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INTROD UCCION

A pesar de que la Insuficiencia renal postpartum forma par
te de un sindroma claramente definids como tal por Gasser y =—
Col. en 1955, aiin en el momento actual y en nuestro medio, su-
difusién sigue siendo limitada y el conocimiento de sus caracte-
risticas, escaso.

Esta sitnacién incide negativamente en la calidad de la -
atencidn brindada a las pacientes afectas de este sindrome, y es
responsable al menos en parte, a mi juicio, de su esporddico e~
inespecifico diagnéstico, su tratamiento inadecuado y tardio, -
evolucién térpida y prondstico bastante pobre.

Es mi inquietud difundir en lo posible el conocimiento so-
bre Insuficiencia Renal Postpartum en nuestro medio, investigar=
al méximo la literatura disponible y efectuar un juicio critico, -
sobre bases cientificas iddneas, acerca de su diagnéstico y ma -
nejo en nuestros principales Hospitales.

Finalmente, trataré de estimular a los médicos interesados
en el problema, para difundir el uso de la biopsia renal, bajo mi
croscopia de luz, electrénica e inmunofivorescencia como proce
dimiento diagndstico éptimo, de fécil realizacién e indicacio-—
nes precisas, como parte del enfoque sobre reconocimiento del -
sindrome,
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OBJETIVOS

Fomentar la adquisicién de conocimientos, habilidades y =
actitudes favorables al desarrollo de I investigacién cien-
tifica como elemento esencial de una practica profesional-
objetiva.

Cumplir con los fines filtimos de la Universidad de San Car-
los de Guatemala investigando, interpretando y denuncian -
do la problemética de salud del pafs.

Crear elementos de juicio necesarios en base dé 1ne infor -
macién cientifica del nivel y estructura de salud del pafs,

Presentar el estudio de los casos de Insuficiencia renal Post
partum registrados en los Hospitales General San Juan de -
Dios y General del 1GSS hasta julio de 1980.

Dar a conocer la existencia y caracterfsficas del problema-
de Insuficiencia Renal postpartum como una entidad clinica
definida, cuya diagndstico y tratamiento adecuadss, signifi
caré beneficio para las pacientes que lleguen a sufrir este =
sindrome.

Cumplir con el articulo 110 de los Estafutos de la Universi-
dad de San Carlos de Guatemala, satisfacienco el requisito
de presentar tesis de Gradiacidn de Médico y Cirujano.
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INSUFICIENCIA RENAL POSTPARTUM

Sinonimia: nefrosclerosis postpartum, Sindrome urémico hemo
co postpartum, insuficiencia renal postpartim con anemia hem
ca microangiopdtica, insuficiencia renal irreversible del postp
fum. ‘

Definicidn:

El sindrome de Insuficiencia Renal aguda que ocurre al momer
del parto o durante el puerperio ha sido caracterizado por in
to e inexplicado declinamiento de la funcidn renal en asociac
con un embarazo aparentemente sin complicaciones, signos de
mia hemolTtica microangiopdtica, (AHM) trombocitopenia y d
sito de fibrina en los capilares glomerulares. (2, 3, 4, 5, 6, 7,
18,19, 21, 27)

ANTECEDENTES HISTORICOS:

En 1,955 en Alemania, Gasser y Col. reportaron los prin
ros casos y sus caracteristicas, del sindrome que ellos [lamaron
molftico = Urémico y que en algunos reportes posteriores ha Il
do el nombre de este autor. (14)

En 1,963 en los Estados Unidos Brain, Dacie y Col. reali
ron la primera descripcién definitiva de la anemia hemolftica
croangiopdtica. (28, 29)

En 1,968 Wagoner y Col. en los Estados Unidos y Robsor
Col. en Gran Bretafia describieron por vez primera el sindrome
Insuficiencia Renal Postpartum, que fue llamado Sindrome Hen
tico = Urémico del Postpartum. (29)



ETIOLOGIA:

No se conoce la etiologla de este tipo de insuficiencia re =
nal. La gran mayoria de casos han seguido a embarazos norma--
les. Unos pocos casos han sido asociados al uso de contracepti--
vos orales, (22)

~ Se han supuesto diversos mecanismos etiolégicos, en uno de-
los cuales se atribuye @l uso de los derivados del cornezuelo del
centeno (ergotrate, ergotamina) para promover confracciones ute
rinas al momento del parto, y para favorecer la contraccién sos=
tenida del Gtero en el postparto inmediato y mediato (1), sin em—
bargo, numerosos casos han ocurrido en mujeres q;Je no han reci=
bido estos preparados.

