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RESUMEN

Los cambios en la estructura y funcion del aparato urinario que suceden durante el
proceso reproductivo, son relevantes y garantizan la normalidad evolutiva de la prefiez.
Sin embargo, las complicaciones en el embarazo, parto y puerperio, ademas de las
afecciones congénitas o adquiridas, pueden dafar la calidad de vida, e incluso la vida, del
binomio madre-perinato. En esta revisidn bibliografica los autores describieron
importantes aspectos del tema relacionados con la embriologia, la anatomia, la fisiologia,
las modificaciones anatomofisioldgicas, la exploracidn clinica y paraclinica y las
enfermedades del tracto urinario. Asimismo, se consideraron la evolucidn del embarazo
en la nefropata, la estrecha correlacién del rifidn con la preeclampsia y la eclampsia, y las
enfermedades cronicas no transmisibles de apreciable repercusién en la gestante
(diabetes mellitus, hipertension arterial crénica, hemoglobinopatias de tipo S rasgo S y
enfermedades del coldgeno). Finalmente, se resefiaron brevemente algunos elementos
sobre los tumores renales en las embarazadas y los fundamentales medios terapéuticos
como hemodialisis, trasplante de rifidn y trasplante de rifidn y pancreas.

Palabras clave: embarazo, rifidn, aparato excretor urinario, enfermedades renales,
hospitales de maternidad.

ABSTRACT

The changes in the structure and function of the urinary system taking place during the
reproductive process are outstanding and they guarantee the progressive normality of
preghancy. However, complications in the pregnancy, childbirth and puerperium, besides
the congenital or acquired disorders, can damage the life quality, and even life, of the
mother-perinate binomial. In this literature review the authors described important
aspects of the topic related to the embryology, anatomy, physiology, and the anatomical
and physiologic modifications, the clinical and paraclinical examinations and diseases of
the urinary tract. Likewise, the progress of pregnancy in the pregnant woman with
nephropathy, the closed correlation of kidney with preeclampsia and eclampsia, and
chronic non-communicable diseases of considerable repercussion on the pregnant woman
(diabetes mellitus, chronic hypertension, S trait-S hemoglobinopathies and diseases of
the collagen) were considered. Finally, some elements on the renal tumors in the
pregnant women and the fundamental therapeutic means as hemodyalisis, kidney and
pancreas transplant, and kidney transplant were briefly pointed out.



MEDISAN 2013; 17(2):358

Key words: pregnancy, kidney, excretory urinary system, renal diseases, maternity
hospitals.

INTRODUCCION

Durante la evolucidon de una gestacion normal son relativamente frecuentes las
enfermedades que afectan a los rifiones y el sistema excretor urinario. Tal
correspondencia entre el embarazo y la afeccidén se establece de diversas formas: a) sin
criterios de causalidad, b) la gravidez considerada como factor de riesgo causal —- en el
caso de la pielonefritis aguda--, c) como factor de agravamiento de la afeccion que se
padece, por ejemplo: nefritis lGpica, d) con afecciones preexistentes o en evolucion que
permiten un embarazo sin complicaciones o con secuelas minimas (litiasis), €) en forma
de complicacién propia, especifica e inducida por la gestacion —-preeclampsia y
eclampsia --.1*

Los cambios que suceden en la estructura y funcion de los rifiones, el uréter, la vejiga y
la uretra (en general, el aparato urinario) son relevantes y garantizan la normalidad
evolutiva de la prefiez,”® aunque determinadas circunstancias asociadas a la gravidez o
propias de ella pueden favorecer la aparicion de complicaciones indeseables para la
madre y el perinato en dicha etapa y en el periodo posnatal.

Al respecto, los autores de este articulo aspiraron a incentivar el estudio del tema en
cuestidon, que pocas veces ha sido objeto de investigacion en la disciplina que practican, a
fin de promover, incrementar y conservar la salud de las madres, los nifos, la familia y la
sociedad.

DESARROLLO

I. Embriogenia, anatomia y fisiologia del aparato urinario
1. Embriogenia®*!

Los 6rganos del aparato urinario se derivan del endodermo y el mesodermo, excepto la

uretra.

a. Rifién

- Estadio 10. Se identifica el pronefros: estructura tubular rudimentaria, a partir del
cordon nefrogénico (orina hipotdnica).

— Estadio 12. Aparece el mesonefros y glomérulo esbozado: conducto mesonéfrico
(conducto de Wolff) conectado a la cloaca, sistema tubular y condensacion
mesodérmica de tipo vesicular abierta al conducto mesonéfrico, vesiculas dilatadas e
invaginadas (capsula glomerular) y red capilar (orina hipotonica).

— Estadio 18. Desarrollo del metanefros: complejo de conductos concéntricos y
segmento diferenciado (asa de Henle: orina hipertdnica) ubicado en la porcién media
del 6rgano. Esta estructura se integra por la evaginacién del conducto mesonéfrico
(esbozo ureteral) y la condensacidn del parénquima (mesodermo metanéfrico) y el
mesodermo angiogénico (glomérulo y otros vasos).

b. Uréter

Esbozo dependiente de una evaginacion del conducto mesonéfrico.

Pared permeable.
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Crecimiento y desarrollo del uréter lumbar, aproximadamente al quinto mes de

gravidez, y de la unidn ureteropélvica cercano a su término.

(@]

. Vejiga urinaria
Se integra por la porcion anterior de la cloaca y, en parte, por la porcién caudal del

conducto mesonéfrico.
d. Uretra

El epitelio de la uretra de las féminas es de origen endodérmico y se deriva de la

porcidon caudal del conducto mesonéfrico.

2. Anatomia®*!

a. Rifidn. Caracteristicas macroscopicas generales
— Localizacion: extraperitoneal

Posicién y fijacién: en fosa lumbar, fijada por medio de capsula grasa.

Peso: 150 gramos cada uno; 0,4 % (en adulto de 70 kg).

Forma: afrijolada, caras idénticas, bordes externo regular e interno escotado,
dirigido hacia linea media que da lugar al hilio renal: arteria, vena, nervios y
ganglios linfaticos; pelvis renal (prolongacién ureteral superior).

Volumen: equivalente al pufio cerrado de un adulto de talla y peso normales.
Corte vertico-transversal: corteza (nefronas) y médula (piramides: base externa -
apex interno), hilio (vena, arteria, ganglios linfaticos, nervios del plexo renal),
pelvis renal, conductos colectores, calices mayores y menores.

Se calcula la existencia en cada rifién, de unos 250 colectores, en tanto a cada
uno de ellos drenan aproximadamente 4 000 nefronas.

b. Rifién. Caracteristicas microscopicas generales
— Estructura vascular

Arteria renal y sus ramas: segmentarias (apical, anterior superior e inferior,
inferior y posterior), interlobulares, arciformes, aferentes glomerulares, eferentes
glomerulares (capilares peritubulares) e interlobulillares y sus venas satélites
Capilar glomerular: endotelio capilar, membrana basal y capa de células
epiteliales (podocitos)

— Estructura y ubicacién de la nefrona

Localizacion: cortical y yuxtamedular

Glomérulo y capsula de Bowman

Tubulo contorneado proximal

Asa de Henle: segmentos grueso y delgado

Tubulo contorneado distal, complejo yuxtaglomerular (macula densa)
Tubulo de conexién

Tubulos colectores cortical y medular

Conducto colector

- Distribucidn estructural de la nefrona segln niveles del parénquima

Corteza

— Nefrona cortical: glomérulo, capsula de Bowman, tubulo contorneado proximal,

asa de Henle (segmento grueso: =75 %), tubulo contorneado distal y complejo
yuxtaglomerular (macula densa), tubulo de conexién y tubulo colector cortical

— Nefrona yuxtamedular: glomérulo, capsula de Bowman, tubulo contorneado

proximal y distal (complejo yuxtaglomerular), tibulo de conexién y tubulo
colector
Médula externa

— Nefrona cortical: asa de Henle (segmento delgado: £ 25 %; segmento grueso:

+25 %), tubulo colector medular

— Nefrona yuxtamedular: asa de Henle (segmento delgado: + 25 %; segmento

grueso: £ 100 %)
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e Médula interna
— Nefrona yuxtamedular: asa de Henle (segmento delgado: £75 %), conducto
colector y conducto de Bellini

3. Fisiologia

a. Funcién esencial del rifion!?1®

Se considera como tal al mantenimiento de las condiciones constantes del medio interno,
es decir, la homeostasis y el sustrato funcional.

