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INTRODUCCION

A pesar de que la Insuficienc ia reno I postparh,m forma par
te de un sínd-omé claramente definido como tal" por Gasser y :..=
Col. en 1955, alín en e I momento actua I y en nuestro "medio, Su-
difusión sigue siendo limitada y el conocimiento de sus caracte-
rísticas, escaso.

Esta situación incide negativamente en la calidad de la -
atención brindada a las pacientes afeé tos de este síndrome, y es
responsable al menoS en parte, a mi juicio, de su esporódico e-
inespecífico diagnóstico, su tratamiento inadecuado y tardío, -
evolución tórpida y pronóstico bastante pobre.

E~;mi inquietud difundir en lo posible el conocimiento so-
bre Insuficiencia Reñ"al Postpartum en nuestro medio, investigar-
al máximo la literatura disponible y efectuar un iuicio critico,-
sobre beses científicas idóneas, acerca de su diagnóstico 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
croscopía de luz, electrónica e inmunofluorescencia como proce
dimient<) diagnóstico óptimo, de fócil realización e indicacio-=
nes prec:isas, como parte del enfoque sobre reconocimiento del-
síndrome.
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OBJETIVOS

1) Fomentar la adquisición de conocimientos, habilidades y -
actitudes favorables al desarrollo de la investigación cien-
tiTica como elemento esencial de una práctica profesional-
objetiva.

2) Cumplir con los fines í,ltimos de la Universidad de San Car-
los de Guatemala investigando, interpretando y denuncian-
do la problemática de salud del país.

3) Crear elementos de juicio necesarios en base dé una infor -
moción cientiTicadel nivel y estructura de salud del país.

4) Presentar el estudio de los casos de Insuficiencia renal Post
partun! registrados en los Hospitales General San Juan de -
Dios y General dellGSS hasta ¡ulio de 1980.

5) Dar a conocer la existencia y caracterísficas del problema-
de Insuficiencia Renal pastpartum coma una entidad clínica
definido, cuya diagnóstico y tratamiento aiJecuados, signifi
cará heneficio para las pacientes que lleguen a sufrir este:-
sínc:torne.

6) Cumpl ir con el artículo 11O de los Estatutos de la Universi-
dad de San Carlos de Guafemala, satisfacienco el requisito
de presentar tesis de Graduac ión de Médico y Cirujano.



INSUFICIENC1A RENAL POSTPARTUM

Sinonimia: nefrasclerosis postporlum, Síndrome urémico hemo
co postpartum, insuficiencia renal postpart\1II1 con anemia hem
ca microangiopática, insuficiencia renal irreversible del postp
turno .

Definición:

El síndrome de Insuficiencia Renal aguda que OCurre al mamen
del parto o durante el puerperio ha sido caracterizado por un
to e inexplicad? cJt¡clinamiento de la función renal en asociac
con un embarazo aparentemente sin complicaciones, signos de
mia hemolítica microangiopática, (AHM) trombocitopenia y d,
sito de fibrina en los capi lares glomer1llares. (2, 3, 4, 5, 6, 7,
18,19,21,27)

.

ANTECEDENTES HISTORICOS:

En 1,955 en Alemania, Gasser y COI. re'portaron los prin
ros casos y sus características, de'l síndrome que ellos llamaron
molítico - U-émico y qúe en algunos reportes posteriores ha 11,
do el nombre de este autor. (14)

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

En 1,968 Wagoner y COI. en los Estados Unidos y Robson
Co l. en Gran Bretaña describ ieron por vez primera el síndrom,
Insuficiencia Renal Postportum, q1le fue llamado Síndrome Hen
tico - Urémico del Postpartum. (29)
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ETlOLOGIA:

No se conoce la etiología de este tipo de insuficiencia re -
nal. La gran mayoría de casos han segui do a embarazos norma--
les. Unos pocos casos han sido asociados al uso de contracepti--
vos ora les. (22)

Se han supuesto diversos mecanismas etiol6gicos, en' uno de-
los cuales se atribuye el uSO de los derivados del cornezuelo del
centeno (ergotrate, ergotamina) poro promover contracciones ..te
rinas al momento del parto, y para 'favorecer la contracci6n sos::
tenida del útero en el postparto inmediato y medi,ato (1), sin em-
bargo, numerosos casos han ocurri do en mujeres que no han reci-
b ido estos prep arados.