También se ha sugerido que la Insuficiencia Renal Postpar=--
tum represente una contraparte humana a la reaccién de Schwart
zman - Sanarelli generalizada que se usa en experimentacién —=
animal; (2, 3, 27) o que la retencién de productos placentarios -
podria iniciar una coagulopatia. (3)

Finalmente, la afeccién puede representar una enfermedad-
vascular primaria, con anemia hemolftica secundaria, (microan -
giopética) por efecto de trauma mecénico sobre los elemenfos -
formes de la sangre, o efecto de "Waring Blender". (14)

PATOGENIA
La anemia hemolitica:

La primera descripcién definitiva de anemia hemolitica por
Frag.;men’racién en pacientes en quienes se podian demostrar alte
raciones en las arteriolas, fue realizada en 1963 por Brain, Da =
cie et @l (28) Ellos nombraron al sindrome " Anemia Hemolitica
Microangiopética", y el mecanismo de hemélisis fue pronto di -

-7

lucidado, usando un sistema circulatorio artificial. Si la sangre
impulsdda a través de una red de fibras de didmetro suficienteme
te pequefio para que los eritrocitos tengan que afravesarla como
tamiz, y si se aplica una presién suficiente, las células serdn sev

ramente dafiadas. (28, 29)

En el stndrome de insuficiencia renal Post-partum la aner
hemolTtica ha sido acompafiada, con muy raras excepciones, por
presencia de eritrocitos irregularmente deformados y contraidos
la sangre periférica. La hemdlisis es de orfgen intravascular y -
afecta, por lo tanto, eritrocitos transfundidos y marcados, aunqu
el test de Coombs es casi siempre negativo. (29)

El mecanismo de la fragmentacién eritrocitaria ha sido di
tido por muchos autores. Algunos han pensado que-el grado de
fragmentacién eritrocitaria esté directamente relacionado con e
grado de uremia, mientras que ofros no han encontrado esta relc
cién, y, por el contrario, han descubierto fragmentacién de erit
citos antes de que la oliguria y la insuficiencia renal se hayan

instalado. (11)

Otro grupo de investigadores han encontrado que la urer

altera la composicién y metabolismo de las células rojas de la s
de inducir fragmentacién de eritr

gre, sin embargo, los intentos
¢ trauma mecdnico, han fallad

tos in vivo en plasma urémico po

(11, 30)

Allyson et al, pensaron que la destruccién aumentada de
trocitos puede ser secundaria a un efecto directo del factor que
‘nict la formacién de Trombos plaquetarios o bien secundario
produccién o presencia de metabolitos téxicos (estd bien compi
do que la endotoxina produce dario vascular endotelial, y por
to, inicia la cascada de la coagulacién y del complemenfo). (

ot al sugirieron que la etiologla comin pueden ser




-8 -

lesiones vasculares encontradas en pacientes con el sthdrome —-
urémico hemolitico y con piirpura trombocitopénica trombética-
(Sindrome de Moschowitz). Estos qutores sugirieron que el tér--
mino AHM podria ser aplicado para describir la ocurrencia de -
la morfologia eritrocitaria, esencialmente similar, y la hemélisis
observadas en asociacién con varios tipos de microangiopatfa, =
S-t.e ha sugerido que el dafio eritrocitario ocurre cuando el eritro-
cito pasa a través de los pequefios vasos sanguineos ya dafiados. -

(11, 31)

La hipétesis de que la Anemia hemolitica de la Insuficien—-
cia Renal Postpartum es de etiologia microangiopética, ha sido -
aceptada por varios autores. Estos se basan en el hecho de que -
animales de experimentacién, en los cuales se ha observado ane-
mia hemolitica con fragmentacién de células rojas, ésta acompa=
fia a la produccién de lesiones agudas o crénicas de los pequefios
vasos sanguineos del rifién y otros 6rganos. Varios de estos mode
los tienen dependencia de depésitos de fibrina y/o plaquetas en-
los cap:lqres de los rifiones y pulmones, y también se ha sugerido
que la interaccién de eritrocitos y fibrina, es la causa principal-
de la fragmentacién y hemélisis de estas células. (11)

r En resumen, aunque si bien no se conocen las causas del por
qué se produce dafio endotelial y luego depésitos de fibrina loca
l_?s y antigeno plaquetario, los efectos combinados de esta inju =
ria endotelial y una coagulacién intravascular localizada, (CIVL)
pueden producir cambios isquémicos que resultan, en el riién, en
una necrosis cortical local o generalizada. Las plaquetas y los=
erifrocitos se dafian durante su paso por los capilares dafados y =
al deformarse o fragmentarse son répidamente secuestrados por el
?;io. d!.:cas metabolitos téxicos y la uremia, principalmente, ace-

n dicho proceso. (25)

La Trombocitopenia:

