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LISTA DE ABREVIATURAS

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes
LRA: Lesion renal aguda

MME: Morbilidad materna extrema

FG: Filtracién glomerular

TFG: Tasa de filtracién glomerular

BUN: Nitrégeno de la urea

AKIN: Acute Kidney Injury Network

PE: Preeclampsia

SHU: Sindrome hemolitico urémico
AINES: antiinflamatorios no esteroideos
LES: Lupus eritematoso sistémico

CID: Coagulacion intravascular diseminada
PTT: Purpura trombocitopénica trombotica



RESUMEN

Objetivo: Establecer la incidencia de lesién renal aguda en pacientes con
antecedente de morbilidad materna extrema durante el embarazo, parto y puerperio
en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”. Clasificar en estadios de
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) a la poblacién del estudio que
desarrollo lesion renal aguda, identificar las causas maternas mas frecuentes de la

lesion renal aguda y establecer mortalidad materna.

Material y métodos: Se realiz6 un estudio observacional, prospectivo, transversal,
de cohorte. La poblacion del estudio fueron pacientes obstétricas internadas para su
atencion en el Servicio de Obstetricia del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio
Gonzalez” de Enero 2023 a Diciembre 2023. Fueron reclutadas por medio de una
base de datos al diagnosticarse Morbilidad Materna Extrema (Hemorragia,
enfermedad hipertensiva del embarazo y sepsis) para detectar el desarrollo de lesion

renal aguda.

Resultados:

Entre enero y diciembre del 2023, se registraron un total de 4364 nacimientos en
nuestro hospital. De estos, 139 (3.18%) fueron catalogados como MME. Hubo 112
(80.6%) diagnésticos de preeclampsia con datos de severidad, 23 (16.5%) de
hemorragia obstétrica y 4 (2.9%) de sepsis. La edad promedio fue de 27 con una
variacion de 7.4 afios. El peso promedio en kilogramos fue de 80+15.8 kg vy la talla
1.50+6.7 m. Se observo bajo peso 2 (1.4%), peso normal 12 (8.7%), sobrepeso 34
(24.6%), obesidad grado 143 (31.2%), obesidad grado 11 36 (26.1%) y obesidad grado
[l 11 (8%). El 89% de las pacientes tenian un IMC mayor a 25. Por otra parte se
observé una diferencia significativa con un IMC mayor en las pacientes que
presentaron LRA. Tuvimos 51 (36.69%) primigestas, 34 (24.46%) fueron
secundigestas, 25 (17.98%) cursando su 3era gesta, 18 (12.94%) su cuarta gesta y
11 (7.91%) =5 gestas. Las comorbilidades asociadas fueron diabetes gestacional en
16 (11.5%) casos y diabetes pregestacional en 14 (10.07%) casos. La hipertension

arterial cronica se identificd en 10 (7.1%) y 7 (5.03%) con hipertension gestacional.
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Se realizaron 107 ceséreas (76.9%), 27 (19.4%) partos via vaginal. 5 (3.5%) de los
casos finalizaron en una histerectomia obstétrica. En el control prenatal la media y
DE de consultas fue 6.7+3.4. De las 139 pacientes estudiadas, encontramos 47
casos que desarrollaron lesion renal aguda (33.81%). El 1.7 de cada 1000 madres
que fueron antendidas en el afio 2023 en el Hospital Universitario Dr. José E.
Gonzalez desarrollaron algun grado de lesion renal aguda. De los 47 casos con LRA,
encontramos 19 (40.4%) en estadio I, en estadio Il fueron 15 (31.9%) y 13 (27.65%)
en estadio Ill. Encontramos 112 casos de los 139 (80.6%) con dagnoéstico de
preeclampsia con datos de severidad, de éstas 36 desarrollaron LRA (32.1%). De
casos de hemorragia obstétrica hubo 23 de las 139 pacientes (16.54%) de éstas 8
desarrollaron LRA (34.78%). 4 casos de sepsis (2.9%) de las cuales 3 desarrollaron
LRA (75%). Se observé una probabilidad mayor de presentar lesion renal aguda en
pacientes con sepsis (razon momios 8.47, IC 0.92-78). Por otra parte, presentar
preclampsia produjo una probabilidad menor (Raz6n momios 0.69, IC: (0.29-1.63).
La mortalidad fue del 1.4%. Se encontré una correlacion positiva significativa entre
los niveles de creatinina al ingreso y la gravedad de la lesion renal aguda segun la
escala KDIGO (p = 0.001). Ademas, se observo una correlacion significativa entre
los niveles de creatinina al ingreso y los niveles de control (p < 0.0001). Solamente
3 pacientes tuvieron diagnaostico clinico de lesion renal aguda (6.3%) comparado con
criterios KDIGO.

Conclusiones:

Dentro de las condiciones que conllevan aumento de riesgo de morbilidad materna
extrema y desenlaces adversos estéa el desarrollo de lesion renal aguda. Este estudio
destaca la importancia crucial de un diagnéstico preciso y un seguimiento continuo
de la LRA para garantizar un manejo efectivo. Este estuvio revel6 que la LRA es una
complicacion frecuente en pacientes con MME. La preeclampsia con datos de
severidad fue la causa mas comun de MME (80.57%), y se asocié con un mayor
riesgo de desarrollar LRA (32%). La hemorragia obstétrica y sepsis también se
asociaron con un mayor riesgo de LRA. Ademas se encontr0 una diferencia
significativa en pacientes con IMC 225 y pacientes que tuvieron LRA. La mortalidad
materna fue del 1.4%. Se encontré una correlacidén positiva significativa entre los
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niveles de creatinina al ingreso y su nivel en la de control con la gravedad de la LRA
segun la escala KDIGO. Esto nos demuestra que es necesaria la concientizacion en
equipos obstétricos acerca de las guias KDIGO para el diagnostico apropiado de
LRA. La variabilidad en la presentacion y evolucion de la LRA subraya la necesidad

de un enfoque personalizado y adaptado a cada paciente.

Palabras clave: Morbilidad obstétrica severa, lesion renal aguda, embarazo,

preeclampsia, hemorragia obstétrica, sepsis, KDIGO.



INTRODUCCION
MARCO TEORICO
La lesion renal aguda (LRA) es un problema de salud mundial dificil de detectar y
resolver. Cuando se encuentra relacionada al embarazo es una de las causas de

mortalidad mas comunes en mujeres jovenes (1).

La incidencia de LRA durante el embarazo en paises desarrollados va del 1- 2.8 %
y, en paises en desarrollo, es del 9-25 % (2). En México la prevalencia de la LRA es
del 79.7% en mujeres embarazadas con factores de alto riesgo y 75% en pacientes
con diagnéstico de preeclampsia en unidad de cuidados intensivos (3). En el afio
2015 la Organizacion Mundial de la Salud reporté una mortalidad materna (MM) de
12 en 100,000 habitantes en paises desarrollados y de 239 por 100,000 en paises
en desarrollo lo que indica que el patrén de LRA puede servir como un marcador

indirecto de la calidad de atencién recibida en el embarazo (4).

LRA se define como la pérdida abrupta de la funcion renal que ocurre en un periodo
de 7 dias o menos (5), la cual se asocia al aumento de urea, alteracion de electrolitos,
y retencion de desechos nitrogenados. La LRA relacionada con el embarazo puede
ser originada por las mismas causas que ocurre en la poblacion general, sin
embargo, dependiendo del trimestre del embarazo existen algunas complicaciones

gue pueden aumentar el riesgo de la paciente de padecer LRA (2).

Es importante diferenciar la LRA de la enfermedad renal aguda. El término
enfermedad renal aguda describe el dafio renal y o la pérdida de la funcion renal en
una duracién entre 7 y 90 dias posterior a un evento de lesion renal aguda. La
enfermedad renal crénica se define como la persistencia de la enfermedad renal por
un periodo mayor a 90 dias (5). Otro término que es importante mencionar es la
enfermedad renal cronica agudizada la cual se define como la rapida disminucion de

la funcién renal debido a un deterioro agudo de la enfermedad renal previa. (6)

El tiempo de la lesion renal aguda relacionada al embarazo nos da una pista sobre

su etiologia (7).
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Durante el primer trimestre del embarazo, la lesién renal aguda se ha reportado
frecuentemente secundaria a choque séptico. En el tercer trimestre y puerperio
inmediato se ha asociado con eclampsia y preeclampsia, hemorragia anteparto y
postparto, coagulacion intravascular diseminada, hemdlisis, sindrome hemolitico

urémico, sindrome de HELLP y sepsis puerperal (8).

La identificacion de la etiologia de la lesion renal aguda relacionada al embarazo no
siempre es facil y depende de la temporalidad, los factores de riesgo y en algunos
casos, de los ensayos terapéuticos (7).

