercambio iénico (de potasio), @ pericarditis, encefalopatia urémica, o
un desequilibrio hidroelectrolitico, acidosis meibda.

La indicacion mas frecuente de didlisis en la licgerficia renal aguda de causa obstétrica,
es la sobrecarga hidrica. Es dificil mantener uortapcalorico adecuado con una
restriccion liquida. La ventaja de la didlisis jéaftica, es la posibilidad de mantener un
adecuado aporte calorico y proteico.

PRONOSTICO

La mayoria de las gestantes con Necrosis tubuladaage recuperan sin secuelas,
normalizandose a las 6 a 12 semanas posparto.16
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MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, en que se utilizd la baselates de una cohorte de mujeres con
preeclampsia-eclampsia atendidas en el Hospitaki@eme México, en el periodo: de
Enero 2009 a Diciembre 2011, Se incluyeron mujerelas que se confirmé el diagnostico
de preeclampsia severa o eclampsia a cualquiergegaidcional. Se consideraron aquellas
con hipertension cronica, diabetes mellitus u owatermedades crénicas en las que
pudiera haber dafio renal preexistente.

Preeclampsia severa se defini6 como la presencdima® mas de los siguientes criterios:
cifras tensionales iguales o mayores a 160/110 mnudtpr en epigastrico, sintomas
visuales, cefalea intensa, elevacion de la actividia enzimas hepaticas, trombocitopenia
menor o igual a 100,000 cel/mm3, edema agudo pwmoncianosis, restriccion del
crecimiento intrauterino, oliguria menor de 500 Bt 24 h o menor a 5 mL/kg/h,
proteinuria de 5 g 0 mas en una recoleccion de @4rés cruces 0 mas en tira reactiva en
dos muestras de orina recolectada con al menosoduatas de diferencia. Eclampsia se
defini6 como la presencia de crisis convulsivasrefjeres con preeclampsia en donde se
han descartado otras etiologias.

TIPO DE ESTUDIO
Observacional, retrospectivo, longitudinal, de atdg descriptivo

JUSTIFICACION

La presente investigacion se realizo con el ficaleocer la frecuencia de la relacion entre
la insuficiencia renal aguda y la presencia dererddad hipertensiva asociada al embarazo
en las pacientes de la unidad de Ginecoobstettaiddospital General de México con el
fin de observar el comportamiento de las mismas goincidencia con las complicaciones
reportadas en la literatura, para realizar asiiagndstico y manejo oportunos.
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HIPOTESIS

Las pacientes con embarazo y presencia de Prgesi®evera son las que tienen mayor
riesgo de desarrollar Insuficiencia renal Aguda.

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Determinar la frecuencia de falla renal aguda ermiepées con diagnostico de
Preeclampsia/Eclampsia hospitalizadas en el servit®@ terapia de Ginecologia y
Obstetricia el Hospital General de México.

OBJETIVO ESPECIFICO

Observar la co-morbimortalidad que pueda existes®r tipo de pacientes.

Identificar la presencia de factores asociadodla fanal aguda en pacientes obstétricas
hospitalizadas en el servicio de terapia de Gimggaly Obstetricia del Hospital General
de México.

Conocer la edad gestacional mas frecuente a la@peesenta la Enfermedad hipertensiva
asociada al embarazo.

DISENO Y DURACION

Se realizo un estudio retrospectivo, descriptiv@bgervacional que consistio en la revision
de registros de ingreso de pacientes con el diigode algunas enfermedad hipertensiva
asociada al embarazo en el servicio de Terapiasim& de la unidad de Ginecologia y

Obstetricia del Hospital General de México de en2d09 a diciembre del 2011, que

contaron con el diagnostico como complicacion deficiencia Renal Aguda.
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MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron expedientes clinicos de las pacieqtes presentaron Insuficiencia Renal
Aguda y Preeclampsia severa, Eclampsia y/o. Sinelrden Hellp de Enero 2009 a
Diciembre del 2011.

VARIABLES CUANTITAVAS

Edad materna

Edad gestacional

Numero de embarazos

Frecuencia del tipo de enfermedad hipertensivaasaal embarazo
Peso del recién nacido

Apgar

ogokrwnE

VARIABLES CUALITATIVAS

Enfermedad asociada
Via de resolucion del embarazo.