También se ha sugerido que la Insuficiencia Renal Postpar--
tum represente una contraporte humana a la reacci6n de Schwart
zman - Sanarelli generalizada que se usa en experimentaci6n -::-

animal; (2, 3,27) o que'la retenci6n de productos placentarios-
podría iniciar una coagulopatia. (3)

Finalmente, la afecci6n puede representar una enfermedad-
vascular primaria, con anemia hemoli'tica secundcÍria, (microan-
giop6tica) por efecto de trauma mecánico sobre los elementos -
formes de la sangre, o efecto de "Waring Blender". (14)

PATOGENIA

La anemia hemaltrica:

La primera descripci6n definitiva de anemia hemoli'tica por
fragmentaci6n en pacientes.en quienes se podían demostrar alte
raciones en las arteriolas, fue realizada en 1963 por Brain, Da-:
cie et al (28), Ellos nombraron al síndrome" Anemia Hemoli'tica
Microangiopática", y el mecanismo de hem6lisis fue pronto di -

.J
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lucidado usando un sistema circulatorio artificial. Si la sangre
impulscid~ a través' de una red de fibras de di6metro suficienteme
te pequeña poro que los eritrocitos tengan que atravesarla coma
tamiz, y si se aplica una presi6n suficiente,'las células serán sev
ramente dañadas. (28,29)

En el síndrome de insuficiencia renal Post-,partul1', la arie'rrf
hemal trica ha sido acompoñada, con muy raras excepcion~s';.

por

presencia de eritrocitos irregularmente def~rma~os
y contrOl~os,

la sangre periférico. La hemál isis es de origen mtravascular y -
afecta, por lo tanto, eritrocitos transfundidos Y

marcados, aunqu

el test de Coombs es casi siempre negativo. (29)

El mecanismo de la fragmentaci6n eritrocitaria J>a sido di!
tido por muchos autores. Algunos han pensado que.el grado de .
fragmentaci6n eritrocitaria está directamente relacionado con e
grado de uremia, mientras que otros ~o han encontra~ esta re~a

cián, y, por el contrario, han descubierto fragmentacl6n de erltl
citos antes de que la 01ig uria y la insuficiencia renal se hayan
instalado. (11)

Otro grupo de investigadores han encontrado que la urem
altera la composici6n y metabolismo de las células rojas de la s
gre sin embargo, los intentos de inducir fragmentaci6n de eritr.
to/in vivo en plasma urémico por trauma mecánico, han fallaclc
(11,30)

Allyson et al, pensaron que la destrucci6n aumentada de
trocitos puede ser secundaria a un efecto. direct? del factor ~UE
inició la formaci6n de Trombas plaquetarlos o bien secundario'
producci6n o presencia de inetabolitos t6xicos (está ~ien compr
do que la endotoxina produce ooño vascular endotel 101,y por!
to, inicia la cascada de la coagulaci6n y del complemento). (

':~.~tal sugirieron que la etiología común pueden ser

J...-
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lésiones vasculares encontradas en pacientes con el síndrome --
urémico hemolitico y con púrpura trombocifopénica trombótica-
(Síndrome de Moschowitz). Estos autores sugiriero"¡-que el tér--
mino AHM podría ser apl icado para des.:ribir la ocurrenc ia de -
la morfología eritrocitaria, esencialmente similar, y la hemólisis
observadas en asOCiacióncon varios tipos de microangiopatío. -
Se ha sugerido que el daño eritrocitario OCurre cuando el eritro-
cito pasa a través de los pequeños vasos sanguíneos yo dañados.-
(11,31 )

La hipótesis de que la Anemia hemol iHca de la Insuficien--
e ia Renal Postpartum es de' etiología microangiopótica, ha si do -
aceptada por varios autores. Estos se basan en el hecho de que-
animales de experimentación, en los cualés se ha observado ane-
mia hemolitiCa con fragmentación de células rojas, ésta acompa-
ña a la producción de lesiones agudas o crónicas de los pequéños
vasos sanguíneos del riñón y otros órganas. Varios de estos mode
los tienen dependencia de depósitos de fibrina y/o plaquetas en-
los capilares de los riñones y pulmones, y también se ha sugeri do
que la interacción de eritrocitos y fibrina, es la causa principal-
de la fragmentación y hemólisis de estas células. (11)

En resumen, aunque si bien no Se conocen las causas del por
qué se produce daño endotelial y luego depósitos de fibrina loca
les y antígeno plaquetario, los efectos combinados de esta iniu -=
rió endotelial y una coagulaéión intravascular localizada, (CIVL)
pueden producir cambios isquémicos que resultan, en el riñón, en
una necrosis cortical loca! o generalizada. Las plaquetas y los-
eritrocitos se dañan durante su paso por los capilares dañados y-
al deformarse o fragmentarse son rópidamente secuestrados por el
bazo. Las metabolitos tóxicos y la uremia, principalmente, ace-
leran dicho proceso. (25)

-
- - I
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La Trombocitopenia:

Parece probable que la trombocitopenia que usualmente SE
presenta en las pacientes más severamente afectadas puede ser s
cundaria al mismo mecanismo que la hemólisis. Las plaquetas p'
den adherirse al endotelio dañado de'los capilares glomerulares
esto se ha evidenciado por e1 gran número de las mismas vistas e
las biopsias renales: En algunos pacientes, como ya dijImos, éxi
evidencia- de coagulación intravascular localizada, y la respues
en el recuento plaquetario al tratamiento con anticoagulantes SI
giere que esta es la causa de la troinbocitopenia. Si como ?~re(
probable, la coagulación intravascular puede causar hemóllsls, i
liberación de tromboplastina de los eritrocitos conllevará mayor
coagulación y, mediante un mecanismo de retroalimentación po:
va, se perpetuará el proceso. (11)

La microangiopatía:

La demostración de depósitos de plaquetas y fibrina en lo:
glomerulos por medio de microscopio electrónica o bie.n téc~.ka
de inmunofluorescencia sugiere que la CIVL o generalizada lue!
un papel impartante; como ya quedó establecida, e~ la pro~ucc

de las lesiones vasculares renales. El hallazgo de hipertrofia e
perplasia de las céiulas endoteliales glomerulares es fuerte d.ato
favor de este punto de vista, pues cambios similar:s se han Visto
guir a la formación de fibrina intravascular en animales de expe
mentación. (11)

HALLAZGOS ClINICOS

Edad:

la edad promedio en que se ha pr.;sentada esta afección,
gún el resumen de los 30 casos repartados en la literatura hasta
diados de 1976 por Schoo Iwert y colaboradores, es de 26.1 año
(22)
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,Posteriormente, Finkelsteín et al reportan otros 4 casos en -

los que el promedio de edod fue de 25.5 años. (21)

Antecedentes:

Para Scoolwerth y col. el cuadra se presenló en pacientes -
con cifras' de paridad bastante variadas, entre una y nueve ges -
tos, aunque hubo una'ligera tendencia ,?,présE!i'ltarse mós en pri-
migróvidas hasta en un 45% de todos los casos. (22)

la gran mayoría de pacientes habían presentada un embara-
zo y parto recientes aparentemente sin problemas, aunque se re-
portan signos de toxemia gravídica en algunas dlR'ante el embara
zo que precede al cuadro. (24, 25, 22, 20, 27)

Cua~o Clínico:

En la mayoría de pacientes pacos días después del parto se-
presenta una súbita e inexplicable declinación de la función re-
nal, anuria completa e hiperazoemia rópidamente progresivas, --
con las manifestaciones subsecuentes de la insuficiencia renal de
instalación aguda.

En algunos casos el aparecimiento de insuficiencia renal --
aguda se acompañó de hipertensión, fiebre, malestar general, --
nóuseas y vómitos. (22)

Signos de anemia se han encontrada en todos los casos; la -
cual se manifiesta con palidez progresiva, ictericia y soplos sis-
tólicos multifocales. la instalación de la anemia puede ser dra-
mótica COn una caída de' tanto como el 50% de la concentrcición
de hemoglobina en el curso de aproximadamente 48 horas luego-
de iniciados los síntomas. (11,21,22)

-,- ~
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Hallazgos de laboratorio:

Como ya dijimos la anemia es, a menudo, severa, con ni,
les de hemoglobina menores de 7 gramos %. la presencia de rr
cadas anormalidades morfológicas de los eritrocitos en el frote
riférico es característica, si no diagnóstica, de la anemia de le
suficienc ia renal pastpartum. (15, 11) Contrastan en el frote I
presencia de eritrocitos deformados y contraídos, así como lo d
esferocitos también contraídas. Con tinciones especiales pued,
verse también, algunos reticulocitos. En los estadíos iniciales
la onemia puede no haber aumenta en el n'úmero de reticulocit
pero posteriormente éstos llegan a formar una alta proporción (

los eritroeitos circulantes. Ha habi do poca evidencia dedefee
eritroci'tico intrínseco. la fragilidad osmática de las células e
normal, y mediciones de la actividad de la enzima glucosa-6-:1
fatodeshidrogenasa han sido normales. (11)

la naturaleza extraeritroci'tica de la hemálisis ha sida ce
firmada por el ha lIa2:go de una supervivenc ia marcadainente m'
de eritrocitos transfundidas y por el fallo de las transfusiones p
prevenir la recurrencia de la anemia. En conclusión, el frote I
férico demuestra el orígen microangiopótico de la hemólisis. (
6)

la anemia es acompañada comunmente par leucocitosis f
morfonuclear moderada. Frecuentemente la trombacitopenia a<
paña a la instalación de la anemia, y los conteos mós bajos de
quetas son encontrados en las pacientes más anémicas. la tr~rr
topenia usualmente persiste tanto tiempo como la fragmentacló
trocitaria, y ambas pueden aumentar si no se recupera la funcie
na!. (11)