. MORBILIDAD MATERNA EXTREMA

La MME se define como aquellas complicaciones obstétricas graves que ponen en
riesgo de muerte a la mujer embarazada y requieren atencion médica o quirdrgica
de alto nivel para su solucion. Estas complicaciones pueden surgir durante el periodo
gravido-puerperal (hasta 42 dias después del parto) o posteriormente, y si no se
tratan de manera oportuna, pueden tener consecuencias fatales. Se estima que por
cada muerte materna existen 100 casos de MME, por lo que, dada esta alta
incidencia, estos eventos deben ser considerados como un problema importante de
salud publica. La deteccion temprana de la MME es de suma importancia para
brindar atencién adecuada y oportuna. Sin embargo, en nuestro pais, la escasez de
datos ha obstaculizado la comprension integral de la incidencia, prevalencia y

consecuencias de la MME. (9)

Actualmente, se han identificado la hemorragia obstétrica y la enfermedad
hipertensiva del embarazo como las principales causas de mortalidad materna.
Ademas, se ha demostrado que las pacientes embarazadas que desarrollan
morbilidad obstétrica severa enfrentan resultados perinatales desfavorables y un
riesgo de mortalidad 20 veces mayor en comparacion con aquellas que no presentan

esta condicién. (10)

El Sistema de Vigilancia Epidemiolégica para la Morbilidad Materna Severa
(SIVEMMS) fue disefiado para identificar y implementar estrategias efectivas que
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salven vidas, detectando casos especificos de enfermedades graves como
eclampsia, shock hipovolémico o sepsis, disfuncion organica (renal, cardiaca o
hepatica) y manejo médico (ingreso a unidad de cuidados intensivos adultos,
transfusion sanguinea o cirugia urgente). EI SIVEMMS se encarga de hacer un
seguimiento epidemioldgico exhaustivo desde el diagndstico hasta el alta de la

paciente. (11)

El tratamiento exitoso de la LRA relacionada con el embarazo requiere, en primer
lugar, pensar en esta complicacion y diagnosticarla, luego seguir un enfoque
colaborativo entre nefrdlogos, obstetras e intensivistas, enfatizando la importancia
de identificar la causa subyacente para un manejo adecuado. (7)

Durante el ejercicio de la atencién obstétrica, la mayoria de las mujeres tiene una
atencién adecuada y libre de efectos adversos, algunas mujeres mueren y otras
tienen alto riesgo de muerte, pero sobreviven. Del estudio de este ultimo grupo de
mujeres surge el concepto anglosajon de near-miss, y del cual derivan las
traducciones al castellano de «morbilidad extrema», «complicaciones maternas
agudas graves» 0 «casi pérdida» (12). La MME se ha definido como toda
complicacion que ponga en riesgo la vida de la mujer durante la gestacién, parto o
dentro de los 42 dias posteriores al nacimiento, debido a cualquier etiologia
relacionada o agravada por el embarazo o como consecuencia de su manejo, con
exclusion de las causas incidentales o accidentales, de la que sobrevive por el

tratamiento instituido o producto del azar (13)

El término de near-miss fue propuesto por Stones en 1991, y hace referencia a un
evento no planeado que no resulta en la muerte o lesién, pero que pudo haber sido,
es decir, un evento que puso en riesgo la vida de la paciente, sin causarle la muerte
(14). El concepto de near-miss o morbilidad extrema en obstetricia se entiende como
aguella mujer que casi muere, pero sobrevive a una complicacion severa del
embarazo, parto o puerperio (hasta el dia 42 después de la conclusion

del mismo). La importancia de su estudio radica en que al ser situaciones que no
causan una repercusion negativa en la vida de la paciente (y que por lo general no
son documentadas o reportadas) puede propiciar que el mismo evento se presente

en el futuro con consecuencias funestas (15) .
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Segun la OMS se espera que la MME suceda en 15% del total de pacientes
obstétricas. La MME no solo pone en riesgo la vida de la madre, pues el feto o el
recién nacido también pueden padecer las consecuencias de esta condicion materna
grave. Se describe aumento del riesgo de 6bito ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales, nacimiento prematuro y restriccion del crecimiento

intrauterino (16).

Criterios clinicos

Cianosis aguda

Dificultad respiratoria

Frecuencia respiratoria > 40 0 < 6 por minuto

Estado de choque

Oliguria refractaria a la reanimacion

Coagulopatia

Pérdida de la conciencia por mas de 12 horas

Pérdida de la conciencia con ausencia de pulso o latido cardiaco

Convulsiones incontrolables

Déficit neurolégico de origen cerebrovascular por mas de 24 horas

Ictericia asociada a preeclampsia
Criterios de laboratorio

Saturacion de oxigeno < 90% por mas de 60 minutos

PaO2/FiO2 < 200 mmHg

Creatinina sérica = 3.5 mg/dL

Bilirrubina =2 6 mg/dL

pH<7.1

Lactato > 5

Trombocitopenia aguda (< 50,000)

Glucosuria y cetonuria asociadas con pérdida de la conciencia
Criterios terapéuticos

Uso de farmacos vasoactivos

Histerectomia debida a hemorragia o infeccion

Transfusion de mas de cinco paquetes globulares

Intubacion y ventilacién asistida por mas de 60 minutos (no relacionado al

procedimiento anestésico)

Didlisis por insuficiencia renal aguda

Paro cardiorrespiratorio
Tabla 1. Criterios diagndsticos de Morbilidad Extrema en Obstetricia segun la OMS.
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ll. DIAGNOSTICO DE LRA

Existen diferentes herramientas que ayudan a clasificar y estandarizar la definicion
de la LRA.
Creatinina sérica
Los rifiones sanos eliminan la creatinina del flujo sanguineo y la excretan a través de
la orina. Sin embargo, en personas con enfermedad renal, los niveles de creatinina
en la sangre se elevan y se utilizan como indicador de dafio renal.
La creatinina es el indicador mas comunmente utilizado para evaluar la funcién de
filtracidn renal, aunque su precision puede verse afectada por factores como la edad,
la dieta y la masa muscular. Para superar estas limitaciones, se han desarrollado
ecuaciones que estiman la tasa de filtracion glomerular (FG) considerando la
concentracion de creatinina en sangre y caracteristicas demogréficas vy fisicas del
paciente.
Las férmulas méas reconocidas son:

e Cockcroft-Gault (C-G)

e Modification of Diet in Renal Disease con cuatro variables (MDRD-4)

e Schwartz (para adultos)

e Counahan-Barrat (para nifios) (17).

Depuracion de creatinina

La determinacion de la depuracion de creatinina en orina durante 24 horas es el gold
standard para estimar la tasa de filtracion glomerular (TFG) durante el embarazo. No
obstante, su fiabilidad se ve afectada por la correcta recoleccion de la orina, lo que
la hace vulnerable a errores. En respuesta, se han desarrollado formulas como la

MDRD, en la cual nos enfocaremos mas adelante. (18)

Ecuacion de Cockroft-Gault (C-G)

En 1973, se cred6 una formula basada en datos de 249 hombres, considerando

factores como creatinina (mg/mL), edad (afos), peso (kg) y sexo (19).
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140 - Edad x Peso en kilogramos x 0.85 + 72 x creatinina en miligramos (20).

Ecuacion MDRD-4

Modification of Diet in Renal Disease con cuatro variables.
eFG=175 x (creatinina/88.4)-1,154 x (edad)-0,203 x (0.742 si mujer) x (1,210 si raza
negra) (21).

Ecuacion de Schwartz

Utilizada en nifios de 1 a 18 afios, fue actualizada en 2009.
eGFR= 0.413 x (altura/Creatinina mg/ml) si la altura es expresada en centimetros.

eFGR=41.3 x (altura/Creatinina mg/ml) si la altura es expresada en metros (22).

Nitrogeno de urea

El nitrdgeno de urea es un indicador clave en la practica médica, con niveles
normales en sangre entre 5-20 mg/mL. La sangre transporta proteinas a las células
del cuerpo, y después de su utilizacién, los desechos nitrogenados se convierten en
urea, que regresa a la sangre.

En caso de presentarse una lesion renal aguda, se acumulan productos nitrogenados
(lo cual conocemos como azotemia), lo que aumenta los niveles de nitrégeno uréico
en sangre. Sin embargo, es importante considerar que algunos padecimientos como
hemorragias, uso de esteroides o intervenciones quirdrgicas también pueden elevar
este valor.

La uremia se caracteriza por sintomas como confusion, crisis convulsivas, vomitos,

nauseas, entre otros. (23)

Cistatina C

La Cistatina C es un método alternativo para diagndéstico de lesion renal aguda de
forma temprana, sustituyendo a la creatinina sérica. Esta proteina, de 13 kilodaltones
de peso molecular, es producida por todas las células con nicleo y se encuentra en
la mayoria de los fluidos biolégicos. Es una proteina de estructura simple, no

glicosilada, con dos puentes disulfuro y una uUnica cadena de aminoacidos. Su
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produccion es constante en todas las células nucleadas gracias a un gen de
mantenimiento ubicado en el cromosoma 20. (24)

Al tener un bajo peso molecular se facilita su filtracion y reabsorcion en los tubulos
de los rifiones. su produccion es mas constante y estable si la comparamos con la
creatinina, lo que la convierte en un indicador preciso para evaluar la tasa de filtracién
glomerular.

Se detecta en diversos fluidos corporales, como orina, saliva, semen, plasma, liquido
cefalorraquideo, y tiene una amplia distribucién en tejidos.

Debido a su mayor sensibilidad en comparacion con la creatinina, la cistatina C se
utiliza como marcador de funcion renal para diagnosticar alteraciones renales en
etapa precoz.

En los casos en que la funcion renal tubular esta intacta, los niveles de Cistatina C
en orina son extremadamente bajos. Esta proteina es un indicador temprano de dafio
renal, ya que aumenta significativamente entre 36 y 48 horas antes de que lo haga
la creatinina en sangre, gracias a su vida media mas corta.mEn la actualidad, la
Cistatina C también se utiliza como predictor de mortalidad. Al no verse afectada por
factores como edad o genero, ofrece una estimacion precisa de la TFG comparable
a la creatinina y la hace una herramienta valiosa en la evaluacién renal (25).

La cistatina C también tiene limitaciones importantes. Factores como trastornos
tiroideos, cirrosis hepatica, ciertos medicamentos y cancer pueden alterar su
concentracion. Ademas, en casos de pacientes con niveles normales de creatinina,
es comun encontrar niveles elevados de Cistatina C. En estos casos, es mas
probable encontrar albuminuria patolégica, lo que sugiere que la Cistatina C puede
detectar dafio renal subclinico no evidente mediante la creatinina (26).
Actualmente, existen dos técnicas para la medicion de cistatina C: PETIA (ensayo
inmunoturbidimétrico mejorado con particulas) y PENIA (ensayo nefelométrico
mejorado con particulas). Sin embargo, el método PENIA es el preferido, ya que
cuenta con la aprobacion de la FDA. El limite de deteccién para PENIA es de 0,23
mg/dl, mientras que para PETIA es de 0,15 mg/dl. Aunque la cistatina C es un
marcador valioso, presenta algunas desventajas, como el alto costo de la técnica lo

gue puede afectar su accesibilidad (27) (28) .
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Formula de Hoek con Cistatina C

Frans Hoek desarroll6 una férmula innovadora la cual utuliza la cistatina C para poder
estimar la FG. Sus hallazgos demostraron una fuerte correlacién entre la Cistatina C
yla TFG.