N =
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DEFINICION DE VARIABLES Y OPERALIZACION DE VARIABLES

NOMBRE DE LA | DEFINICION DEFINICION NIVEL DE
VARIABLE OPERACIONAL MEDICION
Edac No.deafios cumpleto| 15-18 Porcentaje
transcurridos entre 1p20-24
fecha de nacimientp25-29
de la persona y 1a30-34
fecha de ingreso 35-39
Mas de 39
Geste No.de veces que se | 1,2,3, 4 0 mé MEDIA
embarazado
Edad gestacion Semanas de gestaci| Menos de 2( Porcentaje
al  momento de| 20-24
estudio 25-29
30-34
35-39
Mas de 40 SDG
Peso del recién naci | Peso en gramos d| Menos de 2500g Porcentaje
producto al nacer 2500-4000grs
Més de 4000grs
Apgar ¢los 5 minuto | Calificaciébn a los !| Menos de" Porcentaje
minutos 7-8
8-9
Determinacion d| Niveles durante s| Cuantitativa contint | Mg/dl y unidade
urea, creatinina | estancia hospitalaria
plaquetas, y enzim3s
hepaticas
Oliguria Diuresis en 24 hor. Cuantitativa Igual o menor

500ml/24 hrs
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CRITERIOS DE INCLUSION

» Pacientes embarazadas con diagnostico de Insudigierenal Aguda como
complicacién de Enfermedad asociada al embaraze, aqudieron al Hospital
General de México durante Enero 2009 a Diciembie 20

» Pacientes con diagnostico de Preeclampsia/eclarhpsgitalizadas en el servicio
de terapia de Ginecologia y Obstetricia del Hok@tneral de México

» Pacientes que cuenten con determinacion de creatyndiuresis horaria durante su
estancia hospitalaria,

CRITERIOS DE EXCLUSION

» Pacientes con expedientes incompletos
» Pacientes con resolucion de embarazo fuera delitdb&eneral de México.

RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS DE RESULTADOS

Se analizardan datos de expedientes de pacientesdiegmodstico de Preeclampsia-
Eclampsia, Sindrome de Hellp quienes fueron ingiesaen el servicio de terapia de
Ginecologia y Obstetricia del Hospital General déxMo durante el periodo de Enero
2009 a Diciembre de 2011. Los datos obtenidos xjediente han sido: edad, diagnostico
de ingreso, cifras de tension arterial al ingresfsras de plaquetas al ingreso, cifras de
AST, ALT y DHL al ingreso, cifra de proteinas eramen general de orina, acido Urico,
creatinina tanto al ingreso como cifras de creadirdl egreso, asi como la cifra méas alta de
creatinina durante su estancia hospitalaria. Légsdse anotardn en una hoja especial de
recoleccion de datos disefiada para este proyesw gnalizardn en hoja de calculo de
Excel, y asi con ello la realizacion del analistadistico correspondiente.
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ANALISIS Y ESTADISTICAS

Frecuencias simples y relativas. Se utilizara lzepa de Chi cuadrada cuando todos los
campos sean mayores a 5 y la prueba exacta de Eisliedo alguno de ellos sea menos de
5. Se calculara el riesgo relativo con su corred@nmte intervalo de confianza 95% en
aguellos campos en los que la P sea significativa.

IMPLICACIONES ETICAS DEL ESTUDIO

El estudio es sin riesgos, ya que se obtendransdexpedientes clinicos. No se considera
necesario contar con una carta de consentimiefdomnado.

RELEVANCIAS Y EXPECTATIVAS

Se desconoce la incidencia actual de falla ren#®pacientes preeclampticas en nuestro
pais. El Hospital General de México se considerhagpital de concentracion por lo que es
probable que se encuentre una incidencia mas alka esperado, sin embargo esto nos da
la posibilidad de estudiar los factores de riespr@dos.

RECURSOS

Recursos humanos: una residente de ginecologiastetdbia del Hospital General de
México que realizara el protocolo de estudio. Unrdmador que guiard y corregira el
protocolo de estudio.

Recursos a solicitar
Se solicitara recursos materiales ya existentesopéos expedientes médicos.
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RESULTADOS

Se captaron un total de 198 pacientes con diagodsi Preclampsia- Eclampsia del
registro de ingresos al servicio de terapia de €ailogia y Obstetricia, de los cuales se
revisaron los diagnosticos clinicos, los resultadktaboratorios, asi como los antecedentes
personales que pudieran considerarse de relevaa@al padecimiento en estudio.

