
351Medicina Interna de México Volumen 29, núm. 4, julio-agosto, 2013

RESUMEN

Antecedentes: en la actualidad la preeclampsia es una de las 
causas de morbilidad y mortalidad materna más importantes. 
La disfunción renal es una de las principales complicaciones en 
las pacientes con preeclampsia y un marcador de gravedad del 
proceso. La hemólisis intravascular microangiopática es una 
manifestación de disfunción endotelial grave y se relaciona 
con los problemas de perfusión sistémicos en las pacientes 
con preeclampsia. La hemólisis intravascular microangiopática 
puede ser un marcador de disfunción renal.
Objetivo: determinar si la hemólisis intravascular trombótica 
microangiopática es un marcador de mala evolución en el 
posparto inmediato en las pacientes con preeclampsia.
Material y método: estudio observacional que incluyó a 
pacientes con preeclampsia ingresadas a la Unidad de To-
cocirugía. Las pacientes se dividieron en dos grupos: con 
disfunción renal (concentraciones séricas de creatinina ≥ 0.9 
mg/dL) o con función renal normal. Se analizó la hemólisis 
intravascular microangiopática si las pacientes tenían frotis de 
sangre periférica positivo, hemoglobinuria, elevación de las 
concentraciones de deshidrogenasa láctica y trombocitopenia.
Resultados: se incluyeron 81 pacientes con preeclampsia; al 
ingreso a la Unidad de Tococirugía, 23 (28.3%) tenían disfun-
ción renal y 58 (71.7%) función renal normal. A las 24 horas 35 
pacientes (43.2%) tenían disfunción renal y 46 (56.8%) función 
renal normal. La hemólisis intravascular microangiopática afec-
tó a seis pacientes (7.4%) al ingreso y a las 24 horas del parto. 
Al ingreso 17.3 y 3.4% de las pacientes con disfunción renal 
y función renal normal, respectivamente, tuvieron hemólisis 
intravascular microangiopática (IC 95 0.9-34.7) p = 0.031. A 
las 24 horas, 11.4% tenía disfunción renal y 4.3% función renal 
normal, razón de momios de 2.83 (IC 95 0.4-16.4) p = 0.2. Con 
respecto al frotis de sangre periférica, al ingreso de las pacientes 
60.8% tenía disfunción renal y 36.2% función renal normal, 
razón de momios de 2.74 (IC 95 1.01-7.40) p = 0.0043. A las 
24 horas, 60% tenía disfunción renal y 30.4% función renal 
normal, razón de momios de 3.42 (IC 95 1.36-8.62) p = 0.008.
Conclusiones: la hemólisis intravascular microangiopática se 
comporta de manera inconsistente en relación con la disfun-
ción renal, a diferencia de la existencia de esquizocitos en el 
frotis de sangre periférica.  

Palabras clave: preeclampsia, disfunción renal, hemólisis 
intravascular microangiopática, frotis de sangre periférica.

ABSTRACT

Background: Preeclampsia is today one of the most important 
causes of maternal morbidity and mortality. Renal dysfunc-
tion is one of the main complications in such patients and is 
a marker of severity of the process. The microangiopathic in-
travascular hemolysis is a manifestation of severe endothelial 
dysfunction and is related to perfusorious systemic problems 
in patients with preeclampsia. Microangiopathic intravascular 
hemolysis may be a marker associated with renal dysfunction.
Objective: To determine if thrombotic intravascular hemolysis 
is a marker of bad evolution in patients with preeclampsia in 
the immediate postpartum.  
Material and method: An observational study included 
patients with preeclampsia admitted to the Obstetric Unit. 
Patients were classified into two groups: with renal dysfunc-
tion (serum creatinine levels ≥ 0.9 mg/dL) or normal renal 
function. Microangiopathic intravascular hemolysis was ana-
lyzed if patients presented positive peripheral blood smear, 
hemoglobinuria, elevated levels of lactic acid dehydrogenase 
and thrombocytopenia.
Results: 81 patients with preeclampsia were included, at 
entering to Obstetric Unit 23 (28.3%) had renal dysfunction 
and 58 (71.7%) had normal renal function. At the 24 hours 
after partum 35 patients (43.2%) had renal dysfunction and 
46 (56.8%) had normal renal function. Microangiopathic 
intravascular hemolysis was presented in six patients at 
entering and after 24 hours (7.4%). Al entering 17.3% and 
3.4% of patients with renal dysfunction and normal renal 
function, respectively, presented microangiopathic intra-
vascular hemolysis, OR 5.89 (95 CI 0.9-34.7) p = 0.031. At 
the 24 hours after partum 11.4% had renal dysfunction and 
4.3% had normal renal function, OR 2.83 (95 CI 0.4-16.4) p 
= 0.2. In regard to peripheral blood smear, to the admission 
of the patients, 60.8% had renal dysfunction and 36.2% had 
normal renal function, OR 2.74 (CI 1.01-7.40) p = 0.0043. To 
24 hours, 60% had renal dysfunction and 30.4% had normal 
renal function, OR 3.42 (95 CI 1.36-8.62) p = 0.008. 
Conclusion: Microangiopathic intravascular hemolysis has 
an inconsistent behavior in relation to renal dysfunction, in 
contrast to the presence of blurred cells on the peripheral 
blood smear.  