Disminución transitoria del comp:emento sérico ha sida r
tada en varias pacientes, y el factor C3 nefri'tico ha sido ?etee
do en algunas. Depósitos glomerulares de C3 e IgM han Slda v
una a dos semanas después del inicio de los síntomas, pero al p
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cer nO hay relaci6n entre éstos yel daño renal producido. (24,
32,33)

los hallazgos en la médula 6sea dependen de la severi dad-
y duraci6n de la anemia." Al principio de la enfermedad, la mé
dula 6sea puede mostrar un aumento 'moderado en el-número cIe
los proeritroblostos, m6s tarde, hay un aumento m6s uniforme de
todos los precÚl'sores eritrocitaríos. los megacariocitos están --
presentes en número normal o aumentado y muestran formaci6n-
activa de plaquetas. (11) ,

Generalmente hay mercada hemoglobinemi~ en correlaci6n
con la gravedad de la anemia y con el grado de cambios morfo-
16gicos en los eritrocitos. (34)

Han habido relativamente pocos reportes en los cuales se -
den detalles de los niveles de fibrin6geno u otros factores de - -
coagulac.i6n. Se han encontrado bajos niveles de fibrin6geno, -
protromblna y proc~nvertin~ e.n asociaci6n con elévaci6n de pro
ductos de degradacl6n de flbnna demostrados inmunoI6gicamen--
te. los bajos niveles de factores de coagulaci6n, la presencia -
de p,:,duc:tos de degradac i6n de la fibrina y la trombocitopenia-
han sido Interpretados como indicadores de la existencia de coa-
gulaci6n intravascular. (32)

Ca~bios en las proteinas séricas han sido descritos en algu -
nas .recientes, pues resultará hipoalbuminemia si hay proteinuria
masiva pero el desarrollo de edema mssivo (srndróme Nefr6tico)
es raro aunque ha sido "reportado-o la insufiCiencia renal' resulta-
en la elevaci6n de la urea sangurnea, la cual es a menudo ex-
tremadamerite rápida, reflejando hipercatabolis~ tanto co~o ex
creci6n disminuido. los v6mitos, la diarrea y la insuficiencia re
nal de por sr, producen cambios en las concentraciones séricas ~
de electr6litos. (11)

Estudios intensivos de viro logra y bacteriologra se han reali-

~- ~
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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 par Giannantonió et al y aumento en
el trtulo de anticuerpos contra este agente fue encontrado en el
suero de otros varios pac ientes. (26)

" "

Algunos otros autores han sugerido que especies pat6gena!
de E. Coli pueden posiblemente, jugar un'papel en la etiologra
del srndrome. También se ha postulado que todo el cuadro sea
cundario a infecciones por Shigella o Salmonela. (11,24)

ANATQMIA PATOlOGICA

Macrosc6pica:

los riñones vistos en los pri meros tres meses después de la
instalaci6n de la insuficiencia renal aguda pesaron de 127 a 18
gramos, y mostraron múltiples hemorragIas petequiales subcapsul
res. los riñones de los pacientes después de 15 meses de hemod
I isis pesaba~ de 50 a 60 gramos y estaban fibr6ticos.

Microsc6pica: "

Se demostraron lesiones en las arterias renales, arterias ir
terlobulares y arteriolas ademos de lesiones glomerulares. Gen,
ralmente el tipo de lesi6n visto estuvórelacionodo con el estad
de la enfermedad en el momento en que se obtuvo la muestra. :
el tejido se examina pacas semanas después de la instalaci6n dE
cuadro, necrosis fibrinoide, trombosis intravascular dep6sitos-de
fibrina en la rntima y subTntima y praliferaci6n endotelial pue-
den verse en arterias pequeñas y arteriolas; mientras que prolifE
ci6n endotelial, necrosis e infartos son los cambios glomerulare'

En especrmenes examinados más tarde, proliferaci6n rntin
mÚcinosa en "tela de cebolla", arteritis necrotizante, atrofia y
clerosis del glomérulo son los cambios que m6s comunmente se

,
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Loscambios en el glomérulo, la dilatación o atrofia tubular ge -
neralmente asociada y el edema intersticial o la fibrosis pueden-
todos ser resultaoo:i de la isquemia. (27,29,30,31,35) Los es-
tudios de 'inmunofluorescencia realizados en algunos casos, han -
dado resultados positivos, en 105especrmenes de biopsias, para -
globulinas antifibrinógeno, complemento C3 y gamaglobulinas.