Los expedientes de obtuvieron de los expedientds adehivo de Ginecologia y
Obstetricia utilizando la hoja de recoleccién desdagor expediente. Del total de las 198
pacientes se descartaron 84 por no contar comdariacion requerida para el estudio.

Se describen a continuacion las caracteristicasrges de las pacientes ingresadas en este
protocolo de estudio.

EDAD

Encontramos que de las 114 pacientes, el rangdatereas frecuente es de los 19-26 afios,
siendo esto un factor de riesgo importante paragtampsia la edad, menor de 18 afos, y
mayor de 35 afos. Sigue el rango de los 15-20 déieslad, el rango de los 26-30 afos, 31-
35 afios y finalmente de los 36-41 afios.

56
32
11

8

7
26 A 30
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INDICE DE MASA CORPORA|

Se calculo el indice de masa corporal mediantérfaudla de Peso x Talla al cuadrado \
grafico la frecuencia del grado:rmal de 20-25% como normal, 29.9% sobrepeso, -

34.9% obesidad grado 1, -39.9% Obesidad grado Il, mas de 40% obesidad Il

Dado lo anterior encontramos solo un 11.3% encomtsapeso normal, y un 14.8% c
sobrepeso y un 25.6% correspondio a una Obesi@do | y un 37.6% corresponde a t
Obesidad Grado Il, y uk4.7 % correspondié a Obesidad Grado Ib cual es importante
tomar en consideraciéon como un factor de riesga pegeclampsi

.30% Normal
.80% Sobrepeso
.60% Grado |
.60% Grado Il
.70% GRADO Il
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NUMERO DE EMBARAZO¢

Encontramosjue las de lasl4 pacientes, el 63.7% era primige22.3% era secundigest
y 7.2% era su tercera gesta, 6.4% era su gesta cydinalmente 0.4% era su gesta cil

PORCENTAIJE No EN
GESTAS GRAFICA
63.70% 1 1
22.30% 2 2
7.20% 3 3
6.40% 4 4
0.40% 5 5
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ANTECEDENTES DE PREECLAMPSIA EN EMBARAZO ANTERIOR

Encontramos que de las 114 pacientes el 23.8%lmotmn antecedente de preeclampsi
alguno de sus embarazos previos y el 76.2% no ltamtan antecedente positivc
preeclampsia.

0]
:GATIVO
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ANTECEDENTES PERSONALES DE DIABETES MELLITU

Se encontré que de las4lpacientes, sélo el 6.5% contaba con antecedeni@iabete:
Mellitus, el cual como sabemos constituye un fadtoriesgo asociado a preeclamy

)SITIVO
{EGATIVO
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ANTECEDENTES PERSONALES DE DIABETES GESTACION.

De las 114 pacientes estudiadas solo el 3.8% c@ntaim antecedente de diabe
gestacional en el embarazo, el cual es considdeatior de riesgo para preeclampsia,
embargo 96.2% no contacon antecedente de esta patologia.

30% POSITIVO
.20% NEGATIVO

37|



ANTECEDENTES PERSONALES DE HIPERTENSION ARTERIALSSIEMICA

De las 114 pacientes se encontro el 5.4% contabamecedente de Hipertension Arte
Cronica, el cual esonsiderado factor importante de riesgo para paegudia ya que ¢
36% de las pacientes con hipertension arteriamgist evolucionarc a preeclampsi

% POSITIVO
)% NEGATIVO
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ETAPA DEL EMBARAZO EN QUE SE DIAGNOSTICA PREECLAMRS

Encontramos que de las 114 pacientes encontrangoslqui8.5% se encontraba cursando
embarazo de término al momento del diagnosticogual es importante porque es el
momento de mayor frecuencia de aparicion de lareef@dad (37-41.1 SDG), el 63%

cursaba con embarazo pretérmino 28 -36.6% SDGJ1.4% cursaba con embarazo
inmaduro de 20-27.6SDG, y 1.1% cursaba con emba@stérmino.

PORCENTAJE SEMANAS
DE
GESTACION
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ORDEN FETAL

El 97.8% de las paciente cursé con embarazo catupto Unico y solo el 2.2% cursoé ¢
embarazo gemelar, que aunque su incidencia esdba@mbarazo gemelar se consider:
factor de riesgamportante para preeclampsia por si ¢

% MULTIPLE
0% UNICO
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RESTRICCION DE CRECIMIENTO INTRAUTERIN

De las 114 pacientes estudiadas el 26.6% de lodupims presento retraso en
crecimiento intrauterino, mientras que el 73.cursaron con peso Yy talla normal par:
edad gestacional.