Key words: preeclampsia, kidney dysfunction, microangio-
pathic intravascular hemolysis, peripheral blood smear.
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L a preeclampsia complica alrededor de 2 a 7% de 
todos los embarazos en países industrializados. En 
naciones en vías de desarrollo es posible que este 

porcentaje sea aún mayor. La mortalidad materna por esta 
causa se calcula en alrededor de 18% en Estados Unidos.1,2

El Estado de México ocupa uno de los primeros 
lugares en mortalidad materna en todo el país. Gómez 
Bravo y colaboradores, en una revisión publicada en 
2003, reportaron que la media de muertes maternas en el 
lapso de 1999 a 2001 en el Estado de México fue de 66.2 
muertes por 100,000 nacidos vivos, mientras que la media 
de mortalidad nacional fue de 49.8 muertes por 100,000 
nacidos vivos.3

Las diferentes rutas fisiopatológicas demostradas en la 
génesis de la preeclampsia tienen como común denomi-
nador a la disfunción endotelial y, con ella, los problemas 
sistémicos de perfusión; el riñón es uno de los órganos 
que se afectan de manera temprana.4-7 En las pacientes 
con preeclampsia las funciones del endotelio se afectan 
de forma importante. La disfunción endotelial genera un 
estado proinflamatorio y protrombogénico. La síntesis 

de óxido nítrico se deteriora y la generación de radicales 
libres de oxígeno se incrementa sustancialmente. El esta-
do protrombogénico altera el sistema de coagulación, el 
depósito de mallas de fibrina en la microcirculación con 
la destrucción eritrocitaria observada en los casos graves 
de preeclampsia y explica los problemas funcionales en 
la microcirculación y la relación con la isquemia órgano-
específica.7-9

La preeclampsia debe interpretarse como un síndrome 
clínico y de laboratorio, en el que la hipertensión arterial 
es uno de sus componentes; hasta el momento ninguna 
medida terapéutica, excepto el alumbramiento, modifica 
las alteraciones subyacentes.4,10,11 

Secundario a una placentación anormal en la preeclamp-
sia, los cambios hemodinámicos y endoteliales locales se 
hacen sistémicos. Hay problemas en la generación de 
óxido nítrico, se genera mayor cantidad de tromboxanos 
que de prostaciclina, el estado de óxido-reducción se 
altera y el antitrombogénico se pierde. Todo esto culmina 
en un estado de vasoconstricción sostenido, se crea un 
medio protrombogénico con alteraciones importantes en 
el sistema de óxido-reducción, lo que ocasiona diferentes 
lesiones órgano-terminal, principalmente por isquemia. El 
riñón es uno de los primeros órganos que se afectan en el 
curso de la preeclampsia.12-15

En la definición de preeclampsia severa se toman en 
cuenta datos compatibles con lesión endotelial que se 
distinguen, principalmente, por anemia hemolítica mi-
croangiopática y trombocitopenia.

El grado de disfunción endotelial –representado in-
directamente con el análisis cuantitativo del grado de 
hemólisis intravascular– puede ser útil para identificar a 
las pacientes con afección severa a fin de implementar de 
manera temprana un esquema terapéutico  objetivo.