La microscopro electrónica en los casos en que se ho procti-
cado, ha revelado pérdida de pooocitos, y proliferación de las -
célulqs endoteliales glomerulares con disminución de la luz capi
lar. Un depósito irregular se ha descubierto entre las células en-='
dotel1ales y la membrana basa!. (33,27)

Alg unas lesiones extrarrenales se han reportado, aunque de-
forma inconstante e inespecífico. Cyando se han estudiado los -
vasos extrarrenales, se han encontrado usualmente normales. En-
2 casos se ha encontrado necrosis vascular en el corazón, intesti-
no delgado, páncreas y bazo. Rosenmann et al (3) encontraron -
trombas en los vasos subenoocárdicos, estómago y glándula pitui -
taria. Clarkson (12) encontró trombas en la arteria pulmonar y la
válvula mitral de una paciente, y Robson y Col (1) reportaron ---
otro paciente con trombas en las venas ilracas y las arterias pul-
mOnares. En general estas observaciones no han sugerido la coa-
gulación intravascular diseminada como un proceso básico en 10-
patogenia de las lesiones. (1,2, 3, 7, 12, 19,22, 30)

DIAGNOSTICO:

La Insuficiencia Renal Postpartum debe sospecharse en toda-
paciente en perrodo puerperal, que presente insuficiencia renal-
de aparecimiento súbito, sin causo aparente, acompañada de ane
mia severa, hemólisis y trombocitopenia. (1,2,3,4,5,6,7,8;=
9,10, 12, 13, 19,21,22,23,25)

Ayuda al diagnóstico el frote periférico al encontrar signos-

---~ --
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de anemia hemolJ'tica microangiopática; destrucción y deformaci6
de glóbulos rojos, y trombacitopenia. (11)

El diagnóstico se confirma mediante biopsia renal, (Biopsia
abierta en la etapa' aguda, o bien, biopsia percutánea al pasar é
ta), la que debe presentar 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 difrcil. Hasta Octubre de 1970 no habran reporte!
de tratamiento exitoso de esta condición. El tratamiento con ant
coagulantes se habra probada sin éxito (1, 4, 17) o con un benefi
cio dudoso (2), probablemente 'porque fue instituida demasiado to
o usada en dasis inadecuadas. (10) En aquella fecha fue reporta
por primera vez el efeCto beneficioso de la Hepar,ina ad":,inistra

tempranamente en el curso de la enfermedad por Tlmor-Trlsch el
(10) quienes iniciaran terapia con heparina más o menos 8 horas
después del parto, y fue mantenida una heparinemia constante d:
1,000 a 1,500 unidades por litro dé plasma. La terapia con hepa
no fue mantenida por 15 dras después de la instalación de la onu
ria. (10)

En la mayarra de casos reportadas se han empleado una o
,

rías hemodialisis o diálisis perítoneales para combatir la severa'
azotemia. Sin embargo éstas se hañ empleado a veces por sr sale
sin tratamiento anticoagulante simultáneo, consiguiendo únicamE
te prolongar la vida de la paciente sin o.bteñ~r.resu.'tadas defini~
vos evolucionando el caso luego a una inSufiCiencia renal crónl
de ~urso invariablemente fatal, o, en el mejor de ellos, a hemod
lisis crónica. (1,9,12, 16,18,19,22,23) Los mismas resultad,
se han obtenido usanda estreptokinasa, prednisona y azatioprína
solas o en diversas combinaciones. (27)

Sun et al en 1975 reportaron un caso único en el cual la F
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ciente se recobró por completo después de un transplonte renal -
exitoso. los intentos de salvar la vida de las pacientes con esta
enfermedad usualmente habían fracasado, incluso después de - -
transplante renal. (20,27)

PRONOSTICO:

El pron6stico dEresta afección es bastante pobre, Schoolwerth
et al, en su trabajo establecen c'erca de un 60% de mortalidad, (la
mayoría de veces la causa de -muerte es la azoemiá rápidamente -
progresiva), y los casos que superaron la etapa aguda y no obtuvie
ron recuperación completa, presentan como secuelas más de algúñ-
tipo de daño renal, con disminuci6n de la tasa de filtraci6n glome
rular, o bien se mantienen bajo hemodiálisis cr6nica. (22) -

Con el advenimiento del tratamiento con anticoaguJantes (He
parina), un plan terapéutico-adecuado, se ha aumentado el número
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 diagnóstico temprano y rápida institución ::

. del tratamiento en beneficio de las pacientes afectas de este sín -
drome.