VO
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RESULTADO PERINATAL

De los ll4 embarazos se obtuvieron ya sea por easaparto el 97.4% fuer¢productos
vivos y solo el 2.6% productos con muefetal.

97.40% VIVO

2.60% OBITO O
MORTINATO
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ALTERACION EN CIFRA DE CREATININA

De las 114 pacientes se encontré que el 54.9%sdml@entes cursaron en algin mom
de su estancia en el servicio de terapia de Giogi@ly Obstetricia con elevacién anortr
de la concentracion de creatinina en sangre y, sa@w® la mitad de las fientes

hospitalizadas corel diagnostico de preeclamg-eclampsia cursaron con cifras
creatinina normales, el 45.1

ISITIVO
GATIVO
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ALTERACION EN DIURESIS HORARI/

Se encontré de las 114 pacientes estudiadas &b7@e3las pacientes presentd Oligt
durante su estancia en la Terapia intensiva Giredastétrica, y 27.7%
alteracion en la diuresis, ya que hay pacientesngupresentan IRA oligurica, ecluso

Poliuria.

no presel

>0SITIVO A
A

NEGATIVO
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ALTERACION EN CIFRAS DE TRANSAMINASAS HEPATICA

Se encontraron alteraciones enzimaticas a niveladsie aminotransferasa, Alani
aminotransferasa y Deshidrogenasa lactica en WB%@2tle laspacientes estudiadas, ¢
como sabemos constituyen una mayor morbimortakadeglste grupo de pacien

VO
TIVO
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ALTERACION EN CIFRA PLAQUETARIA

De todas la pacientes estudiadas se encontro ¢@2. i no presentombocitopenia. Sii
embargo en un 57.3 % presento algun grado dendisiu plaquetaria, en un 12.3 % ¢
trombocitopenia, requiriendo en un % transfusiérhemoderivad

:50 MIL

MIL
0 MIL
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DISCUSION

Con base en los datos obtenidos se puede obsprealas pacientes con Preeclampsia
severa si presentan como complicacién InsuficeriRenal Aguda, por lo cual es
trascendental el estudio de estas pacientes dealzera mas adecuada para un tratamiento
oportuno, y asi de esta manera evitar complicasigue incrementan la morbimortalidad
maternofetal.

La preeclampsia severa y eclampsia representan oucergaje del 3 al 5% como
complicacién del embarazo en los Estados Unido&mdérica. En México se estima una
frecuencia de entre el 5 al 10%. 3,4

Existen pocos reportes a nivel nacional que negista incidencia y evolucion de la

afeccion renal en mujeres con preeclampsia-eclampsi este trabajo, la incidencia es la
siguiente; se encontré una incidencia elevada sigfitnencia renal aguda en pacientes con
preeclampsia severa con alteracion en cifras daichea de 54.9% (62.6/114) y con una
alta incidencia de Oliguria en un 72.3%; la repsi@u es alta ya que posterior a la
resolucion del embarazo existe disminucion en &lmen circulante, caracteristica de la
preeclampsia, y que es dependiente del grado wEidad, situacion agravada por la

hemorragia que implica la resolucién del embaramopien por dafio renal intrinseco,

ocurriendo en mas de la mitad de las mujeres, t@@tpreeclampsia como en eclampsia,
por lo que su presencia es una manifestacion deslasondiciones y esto explicaria su alta
incidencia en los diferentes tiempos de medicion.

La incidencia de IRA en la preeclampsia en estadastha sido de 54.9% y ha sido mas
baja en el sindrome HELLP en este estudio, con%21d8 pacientes con alteracion en
enzimas hepaticas y en un 14.3% de pacientes combaocitopenia severa (si bien se trata
del nimero mas pequefio de pacientes por fortuaagntotelosis glomerular representa la
lesion renal ca-racteristica de la preeclampsia ynanifiesta desde la etapa inicial con
caida del filtrado glomerular y protei-nuria dedpavariable. EI compromiso de la funcion

renal es mas frecuente de observar en pacientesirodnome HELLP (3)

Asimismo es muy importante conocer las diferentsables relacionadas a embarazo e
Insuficiencia renal Aguda, y se encontrd que ladedas frecuente de presentacion de esta
patologia fue entre 19 a 26 afios, relacionadocat@thbién presencia de Obesidad en un
88.7% de las pacientes y solamente en un 11.3%nclice de masa corporal normal, por
lo cual es importante hacer mencion de deteccidipi@na de obesidad que en si esta
patologia constituye un riesgo per-se.
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La mayor parte de las pacientes en nuestro esteddmcontrd en su primer embarazo en un
63.7%, y con ello mayor riesgo en un futuro embag@esentar nuevamente Preeclampsia.
En un 83.8% de la pacientes con embarazo preundecadente de Preeclampsia.

