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INTRODUCCION 

La gran mayoría de causas de morbi-mortalidad obstétrica son prevenibles.  Quizás todos los 
médicos han tenido contacto con la patología de la paciente obstétrica y conocen las 
implicaciones que presentan este tipo de pacientes cuando se encuentran en una condición 
crítica.  

La paciente obstétrica con enfermedad renal, puede presentarse al médico en diversos 
contextos, todos ellos con unas características particulares que deben ser identificadas 
tempranamente. La mejor forma de aproximarse a estas pacientes será entonces, tener un 
esquema mental organizado que permita agruparlas de acuerdo a sus características y 
ofrecerles la mejor alternativa terapéutica.  

En este capítulo dividiremos estas pacientes en 2 grandes grupos: La lesión renal aguda y la 
enfermedad renal crónica en el embarazo. 

 

LESIÓN RENAL AGUDA EN EMBARAZO  

 

La Lesión Renal Aguda (LRA) relacionada con el embarazo hace referencia al deterioro 
abrupto de la función renal que ocurre durante la gestación o el puerperio, que resulta en la 
retención de urea y otros productos de desecho nitrogenados, alteración del volumen 
extracelular y electrolitos. Aunque la mayoría de las causas son leves debido a causas 
prerrenales secundarias a depleción de volumen intravascular, otros casos como abortos 
sépticos o microangiopatías trombóticas (MAT) pueden ser potencialmente mortales y 
requieren diálisis urgente (1,2). La LRA en la mujer embarazada se asocia con resultados 
maternos y fetales adversos, incluyendo progresión a enfermedad renal en etapa avanzada. 
aumento de la mortalidad materna, así como en mayor incidencia de prematuridad y muerte 
perinatal (1). 

Los criterios actuales para el diagnóstico y la estadificación de LRA incluyen: Aumento de 
la creatinina sérica ≥0.3 mg/dl en 48 horas, aumento de la creatinina sérica > 1.5 veces el 
valor basal en los últimos 7 días y diuresis menor de 0.5 ml/kg/hora durante 6 horas, aunque 



 

 

se aclara que no es perfecta en la población de mujeres embarazadas, debido a que en el 
período gestacional, el aumento del flujo sanguíneo renal conduce a hiperfiltración 
glomerular acompañada de un nivel más bajo de creatinina sérica (3,4).  

 

Epidemiología 

La LRA es considerada una complicación rara pero grave durante el embarazo, con una 
incidencia que ha disminuido de 1/3000 a 1/20000 en países desarrollados, lo que se atribuye 
a una mejor atención prenatal y a la disminución del aborto séptico (5). No obstante, estas 
estadísticas varían según la población estudiada. Datos recientes de Canadá, muestran una 
incidencia creciente de LRA relacionada con el embarazo, de 1,66 por 10.000 pacientes en 
la era 2003-2004, a 2,68 por cada 10.000 pacientes durante 2009-2010. Mientras estas tasas 
de incidencia siguen siendo bastante bajas, la tendencia es preocupante. Esto podría deberse 
a varios factores, que incluyen el mayor uso de la tecnología de reproducción asistida que 
permite a las mujeres quedar embarazada a edades más avanzadas, y una incidencia creciente 
de hipertensión arterial, trastornos del embarazo y aumento de la obesidad (6).  

La evidencia del efecto a largo plazo de la LRA en la mujer embarazada con el desarrollo 
futuro de Enfermedad Renal Crónica (ERC) es limitada. Sin embargo, hay un número 
creciente de estudios dirigidos a describir la relación entre la LRA, los trastornos 
hipertensivos del embarazo, el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y ERC (7).  

El eficaz manejo de la enfermedad renal en el embarazo o puerperio exige una comprensión 
clara de la etiología, conocimiento del antecedente de Enfermedad Renal, y la 
implementación de un tratamiento específico, junto con cuidados generales de apoyo y 
terapia de reemplazo renal en caso de ser necesario (8).  