También ofrece una estimacidbn mas precisa y exacta de la funcién renal en
comparacion con la férmula de Cockroft-Gault, ya que tiene menor variabilidad
bioldgica

La formula es: (-4,32) + (80,35 x 1/Cistatina C) (29).

.  CLASIFICACION DE LRA

Los criterios mas utilizados para evaluar la disfuncién renal son: RIFLE, AKIN, y
KDIGO. (30) (31)
Los criterios de RIFLE clasifican el deterioro renal segun tres parametros:

e Aumento de la creatinina

e Descenso de la filtracion glomerular basal

e Aumento del BUN y/o disminucién de la diuresis
Un puntaje alto en la escala RIFLE se relaciona con un mayor riesgo de mortalidad
en pacientes obstétricas ingresadas en UCIA. (32)
Riesgo (Risk):

e Aumento de creatinina sérica en un 50% respecto al valor basal
e Disminucién del indice de filtracion glomerular (FG) > 25%
e Gasto urinario < 5 ml/kg/hora durante 6 horas

Lesion (Injury):

e Aumento de creatinina sérica doble respecto al valor basal
e Disminucién del indice de FG > 50%
e Gasto urinario < 5 ml/kg/hora durante 12 horas

Falla (Failure):

e Aumento de creatinina sérica triple respecto al valor basal
e Disminucién del indice de FG > 75%

e Creatinina > 4 mg/mi
17



e Gasto urinario < 3 ml/kg/hora durante 24 horas o anuria durante 12 horas
¢ Incluye la definicion de Lesion Renal Aguda Cronica Agudizada
Pérdida (Loss):

e Lesion renal aguda persistente durante 24 semanas

Enfermedad Renal Terminal (End-Stage):

e Lesion renal sostenida durante =3 meses (32).
En 2007, el grupo Acute Kidney Injury Network (AKIN) desarrollo criterios alternativos
para evaluar la lesion renal aguda (33). Estos criterios simplifican la escala RIFLE,
eliminando la caida del filtrado glomerular y enfocandose en el aumento de la
creatinina sérica y la disminucion de la diuresis.
La escala AKIN consta de tres estadios (Tabla 2):
Estadio I:

e Aumento de creatinina sérica = 1.5 veces el valor basal

e Disminucién de la diuresis < 0.5 ml/kg/hora durante 12 horas
Estadio Il

e Aumento de creatinina sérica = 2 veces el valor basal

e Disminucién de la diuresis < 0.5 ml/kg/hora durante 12 horas
Estadio IlI:

e Aumento de creatinina sérica = 3 veces el valor basal

e Disminucién de la diuresis < 0.3 ml/kg/hora durante 24 horas

e Requiere terapia de reemplazo renal, independientemente de los valores de

creatinina o diuresis.

La evaluacion se realiza en las primeras 48 horas del ingreso del paciente y requiere

al menos dos valores. (34)

Tabla 2. CRITERIOS AKIN (34)
Estadio Creatinina Diuresis
(mg/dl) (ml/kh/hra)
I Crx156Cr=0.3 | <0.5 por 6 horas
Il Crx?2 < 0.5 por 12 horas
1] Crx3o0Crz4con|< 0.3 ml por 24
aumento = 0.5 horas
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En el afio 2012, la organizacion Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) propuso criterios para predecir la mortalidad en pacientes criticos (35). Se
debe tomar en cuenta que durante el embarazo, estos criterios no son tan especificos
debido a los cambios fisiolégicos que ocurren durante el periodo gestacional (36).
Aun asi, la definicién y criterios LRA de KDIGO son ampliamente utilizados. A
diferencia de RIFLE, KDIGO se basa solo en los valores de creatinina sérica y
diuresis sin tomar en cuenta los cambios en la tasa de filtracion glomerular (37). Los
criterios KDIGO toman en cuenta el incremento de creatinina sérica > 1 mg/dL o el
aumento rapido (en 48 horas) de 0.5 mg/dL por encima de los valores basales como
indicadores de LRA (33).

Tabla 3. CRITERIOS K-DIGO (35)
Estadio Creatinina Diuresis
(mg/dl) (ml/kh/hra)

Aumento Cr basal | <0.5 por 6-12
de 1.5-1.9 veces el
valor inicial 0 > 0.3
mg/dl en 48 h

horas

Il Cr basal x 2-2.9 <0.5 por 12 horas

1] Crbasal>x30 <0.3 por 24 horas
> 4 mg/dl o terapia
renal sustitutiva

0 anuria durante

12 horas.

Tanto la clasificacion de RIFLE como la de KDIGO utilizan dos criterios clave para
evaluar la LRA los cuales consisten en el aumento de la creatinina sérica mayor a
0,3 mg/dl en 48 horas o mayor a 1.5 veces el valor basal y la disminucion del volumen
urinario (menor a 0,5 ml/kg/hora durante 6 horas incluyendo o no la presencia de
oliguria (menor a 400 ml/24 horas o menor a 20 ml/hora). Estos criterios permiten
correlacionar el pronéstico y la gravedad de la lesion renal aguda (39).
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El volumen de diuresis normal varia ampliamente segun las necesidades del cuerpo
para regular el volumen sanguineo y la concentracion de solutos en la sangre.
Segun Mantel, se define oliguria como una produccion de orina inferior a 400 ml en
24 horas que no responde a diuréticos, terapia de reemplazo de liquidos o dopamina.
Ademas, se considera oliguria cuando se presenta un aumento repentino de la urea
sérica > 15 mmol (42 mg/dl) o creatinina sérica > 400 mmol/L (4.5 mg/dL) (40)

Estos criterios indican una disfuncion renal significativa.

IV. ETIOLOGIA DE LRA EN EMBARAZO

Durante el embarazo ocurren cambios fisiolégicos en los rifiones y en el sistema
urinario los cuales ocurren de forma gradual. Los cambios normales que ocurren se
caracterizan por un aumento de forma sistémica de vasodilatadores como la relaxina
y el 6xido nitrico, también se presenta un aumento de la tasa de filtracién glomerular
de aproximadamente un 50%. Existe al igual un aumento del flujo sanguineo de los
rifones de un 80% y ocurre reduccion fisiologica de la creatinina debido a
hiperfiltracion. Los rifiones presentan hidronefrosis y ocurre retencién urinaria por
compresion del Utero. Otro cambio importante que debemos destacar es la

proteinuria fisioldgica (41). Todos éstos cambios se mencionan en la tabla 3.

Tabla 4. Cambios fisioldégicos durante el embarazo (41)

Aumento sistémico de vasodilatadores (Relaxina y 6xido nitrico)
Aumento de la TFG de un 50%

Aumento de flujo sanguineo renal 80%

Reduccion fisioldgica de la creatinina por hiperfiltracion

Hidronefrosis y retencién de orina por compresion uterina

Proteinuria fisiolodgica (<260 mg/24 horas)

Aumento de gasto cardiaco

Disminucion de la presion arterial sistémica
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Segun Women Aid International, las principales causas de LRA durante el embarazo
son:

e Hemorragia

e Sepsis

¢ Enfermedades hipertensivas relacionadas con el embarazo (42)
Ademas, existen factores de riesgo indirectos que contribuyen al desarrollo de LRA,
como:

e Hipertension arterial cronica

e Miomatosis uterina

e Obesidad

e Diabetes mellitus

e Hipotiroidismo
La progresion de la LRA desde una condicion leve hasta una grave se ve influenciada
por diversos factores demograficos y sociales. (11)
La enfermedad renal aguda asociada al embarazo se clasifica en tres categorias:

e Pre-renal: relacionada con la disminucion del flujo sanguineo renal

e Intra-renal: dafio renal parenquimatoso

e Post-renal: obstruccién del tracto urinario
La azotemia pre-renal es la forma mas frecuente de enfermedad renal aguda en el

embarazo. (7)

21



Tabla 5. Causas de lesion renal aguda relacionada al embarazo (7)

Pre renales

Intra renales

Post renales

Hiperemésis gravidica

Necrosis tubular aguda o
necrosis cortical aguda
(posterior a hemorragia

obstétrica)

debido a
del

Hidronefrosis
compresién  uterina

uretero o vejiga.

Sepsis (puerperal, | Sepsis (puerperal, | Obstruccién ureteral por
urosepsis, 0 aborto | urosepsis, o  aborto | nefrolitiasis.

séptico) séptico)

Falla cardiaca Preeclampsia, sindrome | Lesion  iatrogénica  de

de HELLP uretero o vejiga durante
ceséarea
Farmacos (AINES, | LES Lesion vesical espontanea
diuréticos) Pielonefritis durante parto via vaginal

Farmacos (nefrotéxicos,

nefritis intersticial aguda)

Embolismo pulmonar

Embolismo de liquido

amnidtico

Necrosis cortical bilateral

La necrosis cortical bilateral es una complicacion grave e irreversible que puede

llevar a la lesion renal permanente. Esta condicion se caracteriza por dafio extenso

en la corteza renal y formas focales de afectacion

La necrosis cortical bilateral suele ocurrir en la infancia o en mujeres debido a

factores obstétricos, como choque séptico o hemorragia obstétrica (43).

