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RESUMEN
Antecedente: La injuria renal aguda (IRA) durante la gestación es una complicación con riesgo 
de mortalidad materna. Objetivo: Determinar las características clínicas y laboratoriales de 
gestantes con IRA. Material y métodos: Estudio descriptivo, realizado en el Hospital Regional 
Honorio Delgado en Arequipa con todas las gestantes con diagnóstico de IRA atendidas en 
el periodo 2003-2013. Resultados: Se evaluó 65 pacientes, se encontró una frecuencia de 
6,5 casos/año, 20% ocurrió en las primeras 20 semanas, 13,9% por aborto y 80% después 
de las 20 semanas, 52,3% por preeclampsia/Hellp. La edad promedio fue de 27,9±7,4 años, 
se encontró mayor frecuencia de sepsis en las primeras 20 semanas  (77 vs 19%, p<0,0001) y 
menores niveles de potasio (3,2±0,96 vs 3,96±1,15 meq/l, p=0,03). Después de las 20 semanas 
presentaron menos plaquetas (163 545 ± 107 547 vs 98 978 ± 82 784 mm3, p=0,02) y mayor 
nivel de TGP (20±21 vs 155±27 U/l, p<0,0001). El 13,8% fallecieron y tuvieron mayor nivel de 
creatinina (2,63±2,3 vs 4,75±5,16, p=0,04), pCO2 (27±17 vs 50±28, p=0,001), DHL (2099±1903 
vs 4153±1525, p=0,02) y menor nivel de pH (7,29±0,17 vs 7,09±0,2, p:0,002). Se encontró una 
mayor frecuencia de mortalidad hasta las 20 semanas (30,7 vs 9,6%; OR: 4,17; IC95%: 0,93-
18,64, p=0,07). Conclusiones: La IRA en la gestación es causada principalmente por aborto 
y preeclampsia/Hellp hasta y después de las 20 semanas de gestación respectivamente, una 
de cada siete gestantes con IRA fallece.
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ABSTRACT
Background: Acute kidney injury (AKI) during pregnancy is a complication leading to maternal mortality risk. Objectives: 
To determine the clinical and laboratory characteristics of pregnant women with AKI (P-AKI). Methods: A descriptive 
study was carried out in Honorio Delgado Regional Hospital in Arequipa, Peru. All pregnant women diagnosed with AKI 
during the 2003 – 2013 period were included. Results: Sixty five patients were assessed, and the annual frequency of P-AKI 
was 6.5 cases/year. Twenty percent of P-AKI cases occurred in the first 20 weeks, 13.9% after miscarriage and 80% after 
20 weeks; 52.3% occurred because of preeclampsia/Hellp syndrome. The average age of affected patients was 27.9 ± 7.4 
years, sepsis was more frequent in the first 20 weeks of pregnancy (77 vs. 19%, p<0.0001), as well as lower potassium levels 
(3.2 ± 0.96 vs. 3.96 ± 1.15 mEq/L, p<0.03). After 20 weeks, patients with P-AKI had lower platelet counts (163,545 ± 107,547 
vs. 98,978 ± 82,784 mm3, p<0.02) and higher ALT levels (20 ± 21 vs. 155 ± 27 U/L, p<0.0001). Nearly 14% of patients died 
(13.8%) and they also had higher creatinine (2.63 ± 2.3 vs. 4.75 ± 5.16, p= 0.04), pCO2 (27 ± 17 vs. 50 ± 28, p=0.001), and LDH 
levels (2099 ± 1903 vs. 4153 ± 1525, p= 0.02) and lower pH values (7.29 ± 0.17 vs. 7.09 ± 0.2, p= 0.002). The mortality rate 
was higher up to 20 weeks of pregnancy (30.7 vs. 9.6%; OR: 4.17; 95% CI: 0.93–18.64, p= 0.07). Conclusions: AKI during 
pregnancy is mainly caused by miscarriage and preeclampsia/HELLP syndrome before and after 20 weeks of pregnancy, 
respectively; and one out of seven pregnant women affected dies because of this condition.