Cambios Renales Fisiológicos en el embarazo 

En el embarazo ocurren un sin número de cambios dinámicos y adaptaciones renales que 
tienen como protagonista el riñón, y que contribuyen a modificaciones anatomofisiológicas 
de la mujer embarazada y el feto (4). Estos cambios fisiológicos se resumen en la Figura 1.  

 



 

 

 

Figura 1. Cambios fisiológicos renales durante embarazo. D>I: Derecho mayor a izquierdo; 
RVR: Resistencia vascular renal; RBF: Flujo sanguíneo renal; RPF: Flujo plasmático renal; 
FF: Fracción de filtración. 

Durante el embarazo ocurren cambios inmunológicos y hemodinámicos significativos, que 
generalmente son adaptativos y tolerados dependiendo de la fase y etapas gestacional.  Los 
principales cambios hemodinámicos del embarazo incluyen el aumento del volumen de 
plasmático, disminución de la resistencia vascular sistémica y aumento del ritmo cardíaco 
(6). Hay un aumento de los niveles sistémicos de vasodilatadores, como el óxido nítrico y la 
relaxina (un péptido producido por el cuerpo lúteo, que contribuye a un aumento del flujo 
sanguíneo),TFG (tasa de filtración glomerular) y depuración de solutos. La TFG aumenta 
aproximadamente un 50% y el flujo sanguíneo renal un 80%, lo que ocasiona  una reducción 
fisiológica de la  creatinina sérica en el contexto de hiperfiltración (6). La creatinina sérica 
normal durante el embarazo está en el rango de 0,4 a 0,6 mg / dL ( Tabla 1).  



 

 

 

Tabla 1. Efectos de los cambios fisiológicos gestacionales sobre los parámetros de 
laboratorio. 

La combinación de relajación de la musculatura lisa ureteral debido a la progesterona y a la 
compresión mecánica por parte del útero agrandado pueden causar hidronefrosis y retención 
de orina en el sistema colector durante el embarazo.  El agua corporal total aumenta de 6 a 8 
L, de los cuales 4 a 6 L son extracelulares y representan el edema durante el embarazo. Esta 
expansión de volumen depende de la activación del sistema renina- angiotensina- 
aldosterona- (1). La excreción de proteínas en orina de 24 horas aumenta durante el 
transcurso del embarazo normal, de 60 a 90 mg / día a 180 a 250 mg.  Anatómicamente no 
podemos dejar atrás la importancia del epitelio tubular renal ya que es muy sensible a hipoxia 
y factores procoagulantes que conducen a necrosis tubular y necrosis cortical renal. Las 
causas de daño tubular incluyen hipovolemia por hiperemesis gravídica, hemorragia 
posparto, y abolición de la hiperfiltración en la preeclampsia debido a endoteliosis glomerular 
y oclusión de la vasculatura renal por detritos amnióticos (1).  

 



 

 

 

Figura 2. Cambios fisiológicos durante el embarazo. 

 

FACTORES DE RIESGO 

 

En la actualidad se describe como factores de riesgo para LRA  en las pacientes obstétricas: 
los trastornos hipertensivos del embarazo, hemorragia ante parto y post parto, hígado graso 
agudo, hemólisis, síndrome de enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas (HELLP), sepsis 
puerperal, coagulopatía intravascular diseminada, conmoción, trauma, cirugía anterior 
reciente, exposición a fármacos nefrotóxicos o agentes de radiocontraste, diabetes mellitus, 
comorbilidades preexistentes y anemia (9,10). Además, algunos estudios nos indican que la 
edad materna avanzada no constituye un factor de riesgo significativo para la LRA 
relacionada con el embarazo.  

Existen varias fracciones atribuibles a la población (FAP) de factores de riesgo que 
contribuyen a desarrollar LRA durante el embarazo; el perfil de riesgo de LRA en la mujer 
embarazada se presenta en la Tabla 2. 



 

 

 

Tabla 2. Factores de riesgo de Lesión renal aguda en la mujer embarazada. PAF: Fracciones 
atribuibles a la población, IC: Intervalo de confianza, ERC: enfermedad renal crónica, LES: 
Lupus eritematoso sistémico, MAT: microangiopatía trombótica, PIH: síndrome de 
hipertensión inducida por el embarazo. 