- Excrecion de productos de desecho, nitrogenados y acidos

e Urea (aminoacidos), creatinina (actividad muscular), bilirrubina (degradacion de
hemoglobina), metabolitos hormonales, toxinas y sustancias varias, producidas o
ingeridas

- Regulacién del equilibrio hidrico y electrolitico [osmolalidad (liquidos corporales:
osmoles —osm- por kilogramos de agua) y osmolaridad (plasmatica: osmoles por litros

-L- de solucién)]

e Retencidn de nutrientes: agua, electroélitos, glucosa y proteinas

e Ajustes en volumen de agua corporal y concentracidén de sodio, sintesis de
hormonas (eritropoyetina) y factores vasoactivos: renina, angiotensina II, sintesis
de vitamina D3 (forma activa: calcitriol), sintesis de glucosa a partir de
aminoacidos y otros precursores

- Regulacién del equilibrio acido-basico
e Amortiguadores
i. Sistema bicarbonato (acido carbonico)
Principal regulador: en el pulmén, el didéxido de carbono (CO,); en el rindn, la
reabsorcion de carbonato de sodio (NaCOs)

ii. Sistema fosfato
Fosfato acido: excretado por la orina.
Fosfato sdédico: reabsorbido por célula tubular.

iii. Proteinas intracelulares: amortiguadores quimicos de 60-70 % del medio
extracelular

e Pulmones
i. Hiperventilacidén: disminucién del CO,, equivalente a disminucion del cation de

hidrogeno (H+)
ii. Hipoventilacion: aumento del CO,, equivalente a aumento de H+

e Rifiones
i. Secrecién de H+
ii. Reabsorcion de iones bicarbonato filtrados
iii. Produccion de bicarbonato idnico

b. Sustrato funcional
- Estructura funcional

e Nefrona: Unidad funcional de capacidad adaptativa, pero no regenerativa. Cada
10 afios, después de la edad de 40 anos, se reduce 10 % de su poblacidn original
sin alteracion organica necesariamente.

e Poblacién estimada: Un millén de unidades que se distribuyen a nivel cortical (70-
80 %) y yuxtamedular (20-30 %).

e Flujo renal: 22 % del gasto cardiaco, 1 100 mL por minuto a través de ambos
organos, con distribucion de 98-99 % y 1-2 % para la corteza y médula, en forma
respectiva.

e Excrecion de orina = filtracion — reabsorcién + secrecion: 1,5 L por dia

— Filtracion (180 L al dia): glomérulo y capsula de Bowman
Filtracion libre del agua y las sustancias del plasma, excepto las proteinas
— Reabsorcién (178,5 L al dia): luz tubular y capilares peritubulares
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Agua, electrélitos y otras sustancias
— Secrecion: a partir de capilares peritubulares
- Filtracion glomerular. Modalidades y mecanismos
Una determinada sustancia que se filtre, puede que:
e No sea reabsorbida.
e Sea reabsorbida parcialmente.
e Sea reabsorbida totalmente.
e No sea reabsorbida, pero si secretada desde los capilares peritubulares al interior
de los tubulos renales.
- Filtracion glomerular y flujo sanguineo renal
e Factores determinantes
— Presion hidrostatica glomerular y en capsula de Bowman
— Presion coloidosmatica en sistema glomerular y en capsula de Bowman
e Factores influyentes
— Sistema nervioso simpatico
Causa: lesiones agudas y graves: isquemia cerebral, hemorragia intensa
Respuesta: disminucion de la filtracidon glomerular y el flujo sanguineo renal
— Adrenalina y noradrenalina (médula suprarrenal)
Causa: hemorragia grave y masiva
Respuesta: disminucién de la filtracion glomerular y el flujo sanguineo renal
— Endotelina (endotelio vascular lesionado)
Causa: lesidn vascular
Respuesta: hemostasia por vasoconstriccion potente
— Angiotensina II (sintesis renal y en circulacion general)
Causa: hipotension arterial, reduccion del volumen circulatorio
Respuesta: aumento de la presion hidrostatica glomerular y reabsorcion de agua
y sodio
— Oxido nitrico (endotelio vascular sistémico)
Causa: vasoconstriccion renal y retencion de agua y sodio
Respuesta: disminucion de la resistencia vascular renal, aumento del filtrado
glomerular y flujo sanguineo
— Prostaglandinas E2, 12 (endotelio vascular) y bradicinina (sangre y liquidos
tisulares de algunos érganos)
Causa: vasoconstriccidn renal simpatica y por angiotensina II
Respuesta: vasodilatacion, aumento del flujo sanguineo renal y filtrado
glomerular

Il. Modificaciones anatomofisiolégicas en el aparato urinario durante la
gestacion® /%1

1. Modificaciones anatdmicas

a. Rifones: aumento de tamafio y peso
— De polo a polo: semana 13 o mas: £ 1,5 cm
— Incremento de 50 g
e Aumento de la vascularizacion del parénquima renal
e Expansion del espacio intersticial
— Hidronefrosis “gestacional”
e Dilatacion generalmente leve o moderada de pelvis y calices
e Factor de riesgo para infeccion
e Con predominio en el rifion derecho
e Regresion a dimensiones normales en plazo referido antes
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— Hidroureteronefrosis
e Dilatacidon ureteral y pielocalicial, de dimensién variable.
e Asociada a un Utero sobredistendido: embarazo multiple, macrosomia fetal,
polihidramnios, fibromatosis uterina multinodular y dismorfias uterinas.
e Factor incrementado de riesgo para infecciones.
e Regresion a la normalidad después del parto, aunque debe verificarse por medio
de ecografia durante el posparto inmediato y mediato.
b. Sistema excretor
- Dilatacién ureteral
e Con predominio derecho
e Incremento total: 50 %
e A partir de la semana 14: relajacion progresiva de la musculatura lisa de
las vias urinarias inducida por el efecto progestacional
- Compresion ureteral
e A partir de la semana 20, en 80 % de las gestantes.
e Causada por anillo pélvico, donde se apoya la pared lateral del Gtero.
e Frecuente dextrorrotacién uterina con dilatacion retrégrada.
e Regresion (95 %) en 48-96 horas y completada en 6-12 semanas posparto.
- Vejiga
e Compresion progresiva precoz, sobre todo en anteversion uterina, con mucosa
edematosa e hiperémica
e Reduccion de su capacidad para colectar orina
e Incremento creciente de presion intravesical
e Posible reflujo vesicoureteral y riesgo incrementado de infeccién en tracto
urinario superior
- Uretra
e Compresion precoz por aumento de volumen uterino y replecion vesical
e Aumento de la presion uretral: hasta 20 % en tercer trimestre
e Distensién de los ligamentos suspensorios
e Disfuncidon del esfinter estriado

2. Modificaciones fisiolégicas

- Incremento mayor de 50 % de la capacidad de reabsorcion de sodio, cloro y agua

- Gasto renal: incremento de 50 %, equivalente a 800-1200 mL por minuto en primer
trimestre

- Filtracion glomerular: incremento de hasta 50-65 %, equivalente a 150-165 mL por
minuto

- Excrecion aumentada: apreciable disminucién plasmatica de urea, acido Urico y
creatinina, esta uUltima por debajo de 75 pmol/L

- Disminucion discreta de osmolaridad plasmatica (10 mosm/L) y reajuste del equilibrio
sodio-potasio-agua corporal