-
---,
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PRESENTACION DE CASOS

Caso No. 1

Paciente de sexo femenino, de 24 años de edad, primigesta,ori
noria y residente de la Capital de Guatemala. Fue admitido a
unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General San Juan e
Dios el 24 de Noviembre de 1978 con historia de que cuatro d!
antes en un Centro Privado le fue practicada Cesárea Segmentc
Transperitoneal por cuadro de eclampsia, con hipertensi6n 'mad,
do, albuminuria, edema de miembros inferiores y una convulsió,
neralizada. El día de su ingreso pociente es referida por presel
anuda y deterioro general. los hallazgos positivos al examen'
ingreso: Signos vitales normales, equimosis extensa en herida e
rator ia.

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

Frote Peiférico: Anemia Hemolítica microangiopática y trombc
topen ia severa.

Se inicia tratamiento médico de sostén para insuficiencia reno
aguda y diálisis peritoneal, yel día- undécimo de hospitalizad
paciente presenta incremento de diuresis y mejoría clí~i~a y bi

mica. Al vigésimo octavo día de su ingreso, con creatmma de
mgs% y Hemoglobina de 8.9' grs% es dada de alta.

Caso No. 2

Paciente de sexo femenino, de 32 años de edad, primigesta, ori
ria de San Bartolomé Milpas Altas, Sac'1tepéquez y residente e
San lucas Sacatepéquez. Ingreso al Hospital General San Jua
Dios el13 de Octubre de 1978 con historia de embarazo de 37
monas y eclampsia con hipertensión leve y una convulsión gen<
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zada. A su ingreso, Frote periférico normal, creatinina sérica 1.4
mgs %, hemoglobina 11 grs %. Se le practicó Cesárea segmenta -
ria transperitoneal por inicio de sufrimiento fetal agudo y 35 ho--
ras después paciente se presenta anúrica. El tercer dra postopera-
torio, creatinina sérica se ha elevado a 5.6 mgs %, hemoglobina -
baja a 6 grs % y frote periférico revela anemia hemollHca micro-
angiopática y trombocitopenia. Se inicia tratamiento con hepari-
na asociado al tratamiento médico de sostén pora Insuficiencia Re
nal Aguda. Al octavo dra paciente inicia fase poliúrica con dis::
creta mejorra. Al vigésimo tercer dra de hospitalización sin ha -
ber normolizado sus pruebas de laboratorio, pero con mejorra clr-
nica satisfactoria, paciente pide su egreso.

Caso No. 3

Paciente de sexo femenino, de 21 años de edad, secundigesta, ori
ginaria y residente de la ciudod de Guatemala, que ingresó al _::

Hospital General del IGSS el 26 de D ic iembre de 1979 con histo-
ria de embarazo a término, y hallazgos de hipertensión limiTrofe,-
hemoglobina de 11.5 grs %, creatinina sérica 1.2 mgs % siéndole-
atendido dos dras después, parto eutócico simple con recién naci-
do normal. Antecedente de Insuficiencia renal asociado a parto -
anterior a cuadro actual, aparentemente sin secuelas.

Dos semanas después, paciente reconsulta por debilidod, pali-
déz y edema de miembros inferiores y cara, Hemoglobina entonces
3.6 grs % Creatinina sérica de 6 mgs %. Por evidencia de hemóli-
sis, pociente es evaluado por hematólogo, quien la confirma, agre-
gando que por pruebas de Coombs negativas, pruebas pora colageno
patras negativas, la principol probabilidad es hemólisis intravdscu=-
lar no autoinmune.

Paciente con evolución tórpida, anemia no responde a transfu
siones y presenta oliguria persistente, por lo que se decide iniciar-
hemodiálisis crónica. Previamente se efectúa biopsia renal, cuyos

- rJL- - -
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resultados son compotibles con Insuficiencia renal Postpartum, sie~
do descritos coma necrosis fibrinoide, trombosis intravascular y p~
liferación endotelial anteriolar, y proliferación endotelial glome-
rular.

De los casos revisados se pudo obtener la siguiente estadrstica:

1. EDAD:

"

Caso 1 24 años
Caso 2 32 años
Caso 5 ".. 21 años

Promedio 25.6 años

2. ANTECEDENTES

Eclampsia 2 casos
IRA en post-partum anterior al embarazo actual 1 caso

3. MOTIVO DECONSULTA

Anuria 1 caso
Convulsiones. 1 caso

Debilidad, polidez y edemas... 1 caso

4. SIGNOS CLlNICOS

Hipertensión moderada " 2 casos
Oligoanuria 3 casos
Tendencia hemorragrpara 2 casos
A . 3 casosnemIO ""
Ictericia u "... 3 casos

5. HALLAZGOS DE LABORATORIO

A . 3 casosnemlo.............................
Trombocitopenio u 3 casos
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Hiperazoemia uu.,." 3 casos
Icteric ia Hemolmca 3 casos
Albuminurio