Se estima que el 15-20% de los casos de lesion renal aguda en el tercer trimestre

del embarazo se deben a:

Necrosis cortical renal secundaria a isquemia

e Disminucién de la perfusion renal

e [Espasmo vascular
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e Lesidon microvascular, esta condicidon también se conoce como Coagulacion
Intravascular Diseminada (CID). (44)

El cuadro clinico de necrosis cortical renal presenta oliguria inicial que puede
progresar a anuria después de un evento obstétrico, dolor abdominal en los flancos,
hipotension y hematuria macroscoépica.
El diagnéstico se puede sospechar mediante ultrasonido o tomografia axial
computarizada (TAC) (45), sin embargo, el estdndar de oro es la histopatologia renal
(40).
La biopsia renal solo se recomienda si puede influir en el tratamiento, y esta
contraindicada en el tercer trimestre del embarazo (7).

Sindrome hemolitico urémico

El Sindrome Hemolitico Urémico (SHU) se clasifica en dos variantes. EI SHU tipico
el cual es méas frecuente en nifios, generalmente causado por infecciones
bacterianas que producen toxina Shiga y el SHU Atipico el cual es variante de la
microangiopatia trombatica, caracterizada por activacion del complemento.

El SHU Atipico se presenta con trombocitopenia, anemia hemolitica no autoinmune
y LRA. Es mas comun durante el embarazo, especialmente en pacientes puérperas
y en secundigestas. El diagnéstico diferencial se realiza con la puarpura
trombocitopénica trombatica.

El diagnéstico se basa en realizar estudios de sangre como biometria hematica, frotis
de sangre (se pueden apreciar esquistocitos), determinacion de ADAMTS 13 o
niveles de complemento (C3 o C4) disminuidos.

El tratamiento principal para el SHU Atipico es realizar plasmaféresis. Si hay

respuesta, el embarazo se debe continuar como embarazo de alto riesgo. (46)

Enfermedad hipertensiva del embarazo

Las enfermedades hipertensivas del embarazo abarcan diversas condiciones con
grados variables de severidad, afeccion renal y consecuencias a largo plazo para la
salud. Factores como la diabetes y la hipertension arterial cronica pueden influir en

su incidencia. (47)
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Tabla 6. Trastornos hipertensivos del embarazo (48)

Hipertension crénica Hipertension que es diagnosticada
previa al embarazo o antes de las 20
semanas de gestacion (primaria o0

secundaria)

Hipertension gestacional Hipertension diagnosticada después de
la semana 20 de gestacion sin

presencia de proteinuria.

Preeclampsia Hipertension diagnosticada después de
la semana 20 de gestacion
acompafada de proteinuria.

e Proteinas >300 mg/24 hrs

e Trombocitopenia <100 x 10"9/L

e Enzimas hepaticas elevadas

(Mas del doble del valor normal)

¢ IR (Creatinina >1.1 mg/dL)

e Edema pulmonar

¢ Sintomas neuroldgicos

e Sintomas visuales

Hipertension cronica con | Diagnéstico previo de hipertension
preeclampsia sobreagregada cronica que posteriormente desarrolla
proteinuria después de las 20 semanas

de gestacion.

Eclampsia Crisis convulsivas cuando existe el
diagnostico de preeclampsia que se
pueden presentar anteparto, intraparto

0 postparto (49)

La preeclampsia (PE) representa aproximadamente 1/3 de las enfermedades

hipertensivas durante el embarazo, con una prevalencia que oscila entre 2% en
24



pacientes sin factores de riesgo (PE previa, enfermedades renales, nuliparidad,
embarazo multiple, fertilizacion in vitro, obesidad, primigesta) y mas de 5% en
poblaciones generales. (50)
Los factores que aumentan el riesgo de lesién renal incluyen:

e Desarrollo temprano de PE

e PE con datos de severidad

e Sindrome de HELLP

e Restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU) (51)

Su fisiopatologia se centra en un defecto en la implantacion placentaria (con un
desarrollo incompleto de las arterias espirales).

La disfuncion del endotelio microvascular conduce a activacion de la funcion
plaquetaria, liberacion de acido araquidénico y tromboxano A, vasoconstriccion e
hipertension arterial.

Esto causa la activacion de un estado procoagulante que favorece la agregacion
plaquetaria, lo que, combinado con el depdsito de fibrina en el endotelio, causa dafio
endotelial que causa la destruccion de eritrocitos y hemodlisis intravascular. La
vasoconstriccién y trombosis de los pequefios vasos compromete la funcién renal.
Estos cambios son consecuencia de la disfuncion endotelial, provocando isquemia y

disminucién del filtrado glomerular lo que resulta en LRA y necrosis tubular.

Las manifestaciones clinicas incluyen:
e Hipertensién arterial
e Edema generalizado
e Epigastralgia
e Dolor en hipocondrio derecho
e Nausea
e VOmito
e Alteraciones visuales
o Cefalea

e |ctericia
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La proteinuria es un indicador de dafio glomerular y afeccion de los podocitos, y es
probable que la lesion tubular sea mas frecuente de lo previamente pensado. (52)
La evidencia a largo plazo sobre la relacion entre la LRA y la enfermedad renal
cronica es poca, sin embargo, estudios recientes sugieren una correlacién entre la
PE vy el desarrollo de enfermedades cardiovasculares e insuficiencia renal cronica.
(53) (54)

El diagnéstico diferencial entre la preeclampsia (PE) y otras condiciones como la
purpura trombocitopénica trombotica (PTT) y el SHU se centra en la placentacion
anormal.

En la PE, se detectan biomarcadores especificos, como los factores angiogénicos
(sFlt-1, Factor de crecimiento placentario y endoglina soluble). Estos mediadores
clave permiten diagnosticar la PE. (55)

Las mujeres con PE tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedades asociadas
al rifion, incluyendo hipertension y enfermedad renal cronica posterior. Es crucial
identificar las causas de la lesion renal materna para prevenir complicaciones futuras
gue pueden incapacitar a la paciente.

La pérdida de podocitos es un factor clave en el dafio glomerular permanente. La
vigilancia estrecha y la implementacion de estrategias reno protectoras pueden
ayudar a reducir la progresion de la enfermedad renal. (56)

Pacientes con enfermedad renal cronica enfrentan un mayor riesgo de problemas
cardiovasculares. La PE es una causa principal de LRA y muerte materna, afectando
al 3-10% de todos los embarazos. La pérdida de podocitos en la PE es un indicador
clave de dafio glomerular permanente. (57) Esto puede llevar a endoteliosis
glomerular seguido de glomérulo esclerosis (58)

La lesién histopatoldgica caracteristica es la glomeruloendoteliosis, que se presenta

con.

Glomeérulos pequefios

Aumento del volumen citoplasmatico

Reduccion del diametro de la luz en los capilares

Necrosis tubular aguda puede presentarse también en algunos casos (59)
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Se han explorado diversas estrategias para prevenir la preeclampsia. Hasta ahora,
solo la aspirina en dosis bajas (150mg/dia), tomada al final del primer trimestre, ha
demostrado beneficios en pacientes con:

e Moderado o alto riesgo de preeclampsia

e Historia de parto prematuro (<34 semanas)

e PE en dos o0 mas embarazos (60)
Es fundamental crear conciencia sobre la enfermedad renal en sus etapas iniciales,
identificar factores de riesgo y brindar seguimiento adecuado a las pacientes
diagnosticadas con preeclampsia o lesion renal aguda.
Estudios han demostrado que mujeres con historial de preeclampsia con criterios de
severidad pueden desarrollar lesion renal tiempo después. Es crucial implementar
estrategias de prevencion y seguimiento para mitigar el riesgo de enfermedad renal

cronica en estas pacientes. (61)

Sindrome de HELLP

El sindrome de HELLP (Acrénimo en inglés para H (Hemdlisis), EL (elevated liver
enzymes), LP (Low platelets), es una complicacion de la PE severa, afecta al 10-
20% de las pacientes diagnosticadas. La funcion renal se ve afectada por estas
microangiopatia trombdtica, provocando isquemia, disminucion del filtrado

glomerular y finalmente LRA.

Para complementar el diagnéstico, se solicitan estudios de laboratorio que pueden
reportar:

e Hemodlisis microangiopéatica (Se presenta anemia, En frotis de sangre

periférica se observan esquistocitos)

e Esquistocitos en frotis de sangre periférica

e Aumento de bilirrubina indirecta >1.2 mg/dl

e Aumento de deshidrogenasa lactica >600 UI/L

e Aumento de enzimas hepaticas

o ASTyALT >70 UI/L
e Plaquetas <100,000 mm3
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El tratamiento incluye manejo con antihipertensivos (Hidralacina, Labetalol,
Nifedipino); sulfato de magnesio, cuidando sus niveles sanguineos debido a que su
forma de excrecion es por via renal; Corticoesteroides como inductores de
maduracion pulmonar en embarazos de 24-34 semanas. En los embarazos menores
de 23 semanas o0 mayores de 34 semanas se debe realizar interrupcién inmediata.
(62)

Eclampsia

La eclampsia es una consecuencia grave de la preeclampsia, caracterizada por crisis
convulsivas tonico-clénicas generalizadas sin antecedentes de episodios previos. Se
asocia con manifestaciones neuroldgicas, como amaurosis, episodios de vomito,
cefalea, crisis convulsivas, fotofobia, también se ha asociado dolor en epigastrio y/o
hipocondrio derecho, edema generalizado y reflejos osteotendinosos aumentados.
El tratamiento inicial de la eclampsia se centra en soporte vital, controlar la
hipertension, medicamentos anticonvulsivantes, como sulfato de magnesio, para
prevenir nuevas crisis convulsivas. Con el uso del MgSO4, es de suma importancia
monitorizar los reflejos osteo-tendinosos, la diuresis y la frecuencia respiratoria para
evitar un paro cardiorespiratorio.