- Altas tasas de excrecidn urinaria por reduccidn de la reabsorcion de glucosa,
aminoacidos y beta-microglobulina

- Alcalosis respiratoria cronica

3. Sintomas comunes del embarazo
- Frecuencia miccional: mas de 7 veces al dia en 86 %

- Nocturia: 2 y mas veces, en 80-95 %, y mas de 3 en 20 %
- Disuria, urgencia e incontinencia
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111. Exploraciéon del aparato urinario en la mujer gestante!’
1. Exploracion clinica

Se emplean los métodos semiolégicos habituales: inspeccidn, percusion, palpacion y
auscultacién
a. Inspeccion
Abombamiento inusual e inespecifico del abdomen superior: époliquistosis?
- Abombamiento en fosa lumbar:
e (Tumor de Wilms?
- Manifestaciones cutaneas:
e Atrofia de glandulas sudoriparas-sebaceas: xerodermia
Palidez: anemia
Deposito de melanina: hiperpigmentacién
Piel cetrina (urocromos)
Petequias o equimosis, o0 ambas: disfuncion plaquetaria
b. Pufio-percusion
- Dolor en flanco, fosa lumbar y duodécimo angulo costovertebral
e Sugiere pielonefritis o litiasis.
c. Palpacion
- En general, los rifiones normales no son palpables.
d. Auscultacién
- Soplo abdominal anterior, en proyeccién pararrectal:
e Estenosis de la arteria renal

2. Exploracién paraclinica

a. Laboratorio clinico y microbioldgico
- Orina
e Evaluacién visual
— Color amarillo y aspecto transparente
e Olor
— Unico en su género, por lo general
e Analisis quimico vy fisico
— Glucosa: anormal en todo caso (umbral renal: 10,1 mmol/L).
— Albumina: normal (menos de 10 mg/dL), trazas (15-30 mg/dL), positivo +/4+
(50/2000 mg/dL y mas).
— Microalbuminuria: excrecién de 30-300 mg por dia.
— Proteinuria: 300 mg o mas en la orina de 24 horas.
— Nitritos: no aparecen; su identificacion sugiere bacteriuria.
— pH: 5-6 (rango: 4,5-8).
— Densidad: 1001-1035
e Analisis microscoépico-1
— Cilindros: origen glucoproteico y funcidon no conocida, en rama ascendente de
asa de Henle
— Cristales: observacion frecuente y nula significacion clinica. Tipos comunes:
oxido calcico, acido Urico, cisteina, fosfato de amonio (mg)
e Analisis microscopico-2
— Células
i. Epiteliales
Tubulares: necrosis aguda, tubulointersticial, nefrosis
ii. Hematies
Normal: Igual o menos de 3 por campo.
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Conteos superiores: Deben estudiarse.
Glomerulares (dismorfos) y no glomerulares (normales)
iii. Leucocitos
Normales: igual o menos de 6 por campo
Piuria: 8 o mas por uL
iiii. Lipiduria:
Infiltracidon grasa: nefrosis
e Otros estudios-3
— Cituria
— Conteo de Addis
— Cultivo de orina
i. Siembra y cultivo de muestra obtenida de chorro medio en primera miccion del
dia
— Quimica sanguinea?®
i. Creatinina sérica: 44-80 umol/L (mujer) y 62-106 umol/L (hombre)
ii. Aclaramiento de creatinina (Cockcrofft-Gault)

CrC= (140- edad) (peso) / (72) (creatinina sérica: mg/dL/ 88
CrC = 95-160 mL/min/1,73m? [superficie corporal]

— Se tiene en cuenta que:
i. Para mujeres, el valor CrCl obtenido se multiplica por 0,85.
ii. Indice de masa corporal = peso [kg] / talla2 [m]
Valor ideal: 26,6-30
Obesidad: mas de 30 '8
Valor normal= 18,8-25,6 kg/m *°
iii. Hombre obeso:
CrCl= (137-edad) [(0,285)(peso)+(12,1)(talla2)] / 72(Cr sérica)
iiii. Mujer obesa:
CrCl= (146-edad) [(0,28)(peso)+(9,74)(talla2)] / 60 (Cr sérica)
— Electrolitos en plasma: sodio, potasio, calcio y magnesio
. Endoscopia
Cistoscopia: calculos, inflamaciones, tumores y estenosis (uretra y uréter)
. Imagenes
Radiografia
e Abdomen simple y urograma descendente y ascendente
— Contraindicados en periodo de organogénesis.
— Pobre utilidad e infrecuente empleo a partir de la semana 20.
— La ecografia ha sustituido a estos procedimientos.
- Ultrasonografia (US)
e Estudios de preferencia
— Imagen B
— Doppler
- Tomografia computarizada (TC)
e Su uso debe ser considerado porque se estaria exponiendo el feto a radiaciones.
- Resonancia magnética (RM)
e Util y con indicacion precisa.
- Gammagrafia
e Contraindicada.
Angiografia
e Sustituida por US Doppler durante la gestacion.

0o
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1V. Afecciones del aparato urinario durante la procreacion

1.

Infecciones!?0-24

. Definiciones

Infeccion: Infeccidon por microorganismos de un tejido sano y estéril

Bacteriemia: Presencia de bacterias viables en la sangre.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): Respuesta inflamatoria ante un

traumatismo no infeccioso (trastorno autoimmune, pancreatitis, vasculitis,

tromboembolismo, quemaduras e intervencién quirdrgica). Su diagndstico requiere la
identificacién de 2 o mas de los parametros siguientes:

e Temperatura: menor de 36 °C a mayor de 38,3 °C

Frecuencia cardiaca: mas de 90 latidos por minuto

Frecuencia respiratoria: mas de 20 aspiraciones de oxigeno por minuto

PaCO,: menos de 32 mmHg

Leucocitos: menos de 4000/mm?; mas de 12 000 cells/mm?3; mas de 10 % de

células inmaduras

Sepsis: Sindrome clinico dado por la respuesta inflamatoria ante una infeccion,

identificada a través de un examen visual o demostrada por cultivo. Su diagndstico

requiere la identificacion de 2 o mas de los parametros consignados anteriormente.

Sepsis grave: Signos de disfuncidén organica o hipoperfusién (areas de moteado en

piel, llenado capilar lento igual 0 mayor de 3 segundos, diuresis en lisis menor de 0,5

mL/kg al menos por 1 hora, plaquetas en nimero menor de 100,000/mL, lactato de

mas 2 mmol/L, alteraciones del estado mental, electroencefalograma anormal,
coagulacion intravascular diseminada, lesiéon pulmonar, sindrome de dificultad
respiratoria aguda, disfuncidén cardiaca ventricular izquierda).

Choque séptico: sepsis grave con uno o ambos de los parametros siguientes:

e Tension arterial menor de 60 mmHg (menor de 80 mmHg si se conoce valor
basal) luego de una adecuada reposicién de liquidos.

e Tensidn arterial mantenida mayor de 60 mmHg (mayor de 80 mmHg si se conoce
valor basal) y se requiere apoyo con aminas, a pesar de una adecuada reposicion
de liquidos.

Choque séptico refractario:

e Tension arterial (de 60 a 80 mmHg): incrementar dosis de aminas.

e Reposicidn adecuada de liquidos: 20-30 mL/kg de coloides, 40-60 mL/kg de
solucién salina o mantener presién en cufia de arteria pulmonar (12-2- mmHg).

Sindrome de disfuncién multiple de 6rganos (SDMO): Dafio organico multiple y

progresivo en un sujeto agudamente enfermo. Se reconocen 2 formas clinicas:

primaria (lesidén definida y disfuncién de érganos atribuible a la misma lesién) y

secundaria (fallo organico sin relacién directa con la lesidén, sino como consecuencia de

la respuesta del huésped).