"
1 caso

Coombs directo e indirecto negativos... 3 casos
Reticuloc ¡tosis".. ~ 2 casos

6. FROTE PERIFERICO

Anemia hemalitica microangíopática,; ,.,...,... 2 casos
Anemia hemalitica intravascular no auto inmune 1 caso
T b't

.
rom Del openlo

" u " """"
3 casos

7. BIOPSIA RENAL

Percutánea 1 caso
No se efectu6 2 casos

8. TRATAMIENTO

f/Medidcs médicas de sostén para IRA solas o en combinaci6n.. 3 casos
anticoagulantes (Heparina) 1 caso
H d" I' . 6 . 1emo la 1$1$ cr nICO u caso

I

9. CONDICION DE EGRESO

M' daeloro '''
1 cosc»

Insuficiencia reaalcrónica 2 casos

-- f
-- -
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ANALlSIS y DISCUSION

El cuadro clínico de las pacientes con Insuficiencia Renal
Post-partum es característico, y se manifiesta coma un rápido de
clinamiento de la funci6n renal, a,pemia hemalitica miCi'oangioPI
tica y trombocitopenic, que OClXre durante el parto o puerperio
sigue a un embarazo aparentemente no compl icado. (11, 21, 22)
Este es el caso de las pacientes reportadas en el presente trabajo
quienes presentaron estos hallazgos clínicos.

En nuestros casos, la edad promedio en que ocurri6 este pr
blema fue 25.6 años, lo que se correlaciona con los promedios el
rios de otros estudios publicados. (Cuadra 1) (21,22)

Generalmente, en la maYoría de casos reportados, el embc
, razo previo al parto en cuyo puerperio se present6 el síndrome, '

transcurrió aparentemente sin complicaciones, aunque varios cas
de la literatura revisada 'reportan signos de toxemia gravídica er
el embarazo previo al cuadro, tal coma en nuestros casos 1 y 2.
(20, 22, 24, 25, 27)

Los signos y síntomas de las pacientes del presente estudio
(Cuadras 3 y 4) no variaran en absoluto de los que han sido repe
tados. En todos nuestros casos se reportaron oligoanuria, anemia
ictericia, que son los signos cardinales con los que se presenta
síndrome. (11, 21, 22)

Los resultados de pruebas de laboratorio han ratificado la
presión clínica de Insuficiencia renal Postpartum en nuesfras pa'
cientes, y se presenfan uniformemente similares a los resultados
tenidos en otros estudios. Todos los casos que reportamos presen
ron anemia, trombocitopenia, hiperazoemia, ictericia hemoliticl
y pruebas de Coombs directa e indirecto negativas, y dos de ell,
presentaron marcado reticulo c itosis. (6, 11, 15) Una de las pa
cientes presentó albuminuria, hallazgo raro pero que también he
sido reportado. (11)



--

- 22 -

Una de las bases 'én que se ha sostenida can mayar firmeza-

el diagnóstico de Insuficiencia renal postpartum ha sida las ha--
Ilazgcs de frote periférico, que invariablemente demostraron - -
trombccitopenia en todas las casas y en das de ellas la esperada
anemia hemollHca microangiopática. En el casa 3 el análisis -
del hematólogo respecta al coodro anémico de la paciente, en -
el que admite hemálisis intravascular no autoinmune, restringe -
las probabilidades diagnósticas orientando principalmente a una
anemia hemoliHca microangiopática.

El hecho de que das de las pacientes hayan cursada can --
cuadros de Toxemia grcvídica que también se ha repartado que-
puede provOcar anemia hemolitica microangiopática, pOdría ir-
en contro de la Impresión clínica, pero se sabe que ocurre esta-
entidad en' pacientes toxémicas si sé presenta hipertensión ma--
ligna, y que esta es la'responsable última del c'uadro anémico, -
(29) hecho que no figuro en la evolución de nuestras pacientes.

El diagnóstico se confirma can Biopsia renal, Infortunado--
mente, de los casos que repartamos, solo a uno (Caso' 3) le fue -
procticado este procedimiento, obteniendo como resultado un -
cuadre histológico compatible can el síndrome, consistente bá -
sicamente en necrosis fibrinoide, trombosis y depósitos de fibr;-
no arteria lores y proliferación de células endatel;ales glomeru-
lares. (27, 29, 30, 31, 35)