 

LESIÓN RENAL AGUDA EN SITUACIONES ESPECÍFICAS 

 

Nefritis lúpica 

Las mujeres con lupus eritematoso sistémico (LES), especialmente nefritis lúpica, durante el 
embarazo son de alto riesgo y requieren planificación y cuidado previo a la concepción. 
Durante el embarazo, la activación del lupus se encuentra relacionado con una mayor 
incidencia de efectos adversos maternos y fetales, incluidos los abortos espontáneos, 
preeclampsia, restricción del crecimiento intrauterino y parto prematuro. Por todo lo anterior, 
debe evitarse la concepción durante al menos 6 meses a partir de una crisis lupica y en al 
menos 9 meses desde una crisis previa de nefritis lúpica (9). Una crisis de nefritis lúpica 
durante el embarazo puede ser difícil de diferenciar de la preeclampsia debido a 



 

 

características comunes como empeoramiento de la hipertensión, proteinuria, 
trombocitopenia y deterioro de la función renal. Sin embargo, la caída del complemento 
sérico (C3y C4) y el aumento de los niveles de anticuerpos anti-ADN de doble cadena son 
útiles para el diagnóstico.  

 

Microangiopatías trombóticas 

Entre las microangiopatías trombóticas renales se encuentran los trastornos como Purpura 
Trombocitopénica Trombótica (PTT) y el Síndrome Hemolítico Urémico (SHU)  Entre sus 
características en común se pueden evidenciar la oclusión diseminada de arteriolas y 
capilares con fibrina y posiblemente plaquetas aglutinadas que resultan en la destrucción 
mecánica de glóbulos rojos y disminución del recuento de plaquetas. (11) Durante el 
embarazo estas condiciones mencionadas anteriormente son escasas y se asocian con alta 
morbimortalidad materno-fetal.  

El embarazo per se es un estado procoagulante, y es un desencadenante de PTT, 
especialmente en el entorno de la deficiencia de ADAMTS-13. La mayoría de casos de PTT 
se presentan debido a deficiencia de ADAMTS-13, una von Willebrand proteasa que 
fragmenta el factor, y ocurre principalmente en el segundo y tercer trimestre de los 
embarazos. (11)  

 

Hígado graso agudo en embarazo 

El Hígado graso agudo (HGA) es una condición muy poco común (1: 20 000 embarazos) 
pero potencialmente constituye una emergencia obstétrica fatal, con una mortalidad materna 
y neonatal de 2% y 10%, respectivamente (11) Mutaciones en la enzima 3-hidroxiacil-CoA 
deshidrogenasa de cadena larga materna y fetal da como resultado la acumulación de ácidos 
grasos de cadena larga, lo que causa hepatotoxicidad en la madre. La lesión renal aguda en 
la mujer embarazada asociada con HGA es común y ocurre con gravedad entre el 50% al 
75% de los pacientes con HGA (11).  

 

Preeclampsia/ HELLP 

Del 30% al 40% de la reducción del flujo sanguíneo renal y la tasa de filtración glomerular 
se encuentra asociada a preeclampsia en comparación con un embarazo normal, Emb-LRA 
es una manifestación poco común (1%), a menos que la preeclampsia sea grave o esté 
asociada con HELLP. El síndrome HELLP, asociado con Emb-LRA en el 7% al 36% de los 
casos, se clasifica como un continuo de preeclampsia / eclampsia, aunque el 20% de casos 
no tienen antecedentes de hipertensión arterial o proteinuria (11). 

 

 



 

 

 

Diagnóstico 

 

Para llegar a un diagnóstico oportuno de LRA en la mujer embarazada se debe realizar una 
historia clínica completa, incluir pruebas de laboratorios complementario que nos orienten 
tanto al diagnóstico y sus posible/es etiologías, incluyendo enfermedades sistémicas. En 
figura 3 se describen un resumen de los pasos que se deben realizar para el enfoque inicial 
de la paciente embarazada con LRA.  