Parece probable que la trombocitopenia que usualmente s
presenta en las pacientes mds severamente afectadas puede ser s
cundaria al mismo mecanismo que la hemdlisis. Las plaquetas p
den adherirse al endotelio dafiado de los capilares glomerulares
esto se ha evidenciado por el gran nimero de las mismas vistas e
las biopsias renales. En algunos pacientes, como ya dijimos, ex
evidencia de coagulacién intravascular localizada, y la respues
en el recuento plaquetario al tratamiento con anticoagulantes s
giere que esta es la causa de la trombocitopenia. Si como pare
probable, la coagulacién intravascular puede causar hemélisis,
liberacién de tromboplastina de los eritrocitos conllevard mayor
coagulacién y, mediante un mecanismo de retroalimentacién po.
va, se perpetuard el proceso. (11)

La microangiopatia:

La demosiracién de depésitos de plaquetas y fibrina en lo
glomerulos por medio de microscopia electrénica o bien técnica
de inmunofluorescencia sugiere que la CIVL o generalizada jue
un pape! importante, como ya quedé establecido, en la producc
de las lesiones vasculares renales. El hallazgo de hipertrofia e
perplasia de las células endoteliales glomerulares es fuerte datc
favor de este punto de vista, pues cambios similares se han vistc
guir a la formacién de fibrina intravascular en animales de exp

mentacién. (11)
HALLAZ GOS CLINICOS

Edad:

La edad promedio en que se ha presenfado esta afeccién,
gtin el resumen de los 30 casos reportados en la literatura hasta
diados de 1976 por Schoo Iwert y colaboradores, es de 26.1 afio
(22)
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Posteriormente, Finkelstein et al reportan ofros 4 casos en -
los que el promedio de edad fue de 25.5 afios. 21)

Antecedentes:

Para ‘Scoorlwerf'h y col. el cuadro se present$ en pacientes -
con cifras de paridad bastante variadas, entre una y nueve ges =
tas, aunque hubo una ligera tendencia @ preséhtarse més en pri =
migrévidas hasta en un 45% de todos los casos, (22)

La gran mayorfa de pacientes habian presentado un embara=
zo y parfo recientes aparentemente sin problemas, aunque se re =
portan signos de toxemia gravidica en algunas dwante el embareg
zo que precede al cuadro, (24, 25, 22, 20, 27) -

Cﬁadro Clinico:

En la mayoria de pacientes pocos dfas después del parto se -
presenta una stbita e inexplicable declinacién de la funcidn re-
nal, anuria completa e hiperazoemia répidamente progresivas, ==
con las manifestaciones subsecuentes de la insuficiencia renoi de
instalacién aguda.

En algunos casos el aparecimiento de insuficiencia renal = -
aguda se acompafié de hipertensidn, fiebre, malestar general, - -
nduseas y vémitos. (22).

Signos de anemia se han encontrado en todos los casos; la =
C:Ual se manifiesta con palidez progresiva, ictericia y soplos sis =
fo! i::os multifocales. La instalacién de la anemia puede ser dra=
matica con una cafda de tanto como el 50% de la concentracién
de hemoglobina en el curso de aproximadamente 48 horas luego -
de iniciados los sthtomas, (1}, 21522)

=11 =
Hallazgos de Laboratorio:

Como ya dijimos la anemia es, a menudo, severa, con ni
les de hemoglobina menores de 7 gramos %. La presencia de r
cadas anormalidades morfolégicas de los eritrocitos en el frote
riférico es caracteristica, si no diagnédstica, de la anemia de ¢
suficiencia renal postpartum. (15, 11) Contrastan en el frote
presencia de eritrocitos deformados y contraidos, asi como la c
esferocitos también contraidos. Con tinciones especiales pued
verse también, algunos reticulocitos. En los estadios iniciales
la anemia puede no haber aumenta en el ndmero de reticulocit
pero posteriormente éstos llegan a formar una alta proporcién ¢
los eritrocitos circulantes. Ha habido poca evidencia de defe
erifrocitico intrinseco. La fragilidad osmética de las células e
normal, y mediciones de la actividad de la enzima glucosa=6-
fatodeshidrogenasa han sido normales. (11)

La naturaleza extraeritrocitica de la hemélisis ha sido
firmada por el hallazgo de una supervivencia marcadamente m
de eritrocitos transfundidos y por el fallo de las transfusiones ¢
prevenir la recurrencia de la anemia. En conclusién, el frote
férico demuestra el origen microangiopético de la hemélisis. |
6)

La anemia es acompafiada comunmente por leucocitosis |
morfonuclear moderada. Frecuentemente la frombocitopenia a
pafia a la instalacién de la anemiq, y los conteos méds bajos de
quetas son encontrados en las pacientes mds anémicas. La fror
topenia usualmente persiste tanto tiempo como la fragmentacié
trocitaria, y ambas pueden aumentar si no se recupera la funci
nal. (11)