. Clasificacion

Infestacion

e Extrahospitalaria: Escherichia coli (85 %), bacterias aerobias gramnegativas

e Hospitalaria: Escherichia coli (50 %), Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter,
Serratia, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, Providencia y hongos

Inicio y evolucion:

Aguda

Cronica

Recurrente: Episodio que se diagnostica 3 o mas veces al afio.

Persistente: Permanencia del microorganismo causal, a pesar de la terapéutica.

Recidivante: Reidentificacion de un agente patdégeno una vez transcurrida una

semana de concluir su tratamiento especifico.



MEDISAN 2013; 17(2):366

e Reinfeccidn: Identificacion de otro agente patdgeno, transcurrida una semana de
cumplir la terapéutica especifica para eliminar el microbio causante de la infeccién
previamente curada.

e Superinfeccion: Identificacion de un nuevo microorganismo en el ciclo de un
tratamiento antimicrobiano especifico.

Localizacidn: alta y baja, areas delimitadas por la unién ureterovesical

Germen

e Especifico:

— Glomerulonefritis: estreptococo beta- hemolitico, grupo A

— Uretritis, cervicitis: Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis

— Pielonefritis: Escherichia coli y otras bacterias aerobias gramnegativas

e Inespecifico

Manifestacion de sintomas y signos:
e Clinica: sintomatica, oligosintomatica
e Subclinica: asintomatica
Area de afectacion
e Parénquima
e Vias urinarias
Estados patoldgicos

e No complicado

— Aparato urinario de estructura y funcion conservada

— Muy frecuente en la mujer

— Infeccién de bacterias coliformes

— Curacion rapida bajo tratamiento
e Complicado
— Dano en estructura y funcion. Bacteriuria persistente
— Infeccidn hospitalaria: agentes patégenos de mayor “agresividad”
c. Terminologia y caracterizacion
- Piuria
e Orina parcial: leucocitos 6-8 por campo
e Cituria: mas de 20 000 por mL
Bacteriuria

e Bacteriuria clinica significativa

— Bacterias aisladas (puncién suprapubica: mas de 100 col/mL) cultivadas en
orina fresca (chorro medio) de paciente con piuria y sintomatico

e Bacteriuria asintomatica (encubierta)

— Casos asintomaticos: embarazadas, infecciones recurrentes, sondajes vesicales
permanentes con piuria y urocultivos en serie positivos (mas de 100 000
col/mL)

— Incidencia en gestantes: 6-7 %

e Bacteriuria de pesquisa

— Sujeto asintomatico, sin piuria: cultivo >100,000 col/mL

- Contaminacion
e Sin piuria
e En cultivos, microorganismos propios de uretra distal e introito vaginal:
— Lactobacillus y Corynebacterium
— Estafilococo coagulasa negativo, estreptococo
— Presencia de 2 o mas enterobacterias (o ambos)
- Pielonefritis aguda y croénica
e Incidencia: 3-4 % en poblacion de gestantes.
e Patrén microbiano: Escherichia coli (75 %), Klebsiella, Enterobacter y Proteus
e Cuadro clinico muy marcado en las afecciones agudas y, con frecuencia,
oligoasintomatica en las crdnicas
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N

. Enfermedad litiasica

Este suceso se considera la complicacion médica mas riesgosa del embarazo.

Glomerulonefritis posinfecciosa

Agente causal: estreptococo beta-hemolitico, grupo A

Otros agentes causales

Bacterias: Escherichia coli, Pseudomonas, Proteus, Klebsiella, Clostridium,
Staphylococcus, Mycoplasma, Neisseria meningitidis

Virus: citomegalovirus, parotiditis, sarampién, varicela, herpes zoster, hepatitis B
y C

Parasitos: Schistosoma mansoni, Plasmodium falciparum, Toxoplasma gondii
Hongos: Candida albicans

Cistitis, uretritis (cistouretritis)

Infeccion baja sin bacteriuria asintomatica previa

Pocas veces resulta el foco original de una infeccidn alta (10 %)

Casos tipicos: miccion perentoria; disuria, polaquiuria, hematuria, tenesmo
Cuadro clinico preciso, con urocultivo negativo, que indica infeccion por clamidias.

1,25,26

Litiasis renal y ureteral (nefrolitiasis, urolitiasis: obstruccion urinaria)

Factor causal de elevada prevalencia en uropatias obstructivas: 1: 1000 adultos;
1 % en los fallecidos que se ha efectuado autopsia.

Episodio inusual en el embarazo: 1 por cada 3 300 gestantes.

Presente en cualquier parte: desde un segmento de tubulo renal, en pleno
parénquima, hasta el meato uretral.

Causa, profilaxis o terapéutica basica, o ambos

Sales de calcio (80 % de los afectados)

— Hipercalciuria (calculos de oxalato de calcio): Ingestidn sobrecargada de agua,

dieta pobre en calcio, aporte de potasio si se utilizan diuréticos del tipo tiazida.

— Hiperoxaluria (oxalatos en orina por causas multiples): Curar la afeccion causal,

_indicar dieta hipograsa y pobre en oxalatos, asi como vitamina B6.
Acido Urico cristalizado (10 % de los casos, hiperacidez de la orina: pH 5,5)

— Hiperuricosuria: Dieta hipoproteica, sobreingesta de agua y aporte de potasio

para alcalinizar la orina a un pH de 6-6,5.
Defecto en la reabsorcién e incremento de la excrecion de cisteina (2 %)

— Cistinuria: Diuresis forzada por ingesta hidrica de 3-4 litros diarios y se requiere

alcalinizar la orina a pH superior a 7,4.
Sales de fosfato amoénico de magnesio (8 %)

— Calculos infectados por bacterias intestinales que degradan la urea.
— Afectan a las mujeres en relacion 3:1 respecto a los hombres; de ahi que sea de

interés durante el embarazo.

Cuadro clinico de manifestacion variada

Calculos grandes: poco o ningun dolor. Calculos pequeiios: dolor intenso, tipico
(cdlico renal) y hematuria macroscopica en ocasiones.

Es util realizar un diagndstico diferenciado en cuanto a otros traumatismos
abdominales agudos subitos.

Probable asociacién con cuadros de pielonefritis.

Evolucion

Es poco probable un efecto adverso durante el embarazo.

3. Enfermedad poliquistica®?’

Incidencia

Estimada en 1 por cada 800 gestantes.
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4.

e Representan de 5-10 % de los afectados con nefropatias en estadio terminal y
que requieren trasplante.

Caracter autosémico dominante de alta penetrancia, locus génico ubicado en brazo

corto C-16 (PDK-1; 85-95 % de los afectados) y C-14 (PDK-2).

El caracter autosdmico recesivo se considera raro. Se ha estimado en una relacién de

1:10000 y es, frecuentemente, la causa de insuficiencia renal en nifos.

Lesiones en otros érganos: higado, intestino, pancreas, valvulas cardiacas (prolapso

mitral e insuficiencias adrtica y tricuspidea), diverticulos del colon, aneurismas en

arterias cerebrales y coronarias.

Hipertension arterial: en 75 % de los casos.

Progresion a insuficiencia renal terminal: en 10 %.

Es probable que el embarazo y su evolucion no aceleren la manifestacion de los

sintomas y signos de la afeccion.

Glomerulopatias!?®

Las enfermedades del glomérulo se clasifican y caracterizan por sus elementos basicos de
diagnéstico.