Key words: Renal insufficiency; Pregnancy; Pre-eclampsia; HELLP syndrome (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN
La gestación puede complicarse con injuria renal aguda (IRA), una 
situación poco frecuente, pero que se asocia a una significativa 
morbilidad y mortalidad materna así como a pérdida fetal [1-4]. 
Para el diagnóstico y clasificación de IRA, actualmente se usa 
la propuesta de la KDIGO (Kidney Diseases Improving Global 
Outcomes), que utiliza el incremento de la creatinina sérica ≥ 
0,3 mg/dL dentro de las 48 horas, o el aumento de la creatinina 
sérica ≥1,5 veces sobre el nivel basal dentro de los siete días 
previos o el volumen urinario <0,5 mL/kg/h por seis horas [5]. Los 
cambios fisiológicos que ocurren en el riñón durante la gestación, 
determinan una variación en los parámetros de laboratorio, en 
el caso de la creatinina el límite superior de normalidad cambia 
de 1,2 a 0,8 mg/dL [6-8].

La incidencia de IRA en la gestación en países desarrollados es 
menor del 1% [2,9-11], una cifra baja comparada con la reportada 
en países en vías de desarrollo, que varía entre el 4% y 36% [1,12-

15]. Las causas de IRA dependen del tiempo de gestación, así en 
las primeras semanas son causadas por hiperémesis o aborto 
séptico y en etapas más tardías por la preeclampsia y el síndrome 
HELLP [1,13]. En Latinoamérica existen escasos reportes como el 
de Ventura que encontró que el 57% de las gestantes con IRA 
correspondían a desórdenes hipertensivos como la preeclampsia, 
con una mortalidad materna de menos del 2% [16]. La información 
de esta patología en Perú es escasa, en un reporte de IRA en 
población de un hospital general fue la segunda causa de IRA 
[17]. De igual forma, en la ciudad de Arequipa, segunda ciudad y 
centro de referencia del sur del Perú, no se ha realizado ningún 
estudio similar al nuestro.

El objetivo del presente trabajo fue evaluar las características 
clínicas, de laboratorio y factores asociados a mortalidad de la 
IRA en la gestación en un hospital general de la región sur del 
Perú. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio de corte transversal en el Hospital Regional 
Honorio Delgado, hospital de referencia regional del Ministerio 
de Salud en la región Arequipa - Perú, que maneja un volumen 
de 575 partos mensuales para el año 2012.  

Se incluyó mujeres con cualquier edad gestacional hospitalizadas 
en el período de enero del 2003 hasta agosto del 2013, que 
tenían valores normales de creatinina antes de la gestación y 
que durante el embarazo presentaron una creatinina mayor de 
0,8 mg/dL o una elevación mayor de 0,3 mg/dL dentro de las 48 
horas sobre la creatinina basal [5]. Se excluyó a gestantes con 
enfermedad renal previa conocida o información incompleta 
sobre las variables de estudio en la historia clínica.

Para identificar a las gestantes con IRA, se revisó los siguientes 
registros: libro de interconsultas del servicio de nefrología, el 
nombre e historia clínica de pacientes gestantes que tuvieron 
diagnóstico de IRA, libro de ingresos de la unidad de cuidados 
intensivos del Hospital; con esta información se recurrió a la 
base de datos de la Unidad de Estadística para acceder a las 
historias clínicas. Se obtuvieron 145 historias clínicas, 65 de las 
cuales cumplieron con los criterios de selección. Se procedió a 
recolectar los datos en una ficha que consignaba: información 
sociodemográfica, clínica, de laboratorio, procedimientos y 
estado final de la gestante, respetando la confidencialidad de 
los datos, manteniendo el anonimato en la ficha de recolección. 