Disminucién transitoria del compiemento sérico ha sido |
tada en varias pacientes, y el factor C3 nefritico ha sido detec
do en algunas. Depésitos glomerulares de C3 e IgM han sido v
una a dos semanas después del inicio de los sintomas, pero al ¢
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cer no hay relacién entre éstos y el dafio renal producido. (24,
32, 33)

‘Los hallazgos en la médula ésea dependen de la severidad-
y duracién de la anemia.” Al principio de la enfermedad, fa mé
dula 6sea puede mostrar un aumento moderado en el ndmero de
los proeritroblastos, més tarde, hay un aumento mds uniforme de
todos los precursores eritrocitarios. Los megacariocitos estén ==
presentes en niimero normal o aumentado y muestran formacién -
activa de plaquetas. (11)

Generalmente hay morcada hemoglobinemia en correlacién
con la gravedad de la anemia y con el grado de cambios morfo-
I6gicos en los eritrocitos, (34)

Han habido relativamente pocos reportes en los cuales se =
den detalles de los niveles de fibrindgeno u otros factores de = =
coagulacién. Se han encontrado bajos niveles de fibrinégeno, =
protrombina y proconvertina en asociacién con elevacién de pro
ductos de degradacién de fibrina demostrados inmunclégicamen -
te. Los bajos niveles de factores de coagulacién, la presencia =
de productos de degradacién de la fibrina y la trombocitopenia -
han sido interpretados como indicadores de la existencia de coa-
gulacién intravascular. (32)

Cambios en las proteinas séricas han sido descritos en algu =
nas pacientes, pues resultard hipoalbuminemia si hay proteinuria
masiva p ero el desarrollo de edema mesivo (sthdrome Nefrético)
es raro aunque ha sido reportado. La insuficiencia renal resulta-
en la elevacién de la urea sangutnea, la cual es, @ menudo, ex =
tremadamente répida, reflejando hipercatabolismo tanto como ex
crecién disminuida. Los vémitos, la diarrea y la insuficiencia re
nal de por sf, producen cambios en las concentraciones séricas =
de electrélitos. (11)

Estudios intensivos de virologia y bacteriologia se han reali-

- P

zado en un intento de identificar el agente causal de la Insufi-
ciencia Renal Postpartum. Un agente viral no especificado fue
aislado de cinco pacientes por Giannantonio et al y aumento er
el thtulo de anticuerpos contra este agente fue encontrado en el
suero de ofros varios pacientes. (26)

Algunos otros autores han sugerido que especies patégena
de E. Coli pueden posiblemente, jugar un papel en la etiologia
del stdrome. También se ha postulado que todo el cuadro sea
cundario a infecciones por Shigella o Salmonela. (11, 24)

ANATOMIA PATOLOGICA
Macroscépica:

Los rifiones vistos en los primeros tres meses después de la
instalacién de la insuficiencia renal aguda pesaron de 127 a 18
gramos, y mostraron miltiples hemorragias petequiales subcapsu
res. Los rifiones de los pacientes después de 15 meses de hemoc
lisis pesaban de 50 a 60 gramos y estaban fibréticos.

Microscépica:

Se demostraron lesiones en las arterias renales, arterias i
terlobulares y arteriolas adefas de Tesiones glomerulares. Gen
ralmente el tipo de lesién visto estuvo relacionado con el estac
de la enfermedad en el momento en que se obtuvo la muestra.
el tejido se examina pocas semanas después de la instalacién d
cuadro, necrosis fibrinoide, trombosis intravascular depésitos “de
fibrina en la Mntima y subTntima y proliferacién endotelial pue:
den verse en arterias pequefias y arteriolas; mientras que prolif
cién endotelial, necrosis e infartos son los cambios glomerulare

En especimenes examinados més tarde, proliferacion Thtir
mucinosa en "tela de cebolla", arteritis hecrotizante, atrofiay
clerosis del glomérulo son los cambios que més comunmente se
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Los cambics en el glomérulo, la dilatacién o atrofia tubular ge =
neralmente asociada y el edema intersticial o la fibrosis pueden=
todos ser resultados de la isquemia. (27, 29, 30, 31, 35) Lloses-
tudios de inmunofluorescencia realizados en algunes casos, han =
dado resultados positivos, en los especimenes de biopsias, para =
globulinas antifibrinégeno, complemente C3 y gamaglobulinas.