Asimismo fueron estudiados otros factores como cadientes personales de Diabetes
mellitus en un 6.5%, de Diabetes gestacional en3@% y de Hipertension arterial
sistémica hasta en un 5.4%, con una relacién sfitamihente baja. Sin embargo se
consideran dichos antecedentes como factores sigorjgara Preeclampsia en otras series
de casos.

Con respecto a los resultados perinatales de pidino sea cual fuera la resolucion de
embarazo ya bien sea parto o cesarea de 97.8%g gmoun 2.6% de Obito o mortinato.
Aunque si con Restriccién de Crecimiento intranteen un 26.6%, lo cual es importante
mencionarlo ya que es un factor importante de ridaoi y mortalidad perinatal.
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CONCLUSIONES

La incidencia de falla renal aguda en la pacientesn diagnostico de

preeclampsia/eclampsia del servicio de Terapia idedBlogia y Obstetricia del Hospital
General de México es del 54.9% (62.6/114) en d@bgerde enero 2009 a diciembre del
2011, la cual parece ser alta, en comparacion cboadies reportados en literatura
internacional.

Se identifica al sindrome de Hellp como un fac®ridsgo importante para la presencia de
falla renal.

La Insuficiencia renal aguda en sus diferentesyoai@s es una complicacion frecuente en
pacientes con preeclampsia, eclampsia o sindrorhielfe Mas de la mitad de las mujeres
estudiadas presentaron una alta proporcion deiéafecenal durante su estancia en la
terapia intensiva; sin embargo, la proporcion dgenes para realizar diagndstico de
necrosis tubular aguda no fue posible ya que ntaows con determinaciones de sodio
urinario. Las medidas terapéuticas que se implean@mten mujeres con afeccion renal
asociada a preeclampsia severa y eclampsia enraauestiad de cuidados intensivos,
probablemente disminuyd la probabilidad de necrdslsular aguda a las 72 h de
observacion.

Esta recopilacion de casos establece que la prevalde la Insuficiencia Renal Aguda en
una Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos roatiepresentando causa importante de
morbimortalidad, y que coadyuva de manera detemtenal mantenimiento de altas tasas
de mortalidad materna en nuestro pais.

La insuficiencia renal aguda en pacientes obsé&tiistéricamente se presentaba en forma
bimodal, en gestaciones tempranas generalmentomdaa a problemas sépticos, y en el
embarazo tardio las causas estaban ligadas al ehogmorragico y a los problemas
hipertensivos, sin embargo, en la época actual douda falla se presenta en forma
secundaria a la preeclampsia severa, observamosiaqee a disminuir en frecuencia,
seguramente relacionado a tratamiento protocoljzaglo cual estd basado en un
conocimiento objetivo de los cambios fisiopatolégicque suceden en esta entidad
teniendo como sustrato la alteracion endotelialog ktambios hemorreoldgicos y
hematolégicos que impactan directamente en estanordplanco, por lo que resulta
fundamental el soporte farmacologico y hemodinara@mo “medidas clave” para evitar o
perpetuar el dafio a este 6rgano tan vulnerable.
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Se considera importante hacer énfasis en la détecgiortuna de este tipo de pacientes,
por lo que se debe realizar con un adecuado coptenatal, que conlleva conocer
adecuadamente a nuestras pacientes mediante ¢aiaglidin de la historia clinica el cual es
un pilar fundamental para identificar los factodesriesgo en nuestras pacientes, lo que va
a facilitar un diagnostico oportuno y un manejo tididciplinario para el tratamiento
adecuado de este tipo de pacientes.

La presente investigacion se deja abierta paranuartla vigilancia de estas pacientes y en
un futuro corroborar la informacion encontradaaftératura. Asimismo se considera a la
unidad de cuidados intensivos de Ginecologia yéhaa del Hospital General de México
un centro multidisciplinario con recursos matesalg humanos disponibles para la
deteccion, manejo de complicaciones de la Enferthedipertensiva inducida del
embarazo.
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