La edad gestacional se tomó en base a la fecha de última regla 
y se categorizó en ≤ 20 semanas o > 20 semanas. Se consideró 
preeclampsia si la presión arterial mayor de 140/90 mm Hg y 
proteinuria ≥0,3 g/día, después de las 20 semanas de gestación 
o en las primeras 48 horas del puerperio [18]. Eclampsia cuando 
hubo aparición de convulsiones en paciente con preeclampsia, 
en ausencia de otra causa neurológica. Síndrome de HELLP 
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cuando se agregó anemia hemolítica microangiopática 
(esquistocitos), transaminasa glutamico oxalacética (TGO) >70 
U/L, deshidrogenasa láctica (DHL) >600 U/L y plaquetas menores 
de <100 000/mm3, en una mujer gestante o en el posparto [19]. 
Se consideró oliguria cuando hubo una diuresis <450 mL/24h o 
flujo urinario <0,5mL/kg/h. 

Los datos fueron registrados en el programa Microsoft Excel 
y luego procesados en el paquete estadístico SPSS versión 
16. Se presentó las frecuencias absolutas y relativas para las 
variables categóricas y las variables numéricas con media 
y desviación estándar a pesar de que algunas no tuvieron 
distribución normal según la prueba de Kolmogorov-Smirnov. 
Se realizó comparaciones de las variables sociodemógraficas 
y laboratoriales según mortalidad y semana de gestación, para 
las variables categóricos se usó la prueba exacta de Fisher o 
chi cuadrado según correspondía, para variables numéricas la 
T de Student o U de Mann-Whitney según cumplimiento de 
supuestos. Se consideró un p<0,05 como significativo.

RESULTADOS 
Se incluyó 65 gestantes con IRA en un periodo de 10 años, con 
una frecuencia 6,5 casos por año y de 9,4 por cada 10 mil partos. 
De éstas, 13 (20%) desarrollaron IRA en la primeras 20 semanas 
de gestación siendo la causa más frecuente el aborto (14%), 
mientras que 52 (80%) gestantes desarrollaron IRA después de 
las 20 semanas, siendo las causas más frecuentes preeclampsia 
(52%) y la sepsis (15%) (Tabla 1).

Tabla 1. Causas de injuria renal aguda según semanas de 
gestación en mujeres atendidas en el Hospital Regional Honorio 
Delgado del 2003 al 2013, Arequipa, Perú.

Causas n (%)

Menos de 20 semanas (n=13)

Aborto 9 (14)

Embarazo ectópico 3 (5)

Pielonefritis 1 (2)

Más de 20 semanas (n=52)

Pre eclampsia 34 (52)

Pre eclampsia - síndrome Hellp 21 (32)

Pre eclampsia - eclampsia 9 (14)

Síndrome Hellp 4 (6)

Sepsis 10 (15)

Pielonefritis 6 (9)

Corioamionitis 4 (6)

Sangrado 8 (12)

Retención de restos placentarios 4 (6)

Desprendimiento de placenta 2 (3)

Atonía uterina 2 (3)

Las características de las gestantes con IRA antes y después de las 
20 semanas de gestación se muestran en la Tabla 2, la edad fue 
similar, no hubo diferencia significativa en estado civil, grado de 
instrucción ni en el número de gestaciones previas. Las gestantes 
con IRA antes de las 20 semanas presentaron mayor frecuencia 
de sepsis/shock (p<0,001), las gestantes con IRA después de las 
20 semanas presentaron menor número de plaquetas (p=0,02)  
y mayor nivel de potasio sérico (p=0,03) y TGP (p<0,01). 

Cuando se evaluó las diferencias según mortalidad (Tabla 3), 
se encontró una asociación marginal con presentar IRA ≤20 
semanas de gestación (OR: 4,17; IC95%: 0,93-18,64, p=0,07), 
las pacientes que fallecieron presentaron mayores niveles de 
creatinina, pCO2, DHL y menor nivel de pH (p<0,05).