La microscopia electrénica en los casos en que se ha practi=-
cade, ha revelado pérdida de podocitos, y proliferacién de las =
células endoteliales glomerulares con disminucién de la luz capi
~lar. Un depésito irregular se ha descubierto entre las células en=
doteliales y la membrana basal. (33, 27)

Algunas lesiones extrarrenales se han reportado, aunque de =
forma inconstante e inespecifica. Cuando se han estudiado los -
vasos extrarrenales, se han encontrado usualmente normales. En-=
2 casos se ha encontrado necrosis vascular en el corazén, intesti=-
-no delgado, péncreas y bazo. Rosenmann et al (3) encontraron -
trombos en los vasos subendocdrdicos, estémago y gléndula pitui=
taria. Clarkson (12) encontré trombos en la arteria pulmonar y la
véalvula mitral de una paciente, y Robson y Col (1) reportaron ==
otro paciente con trombos en las venas ilfacas y las arterias pul -
monares. En general estas observaciones no han sugerido la coa=
gulacién intravascular diseminada como un proceso bésico en la-
patogenia de las lesiones. (1,2,3,7,12,19, 22, 30)

DIAGNOSTICO:

La Insuficiencia Renal Postpartum debe sospecharse en toda-
paciente en perfodo puerperal, que presente insuficiencia renal =
de aparecimiento sibito, sin causa aparente, acompafiada de ane
~ mia severa, hemélisis y trombocitopenia. (1,2, 3, 4, 5, 6, 7, 8,=
910, 12, 13, 19, 21, 22, 23, 25)

Ayuda al diagnéstico el frote periférico al encontrar signos =
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de anemia hemolTtica microangiopética; destruccién y deformacic
de glébulos rojos, y trombocitopenia. (11)

El diagnéstico se confirma mediante biopsia renal, (Biopsici
abierta en la etapa  aguda, o bien, biopsia percuténea al pasar é
ta), la que debe 'preseni'ar los hallazgos ya descritos. (1, 11, 12,
13,19, 21, 22, 25)

TRATAMIENTO

El manejo de la insuficiencia renal postpartum es un proble
ma sumamente diffcil. Hasta Octubre de 1970 no habfan reporte
de tratamiento exifoso de esta condicién. El fratamiento con untﬂ
coagulantes se habfa probado sin éxito (1, 4, 17).0 con ‘Un.benefl
cio dudoso (2), probablemente porque fue instituido demasiado te
o usado en dosis inadecuadas. (10) En aquella fecha fue reportc

por primera vez el efecto beneficioso de la Hepcr.inc: adn:tiqisfrq
tempranamente en el curso de la enfermedad p‘or Timor=l tisch e
(10) quienes iniciaron terapia con heparina mds o menos 8 horas
después de! parto, y fue mantenida una heparinemia c?onsfcmfe df
1,000 o 1,500 unidades por litro de plasma. La feroﬂlq con hepa
na fue mantenida por 15 dias después de la instalacién de la anu

ria. (10)

En la mayorfa de casos reportados se han empleado una o
rias hemodialisis o diélisis peritoneales para combatir la severa -
azotemia. Sin embargo éstas se han empleado a veces por s'T sol
sin tratamiento anticoagulante simulténeo, consiguiendo ﬁmcc.:n:u
te prolongar la vida de la paciente sin obl‘en?r.resu.lfqdos def|an
vos, evolucionando el caso luego a una insuficiencia renal crén
de curso invariablemente fatal, o, en el mejor de ellos, a hemoc
lisis erbnica. (1, 9, 12, 16,18, 19, 22, 23) Los mismos r.e5ui’fadn
se han obtenido usando estreptokinasa, prednisona y azatioprina
solas o en diversas combinaciones. (27)

Sun et al en 1975 reportaron un caso tinico en el cual la |
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cienfe se recobré por completo después de un transplante renal -
exitoso. Los intentos de salvar la vida de las pacientes con esta
enfermedad usualmente habfan fracasado, incluso después de - -
transplante renal. (20, 27)

PRONOSTICO:

El pronéstico de esta ofeccién es bastante pobre, Schoolwerth
et al, en su trabajo establecen cerca de un 60% de mortalidad, (la
mayoria de veces la causa de muerte es la azoemia répidamente -
progresiva), y los casos que superaron la etapa aguda y no obtuvie
ron recuperacién completa, presentan como secuelas més de algdn-
tipo de dafio renal, con disminucién de la tasa de filtracién glome
rular, o bien se mantienen bajo hemodiélisis crénica. (22) o

Con el advenimiento del tratamiento con anticoagulantes (He
parina), un plan terapéutico adecuado, se ha aumentado el niimero
de pacientes vivas y de recuperaciones completas. (5, 6, 8, 9)

Es de hacer notar también que, si se esperan resultados favora
bles, se debe hacer un diagnéstico temprano y répida institucién =
.del tratamiento en beneficio de las pacientes afectas de este sin -
drome.

1T =
PRESENTACION DE CASOS

Caso No. 1

Paciente de sexo femenino, de 24 afios de edad, primigesta, ori
naria y residente de la Capital de Guatemala. Fue admitida a
unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan
Dios el 24 de Noviembre de 1978 con historia de que cuatro di
anfes en un Centro Privado le fue practicada Cesdrea Segmentt
Transperitoneal por cuadro de eclampsia, con hipertensién mod
da, albuminuria, edema de miembros inferiores y una convulsié
neralizada. El dfa de su ingreso paciente es referida por prese
anuria y deterioro general. Los hallazgos positivos al examen
ingreso: Signos vitales normales, equimosis extensa en herida ¢
ratoria.