Una vez que se logre estabilizar a la paciente, se debe proceder a finalizar el
embarazo por la via méas rapida y segura. (63)

Hemorragia obstétrica

La hemorragia representa una de las cinco causas principales de morbilidad y
mortalidad materna a nivel mundial, responsable de hasta el 27.1% de las muertes
maternas. Es definida como sangrado superior a 1,000 ml con signos de hipovolemia
(Frecuencia cardiaca >100, T/A <90/60, presién arterial media <60 mmHg, volumen
urinario <0.5 ml/kg/hr, llenado capilar >3 segundos) en las primeras 24 horas
postparto, independientemente de la via de nacimiento. Al finalizar el embarazo, el
flujo sanguineo uterino alcanza 700-900 ml/min, aproximadamente corresponde a el
15% del gasto cardiaco.

Normalmente en el puerperio inmediato, la separacion de la placenta activa la

contraccion del miometrio, comprimiendo las arterias espirales y controlando el
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sangrado a través de un término llamado hemostasia mecénica. La hemorragia

obstétrica puede ocurrir en cualquier momento: antes, durante o después del parto.

(62)

Tabla 7. CAUSAS DE HEMORRAGIA OBSTETRICA (62)

Anteparto Intraparto Postparto

Placenta previa | Placenta previa

Hematomas
Acretismo placentario

Laceracion vaginal o del

Aborto o

cérvix
DPPNI Ruptura uterina Atonia uterina

Retencibn de restos
Aborto

placentarios

La hemorragia obstétrica puede provocar shock hipovolémico, caracterizado por una

pérdida sanguinea significativa mayor o igual al 15% del volumen total sanguineo,

causando un desequilibrio entre el aporte y consumo de oxigeno.

En las pacientes embarazadas, la hipoperfusion tisular puede presentarse sin

sintomas aparentes hasta que se haya perdido aproximadamente un 20-25% del

volumen intravascular.

Los signos de hipoperfusion tisular incluyen:

Alteraciones en el estado de alerta (ansiedad, confusion)

11-15 puntos en la escala de coma de Glasgow

indice de choque >0.9 (frecuencia cardiaca/presion arterial sistolica)
Aumento en la duracién del llenado capilar (>3 segundos)

Diuresis disminuida (<0.5 ml/kg/hr)

En la gasometria arterial, se pueden observar lactatemia (>2 mmol) y déficit de base

<6. Es crucial reconocer estos signos para iniciar tratamiento oportuno y prevenir

complicaciones. (64)
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Tabla 8. Clasificacion de la severidad de la hemorragia obstétrica (64)

_ _ _ Volumen
Severidad de la hemorragia _ _ Pérdida _
o Manifestaciones ) estimado de
obstétrica sanguinea o
pérdida
e FC <100 Ipm
e T/A normal
Compensada ¢ Sindatosde | 10.150 700-1050 ml
hipoperfusion
tisular
e FC 100-120
Ipm
Choque e T/Anormal
hemorragico | Sin datos de 15-30% 1050 a 2100 ml
leve hipoperfusion
tisular
e FC 120-140
Ipm
e TAsistélica
Choque <90y
No hemorragico diastolica <60 | 304004 2100 a 2800 m
compensada moderado mmHg
e Datos de
hipoperfusion
tisular
e FC >140 Ipm
e TAsistélica
Choque <90y
hemorragico |~ diastolica <60 | 5400 >2800 ml

severo

mmHg
e Datos de

severidad
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La hemorragia obstétrica puede provocar LRA, caracterizada por un aumento en los
valores de creatinina sérica debido a la hipovolemia e isquemia renal. Se ha
demostrado que la gravedad del sangrado esta directamente relacionada con el
aumento de creatinina sérica. (65). Los rifiones reciben la cuarta parte del gasto
cardiaco y cuando el flujo sanguineo llega a ser de 1,250 ml/min, es sensible a la
disminucién del flujo plasmatico renal. Esta disminucion puede provocar
vasoconstriccion renal compensatoria y oliguria debido a la reduccion de la filtracion
glomerular. La activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona y la liberacion
de catecolaminas ante la agresion contribuyen a la vasoconstriccion y retencion de
sodio. Como resultado, la disminucion del flujo sanguineo renal puede provocar dafio
renal. (66)
En algunas situaciones clinicas en donde se puede presentar perfusion renal
alterada, se desencadena una respuesta fisiopatoldgica que reduce el flujo de orina
y la eliminacién de electrolitos (cloro y sodio), lo cual tendra como consecuencia una
orina concentrada (osmolalidad aumentada). Si la produccién de orina es inferior a
500 ml/dia, se produce retencion de productos nitrogenados, indicando insuficiencia
renal. Una perfusién renal deficiente prolongada o severa puede provocar dafio
hipoxico y oxidativo en las células tubulares renales. Las células mas vulnerables
son las del tubulo proximal y colector. Este dafio renal puede requerir dias 0 semanas
para recuperar su funcion normal después de restaurar la perfusion renal y esto se
conoce como necrosis tubular aguda.
La necrosis tubular aguda es el resultado que ocurre después de presentar isquemia
renal aguda. Estudios han demostrado que la pérdida de integridad del endotelio
posterior a que haya isquemia renal, genera aumento de la vasoconstriccion.
La disfuncién del endotelio impide la produccion adecuada de éxido nitrico, que
ejerce un efecto vascular de relajacién; esto provoca que se mantenga la constricciéon
vascular, activacién de leucocitos y monocitos, condiciones pro-agregantes y pro-
coagulantes.
La vasoconstriccion local también se intensifica debido a la disfuncion endotelial.
Estos eventos vasculares desencadenan mecanismos que destruyen las células
endoteliales tubulares (63) (64) incluyendo:

e Activacion del sistema 0Oxido nitrico sintetasa inducible

e Aumento de radicales libres en células renales
31



e Formacion de peroxinitrito por infiltracion de leucocitos y macrofagos
La persistencia del vasoespasmo reduce el flujo sanguineo en la microcirculacion, lo
que desencadena activacion de la coagulaciébn sanguinea (por dafio endotelial,
activacion de plaquetas o directamente por lesion de los globulos rojos).
En casos graves, esto puede llevar a trombosis vascular multiple, necrosis cortical
renal e infartos. Ademas, se ha demostrado que los linfocitos CD4 juegan un papel

importante en la patogénesis de la lesién isquémica. (67)

Higado graso agudo del embarazo

El higado graso, aunque es una entidad rara durante el embarazo, es una causa
importante de MME y muerte materna por lo cual debe ser mencionado.
Generalmente se diagnostica posterior a las 35 semanas de gestacion,
especialmente en pacientes primigestas o con embarazos multiples.

La fisiopatologia se caracteriza por la acumulacion de grasa en las células del
higado, pero su causa subyacente sigue sin estar clara.

Los sintomas son inespecificos y pueden incluir malestar general, ictericia
progresiva, fatiga, nausea, dolor abdominal en epigastrio e hipocondrio derecho o
vomito. El diagnostico se basa en el andlisis de laboratorio (alteraciones en enzimas
hepaticas y bilirrubina), estudios de imagen (ecografia hepatica o tomografia
computarizada, mostrando aumento de ecogenicidad hepatica). El gold standard es
la histopatologia (células hepaticas edematosas con vesiculas citoplasmaticas).

Las complicaciones incluyen encefalopatia y el tratamiento definitivo es la
interrupcion del embarazo. (68)

La LRA es frecuente en las complicaciones del higado graso (60-97% de los casos),

generalmente moderada y no requiere dialisis. (69)
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Sepsis

Otra causa de MME es la sepsis. Se caracteriza por una falla organica resultante de

una respuesta inadecuada del organismo ante una infeccién sistémica.

Se diagnostica mediante un cambio significativo en la escala de evaluacion de falla

organica SOFA (Tabla 9) o la escala de evaluacion rapida de falla organica (qSOFA),

con un aumento de 2 o mas puntos (Tabla 10).

La escala SOFA es una herramienta valiosa en cuidados intensivos para predecir la

mortalidad y gravedad de una condicion, evaluando la disfuncion de seis 6rganos

clave y asignando una puntuacion segun su funcidon. Esta evaluacion permite

determinar el grado de disfuncién organica y guiar la atencion médica adecuada. (70)

320 Med Crit 2016;30(5):319-323
Cuadro |. Escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment).
SOFA
0 1 2 3 4
Respiracion >400 =< < 400 < < 300 < < 200 con soporte ventilatorio < =< 100 con soporte ventilatorio
Pa0,/FiO, (torr)
Coagulacion > 150 < < 150 < < 100 ==<50 ==<2
Plaquetas (x10¥/mm3)
Higado <12 <1.2-19 2-59 6-11.9 <12
Bilirrubinas (mg/dL)
Cardiovascular No hipotension ~ PAM < 70 mmHg Dopamina < 5 Dopamina > 5 Dopamina > 5
Hipotension o dobutamina® oEP < 0.1 oEP>0.1
oNE < 0.1 oNE>0.1
Sistema nervioso 15 13-14 10-12 6-9 <6
Escala de coma de Glasgow
Renal <12 1219 2-34 35-49 >5.0
Creatinina (mg/dL) 0 < 500 mL/dia 0 < 200 mL/dia

0 uresis

Abreviaturas: PAM = Presién arterial media. EP = Epinefrina. NE = Norepinefrina. # = Unidades en gamas.

Tabla 9.