La disfunción endotelial de las pacientes con pree-
clampsia impide la generación adecuada de óxido nítrico 
local, lo que eleva la presión arterial sistémica que, a su 
vez, provoca problemas perfusorios órgano-terminales de 
diversos grados. El daño al endotelio favorece los procesos 
protrombogénicos. Al lesionarse la capa íntima, se desen-
cadena el depósito de fibrina en la luz vascular que explica 
la hemólisis intravascular trombótica microangiopática.15

La hemólisis intravascular trombótica microangiopática 
es una complicación de la disfunción endotelial. Diver-
sos autores estudiaron su relación con la gravedad de las 
pacientes con preeclampsia.5,16-20 Sin embargo, su compor-
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diante c2 y se calculó la razón de momios y los intervalos 
de confianza con el programa SPSS, versión 17.

RESULTADOS

Se incluyeron al estudio 81 pacientes, al ingreso 23 
(28.3%) cursaban con disfunción renal y 58 (71.7%) te-
nían función renal normal. A las 24 h 25 (43.2%) tenían 
disfunción renal y 46 (56.8%) función renal normal.

La edad gestacional en el grupo de pacientes con dis-
función renal fue de 36.7 semanas (± 2.81) y en el grupo 
con función renal normal 38 semanas (± 3.1), p = 0.003 
(Figura 1).

La media de edad de las pacientes del grupo con dis-
función renal fue de 22.17 años (± 6.6) y del grupo con 
función renal normal de 25.33 años (± 6.3), p = 0.049.

Completaron los criterios de hemólisis intravascular 
microangiopática seis pacientes (7.4%): cuatro (17.3%) 
del grupo con disfunción renal y dos (3.4%) del grupo con 
función renal normal, para una razón de momios de 5.89 
(IC 95: 0.9-34.7), p = 0.031.

El frotis de sangre periférica fue positivo en 14 pa-
cientes (60.8%) del grupo con disfunción renal y en 21 
(36.2%) del grupo con función renal normal, para una 
razón de momios de 2.74 (IC 95: 1.01-7.40), p = 0.0043.

En el análisis a las 24 h, 35 pacientes (43.2%) tenían 
disfunción renal y 46 (56.8%) función renal normal. Seis 
pacientes (7.4%) cumplieron los criterios de hemólisis 
intravascular microangiopática, de ellas cuatro (11.4%) 

tamiento se desconoce en el periodo posterior al término 
del embarazo. En todo el mundo se acepta la aparición de 
preeclampsia-eclampsia, incluso del síndrome HELLP, 
en el posparto. Esto sugiere un proceso evolutivo que no 
desaparece completamente después del alumbramiento, lo 
que hace necesario identificar a las pacientes cuyo proceso 
lesivo endotelial no se ha eliminado por completo. La he-
mólisis intravascular trombótica microangiopática es un 
marcador objetivo de lesión endotelial y de coagulopatía 
persistente y un marcador de mala evolución en el posparto 
inmediato de las pacientes con preeclampsia.21

MATERIAL  Y MÉTODO

Estudio observacional efectuado en 81 pacientes del 
servicio de Tococirugía del Hospital General Dr. Nicolás 
San Juan del ISEM, de enero de 2009 a octubre de 2010. 
Se incluyeron todas las pacientes con preeclampsia que 
autorizaron su participación en el estudio, sin antecedentes 
de enfermedades crónico-degenerativas, especialmente 
diabetes mellitus de cualquier tipo o hipertensión arterial 
sistémica, que carecieran de antecedentes de discrasias 
sanguíneas, trastornos hemorragíparos o insuficiencia 
renal. Se cuantificaron las concentraciones séricas de des-
hidrogenasa láctica (DHL) y creatinina sérica, se registró 
el número de plaquetas en la biometría hemática habitual, 
se determinó si había hemoglobinuria y se realizó frotis 
de sangre periférica. Las pacientes, una vez ingresadas al 
estudio, se dividieron en dos grupos: uno con disfunción 
renal determinada por concentraciones de creatinina 
sérica ≥ 0.9 mg/dL y el otro grupo con concentraciones 
normales de creatinina sérica. La hemólisis intravascular 
microangiopática se definió cuando se completaron los 
siguientes criterios:

1.	 Frotis de sangre positivo. Esquizocitos en el frotis 
de sangre periférica.

2.	 Concentraciones séricas de deshidrogenasa láctica 
≥ 221 mg/dL.

3.	 Hemoglobinuria. Hemoglobinuria de 2+ o más en 
una tira reactiva de Bililabstix®.

4.	 Plaquetopenia menor de 150 mil.
Lo anterior se determinó al ingreso y a las 24 h del tér-

mino del embarazo. Además, se evaluó la relación entre el 
resultado del frotis de sangre periférica y la disfunción renal.