Hallazgos de laboratorio: Creatinina sérica: 7.7 mgs%, Hemog
bina: 7.3 grs% Fibrinégeno 200 mgs%, Coombs directo e indire
negativos.

Frote Peiférico: Anemia Hemolftica microangiopética y tromb:
topenia severa.

Se inicia tratamiento médico de sostén para insuficiencia rena
aguda y didlisis peritoneal, y el dia’undécimo de hospitalizaci
paciente presenta incremento de diuresis y mejorfa clinica y b
mica. Al vigésimo octavo dia de su ingreso, con creatinina de
mgs% y Hemoglobina de 8.9 grs% es dada de alta.

Caso No. 2

Paciente de sexo femenino, de 32 afios de edad, primigesta, or
ria de San Bartolomé Milpas Altas, Saeatepéquez y residente. e
San Lucas Sacatepéquez. Ingreso al Hospital General San Juc
Dios el 13 de Octubre de 1978 con historia de embarazo de 37
manas y eclampsia con hipertensién leve y una convulsién gen
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zada. A su ingreso, Frote periférico normal, creatinina sérica 1.4
mgs %, hemoglobina 11 grs %. Se le practicé Cesérea segmenta -
ria transperitoneal por inicio de sufrimiento fetal agudo y 35 ho==
ras después paciente se presenta andrica. El tercer dia postopera-
torio, creatinina sérica se ha elevado a 5.6 mgs %, hemoglobina =
baja a 6 grs % y frote periférico revela anemia hemolitica micro=
angiopética y trombocitopenia. Se inicia tratamiento con hepari=-
na asociado al tratamiento médico de sostén para Insuficiencia Re
nal Aguda. Al octavo dia paciente inicia fase politrica con dis=
creta mejorfa. Al vigésimo tercer dia de hospitalizacién sin ha =
ber normalizado sus pruebas de laboratorio, pero con mejoria cli=
nica safisfactoria, paciente pide su egreso.

Caso No. 3

Paciente de sexo femenino, de 21 afios de edad, secundigesta, ori
ginaria y residente de la ciudad de Guatemala, que ingresé al -=
Hospital General del 1GSS el 26 de Diciembre de 1979 con histo-
ria de embarazo a término, y hallazgos de hipertensién limitrofe, -
hemoglobina de 11.5 grs %, creatinina sérica 1.2 mgs % siéndole-
atendido dos dfas después, parto eutécico simple con recién naci -
do normal. Antecedente de Insuficiencia renal asociada a parto -
anterior a cuadro actual, aparentemente sin secuelas.

Dos semanas después, paciente reconsulta por debilidad, pali=
déz y edema de miembros inferiores y cara, Hemoglobina entonces
3.6 grs % Creatinina sérica de 6 mgs %. Por evidencia de heméli-
sis, paciente es evaluada por hematélogo, quien la confirma, agre=-
gando que por pruebas de Coombs negativas, pruebas para colageno
patias negativas, la principal probabilidad es hemélisis intravascu=
lar no adutoinmune.

Paciente con evolucién térpida, anemia no responde a transfu

siones y presenta oliguria persistente, por lo que se decide iniciar
s £2fo o ° o - ®

hemodidlisis crénica. Previamente se efectiia biopsia renal, cuyos

s 1

= 8

resultados son compatibles con Insuficiencia renal Postpartum, sien
do descritos como necrosis fibrinoide, trombosis infravascular y pro
liferacién endotelial anteriolar, y proliferacién endotelial glome -

rular.

De los casos revisados se pudo obtener la siguiente estadistica:

1. EDAD:

Caso 1 eeeeeeee 24 afios
Caso 2 veceeess 32 afios
Caso 5 .eveeees 21 dfios
Promedio....... 25.6 afios

2. ANTECEDENTES

Eclampsic.e.e... 2 casos
IRA en post=partum anterior al embarazo actual...... 1 caso

3. MOTIVO DE CONSULTA

ANUrid...eeceess 1 COSO
Convulsiones. 1 caso
Debilidad, palidez y edemas... 1 caso

4, SIGNOS CLINICOS

Hipertensién moderada ...... 2 casos
Oligoanuriteecesssscssornsnsseas 3 CASOS
Tendencia hemorragipara.... 2 casos
ANEMIG.0uessrmsssesssrasssasonans 3 CASOS
Ictericiteeeecesesvesersorcasaseas 3 CASOS

5. HALLAZGOS DE LABORATORIO

ANEMiGasisessoasasssesarassasssese 3 CASOS
Trombocitopenitasasesessscessss 3 CASOS
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Hiperazoemit..esecsasesacoss 3 CASOS