El principal problema de la Insuficiencia renal postpartum-
estribe actualmente en su enfoque terapéutica. Desde hace más
a menas diez años sabemos que 'la heparinización, 'asociaoo al -
tratamiénto de soporte para Insuficiencia renal agudci, que pue-
de inc luir medi das médicas y dial iticas, ha dada resultados ace.!?
tables en algunas cases. (10) En las tres casas que aquí se repor
tan, debido a que la identificación del síndrome fue tardía, no-=-
se siguieran las indicaciones de heparinización de manera ópti-
ma, utilizándose únicamente en un casa (Caso 2) y siendo inte -

r
- --
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rrumpido muy prematuramente. Par esta razón, consi deramos la
evolución posterior de todas las pacientes, independiente del tr(
tamiento anticoagulante. Po r razones desconocí das, la pacient(
del casa 1, en cóntra de lo esperada de acuerda a los casas repa
todas en la literatura revisada, (1, 9, 12, 16, 18, 19,22,23) pre
sentó un curso benigna can mejoría clínica y bioquímica que le
permitió egresar del Hospital al dio vigésimo octavo a partir 'del
ingresa, en condiciones aceptables. Les otros das casos presenta
ron la evolución uniformemente mala que reparta la literatura e
las pacientes,alectas del síndrome.

)
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CONCLUSIONES

1) El término INSUFICIENCIA RENAl POSTPARTUM,o ne -
frosc'lerosis pastpartum, Sínctome urémico-hemol itico post
partum, o síndrome de Gasser, constitúye una entidad no-
sológica claramente definida desde su descripción hace -
más o menos 20 años par Gasser et al, como un nuevo sín-
drome con amplia evidencia clínica, epidemiológica e --
histopatol6g ica.

2) El síndrome se manifiesta como insuficiencia renal que --
ocurre al momento del parto o durante el puerperio, con -
declinamiento rápido de lo funci6n renal, anemia hemolí-
tica microangiop6tica, trombocitopenia y depósitos de fi-
brina en los capilares glomerulares, siguiendo a un emba-
razo aparentemente no complicado.

3) La frecuencia del diagnóstico de Insuficiencia renal post-
partum se ha incrementado en los últimos años, probable -
mente como resultado del mayor conocimiento del síndro-
me como tal.

4) A pesar de que se han planteado probables causas del sín-
drome, su etiología permanente aún desconocido.

5) En cuanto o patogenia, en la gran mayoría de casos lo le-
si6n inicial parece ser en el endofelio vascular, confinada
especial mente a capilares glomerulares y arteriolas rena -
les.

6) El diagnóstico debe sospecharse en' pacientes puérperas --
que presentan insuficiencia renal súbita sin causo aparen-
te, y se confirma si se acompaña de anemia hemolitica mi
croangiopática y trombocitopenia. -

I

I
I

-1
.
I
I
1
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7) Hallazgos de laboratorio útiles Son niveles baros de hemo-

globina, 'uremia rápidamente progresivo y frote periférico -
que demuestre destrucción y deformación de edtrocitos y -
trombocitopenia, y, por supuesto, lo biopsia renal,1-

8) Si el concepto de anemia hemo/n-ica microangiopática es -
válido, lo presenCio de eritrocitos fragmentados en lo son" -
gre periférica, puede ser uno indicación (¡ti! de anticoagu-
loción, tratamiento que puede influenciar el desarrollo de-
lo enfermedad prevj(1iendo el daño vascular renal y glame -
rular irreversible.

9) El uso de Heporina 01 inicio del cuadro y el mantenimiento
de heparinemia de 1,000 o 1,500 u/1 de plasmo por 15 días
después de lo instalación de lo anuda, asociado o otras me-
didas médicos o dialiticas o transplante renal, es el trata- -
miento de elección.

"

10) El pronóstico depende del diagnóstico temprano y de la ins-
titución inmediato del tratamiento adecuado.

..-
I
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RECOMENDACIONES

1) Promover entre el profesional de lo medicino, el conoc
to del síndrome de InsuficienCia renal Postpartum en to
sus aspectos, paro mejorar lo calidad de lo atención mé
que se presto.

2) Que todo paciente que presente como complicaciones (
porto y/o puerperio anemia y/o Insuficiencia renal agu
seo estudiado desde el punto de visto de esto entidcid,

F
hacer más temprano su reconocimiento, poder instaurar
tratamiento más efectivo y mejorar el pronóstico.

3) Estimular el uso de procedimientos diagnósticos como bi
renal, que en monos expertos es práctico y seguro, fami
zando 01 médico con lo técnico, y permitiéndole obten.
Ilazgos h istopatológicos confirmatorio s.

4) Que todo médico que tengo c~nt¿¡cto con uno paciente
sufra Insuficiencia renal postportum, lo reporte o lo con
dod médica con sus liallaigos y características, para ter
uno mejor ideo de su frecuencia y facilitamos su reCOnc
miento y manejo.

5) Que quie~es se interesen por conocer este sÍ"ndrome, am
y profundicen en lo posible los estudios disponibles 01 m
mento, poro que, o lo luz de los nuevos descubrimientos,
reconozcan todas sus facetas, resultando todo esto en inl
ble beneficio para nuestros pacientes.
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