Tabla 10. Quick SOFA (qSOFA) (69)

Frecuencia respiratoria 222 rpm

Alteracion del sensorio

Presion arterial sistolica <100 mmHg

La sepsis es una condicion que puede progresar desde una infeccion y presencia de

bacterias en la sangre hasta una situacion critica de choque séptico, lo que puede

derivar en una falla organica multiple.
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La fuente de la infeccion puede ser tanto pélvica como no pélvica, y en un porcentaje
significativo de casos (30%), el origen de la infeccion permanece desconocido.
En el contexto de la sepsis materna, los microorganismos mas comunmente
identificados son:

e Escherichia coli

e Estafilococcos

e Estreptococcos Ay B
Ademas, también se presentan infecciones mixtas, conocidas como polimicrobianas,
que involucran multiples tipos de microorganismos.
Para abordar el manejo de la sepsis, es importante identificar y tratar la fuente
subyacente de la infeccion con antibiéticos de amplio espectro de acuerdo al sitio de
la infeccion. Si la paciente presenta hipotension, se debe iniciar la reanimacion con
cristaloides para estabilizar su presion arterial y, si no responde, se deben utilizar
medicamentos vasopresores. La norepinefrina es el vasopresor recomendado como
primera opcion, ya que se considera segura para el producto, sobretodo en dosis
bajas. (71)
La LRA es una complicacién frecuente en pacientes con sepsis severa, afectando a
mas del 20% de los casos que presentan cultivos positivos, y se asocia con una alta
tasa de mortalidad. En el contexto de la sepsis durante el embarazo, la necrosis
tubular aguda puede desarrollarse debido a isquemia renal la cual ocurre por
hipoperfusion, vasoconstricciébn causada por el aumento del tono simpatico y la

actividad de la angiotensina y por lesion celular renal mediada por citoquinas (72)

Nefritis Lapica

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune que afecta
multiples érganos y se caracteriza por su curso clinico fluctuante. Predomina en
mujeres en edad reproductiva. (73)

Durante el embarazo, las pacientes con LES enfrentan riesgos de complicaciones
maternas y fetales significativas. Una de las complicaciones mas frecuentes es la
nefritis lUpica, que debe diferenciarse de la preeclampsia, como se muestraen la 11.
(74)
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Preeclampsia

Nefritis lupica

Tension arterial Alta Normal-alta
Plaguetas Bajas/normal Bajas/normal
Complemento Normal Bajo
Anti-ds-DNA Normal-estable Alto
Uricemia Alto Normal
Creatinina Normal/alta Normal/alta
Hematuria Probable Presente
Sedimento orina activo No Si
Actividad LES extrarenal No Si
Respuesta a esteroides No Si

Tabla 11.Relacion de signos y estudios de laboratorio entre preeclampsia y nefritis lipica.

Durante el embarazo, aproximadamente el 26% de las mujeres con LES
experimentan exacerbaciones de la enfermedad, mientras que un 16% presentan
exacerbaciones renales. (73)

La patogénesis de esta condicion se relaciona con la sobreexpresion de genes que
se encuentran asociados a neutrofilos, los cuales se activan mediante el aumento de
interferén. Esto desencadena la transcripcion de células proinflamatorias.

La muerte de neutréfilos conlleva la liberacion de trampas extracelulares de
neutroéfilos lo cual se conoce como NETosis. En pacientes con LES, este proceso
puede ocurrir en el rifidn, favoreciendo la inflamacion y el dafio endotelial.

Ademas, se producen células dendriticas que generan IFN-a, lo que incrementa la
autoinmunidad. ElI complemento también se activa en la nefritis IUpica, causando
dafo renal directo a través de la via final o indirecto mediante el reclutamiento de
leucocitos en el rifion. (75)

El cuadro clinico de la nefritis lUpica pueden ser sutiles y, por lo tanto, su deteccion
a menudo depende de un examen de orina rutinario. Por ello, es esencial incluir un
examen general de orina y una evaluacion de la funcién renal (mediante la medicion

de la creatinina sérica) en el estudio de esta condicién. (75)
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Tabla 12. Prevalencia de manifestaciones clinicas en pacientes con nefritis

lGpica (75)
Manifestaciones clinicas Prevalencia
Proteinuria 100%
Hematuria microscopica 80%
Anormalidades tubulares 70%
Insuficiencia renal 60%
Sindrome nefrético 50%
Hipertension 30%
Hematuria macroscépica <5%

Si se sospecha alteracion de la funcion renal se debe considerar realizar una biopsia

renal (75).
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cual es la incidencia de lesidon renal aguda de acuerdo a KDIGO en pacientes con
morbilidad materna extrema (MME) en el Hospital Universitario Dr. José Eleuterio
Gonzalez?

HIPOTESIS
Hipotesis alterna: Las pacientes con morbilidad materna extrema tienen alto riesgo
de desarrollar lesién renal aguda.
Hipotesis nula: La lesidon renal aguda no es mas frecuente en pacientes con

morbilidad materna.

OBJETIVOS
Objetivo general
Establecer la incidencia de lesion renal aguda en pacientes con antecedente de

morbilidad materna extrema durante el embarazo, parto y puerperio en el Hospital

Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”.

Objetivos particulares
1. Clasificar en estadios de KDIGO (Kidney Disease: Improving Global

Outcomes) a la poblacién del estudio que desarrollé lesion renal aguda.
2. ldentificar las causas maternas mas frecuentes de la lesion renal aguda.

3. Establecer mortalidad materna.

MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio

Cohorte prospectiva, Observacional, descriptivo, transversal.

Sitio de reclutamiento
Piso de internamiento de Ginecologia y Obstetricia, Hospital Universitario “Dr. José
Eleuterio Gonzalez” Universidad Auténoma de Nuevo Ledn.

Criterios de elegibilidad

Criterios de inclusién
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Mujeres embarazadas o puérperas de al menos 18 afios que acudan al servicio de
Ginecologia y Obstetricia del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez” y

se realice diagndstico de
+ Preeclampsia con datos de severidad
* Hemorragia obstétrica

* Sepsis

Criterios de exclusién

» Pacientes con diagndstico previo de lesion renal.
* Pacientes menores de 18 afos.

Criterios de eliminacién

e Pacientes con datos e informacion incompleta en el expediente clinico.
e Pacientes con seguimiento médico incompleto, alta voluntaria o traslado a otro

hospital.
Variables a estudiar
Las variables estudiadas en este estudio fueron:

e Edad promedio

e Pesoenkg

e Estatura en mt

e |[IMC (Peso en kq) /estatura al cuadrado (m).
o Bajo peso (<18.5)

Normal (18.5-24.9)

Sobrepeso (25-29.9)

Obesidad 1 (30-34.9)

Obesidad 2 (35-39.9)

e >40 Obesidad 3 o mérbida Numero de gestas

(@]

o

o

(@]

e Comorbilidades
¢ Via de nacimiento (parto, cesarea o histerectomia obstétrica).

e LRA en estadios de KDIGO.
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¢ Internamiento en unidad de terapia intensiva

e Hemotransfusion

e Diagnostico de morbilidad materna extrema (PE, sepsis o hemorragia
obstétrica)

¢ Muertes maternas
Céalculo de tamafio de muestra

La muestra se calcul6 de acuerdo a nuestra incidencia de morbilidad materna
extrema. (MME) Utilizando una férmula para el célculo de una prevalencia, con una
confianza del 95%, esperando tener una proporcion del 10% (referencia et al.) y una
precision del 5%, se requiere una muestra minima de 139 mujeres con morbilidad

extrema (hemorragia obstétrica, sepsis 0 preeclampsia).

v_(Zo) (p)g)
N="
al cuadrado
valor 2 1.96 3.8416
valor p 0.10 n= 138.2976
valor g 0.90
valor & D.DET 0.0025

Analisis estadistico:

Los datos recopilados se organizaron en una base de datos utilizando Microsoft
Excel, donde se analizaron y presentaron utilizando medidas de tendencia central
para variables numéricas. Los calculos estadisticos y gréaficas fueron realizados con
el software MedGraph Prism. Se utiliz6 media y desviacién estandar para variables
demograficas. Por otro lado, las variables categoricas se describieron de manera
cualitativa y fueron comparadas con chi cuadrada. Se considerd significancia
estadistica una p: < 0.05. Se utilizé correlacién de Pearson para variables continuas
comparadas con la escala de KDIGO. Se considero significancia estadistica una p:
< 0.05. Se calcul6 razon de momios con intervalos de confianza para riesgo de LRA

en MME. Variables cualitativas multiples fueron analizadas con la prueba exacta de
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Fisher para comparaciones multiples. Se considero significancia estadistica una p: <
0.05.

CONSIDERACIONES ETICAS

Los datos personales de las participantes fueron confidenciales y los resultados se
usaron estrictamente con fin cientifico. El proyecto no tuvo fines lucrativos y no se
encontré financiado, por lo que los autores declararon ausencia de conflictos de
interés. Toda la informacién fue utilizada de manera confidencial y Gnicamente con
fines de investigacion. Solamente las personas que participaron en este protocolo
tuvieron acceso a la informacion. El protocolo fue sometido para evaluacion y
aprobacién por parte del Comité de Etica del Hospital Universitario “Dr. José

Eleuterio Gonzalez”.
FINANCIAMIENTO

El proyecto no tuvo fines lucrativos y no se encontré financiado. No se solicitaron

recursos de instituciones o empresas externas.
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RESULTADOS

Entre enero y diciembre del 2023, se registraron un total de 4364 nacimientos en
nuestro hospital. Se encontraron 139 pacientes que tuvieron criterios de morbilidad
materna extrema (MME) lo cual representa 31.85 casos por cada 1000 nacimientos.
Hubo 47 casos de lesion renal aguda (LRA) lo cual represento el 33.8% de MME.
Esto represent6 10.7 casos/1000 nacimientos. De los 47 casos con LRA y la escala
KDIGO, se encontraron 19 (40.4%) en estadio 1, 15 (31.9%) en estadio 2 y 13
(27.65%) en estadio 3. (tabla 16). Solamente 3 pacientes tuvieron diagndstico clinico

identificado de lesidn renal aguda durante su internamiento.