Ictericia Hemolitica........ 3 casos
Albuminurit.cesessescacessse « 1 €QSO

Coombs directo e indirecto negativos... 3 casos
Reticulocitosis.ccceosccosasesc 2 CASOS

6. FROTE PERIFERICO

Anemia hemolTtica microangiopética...cocsraecosessos 2 cOSOS
Anemia hemolitica intravascular no autoinmune.... 1 caso
o mbocifopenite. ceisessnsiistrissssansuseesanvonsnppsdian 3 CASOS

7. BIOPSIA RENAL

Percutdned...coceseccces | €ASO
No se efectud...ccceees 2 CA30S

8. TRATAMIENTO
|
.
.-Medidas médicas de sostén para IRA solas o en combinacién.. 3 casos

~ anticoagulantes (Heparina)...... 1 caso
Hemodidlisis crénica.c.sseascssess 1 caso

9. CONDICION DE EGRESO

AT e[ o (P 1. | o)
Insuficiencia reaal crénica 2 casos

=95
ANALISIS Y DISCUSION

El cuadro clinico de las pacientes con Insuficiencia Renal
Post=partum es caracterfstico, y se manifiesta como un rdpido de
clinamiento de la funcién renal, anemia hemolftica microangiop
tica y trombocitopenia, que ocurre durante el parto o puerperio
sigue a un embarazo aparentemente no complicado. (11, 21, 22
Este es el caso de las pacientes reportadas en el presente trabaic
quienes presentaron estos hallazgos clinicos.

En nuestros casos, la edad promedio en que ocurrié este pr
blema fue 25.6 afios, lo que se correlaciona con los promedios e
rios de ofros estudios publicados. (Cuadro 1) (21, 22)

Generalmente, en la mayorifa de casos reportados, el emb
razo previo al parfo en cuyo puerperio se presentd el sindrome,
transcurrié aparentemente sin complicaciones, aunque varios cat
de la literatura revisada reportan signos de toxemia gravidica e
el embarazo previo al cuadro, tal como en nuestros casos | y 2.
(20, 22, 24, 25, 27)

Los signos y sintomas de las pacientes del presente estudic
(Cuadros 3 y 4) no variaron en absoluto de los que han sido repc
tados. En todos nuestros casos se reportaron oligoanuria, anemic
ictericia, que son los signos cardinales con los que se presenta
sindrome. (11,21, 22)

Los resultados de pruebas de laboratorio han ratificado la
presién clinica de Insuficiencia renal Postpartum en nuestras pa
cientes, y se presenfan uniformemente similares a los resultados
tenidos en ofros estudios. Todos los casos que reportamos preser
ron anemia, trombocitopenia, hiperazoemia, ictericia hemolTtic
y pruebas de Coombs directa e indirecta negativas, y dos de ell
presentaron marcada reticulo citosis. (6, 11, 15) Una de las pa
cientes presenté albuminuria, hallazgo raro pero que también h
sido reportado. (11)
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Una de las bases en que se ha sostenido con mayor firmeza=
el diagnéstico de Insuficiencia renal postpartum ha sido los ha=-
llazgos de frote periférico, que invariablemente demostraron = =
trombocitopenia en todos los casos y en dos de ellos la esperada
anemia hemolitica microangiopética. En el caso 3 el andlisis -
del hematdlogo respecto al cuadro anémico de la paciente, en =
el que admite hemélisis intravascular no autoinmune, restringe =
las probabilidades diagndsticas orientando principalmente a una
anemia hemolftica microangiopética.

~ El hecho de que dos de las pacientes hayan cursado con =
cuvadros de Toxemia gravidica que también se ha reportado que=
pvede provocar anemia hemolftica microangiopética, podria ir -
en contra de la Impresién clinica, pero se sabe que ocurre esta =
entidad en pacientes toxémicas si se presenta hipertensién ma= -
ligna, y que ésta es la responsable Gltima del cuadro anémico, -
- (29) hecho que no figura en la evolucién de nuestras pacientes.