DISCUSIÓN
La frecuencia de IRA en la gestación fue de 6,5 casos por 
año. En países en vías de desarrollo, sigue encontrándose 
cifras altas [1,13,14,20,21], en contraste la frecuencia ha disminuido 
considerablemente en países desarrollados [2,9-11], un reporte 
indica que entre 1956 a 1994 hubo una disminución del 43% 
a 0,5% [10], este cambio se atribuye a un mayor acceso a la 
atención prenatal, detección temprana de preeclampsia y de 
otras complicaciones del embarazo [11]. 

La mayor parte de gestantes desarrollaron IRA después de las 
20 semanas (80%), similar a lo reportado en otros estudios 
[1,15,22]. La causa más frecuente de IRA fue pre eclampsia y/o 
síndrome HELLP con un 52,3%. Encontrando mayor frecuencia 
de plaquetopenia y elevación de TGP comparativamente con las 
gestantes de menos de 20 semanas.

El síndrome HELLP tiene mayor riesgo de inducir IRA, debido 
a las alteraciones de la microcirculación características de la 
microangiopatía trombótica, la que produce hemolisis por daño 
mecánico y se expresa por la presencia de esquistocitos en frotis 
de sangre periférica [23-26], recientemente se han demostrado 
mecanismos adicionales pueden inducir hemólisis como: la 
expresión deficiente de proteínas que regulan el sistema del 
complemento en células sanguíneas (CD 55 y CD 59); activación 
del complemento, por la vía clásica o alternativa, similar síndrome 
urémico hemolítico atípico, deficiencia de ADAMTS 13 como en 
la púrpura trombótica trombocitopénica (PTT); serología positiva 
para síndrome antifosfolípido; deficiencia de vitamina B12 o 
folato [24]. Otros factores que contribuyen al desarrollo de IRA son 
hipovolemia y coagulopatía por consumo. En una gestante con 
anemia hemolítica microangiopática y trombocitopenia pre o 
post parto, el diagnóstico diferencial debe incluir: Pre eclampsia/
síndrome HELLP, púrpura trombocitopénica trombótica y 
síndrome urémico hemolítico atípico. La distinción entre 
estas patologías no siempre es clara debido a que comparten 
características clínicas similares y pueden superponerse. 
Cuando los criterios de diagnóstico del síndrome HELLP están 
presentes, el término de la gestación resuelve este síndrome, por 
el contrario la continuidad o la progresión de las anomalías post 
parto permiten considerar las otras patologías [27,28]. 
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Tabla 2. Características clínicas y de laboratorio de gestantes con injuria renal aguda según semanas de gestación atendidas en el 
Hospital Regional Honorio Delgado del 2003 al 2013, Arequipa, Perú.

Total 
(n=65)

≤20 semanas 
(n=13)

>20 semanas
(n=52) p

n (%) n (%) n (%)
Estado civil

Conviviente 41 (63) 7 (54) 34 (65) >0,05
Casada 14 (22) 2 (15) 12 (23)
Soltera 10 (15) 4 (31) 6 (12)

Grado de Instrucción
Superior 18 (27) 7 (54) 11 (21) >0,05
Secundaria 26 (40) 2 (15) 24 (46)
Primaria 17 (26) 4 (31) 13 (25)
Ninguno 4 (7) 0 (0) 4 (8)

Gestaciones previas
0 25 (38) 4 (31) 21 (40) >0,05
1 14 (22) 3 (23) 11 (21)
2 8 (12) 1 (8) 7 (13)
3 7 (11) 3 (23) 4 (8)
4 o más 11 (17) 2 (15) 9 (17)

Oliguria 51 (78) 10 (77) 41 (79) >0,05
Patología concomitante

 Sepsis/ Shock séptico 20 (31%) 10 (77) 10 (19) 0,001
 Insuficiencia respiratoria 39 (60%) 8 (62) 31 (60)
 Shock hipovolémico 11 (17%) 4 (31) 7 (13)

Hemodiálisis 11 (17%) 1 (58) 10 (19) >0,05
Mortalidad 9 (13,8) 4 (31)  5 (10) 0,07