Elementos basicos de diagndstico:
e Sindrome nefritico: hematuria y cilindros hematicos en sedimento
e Sindrome nefrético: proteinuria intensa, 3 gramos o mas por dia
e Sindrome nefritico-nefrético: hematuria y proteinuria intensa asociados
Sindrome nefritico
e Formas clinicas:
— Primaria: idiopatica. Variantes fibrilar, semilunar, membranoproliferativa y
nefropatia IgA
— Secundaria: Posinfecciosa. Bacterias (estreptococo beta-hemolitico de grupo A,
estafilococos, neumococo, enterobacterias gramnegativas: Pseudomonas,
Proteus, Klebsiella y Clostridium; micoplasma, meningococo) y virus
(citomegalovirus, sarampidn, varicela, coxsackievirus, de Epstein-Barr, hepatitis
B y C, herpes zdster)
e Factores causales
Infeccion posestreptococica, endocarditis bacteriana subaguda, lupus eritematoso
sistémico, nefropatia IgA, purpura de Henoch-Schonlein, crioglobulinemia, nefritis
membranoproliferativa y mesangioproliferativa y crioglobulinemia
— La nefritis posestreptococica es el prototipo de estas afecciones.
— La biopsia renal es determinante para definir el diagndstico y la causa, y aplicar
la terapéutica.
— Los signos: edema, hipertensién arterial, oliguria
— La hematuria y los cilindros hematicos; la creatinina sérica elevada
— Los episodios siguientes se reconocen por su frecuencia:
i. Glomerulonefritis aguda
ii. Glomerulonefritis progresiva
iii. Glomerulonefritis crénica
Sindrome nefrotico
— Lesién glomerular: proteinuria igual o mayor de 3 g por dia.
— No se observa primacia en alguno de los sexos.
— Causas frecuentes: diabetes mellitus, preeclampsia y eclampsia.
Sindrome nefritico-nefrético
— Se presentan sintomas y signos combinados
— Suceso de mayor frecuencia: nefritis lapica
Para complementar, remitirse a la informacién de los epigrafes:
e VI, El rifidn en la gestante preecldamptica y eclamptica
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e VIII.1. Diabetes mellitus
e VIII.4. Colagenopatias: lupus eritematoso sistémico

5. Insuficiencia renal aguda y crénica’?®

- Forma aguda
Se conceptualiza como el deterioro rapido de la funcidén renal y, en consecuencia, la
acumulacion rapida de productos nitrogenados en sangre. Sus causas se clasifican en
3 categorias: prerrenales (50-80 %; perfusion renal inadecuada, probablemente
reversible), tales como preeclampsia y eclampsia, hemorragias obstétricas,
septicemia, atrofia amarilla aguda del higado, obstruccién de la arteria renal y
trombosis de la venas); renales (afeccion glomerular, tubular e instersticial originadas
por la isquemia renal prolongada; por farmacos: antibidticos, antiinflamatorios,
antineoplasicos e inmunocomplejos; y en la evolucién de algunas enfermedades) y
posrrenales: precipitacion tubular de farmacos y obstruccién, calculos, coagulos,
edema, procesos expansivos, malformaciones, fibrosis, traumas, estenosis ureteral y
uretral.

- Forma crénica
Se caracteriza por un deterioro progresivo, a largo plazo, de la funcién renal. De
hecho, las tasas de complicaciones son superiores a las de gestantes con funcion
conservada y su prondstico esta relacionado con la magnitud del dafio organico. La
hipertension arterial inducida o asociada al embarazo afecta a mas de 50 % de los
casos. El prondstico para el perinato incluye el bajo peso, la restriccion del peso vy el
parto pretérmino, y su calidad también dependera de la gravedad de la disfuncién
renal.
Para complementar, revisar el epigrafe VII: La gestacidén en la nefropata.

6. Enfermedad tubulointersticiales, alteraciones del transporte renal y trastornos
renovasculares'3032

— Se consideran los acontecimientos siguientes: Necrosis tubular aguda, diabetes
insipida nefrogénica, necrosis cortical renal, nefropatia de la drepanocitosis.

— Necrosis tubular aguda: Lesidn y disfuncidon aguda de las células tubulares con
evolucion a la insuficiencia, causada por hipoperfusion del érgano, toxicidad por
antibidticos del grupo aminoglucésidos, drogas antineoplasicas (cisplatino), contrastes
radiograficos, anticalcicos, diuréticos de asa y natriuréticos. Terapéutica de soporte:
volemia equilibrada y control nutricional.

- Diabetes insipida nefrogénica: Trastorno hereditario o adquirido de la respuesta del
tubulo renal a la vasopresina, que altera total o parcialmente la capacidad de
concentracion del filtrado para homocigéticos y heterocigoticos. Se puede presentar
en poliquistosis, hemoglobinopatias SS-SC con dafo renal, fibrosis periureteral,
pielonefritis, amiloidosis y en la diabetes insipida gestacional -- forma poco frecuente,
vista en la segunda mitad de la gestacién --. Terapéutica: ingestion compensadora
de agua, tiazidas, antiinflamatorios no esteroideos y pobre ingesta de proteinas y sal.

— Necrosis cortical renal: Episodio en el que no se dafian la corteza subcapsular y la
yuxtamedular, y la médula. Hay lesién arteriolar y necrosis parenquimatosa, tipico
en recién nacidos, gestantes y puérperas, causados por sepsis y estados de
hipoperfusion por espasmo vascular, microvasculopatias y coagulaciéon intravascular.
El prondstico es malo y se requerira dialisis y trasplante.

- Nefropatia de la drepanocitosis: Disfuncion renal progresiva como consecuencia de la
falciformacion eritrocitaria en capilares renales que producen hemorragias, necrosis,
inflamacion vy fibrosis intersticial, atrofia tubular e infartos papilares. El cuadro clinico
es “insidioso”, con sintomas de insuficiencia renal: hematuria macroscépica, disuria,
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infecciones a repeticidén, proteinuria en niveles elevados (igual o mayor que 3 g/dia),
poliuria leve que puede deshidratar y llevar a la crisis drepanocitica. Su evolucion es
progresiva y su prondstico malo.

V. Tratamiento de las infecciones del aparato urinario en la mujer gestante!?%23

Las infecciones de mayor frecuencia en el embarazo se localizan en el aparato urinario.

1. Bacteriuria asintomatica

- Se ha notificado en 6-7 % de las féminas durante el embarazo temprano. Postergar o
ignorar su tratamiento, lleva a la infeccion clinica en 25 % de ellas.

- Tratamiento:

a) Monodosis: nitrofurantoina de 200 mg, amoxicillina de 3 g y ampicillina de 200 mg

b) Ciclo corto (3 dias): nitrofurantoina de 100 mg (2 veces al dia), amoxicillina 500 mg
(3 veces al dia) y ampicillina de 250 mg (4 veces al dia)

2. Cistitis, uretritis, cistouretritis

- Por lo general, no se refieren episodios previos
- Su evolucion es satisfactoria, habitualmente, pero el proceso puede afectar el tracto
urinario superior
- Tratamiento:
a) Ciclo corto, recomendado en la bacteriuria asintomatica

3. Pielonefritis aguda

— Es considerada la mas grave complicacion médica del embarazo y se diagnostica en
3-4 % de la poblacidon de gestantes.
— Afecta durante el segundo trimestre, generalmente a nuliparas y gravidas jévenes.
- Presenta un cuadro clinico variado. La observacién del estado general es frecuente y
resulta preciso hacer una pronta y clara diferenciacion diagndstica.
— Predominan los microorganismos gramnegativos (Escherichia coli, Klebsiella,
Enterobacter: 90 %) y los estreptococos del grupo B (10 %)
— Tratamiento:
e Hospitalizacion
e Estudios: hemograma, funcidon renal, electrolitos, cultivos de orina y sangre
e Monitoreo estricto de funciones vitales, incluido ritmo diurético (ideal: 30 mL por
hora)
e Balance hidromineral estricto; aporte liquido de 50 mL por hora (solucion
glucosada y electrolitos)
e Terapia antimicrobiana por 7-10 dias (por via endovenosa de inicio): ampicillin
mas gentamicina, cefalosporinas (II- III generacién)
e Control clinico y por medio de exdmenes complementarios (hematologia, quimica
y otros)
e Estudio bacterioldgico de control, transcurridas de 1 a 2 semanas de haber
concluido el tratamiento

4. Glomerulonefritis posinfecciosa®?®

— Esta es consecuencia de una infeccién por estreptococos nefritdgenos beta-
hemoliticos del grupo A, con previa normalidad en funcion renal.
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VI.

a)

b)

c)

d)

e)

La gestacion en la nefrépata

a)
b)

El diagndstico se sospecha por los antecedentes de faringitis e impétigo y pruebas en
orina (proteinuria 0,5-2 g por dia, hematies dismorficos, leucocitos, células tubulares
y cilindros todos). Su confirmacién depende de la determinacién del complemento,
de los niveles crecientes de creatinina sérica y las pruebas histopatoldgicas y de
inmunofluorescencia.