Se realizó estadística descriptiva, t de Student para las 
variables cuantitativas y las dicotómicas se analizaron me-

0

10

20

30

40

50

60

70

80

P
or

ce
nt

aj
e

Disfunción renal

Ingreso 24 horas

Función renal normal

Figura 1. Función renal según el momento de la evaluación.



Medicina Interna de México Volumen 29, núm. 4, julio-agosto, 2013354

Duarte-Mote J y col.

24 horas después del término del embarazo. De forma 
general se acepta que el alumbramiento constituye el único 
tratamiento efectivo de la preeclampsia; sin embargo, el 
proceso lesivo, sobre todo de afección endotelial, observa-
do durante la evolución de la preeclampsia, no se detiene 
inmediatamente después del alumbramiento y la incidencia 
de complicaciones posteriores al parto es elevada.20,22-25

Este trabajo sugiere que no existe relación entre la 
hemólisis intravascular microangiopática y la disfunción 
renal en las pacientes con preeclampsia; sin embargo, la 
existencia de esquizocitos en el frotis de sangre periférica 
parece relacionarse con la disfunción renal. 

El incremento en el porcentaje de pacientes con disfun-
ción renal a las 24 h posparto se explica por un proceso 
patológico aún desconocido (la disfunción endotelial con 
la que cursa la paciente con preeclampsia) o porque el 
tratamiento no es el adecuado. El estudio fue observacio-
nal y, aunque no se planeó evaluar a las pacientes luego 
del periodo de observación de 24 horas, la incidencia de 
insuficiencia renal es baja en este hospital; sin embargo, 
no hay estudios al respecto en la bibliografía mundial.

La relación entre hemólisis intravascular microan-
giopática y disfunción renal a las 24 horas no es clara y 
es posible que no se cumplan por completo los criterios 
para determinar la hemólisis, porque aunque el proceso 
patológico sigue activo, es razonable pensar que disminuye 
con el tiempo, pues el frotis de sangre periférica positivo 
se relaciona con disfunción renal, lo que sugiere que es 
muy probable que los criterios de hemólisis intravascular 
microangiopática no se cumplan, aunque la destrucción 
microangiopática persiste, lo que sólo es comprobable 
por los eritrocitos fragmentados en la sangre periférica. 

El proceso de lesión endotelial no se elimina con el 
alumbramiento, aunque es un proceso que tiende a dis-
minuir. El incremento de la frecuencia de la disfunción 
renal a las 24 horas puede explicarse por cierto grado 
de hipoperfusión renal limitada, porque la incidencia de 
insuficiencia renal crónica en pacientes con preeclampsia 
es baja en este hospital. Sin embargo, no se midieron pará-
metros para determinar el estado prerrenal de la disfunción 
renal. No obstante, llama la atención que se mantuvo la 
relación entre la positividad del frotis de sangre periféri-
ca y la disfunción renal a las 24 horas de la finalización 
del embarazo, de alguna forma ambos aspectos pueden 
ser parte del espectro evolutivo de la preeclampsia en el 
posparto.26,27 

tenían disfunción renal y dos (4.3%) función renal normal, 
para una razón de momios de 2.83 (IC 95: 0.4-16.4), p = 
0.2. En relación con el frotis positivo, 21 (60%) tenían 
disfunción renal y 14 (30.4%) función renal normal, para 
una razón de momios de 3.42 (IC 95: 1.36-8.62), p = 0.008 
(Figura 2 y Cuadro 1).

CONCLUSIONES

La edad materna y gestacional fue menor en las pacientes 
con preeclampsia y disfunción renal que en las que tenían 
preeclampsia y función renal conservada. 

La proporción de pacientes con preeclampsia y dis-
función renal al ingreso fue de 23%, porcentaje que se 
incrementó hasta 43% a las 24 h, lo que sugiere que los 
problemas de perfusión, en particular los renales, no 
desaparecen con el alumbramiento y persisten al menos 
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Figura 2. Hemólisis y frotis de sangre periférica positivo según el 
momento de la evaluación.

Cuadro 1. Razón de momios comparativa al ingreso y a las 24 
horas del término del embarazo

Razón de 
momios

Intervalo de 
confianza de 95%

p

Hemólisis al ingreso 5.89 0.9-34.7 0.031

Hemólisis a las 24 h 2.83 0.4-16.4 0.2

Frotis al ingreso 2.74 1.01-7.40 0.0043

Frotis a las 24 h 3.42 1.36-8.62 0.008
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