Media (DE) Media (DE) Media (DE)
Edad (años) 27,9 (7,4) 28,8 (5,7) 27,6 (7,8) >0,05
Tiempo de gestación (semanas) 30,6  (9,2) 14,2 4,9 34,2 (4,9) >0,05
Hemoglobina (g/dL) 8,7 (3,3) 9,2 (3,1) 8,4 (3,3) >0,05
Leucocitos (1000/mm³) 18,1 (11,2) 25,0 (17,7) 16,6 (8,2) >0,05
Plaquetas (1000/mm³) 111,4  (90,7) 163,6 (107,6) 99,0 (82,8) 0,02
Glucosa (mg/dL) 146,9  (70,2) 135,0 (83,0) 150,0 (67,0) >0,05
Creatinina (mg/dL) 2,9 (2,9) 1,6 (0,5) 3,2 (3,2) >0,05
Sodio sérico (mEq/L) 141,0 (8,3) 141 (3,9) 141 (8,2) >0,05
Potasio sérico (mEq/L) 3,7 (1,1) 3,2 (1,0) 4,0 (1,2) 0,03
pH 7,26  (0,19) 7,22 (0,21) 7,27 (0,19) >0,05
HCO3 (mEq/L) 13,1 (5,9) 12,6 (8,4) 13,2 (5,1) >0,05
pCO2 (mmHg) 31,6 (21,2) 30,9 (20,3) 31,8 (21,7) >0,05
Albúmina (g/dL) * 2,4  (0,5) 2,3 (0,5) 2,9 (0,5) >0,05
Bilirrubina total (mg/dL) * 7,5  (5,8) 4,2 (4,6) 8,5 (6,0) >0,05
Bilirrubina indirecta(mg/dL) * 3,5 (2,8) 1,5 (1,5) 3,8 (2,9) >0,05
TGP (U/L) * 142 (276) 20 (21) 155 (27) <0,01
TGO (U/L) * 346 (610) 61 (52) 374 (633) >0,05
DHL (UI/l) * 2327 (1958) - 2327 (1958) -
Proteinuria (g/24h) * 1058  (1161) - 1058  (1161) -

DE: desviación estándar
* No todas las pacientes tuvieron mediciones disponibles en la historia clínica de las variables señaladas.
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Tabla 3. Características clínicas y de laboratorio de gestantes con injuria renal aguda según mortalidad, Hospital Regional Honorio 
Delgado del 2003 al 2013, Arequipa, Perú.

 
Vivas
(n=56)

Fallecidas
(n=9) p

n (%) n (%)

Diagnóstico de IRA ≤20sem

Aborto 6 (11) 3 (33) >0,05

Embarazo ectópico 2 (4) 1 (11)

Pielonefritis 1 (2) 0 (0)

Diagnóstico de IRA >20 sem

Pre-eclampsia/eclampsia 30 (54) 4 (44) >0,05

Sepsis 14 (25) 0 (0)

Desprendimiento de placenta 2 (4) 0 (0)

Atonía uterina 1 (2) 1 (11)

Oliguria 42 (75) 9 (100) 

Patología concomitante

Sepsis/ Shock séptico 19 (34%) 5 (55%) >0,05

Insuficiencia respiratoria aguda 31 (55%) 8 (89%)

Shock hipovolémico 10 (18%) 1 (12%)

Hemodiálisis 9 (16%) 2 (22%) >0,05

Media (DE) Media (DE)