El tratamiento especifico no existe. Se recomiendan las medidas de soporte, una
dieta hipoproteica, la reduccién de sodio y liquidos, asi como la administracion de
penicilina si el diagndstico se ha obtenido en 36-48 horas de planteado el dictamen
clinico.

Las pérdidas fetales alcanzan 25 % y la mortalidad perinatal se ha registrado en 8 %
a partir de las 28 semanas. La restriccidon del crecimiento fetal y el parto pretérmino
se estiman en 15 y 25 %, respectivamente.

Las afectadas con disfuncidn renal, hipertension arterial temprana y proteinuria en
valores nefréticos enfrentan los peores resultados perinatales.

Las pacientes que la padecen de manera crénica no fueron diagnosticadas durante la
evolucion del cuadro clinico primario. También se han detectado en una evaluacién
médica fortuita o periddica a afectadas con hipertensién arterial crénica, o en
gestantes, parturientas y puérperas, con antecedentes de preeclampsia y eclampsia
de evolucién atipica.

El rifién en la gestante preeclamptica y eclamptica*’

La preeclampsia y la eclampsia han sido consideradas un sindrome clinico
manifestado por hipertension arterial, proteinuria, edemas vy, finalmente, sintomas y
signos de irritacion neuroldgica periférica y central, que anteceden a las convulsiones
tonico-clonicas, como resultado del dafio en el sistema capilar glomerular y sistémico,
lesidn de los podocitos, hipofiltracion, deterioro en la sintesis del factor de
crecimiento del endotelio vascular y la vasoconstriccion generalizada.

Otros informes se refieren a la nefropatia preecldmptica, término que comprende los
cambios histicos identificados en estos casos: lesién en podocitos, incremento de
moléculas antiangiogénicas, anticuerpos agonistas del receptor antiangiotensina-1y
otros biomarcadores.

En 5-10 % de las formas graves de preeclampsia y eclampsia se producen fallos
agudos de la funcidn renal, con mal prondstico y mortalidad de 10 %. Por tal razén,
es preciso establecer una debida diferenciacion diagnostica respecto a la hipertension
esencial y las formas secundarias de dafio renal preexistente.

Por consenso, es admitido que estas gestantes, parturientas y puérperas estan en
riesgo de presentar futuros trastornos cardiovasculares y renales; por ello, la
determinacién periddica de albumina en la orina y la tasa de filtracién glomerular
pueden constituir una practica ldgica, de igual forma que los controles seriados de
parametros cardiovasculares minimos.

De tal modo, se reconoce que la preeclampsia y la eclampsia es mas que un desorden
del embarazo y debe considerarse una afecciéon que, por toda la vida, puede inferir
trastornos graves para la salud de la madre y su hijo.

38-43

El dafio renal en la gestante debe considerarse un suceso de alto riesgo para el
binomio madre-perinato. Se expresa en 2 formas evolutivas: aguda y crdnica.

La forma aguda, de baja incidencia en la actualidad, aun se asocia a una alta
morbilidad y mortalidad materna y se diagnostica, esencialmente, por el incremento
de los niveles de creatinina sérica, ademas de las caracteristicas clinicas y
paraclinicas especificas que se muestren en cada episodio.
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- Por lo general, las causas reconocidas por su frecuencia son:

e Primer trimestre: hiperemesis gravidica y aborto séptico.

e Segunda mitad de la gestacién: preeclampsia-eclampsia, sindrome de HELLP
(siglas en inglés de hemolysis, elevated liver enzimes, low platelets count,
equivalentes a: anemia hemolitica, elevaciéon de enzimas hepaticas y
trombocitopenia), atrofia amarilla aguda del higado (AAAH), purpura
trombocitopénica trombdtica (PTT) y sindrome hemolitico-urémico (SHU).

- Se afaden otros acontecimientos: necrosis renal cortical bilateral, pielonefritis aguda y
obstruccion del tracto urinario.

c) La forma cronica es un “reto” para la embarazada desde sus primeros estadios y se
ha considerado que prevalece en £ 0,2 % de la poblaciéon femenina en edad de
procrear, en tanto, sus adaptaciones propias se logran solo parcialmente y la
respuesta inmunitaria puede contribuir a la progresidn del dafio organico y afectar la
evolucion del embarazo. No obstante, conservar en niveles aceptables las tasas de
filtracién glomerular y los valores de tension arterial son, indudablemente, factores
favorecedores para la salud del perinato y la estabilidad de la funcién renal de la
madre.

d) En general, la prevencion y la terapéutica para ambas formas clinicas se orienta hacia
la identificacion de los factores de riesgo y la causa.

VIIIl. Enfermedades crdnicas no transmisibles y su repercusién sobre el rifidn de
la gestante

1. Diabetes mellitus>***

a) Enfermedad que muestra una prevalencia creciente a nivel mundial, sobre todo
cuando se practican dietas hipercaléricas que producen obesidad.

b) Se clasifica en 2 formas:

- Gestacional -clase A- (Freinkel, Metzger y ALAD, modificada):

e A-1 (menos de 5,8 mmol/L en ayunas), A-2 (de 5,8 a 7,2), A-3 (mas de 7,2)

- Pregestacional (White)

e Las clases B y C no tienen afectacidon vascular.
e Las clases subsiguientes muestran dafio organico selectivo.
i. D: retinopatia incipiente
ii. F: nefropatia (proteinuria persistente: igual o mayor de 0,3 g por dia,
albuminuria: igual o mayor de 0,3 g diarios en gestacion de menos 20
semanas, albuminuria normal: menos de 0,02 mg por dia)
iii. R: retinopatia proliferativa
iv. H: cardiopatia

c) La diabetes pregestacional es una enfermedad que requiere:

- Llevar a cabo y mantener un excelente control metabdlico.

- Advertir, identificar e intervenir en lo concerniente al tratamiento de las
complicaciones médicas de esta afeccion, a saber: retinopatia, nefropatia, hipertension
arterial, enfermedad cardiovascular, cetoacidosis y tiroidopatias.

- Identificar las complicaciones del feto y la madre: anomalias congénitas, macrosomia,
preeclampsia-eclampsia; e intervenir con el tratamiento adecuado.

d) La diabetes pregestacional clase F, denominada también nefropatia diabética, es una
enfermedad progresiva que se manifiesta por proteinuria, hipertension arterial,
reduccion de la tasa de filtracion glomerular e incremento del dafio renal. Se
presenta en 6 % de las pacientes con diabetes mellitus de tipo I y se asocia con
morbilidad y mortalidad altas por trastornos cardiovasculares y fallo renal.

e) Impacto de la nefropatia sobre la gestaciéon y viceversa:
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f)

b)

c)

d)

e)

La morbilidad y mortalidad perinatales se relacionan de forma inversa con el control
metabdlico logrado: restriccidon del crecimiento fetal, estado fetal intranquilizante,
nacimiento pretérmino, nacimiento por cesarea y, a largo plazo, retraso del desarrollo
psicomotor y pondoestatural.

A su vez, estas gestantes estdn expuestas a complicaciones graves durante y

después del embarazo:

e El impacto a largo plazo sobre la progresiéon de la afeccion no ha sido
completamente definido. Se sabe que la disfuncion ligera previa al embarazo
(creatinina menos de 1,4 mg/dL; aclaramiento mas de 80 mL/min), conserva la
funcién renal, por lo general.

e Sin embargo, la disfuncion moderada y grave evoluciona con niveles crecientes de
creatinina que persisten después del parto.