El diagnéstico se confirma con Biopsia renal, Infortunada==
mente, de los casos que reportamos, solo a uno (Caso 3) le fue -
practicado este procedimiento, obteniendo como resultado un -
cuadro histolégico compatible con el sindrome, consistente bé =
sicamente en necrosis fibrinoide, trombosis y depdsitos de fibri =
na arteriolares y proliferacién de células endoteliales glomeru =
lares. (27, 29, 30, 31, 35)

El principal problema de la Insuficiencia renal postpartum -
estriba actvalmente en su enfoque terapéutico. Desde hace més
o menos diez afios sabemos que la heparinizacién, asociada al =
tratamiento de soporte para Insuficiencia renal aguda, que pue -
de incluir medidas médicas y dialiticas, ha dado resultados acep
tables en algunos casos. (10) En los tres casos que aqul se repor
tan, debido a que la identificacién del sindrome fue tardia, no=
se siguieron las indicaciones de heparinizacién de manera épti -
ma, utilizéndose Ginicamente en un caso (Caso 2) y siendo inte =
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rrumpido muy prematuramente. Por esta razén, consideramos la
evolucién posterior de todas las pacientes, independiente del tr:
tamiento anticoagulante. Por razones desconocidas, la pacient
del caso 1, en contra de lo esperado de acuerdo a los casos repc
tados en la literatura revisada, (1, 9, 12, 16, 18, 19, 22, 23) pre
sentd un curso benigno con mejorfa clihica y bioquimica que le
permitié egresar del Hospital al dfa vigésimo octavo a partir de
ingreso, en condiciones aceptables. Los otros dos casos presentc
ron la evolucién uniformemente mala que reporta la literatura e
las pacientes.afectas del sThdrome.
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CONCLUSIONES

El término INSUFICIENCIA RENAL POSTPARTUM, o ne -
frosclerosis postpartum, Sihdrome urémico=hemolitico post
partum, o sindrome de Gasser, constituye una entidad no-
solégica claramente definida desde su descripcidn hace -
mds o menos 20 afios por Gasser et al, como un nuevo sin-
drome con amplia evidencia clthica, epidemiclégics e ==
histopatolégica.

El sindrome se manifiesta como insuficiencia renal que =~
ocurre al momenfo del parto o durante el puerperio, con =
declinamiento répido de la funcién renal, anemia hemoli=
tica microangiopética, trombocitopenia y depésitos de fi-
brina en los capilares glomerulares, siguiendo a un emba =
razo aparentemente no complicado.

La frecuencia del diagndstico de Insuficiencia renal post-
partum se ha incrementado en los Gltimos afios, probable -
mente como resultado del mayor conocimiento del stndro -
me como tal.

A pesar de que se han planteado probables causas del sin-
drome, su etiologfa permanente aiin desconocida.

En cuanto a patogenia, en la gran mayoria de casos la le-
sién inicial parece ser en el endofelio vascular, confinada
especialmente a capilares glomerulares y arteriolas rena =
les.

El diagnéstico debe sospecharse en pacientes puérperas ==
que presentan insuficiencia renal stbita sin causa aparen-
te, y se confirma si se acompafia de anemia hemolftica mi
croangiopdtica y trombocitopenia., B




7)

8)

10)

Pt

Hallazgos de laboratorio Gtiles son niveles bajos de hemo-=
globina, uremia répidamente progresiva y frote periférico =
que demuestre destruccién y deformacidn de eritrocitos y =
trombocitopenia, y, por supuesto, la biopsia renal.

Si el concepto de anemia hemolitica microangiopdtica es -
vélido, la presencia de eritrocitos fragmentados en la san -
gre periférica, puede ser una indicacién il de anticoagu =
lacién, tratamiento que puede influenciar el desarrollo de -
la enfermedad previniendos el dafio vascular renal y glome =
ruler irreversible.

El uso de Heparina al inicio del cuadro y el mantenimiento
de heparinemia de 1,000 a 1,500 u/1 de plasma por 15 dias
después de la instalacién de la anuria, asociado a otras me=
didas médicas o dialiticas o transplante renal, es el tratg=
miento de eleccién. :

El pronéstico depende del diagnéstico temprano y de la ins=-
titucidn inmediata del tratemiento adecuado.

1)
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RECOMENDACIONES

Promover entre el profesional de la medicina, el conoc
to del sindrome de Insuficiencia renal Postpartum en tc
sus aspectos, para mejorar la calidad de la atencién me
que se presta.

Que toda paciente que presente como complicaciones
parto y/o puerperio anemia y/o Insuficiencia renal agt
sea estudiada desde el punto de vista de esta entidad, |

‘hacer més temprano su reconocimiento, poder instaurar

tratamiento més efectivo y mejorar el pronéstico.

Estimular el uso de procedimientos diagnésticos como b
renal, que en manos expertas es préctico y seguro, fam
zando al médico con la técnica, y permitiéndole obten.
llazgos histopatolégicos confirmatorios.

Que todo médico que tenga contacto con una paciente
sufra Insuficiencia renal postpartum, lo reporte a la cor
dad médica con sus hallazgos y caracteristicas, para te
una mejor idea de su frecuencia y facilitarnos su reconc
miento y manejo.

Que quienes se interesen por conocer este sindrome, am
y profundicen en lo pesible los estudios disponibles al n
mento, para que, a la luz de los nuevos descubrimientos
reconozcan todas sus facetas, resultando fodo esto en in
ble beneficio para nuestros pacientes.
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