Caracteristicas clinicas, demograficas vy ginecoobstétricas

En los datos demograficos, la media de edad fue 27 *+ 7.4 afios. (Tabla 13) Se
encontré una diferencia significativa con mayor edad a partir de los 27 afios de las

pacientes que presentaron LRA (Diferencia de 2.732 + 1.3 afios. Grafica 1-a)

El peso fue de 80 + 15.8 kg y la talla 1.50 + 6.7 m. De éstas pacientes, 2 tuvieron
bajo peso (1.4%), 12 tuvieron peso normal (8.7%), 34 sobrepeso (24.6%), 43
obesidad grado | (31.2%), 36 obesidad grado Il (26.1%)y 11 obesidad grado IIl (8%).
(Tabla 13). EI 89% de las pacientes tenian un IMC mayor a 25. (Gréfica 1-b). Por otra
parte se observé una diferencia significativa en el grupo de pacientes con IMC 225
(sobrepeso, obesidad grado 1,11, y 1ll) en las pacientes que presentaron LRA. (67%,

Grafica 1-c).

En esta muestra, 51 pacientes eran primigestas (36.69%), 34 (24.46%) fueron
secundigestas, 25 (17.98%) cursando su 3era gesta, 18 (12.94%) su cuarta gesta y
11 (7.91%) tuvieron =5 gestas. (Tabla 13)

Se analizaron también las comorbilidades asociadas, reportando diabetes
gestacional en 16 casos (11.5%) y diabetes pregestacional en 14 casos (10.07%).
La hipertension arterial se identificd en 10 pacientes (7.1%) y 7 (5.03%) presentaron

hipertension gestacional. Asimismo, se encontraron otras comorbilidades
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combinadas con colestasis intrahepatica, preeclampsia o DMG en 6 casos (4.3%). 2

casos fueron enfermedades inmunolégicas (purpura trombocitopénica autoinmune,

sindrome antifosfolipidos) (1.4%) y otras 2 pacientes presentaron colestasis

intrahepética (1.4%). Una paciente presenté COVID (0.7%) y otra paciente trastorno

tiroideo (0.7%). (Tabla 13)

Tabla 13. Caracteristicas clinicas, demograficas y ginecobstétricas

Edad, afios (media, DE) 27 (7.4)
Peso, kg (media, DE) 80 (15.8)
IMC (n,%)
<18.5 Bajo peso 2=1.4%
18.5-24.9 Normal 13=8.7%
25-29.9 Sobrepeso 34 = 24.6%
30-34.9 Obesidad 1 43 =31.2%
35-39.9 Obesidad 2 36=26.1%
>40 Obesidad 3 o0 mérbida 11= 8%
Gestas (n,%)
Gesta 1 51 = 36.69%
Gesta 2 34 = 24.46%
Gesta 3 25 =17.98%
Gesta 4 18 = 12.94%
=5 gestas 11=7.91%
Comorbilidades (n,%)
= 0,
HTAC 10 - 7.1%
14 = 10.07%
DMPG _
. . 2=1.4%
Enfermedades inmunolégicas _
. 1=0.7%
Enfermedad tiroidea 5= 1.4%
Colestasis intrahepatica .
16 =11.5%
DMG _
COVID 1=0.7%
Hinertensic taci I 7=5.03%
ipertensién gestaciona 6= 4.3%
Otros A
Via de nacimiento (n,%)
Cesarea e Histerectomia obstétri LIS ke
esarea e Histerectomia obstétrica 5 =350
Control prenatal, consultas (media, DE) 6.7 (3.4)

DE: desviacion estandar; HTA: Hipertension arterial cronica; DMPG: diabetes
pregestacional; DMG: diabetes gestacional

A Presentaciones clinicas con combinacion de comorbilidades mencionadas en
la tabla: Colestasis intrahepatica, preeclampsia, DMG, etc.
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Gréfica 1. Relacion de caracteristicas demograficas y LRA. (ver texto)

A). LRAy Edad B). MME y Obesidad C). LRA y Obesidad
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Lesioén renal aguda y MME

Se encontraron un total de 112 casos (80.6%) con diagnéstico de preeclampsia con
datos de severidad; de éstas pacientes, 36 desarrollaron LRA (32.1%.) La PE con
datos de severidad fue seguida por la hemorragia obstétrica encontrando un total de
23 casos (16.54%). De las pacientes que presentaron diagnostico de hemorragia
obstétrica se encontré que un total de 8 pacientes desarrollaron LRA (34.78%).
Encontramos 4 casos de sepsis de las cuales 3 desarrollaron LRA (75%). (Tabla 16)
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Tabla 14. Frecuencia de lesion renal aguda en MME por patologia

N % p
Preeclampsia 36/112 32% 0.40
Hemorragia obstétrica 8/23 34% 0.21
Sepsis 3/4 75% 0.24

(Prueba exacta de Fisher, significancia p < 0.05)

En las pacientes con MME se observé una probabilidad mayor de presentar lesion
renal aguda en pacientes con sepsis (razén momios 8.47, IC 0.92-78). Por otra parte,
presentar preclampsia produjo una probabilidad menor (Raz6n momios 0.69, IC:
(0.29-1.63). (Gréfica 2) Todo lo anterior con intervalo de confianza menor y mayor de

1 respectivamente.

Grafica 2.

Razon de momios 95%. MME + LRA

Preeclampsia  0.69 (0.29-1.63) ——@—1 — N =139
Hemorragia  1.05 (0.41-27) —_—
Sepsis 847 (0.92-78) @

0.1 0.25 0?5 1 ; 4 10
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En las pacientes que presentaron lesion renal aguda, la creatinina fue la razén mas
frecuente de elevacion de la escala KDIGO. (72%, p = < 0.05). Las otras causas

fueron diuresis baja 0 ambas. (Tabla 15)

Tabla 15. Causa de elevacion escala KDIGO en lesion renal aguda con MME

N %
Diuresis 8/43 18%
Creatinina 31/43 72% *
Ambos 4/43 09%

* p < 0.0001 Chi cuadrada para comparaciones multiples

Las cifras de creatinina al ingreso correlacionaron positivamente con la escala
KDIGO de lesion renal aguda (0.028, p = 0.001) . Asimismo, hubo correlacion con

las cifras de creatinina de control. (0.40, p = < 0.0001) (Graficas 3y 4)

Grafica 3.
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Gréafica 4.

Correlacion Creatininina vs KDIGO
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También se analiz6 el momento durante el embarazo en el que se realizo el
diagnéstico de morbilidad materna extrema encontrando que un total de 74 pacientes
presentaron alguna complicacion de gravedad en el embarazo a término >37
semanas (53.2%). Como segundo lugar las complicaciones se diagnosticaron en
embarazos pretérmino <36.6 semanas (60 casos, 43.16%). Durante el puerperio
hubo un total de 5 casos (3.59%). (Tabla 16)

Respecto a mortalidad materna, en las pacientes estudiadas hubo un total de 2
muertes maternas en el periodo de 1 afo, correspondiendo a una mortalidad del
1.4% de los pacientes con MME (Tabla 16). La mortalidad por lesién renal aguda fue
del 4.2%. Las pacientes con alguna comorbilidad presentaron mas frecuentemente
lesiéon renal aguda. (59/80, p= < 0.05).
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Tabla 16. Lesion renal aguda y Morbilidad materna extrema

Pacientes que desarrollaron LRA (n,%)

47 (33.81%)

Estadios de KDIGO (n, %)

Estadio 1 19 = 40.4%

Estadio 2 15 =31.9%

Estadio 3 13= 27.65%

Diagndéstico de MME (n,%) (n=139) (n=47 con LRA)
Preeclampsia con datos de severidad * 112 =80.57% 36 = 32.14%
Hemorragia obstétrica 23 =16.54% 8 =34.78%
Sepsis 4=2.9% 3=75%
Momento del diagnoéstico de MME

(n,%)

Embarazo a término 74 = 53.23%

Pretérmino 60 = 43.16%

Puerperio 5= 3.59%

Mortalidad (n,%) 2=1.4%

outcomes; LRA: lesién renal aguda

% Incluye 6 pacientes con eclampsia y 5 con sindrome de HELLP

DE: Desviacion estandar, MME: morbilidad materna extrema, KDIGO: Kidney disease global

Se analizé la posible asociacion de LRA con comorbilidades, gestas previas,

consultas prenatales, complicaciones en embarazos previos, dx de HELLP y

transfusiones recibidas. No se encontrd asociacion significativa con ninguna de

ellas.
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DISCUSION

En el afio estudiado, se registraron un total de 4364 nacimientos, de los cuales 139
(3.18%) fueron clasificados como MME. Este valor esta dentro de lo descrito en la
bibliografia, que menciona entre 0.6 y 14.9% (76). Por debajo de 7.7% reportado por

hospitales de segundo nivel de nuestro pais (77).

En cuanto a las caracteristicas demogréficas, la edad promedio de las pacientes fue
de 27 afos, con una variacion de 7.4 afios. El peso promedio fue de 80 kg, con una
variacion de 15.8 kg, y la talla promedio fue de 1.50 m, con una variacion de 6.7 cm.
Es preocupante que un alto porcentaje de las pacientes presentaran sobrepeso u
obesidad, ya que esto puede aumentar el riesgo de complicaciones obstétricas. En
efecto, se observé que el 24.6% de las pacientes tenian sobrepeso, mientras que el
31.2% presentaban obesidad grado I, el 26.1% obesidad grado 1l y el 8% obesidad
grado lll. Se encontr6 una diferencia significativa en el grupo con sobrepeso,

obesidad grado 1,1l y Il en las pacientes que presentaron LRA (67%).