Edad 27,3 (7,2) 31,2 (8,3) >0,05

Hemoglobina (g/dL) 8,6 (3,0) 8,9 (4,5) >0,05

Leucocitos (1000/mm³) 17,8 (9,6) 19,4 (17,8) >0,05

Plaquetas (1000/mm³) 108,0 (85,7) 128,3 (126,5) >0,05

Glucosa (mg/dL) 151 (73) 125 (45) >0,05

Creatinina (mg/dL) 2,6 (2,3) 4,8 (5,2) 0,040

Sodio sérico (mEq/L) 140 (9) 141 (3) >0,05

Potasio sérico (mEq/L) 3,7 (1,1) 4,1 (1,2) >0,05

pH 7,29 (0,17) 7,09 (0,20) 0,002

HCO3 (mEq/L) 12,8 (5,0) 14,6 (9,0) >0,05

pCO2 (mmHg) 27 (17) 50 (28) 0,001

Albumina sérica (g/dL)* 2,5 (0,4) 2,2 (0,9) >0,05

Bilirrubina total (mg/dL)* 7,2 (6,0) 8,7 (4,4) >0,05

Bilirrubina indirecta (mg/dL)* 3,4 (2,9) 3,9 (2,1) >0,05

TGO(U/L)* 351 (639) 303 (354) >0,05

TGP (U/L)* 151 (292) 75 (61) >0,05

DHL(U/L)* 2099 (1903) 4153 (1525) 0,020

DE: desviación estándar
* No todas las pacientes tuvieron mediciones disponibles en la historia clínica de las variables señaladas.
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En gestantes de menos de 20 semanas la IRA se presentó en 
el 20%, la causa más frecuente fue el aborto (14%), como está 
reportado en países en vías de desarrollo [20,29]. El aborto está 
legalmente restringido en la mayor parte de América Latina, lo 
que condiciona que la mayoría de los abortos sean inseguros [30], 
la IRA causada por aborto sigue siendo alta en la región [31]. La 
sepsis/shock séptico (77%) fue la patología causal de IRA, hubo 
más hipopotasemia y mayor mortalidad que en las gestantes con 
IRA mayores de 20 semanas (30,7% vs 9,6%, p=0,07).

El 17% de las gestantes requirieron hemodiálisis, cifra baja 
comparada con reportes que varían entre el 38 y 60% [13,21,25]. 
La mortalidad fue del 13,8% similar a lo reportado en otros 
estudios [1,2,13,32], y estuvo asociada a mayor nivel de creatinina, 
acidosis metabólica severa, retención de CO2 y severidad de la 
enfermedad de fondo. Esta tasa de mortalidad contrasta con la 
reportada en países desarrollados la que ha desaparecido, en 
relación a las mayores facilidades de diagnóstico y tratamiento 
[2,10]. 

Las gestantes con IRA en el seguimiento tienen mayor riesgo de 
desarrollar enfermedad renal crónica, en particular si presentan 
necrosis cortical, por lo que se sugiere un seguimiento cercano 
de estas pacientes. La preeclampsia se asocia a mayor riesgo 
de enfermedad renal crónica [33,34], microalbuminuria [35] y riesgo 
cardiovascular [36] en el futuro.

El estudio presenta varias limitaciones, el ser retrospectivo 
afecta la calidad del dato, aspecto que se vio reflejado en que 
varias historias no contaban con todos los datos de laboratorio, 
además es unicéntrico por lo que los datos no son extrapolables, 
y el tamaño muestral es bastante limitado por lo que el poder 
estadístico para la mayoría de comparaciones es insuficiente. Sin 
embargo, aporta información de un hospital de referencia del 
sur del Perú, acerca de un problema de salud presente en países 
en vías de desarrollo, en el cual existe información limitada. 

La detección de la injuria renal aguda de la gestación debe de 
realizarse de manera temprana, especialmente en gestantes 
que presentan aborto o preeclampsia-eclampsia, sugerimos 
un estudio longitudinal y multicéntrico, con mayor tiempo de 
seguimiento para ampliar el conocimiento de IRA en este grupo 
de pacientes. 

En conclusión, 13,9% de los casos de IRA en la gestación fallecen, 
el aborto/sepsis es la causa más frecuente en las primeras 20 
semanas, y la preeclampsia/síndrome HELLP después de las 20 
semanas de gestación, por ello, debe hacerse un diagnóstico 
precoz. Esta situación puede cambiar si se logra un mejor control 
prenatal y políticas preventivas adecuadas en anticoncepción y 
educación en salud materna en la población.
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