Obviamente, la fémina con diabetes pregestacional de clase F:

Debe atender de forma estricta:

e En vida preconcepcional: La evaluacién de riesgo materno y perinatal, niveles de
glicosilacion hemoglobinica, control de la dieta, valores de glucemia y glucosuria.

e En la evolucion del embarazo: Los cuidados propios de la gravidez, en general, y
el estado de la funcién renal y su estabilidad, en particular; por cuanto estan en
intima relacion con la evolucion del embarazo y, por supuesto, con la salud del
perinato y la suya propia.

Hipertension arterial asociada al embarazo (HAE)348-30

Afeccion de causa multifactorial y de alta prevalencia respecto a la preeclampsia-
eclampsia (HIE: hipertension arterial inducida por el embarazo) en la poblacion
general y en las embarazadas (Servicio de Cuidados Especiales Perinatales, Hospital
Ginecoobstétrico Docente “Tamara Bunke Bider”, Santiago de Cuba, 2007-2008):

e HAE. Morbilidad global: 121,6 %o / Morbilidad en los graves vy criticos: 170,7

e HIE. Morbilidad global: 31,4 %o / Morbilidad en los graves y criticos 292,6

e Relacién HAE / HIE = 3,9:1 / Relacién HAE / HIE = 0,58:1

Pueden apreciarse el predominio de la HAE en la morbilidad global y la llamativa
inversion de las tasas para pacientes con estados de gravedad y criticidad.

Se ha estimado que la hipertension arterial cronica afectaba a 972 millones de
adultos en el afio 2000 y se calcula que en el 2025 los afectados seran alrededor de
1,56 billones de todos los seres humanos. Esta es, también, una de las afecciones
médicas mas frecuentemente asociada al embarazo.

Para su diagndstico han de utilizarse los criterios del Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (tomados de
la séptima reunién, 2003). Se ha establecido la denominacidon prehipertensiéon que,
en beneficio de la gestante, constituye un factor de riesgo, segun los valores de la
tension arterial: sistdlica con mas de 115 mmHg y diastoélica con mas de 75 mmHg.
Por su parte, la hipertension arterial crénica se identifica en la vida pregestacional,
durante las primeras 20 semanas, y en el embarazo tardio, con remision en el
posparto; a esta variante de la afeccidon se le denomina hipertensién gestacional.
Los factores de predisposicion son variados para la gestante: edad, raza negra,
tabaquismo, alcoholismo, antecedentes familiares y personales de hipertension
arterial en embarazos previos, trastornos cardiacos, obesidad, diabetes mellitus,
nefropatias y colagenosis.

El tratamiento supone la evaluacidon médica integral de la paciente (estructura y
funcién del corazon, pulmén, rindn, higado, la circulacion central y periférica, la
retina), un estilo de vida adecuado (dieta ajustada, peso segun talla y ganancia segun
ponderacién en primer trimestre, ingreso de sodio reducido, actividad fisica,
supresion de bebidas alcohdlicas) y la administracion de medicamentos.
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f)

g)

h)

3. Hemoglobinopatia SS y rasgo A

a)

b)

c)
d)

e)

e)

a)

Se reconoce la importancia de 3 aspectos basicos en la terapéutica:

e Diferenciacion entre urgencia y emergencia hipertensiva

e Eleccion de drogas y procedimientos convenientes, segun el caso

e Eleccion correcta de las vias de administracion de los medicamentos

La prevencion de las complicaciones es esencial. Los episodios de gravedad y
criticidad mas frecuentes para la madre son: urgencias y emergencias hipertensivas,
disfuncién renal y cardiopulmonar, trastornos cerebrovasculares, preeclampsia grave
o eclampsia sobreafiadida, abruptio placentae.

Las tasas de morbilidad y mortalidad materna y perinatal pueden ser desalentadoras.

551-56

Afeccion de baja prevalencia: 3 % en poblacion general y 6,2 % en el grupo

negroide; 300 000 portadores y alrededor de 4 000 enfermos. En este territorio, se

identifican en 8 % de la poblacion. Los fenotipos SS, SC, SBthal y SH se encuentran

en 1,5 %, y de ellos, los 2 primeros resultan predominantes.

En la mujer con anemia falciforme es evidente que, ante el ldgico deseo de tener

familia, debe enfrentar un riesgo reproductivo muy alto, que se manifiesta en

elevadas tasas de morbilidad y mortalidad materna y perinatal, debido a que la

estrecha relacion interactiva entre ellas y la sobrecarga organica que la procreacion

supone, es mal tolerada, por lo que las crisis y complicaciones graves de la afeccién

dafian aun mas la salud e incluso, ponen en peligro de morir a la mujer y su hijo.

La afectacion renal es relevante: hipostenuria, hematuria, infartos renales, sindrome

nefrético e insuficiencia renal.

La hipostenuria y la hematuria son de primera importancia: la primera se produce a

partir del fendmeno de falciformacion eritrocitaria y trombosis de los vasos rectos

como consecuencia de la hiperosmolaridad de la médula ante la insuficiencia del

mecanismo de concentracidon del filtrado, mientras que la segunda aparece a causa

del infarto y la necrosis de las papilas.

El incremento de las hemoglobinas A2 y F (hasta 2,95 % y mas de 1,5 %,

respectivamente) puede apreciarse en afectados de hemoglobinopatia SS, que viven

ignorando su enfermedad o con pocas manifestaciones y elevada calidad de vida.

El rasgo AS aparece en 81,25 % de quienes presentan el gen S en poblacidn

autdctona (Toirac Lamarque A. Embarazo y hemoglobinopatias S. Protocolo de

atencion diferenciada y sus resultados [tesis de Maestria]. 2006. Instituto Superior de

Ciencias Médicas. Santiago de Cuba):

e Admiten la sobrecarga del embarazo con limitado riesgo.

e Debe evaluarse la funcion renal.

e Pesquisar de forma sistematica la infeccion, que se aprecia con frecuencia en
estos casos.

e Mantener y rectificar que las cifras de hemoglobina estén en los niveles de
normalidad, segun las caracteristicas y los requerimientos de cada paciente.

e Identificar los factores de riesgo y prevenir los episodios tromboembdlicos.

Colagenopatias: lupus eritematoso sistémico®*>”-%°

Las enfermedades del tejido conectivo integran un grupo de entidades caracterizadas
por lesiones del coldgeno mediadas por autoanticuerpos que se asientan en los
tejidos y drganos especificos. Tales lesiones inflamatorias afectan la piel, las
articulaciones, los vasos sanguineos y los rinones; no obstante, con una mayor
repercusion se lesionan los huesos, la piel, el cartilago, los vasos sanguineos y las
membranas basales (sindromes de Marfan y de Ehlers-Danlos, osteogénesis
imperfecta). De mas gravedad y que pueden sintetizar autoanticuerpos: lupus
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b)

c)

d)

eritematoso sistémico (LES), esclerodermia, artritis reumatoide (AR), vasculitis,
dermatomiositis, polimiositis y enfermedad mixta del tejido conectivo.

El LES es de apreciable importancia por su diagndstico frecuente en mujeres (90 %
de los casos), su incidencia en gestantes (1 por cada 1 250) y su impacto negativo
global sobre la madre y el perinato. De hecho, el deterioro de las funciones del
corazén, los pulmones y rinones, exige con frecuencia, la anticipacién del parto por
indicacion médica, en beneficio de la madre y el perinato. Si se detectan anticuerpos
antifosfolipidos, existe la alta probabilidad de que haya lesidn del aparato vascular de
la madre y en la placenta.

Sin embargo, la enfermedad evoluciona en 3 direcciones y en proporciones casi
idénticas: sin cambios (favorablemente o con empeoramiento).

En general la evolucion es satisfactoria si se vive:

e En remision al menos por 6 meses antes de la concepcion.

e Sin proteinuria ni disfuncién renal.

e Sin preeclampsia.

e Sin anticuerpos antifosfolipidos en actividad.