En éste estudio también encontramos que la mayoria de las pacientes con MME eran
primigestas (36.69%). Esto sugiere que la falta de experiencia previa en el embarazo
puede ser un factor de riesgo para desarrollar complicaciones graves durante el
embarazo. Ademds, se observé que un porcentaje significativo de pacientes
presentaban comorbilidades asociadas, como diabetes gestacional (11.5%) y
diabetes pregestacional (10.07%). La hipertensién arterial crénica y la hipertension
gestacional también fueron comunes, afectando al 7.1% y 5.03% de las pacientes,
respectivamente. Es importante destacar que se encontraron otras comorbilidades
combinadas, como colestasis intrahepética, preeclampsia o diabetes mellitus
gestacional y enfermedades inmunoldgicas. Estos resultados sugieren que las
pacientes con MME presentan una variedad de comorbilidades asociadas, lo que
enfatiza la importancia de una atencion integral y multidisciplinaria para abordar

estas complicaciones y mejorar los resultados maternos y perinatales.

La mayoria de los nacimientos en pacientes con MME se realizaron por cesarea

(76.9%). Esto sugiere que la cesarea es una opcion comun en la atencion de
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pacientes con complicaciones graves durante el embarazo. Sin embargo, es
importante destacar que un porcentaje significativo de pacientes (19.4%) fue
atendida por parto vaginal. Esto sugiere que, a pesar de las complicaciones, es
posible lograr un parto vaginal seguro y exitoso en algunas pacientes. Un pequefio
porcentaje de pacientes (3.5%) requirieron una histerectomia obstétrica debido a

hemorragia.

En cuanto al control prenatal, se encontré que las pacientes tuvieron un promedio de
6.7 consultas prenatales, con una desviacion estandar de 3.4. Esto demuestra que
la mayoria de las pacientes recibieron un seguimiento prenatal adecuado, lo que es
fundamental para detectar y manejar complicaciones durante el embarazo.

El objetivo principal de este estudio fue determinar la incidencia de LRA en pacientes
con antecedentes de MME en nuestro hospital, con un enfoque especifico en

preeclampsia con datos de severidad, sepsis y hemorragia obstétrica.

Nuestros resultados mostraron que, de las 139 pacientes estudiadas, un total de 47
desarrollaron LRA en sus diferentes estadios, segun la escala de KDIGO. Esto
corresponde a un 33.81%. Esta cifra es alarmante y destaca la importancia de la

vigilancia y el manejo adecuado de la LRA en pacientes con MME. (61)

Ademas, encontramos que la incidencia de LRA en nuestro hospital fue de 1.7 casos
por cada 1000 madres atendidas en el afio 2023. Esto sugiere que la LRA es una
complicacion relativamente comudn en pacientes con MME. (61)

Al analizar la gravedad de la LRA, encontramos que el 40.4% de los casos se
clasificaron como estadio 1, el 31.9% como estadio 2 y el 27.65% como estadio 3.
Esto sugiere que la mayoria de los casos de LRA fueron de gravedad moderada a

grave.

En nuestro analisis encontramos que la preeclampsia con datos de severidad fue la
causa mas comun de MME, afectando al 80.6% de las pacientes estudiadas. De
estas pacientes, un total de 36 desarrollaron LRA, lo que corresponde a un 32.1%.
Esto sugiere que la preeclampsia con datos de severidad fue el factor de riesgo mas
importante para desarrollar LRA. La hemorragia obstétrica fue la segunda causa mas
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comun, afectando al 16.54% de las pacientes estudiadas. De estas pacientes, un
total de 8 desarrollaron LRA, lo que corresponde a un 34.78%. Esto sugiere que la
hemorragia obstétrica también es un factor de riesgo importante para desarrollar
LRA. La sepsis fue una causa menos comun de MME, afectando al 2.9% de las
pacientes estudiadas. Sin embargo, es importante destacar que el 75% de estas
pacientes desarrollaron LRA. Esto sugiere que la sepsis también es un factor de
riesgo muy importante para desarrollar LRA. En cuanto al momento durante el
embarazo en que se realizé el diagnostico de MME, encontramos que un total de 74
pacientes presenté alguna complicacién de gravedad en el embarazo a término
(53.2%). Esto sugiere que el embarazo a término es un periodo critico para la

deteccién y el manejo de complicaciones.

Otro objetivo a estudiar en nuestro protocolo fue mortalidad materna. En las
pacientes estudiadas fue del 1.4%, con un total de 2 muertes maternas en un periodo
de 1 afio. Los motivos de la defuncion fueron choque séptico por peritonitis
bacteriana secundario a pancreatitis aguda y en el segundo caso herniacién uncal y
hematoma parenquimatoso secundario a preeclampsia con datos de severidad
complicada con sindrome de HELLP. Es importante destacar que la mortalidad
materna sigue siendo un problema de salud publica importante en nuestra region.
En relacion a las demas variables estudiadas y LRA nuestros resultados mostraron
que ninguna de las variables alcanz6 significancia estadistica. En especifico, no se
encontrd una asociacion significativa entre la presencia de LRA y variables como el
namero de gestas, la via de nacimiento, nimero de paquetes transfundidos,
internamiento en UCIA o el antecedente de preeclampsia con datos de severidad, la
hemorragia obstétrica y el proceso séptico. Es importante destacar que la falta de
asociacion significativa entre estas variables y la presencia de LRA no significa que
no haya una relacion entre ellas ya que es posible que la muestra sea demasiado
pequeia o que haya otros factores que no se hayan considerado en este estudio,
por lo tanto, es importante realizar mas estudios con muestras mas grandes para

confirmar estos resultados.

Al momento de realizar nuestro analisis de subgrupos identificamos que el tener

comorbilidades es un factor de riesgo para desarrollo de lesion renal aguda.
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Asimismo, haber tenido complicaciones en embarazos previos fue frecuentemente
asociado a LRA. Aunque muchas de las condiciones no alcanzaron significancia
estadistica, con un niumero mayor de pacientes es probable que pueda ser detectada
en futuros estudios debido a que se observo una tendencia clara en algunos de los
subgrupos.

Finalmente, cabe destacar que solo 3 pacientes tenian diagndstico clinico
documentado de LRA. Esto estresa la importancia de la busqueda intencionada de
LRA manifestada por KDIGO en poblacion obstétrica con MME. Un adecuado
conocimiento y actualizacidbn constante de estas guias internacionales es

fundamental.

CONCLUSIONES

Como conclusion, dentro de las condiciones que conllevan aumento de riesgo de
morbilidad materna extrema y desenlaces adversos esta el desarrollo de lesion renal
aguda. El presente estudio evalud en un periodo de 12 meses la incidencia de lesién
renal aguda en pacientes con caracteristicas de alto riesgo.

Nuestro estudio revel6 que la LRA es una complicacion frecuente en pacientes con
MME. La preeclampsia con datos de severidad fue la causa mas comun de MME
(80.57%), y se asocidé con un mayor riesgo de desarrollar LRA (32%). Debemos
destacar que la hemorragia obstétrica y sepsis también se asociaron con un mayor
riesgo de LRA. Ademas se encontré una diferencia significativa en pacientes con
IMC 225 y pacientes que tuvieron LRA. La mortalidad materna fue del 1.4%. Se
encontré una correlacidon positiva significativa entre los niveles de creatinina al

ingreso y su nivel en la de control con la gravedad de la LRA segun la escala KDIGO.

Este estudio destaca la importancia crucial de un diagndstico preciso y un
seguimiento continuo de la LRA para garantizar un manejo efectivo. La variabilidad
en la presentacién y evolucién de la LRA subraya la necesidad de un enfoque

personalizado y adaptado a cada paciente. Ademas es necesaria la concientizacion
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y apego a guias internacionales de LRA con KDIGO para el diagnéstico apropiado

de lesion renal aguda.

La colaboracion interdisciplinaria entre especialistas en obstetricia, nefrologia,
medicina interna, cuidados intensivos y otras areas es fundamental para brindar una
atencion integral y optimizar los resultados a largo plazo para las pacientes

afectadas.

La informacion obtenida en este estudio sera de suma importancia para en el futuro
poder detectar a tiempo el desarrollo de LRA en éstas pacientes y posteriormente
dar un seguimiento en el puerperio. Los resultados obtenidos servirhn como una
estadistica en nuestro centro, lo cual contribuird a un mejor manejo, prevencion y
seguimiento en el puerperio de la LRA en pacientes quienes presentaron las

complicaciones de gravedad ya mencionadas.
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Participando ademas la Dra. llse Alejandra Chavarria Rodriguez como tesista, Dr. med. Abel
Guzman Loépez, Dra. Lilia Maria Rizo Topete, Miguel Angel Romero Villagémez, Luis Roberto
Ruiz Cantu y Juan Antonio Barcelata Rebolloso como Co-Investigadores.
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2. Cuando cualquier enmienda pudiera o claramente afecte calidad técnica, el mérito cientifico
ylo en la conduccién del estudio.

3. Cualquier evento o nueva informacion que pueda afectar la proporcion de beneficio/riesgo del
estudio.

4. Asi mismo llevaremos a cabo auditorias por parte de la Coordinacion de Control de Calidad en
Investigacion aleatoriamente o cuando el Comité lo solicite.

5. Toda revision sera sujeta a los lineamientos de las Buenas Practicas Clinicas en
Investigacion, la Ley General de Salud, el Reglamento de la Ley General de Salud en materia de
investigacion para la salud, la NOM-012-SSA3-2012, el Reglamento Interno de Investigacion de
nuestra Institucion, asi como las den)as egulaciones aplicables.

1iE DE ETICA ENN 10N
NG EDER ACKO

DR. C. GUILLERMO/ELIZONDO RIOJAS
Presidente del Comité de Investigacion

Comité de Investigacion
Av. Francisco |. Madero y Av. Gonzalitos s/n, Col. Mitras Centro, C.P. 64460, Monterrey, N.L. México
Teléfonos: 818329 4050, Ext. 2870 a 2874. Correo Electronico: investigacionclinica@meduanl.com
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