Complicaciones maternas y perinatales

Afecciones asociadas: diabetes pregestacional, trombofilia, dafo renal, hipertension
arterial y pulmonar.

Complicaciones del embarazo, parto, puerperio y perinatales: preeclampsia-
eclampsia, parto pretérmino, restriccion del crecimiento intrautero, muertes fetales y
lupus neonatal.

Complicaciones médicas: anemia, trombocitopenia, trombosis, embolia pulmonar y
trombosis venosa profunda, neumonias, entre otras.

La morbilidad y mortalidad maternas son de 325 por cada 100 000 gestantes.
Nefritis lUpica

La hipertensién arterial crénica complica mas de 30 % de las gravidas con LES.

Estos casos tienen alta incidencia de hipertension gestacional y preeclampsia-
eclampsia, a menos que la enfermedad haya remitido y la evolucién del embarazo
entonces es satisfactoria.

El cuadro subclinico de la afeccidn se define por: hemdlisis, anemia y reticulocitosius,
hiperbilirrubinemia indirecta, aumento de transaminasas, leucopenia y
trombocitopenia.

La trombocitopenia es un factor predictor de preeclampsia y eclampsia.

El feto debe ser estrictamente observado, pues los efectos adversos citados
previamente son significativos en su futura calidad de vida. Los resultados
perinatales empeoran con la afeccion en actividad: proteinuria, fallo renal,
hipertensidn crénica o preeclampsia, o ambas en asociacion.

Los dafios fetales, en buena parte, se deben a la afectacién de la funcidn placentaria:
lesiones de vasculitis decidual e infartos, que reducen los niveles necesarios de
perfusion.

Lupus neonatal. Afeccién inusual, caracterizada por lesiones cutédneas (dermatitis
lUpica) y manifestaciones diversas: hematoldgicas, cardiacas y sistémicas.

La morbilidad materna por insuficiencia renal es de 40 % y la mortalidad de 130 por
cada 10 000 gravidas.

5. Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos !

a)
b)

Alrededor de 5 % de mujeres saludables no gestantes, tienen anticuerpos
antifosfolipidos con valores cuantitativos bajos.

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos (APS) se caracteriza por trombosis
arteriales y venosas recurrentes, trombocitopenia, restricciones del crecimiento fetal,
pérdidas fetales durante la segunda mitad de la gestacidn en mujeres con evidencias
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c)

d)

IX.

a)

b)

d)

e)

de anticuerpos unidos a fosfolipidos anionicos. Este suceso puede ocurrir por si solo,

0 en asociacion al lupus eritematoso sistémico o a cualquier otro trastorno

autoinmune.

Los anticuerpos antifosfolipidos de mayor importancia para la atencién a la gestante y

su hijo son el anticoagulante Iupico (LA) y los anticuerpos anticardiolipina (aCL),

aunque con la antibeta-2 glicoproteina-1 se podrian detectar las pacientes con riesgo

de abortos tardios o complicaciones tromboembdlicas, o ambas.

La afectacion por anticuerpos, segun se ha considerado, se produce debido a varios

mecanismos. La triada disfuncidn plaquetaria y agregacion, dafio de las células

endoteliales que contienen fosfolipidos y del sincitiotrofoblasto, es la base del

fendmeno trombogénesis.

La pesquisa de APS, mediante el anticoagulante lUpico y la anticardiolipina, es

necesaria si existen los siguientes antecedentes adversos:

e Una o mas pérdidas fetales (en la 10 semana o después de esta)

e Abortos precoces: 3 abortos o mas (antes de la semana 10)

e Enfermedad tromboembdlica venosa y arterial en la gestante

e Preeclampsia grave-eclampsia en embarazos tempranos: bajo peso, parto
pretérmino y restriccion del crecimiento fetal

Hemodialisis y trasplante renal®*®’

El régimen hemodialitico y el trasplante renal o la combinacién de los trasplantes
pancreatico y renal, constituyen 2 procedimientos de inestimable e insustituible valor
en el tratamiento de la insuficiencia renal.

El fallo renal con indicacién de hemodidlisis, debido a una complicacidén durante el

embarazo, parto o puerperio, resulta un episodio de limitada frecuencia en el mundo

desarrollado, pero en los paises subdesarrollados aun es frecuente su empleo. El
perfil de factores causales es casi comun en tales regiones del mundo: preeclampsia-
eclampsia, hemorragia, sepsis, atrofia amarilla aguda hepatica y muerte fetal. La
mortalidad materna es elevada, con mas de 13 %.

Se ha considerado el procedimiento ideal para sustituir la disfuncién renal aguda o

cronica durante el embarazo o el puerperio. En informes recientes se reconoce que

las gestantes bajo tratamiento hemodialitico, han logrado resultados satisfactorios en

70-87 % y se han propuesto algunas modificaciones necesarias, como aumentar la

duracion de las sesiones de terapia, mantener bajos los niveles previos de urea y

evitar algunas complicaciones, a saber: hipotensidn e hipertensién, anemia,

infecciones urinarias y alteraciones en el equilibrio electrolitico.

El trasplante renal es el mejor tratamiento para el paciente con una nefropatia en

estadio terminal:

e Eleva la calidad de vida (funcién renal, estado del sistema endocrino, deseo y
respuesta sexual), al tiempo que reduce el riesgo de morir en comparacion con la
terapia por hemodialisis.

e A la paciente con trasplante que desea el embarazo, se le recomienda esperar un
afno después de realizada la intervencion quirdrgica, pues el riesgo de rechazo
agudo es elevado.

e La paciente con trasplante y su médico acordaran la realizacién de los estudios
previos, requeridos para permitir un embarazo que debe lograrse con minimas o
ninguna complicacion para la madre y el perinato.

El trasplante pancreético y renal combinado. En bibliografia médica se registra la

realizacién de 77 intervenciones de este tipo hasta noviembre del 2011. Esta

posibilidad terapéutica reciente se aplica en pacientes con diabetes mellitus de tipo 1-

clase F, y asi se trata su endocrinopatia; al mismo tiempo se crea la perspectiva de

tener hijos en la pareja.
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X. Tumores benignos y malignos®®7°

- Los tumores del rifién son observados con poca frecuencia en la gestante.

— El rifidn no se incluye entre los 10 primeros érganos afectados por neoplasias
malignas en la poblacién global y especificamente en la femenina, segun la
experiencia de los autores de este trabajo, en contradiccion con lo expuesto en otras
investigaciones sobre el tema. Asi, los tumores malignos —- con mayor frecuencia el
carcinoma de células renales, observado predominantemente en los hombres (en una
relacion de 2:1), con un pico de prevalencia entre la cuarta y la sexta décadas de la
vida -- son raros durante el embarazo, parto y puerperio, probablemente debido a
que el periodo reproductivo de la poblacién femenina prima en el grupo etario de 19-
35 afios, apenas una década y media de juventud y madurez plenas, cuando aln les
resta a las mujeres poco mas de la mitad de las expectativas de vida que le han sido
estimadas.

— Los tumores benignos, por su parte, se identifican con baja frecuencia también, sin
gue se evidencien observaciones definidas por tipos tumorales especificos.

CONCLUSIONES

El rindn y sus 6rganos de excrecion cumplen en la gestante diferentes funciones que,
ajustadas a nuevos requerimientos, sostienen la normalidad del embarazo en evolucidn.
En consecuencia, el nimero de afecciones que, potencialmente, pueden padecer una
mujer y su hijo, durante la gravidez y la vida posnatal de ambos, son de indudable
amplitud e indiscutible complejidad.

Por tal razén, los autores consideran de gran valor la revision profunda y sisteméatica de
esta area de la Medicina Perinatal, tanto en la atencion primaria como en la asistencia
hospitalaria, dado que su dominio en la teoria y la practica, asi como su actualizacion
periddica, de seguro brindaran resultados superiores en la salud y calidad de vida de la
familia y la sociedad.
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