 

 

Figura 3. Pasos para el enfoque de la mujer embarazada con LRA.  

 

En la población general, los criterios RIFLE y AKIN se usan comúnmente para definir y 
clasificar la LRA, pero no están bien validados en el embarazo (12). Lo anterior, debido a 



 

 

que el embarazo conlleva múltiples cambios, algunos ampliamente conocidos, como lo es el 
aumento de volumen plasmático y masa eritrocitaria, con aumento mayor del primero 
ocasionando la conocida anemia relativa o diluciones del embarazo. Otros cambios son de 
tipo anatómico tales como el agrandamiento del riñón y pelvis, junto con la dilatación del 
uréter produciendo una obstrucción relativa asociado a estasis o reflujo, lo que explica la alta 
incidencia de hidronefrosis (de predominio derecho) en ecografía renal en embarazadas, 
siendo una herramienta importante para descartar la obstrucción como causa. El tamaño renal 
es una medida adicional útil ya que los riñones pequeños bilaterales pueden indicar una ERC 
subyacente (12). Otro cambio significativo es el hemodinámico consiste en el aumento de 
volumen plasmático y gasto cardiaco, que predisponen al aumento de flujo plasmático renal 
ocasionando un estado de hiperfiltración, dando como resultado un aumento de 40% al 50% 
en la tasa de filtración glomerular, lo que se traduce en que la creatinina sérica que se 
encuentra dentro del rango normal para la población general podría reflejar un compromiso 
significativo de la función renal en una mujer embarazada (12). Hay que tener en cuenta: si 
bien la oliguria como se describen los criterios AKI pueden indicar el desarrollo de LRA, 
existen determinadas condiciones del embarazo, donde esta es una respuesta renal 
compensatoria a la depleción de volumen intravascular tal como ocurre en la pre-eclampsia 
y en otras circunstancias como el dolor (13). No obstante, la anuria no puede ser considerada 
nunca como normal y debe ser tratada como una emergencia (13). En la Figura 4 se pueden 
observar los criterios diagnósticos de AKI aplicable para población general, sin embargo, 
diversos estudios demostraron que la mayoría de los casos de LRA relacionado con el 
embarazo pertenecen a la categoría de estadio 1 de AKIN y que una categoría RIFLE más 
alta se asoció con peores resultados. 

Figura 4. Clasificación de AKIN para Lesión Renal Aguda 



 

 

El uso de la TFG como marcador de la función renal tiene ventajas sobre la creatinina sérica, 
ya que la TFG puede disminuir incluso cuando la creatinina sérica es normal (14). El cálculo 
de la TFGe no es exacto durante el embarazo. Smith y col (15) compararon la fórmula del 
estudio MDRD con el aclaramiento de inulina y creatinina mediante recolección de orina de 
24 horas y Alper et al (16) compararon la ecuación MDRD con la ecuación de Cockcroft-
Gault y el aclaramiento de creatinina por recolección de orina de 24 h, en mujeres con 
preeclampsia. Ambos estudios concluyeron que las fórmulas MDRD y Cockcroft-Gault eran 
inexactas para medir la TFG, ya que la fórmula MDRD subestima y la fórmula de Cockcroft-
Gault sobreestima la TFG durante el embarazo. El aclaramiento de creatinina mediante 
recolección de orina de 24 h sigue siendo el método estándar de oro para estimar la TFG en 
el embarazo (14).  

 

Biomarcadores de LRA temprana en embarazo 

 
Yuping et al  demostraron que el NGAL y KIM-1 son biomarcadores de lesión tubular renal 
aguda, que podrían ser útiles durante el embarazo y que a su vez podrían permitir evaluar la 
recuperación funcional del riñón post-parto (17).  

Respecto a la Cistatina C, se publicó un metanálisis donde se revisaron 27 estudios 
observacionales, con un total de 2320 mujeres embarazadas, evidenciando que los niveles de 
Cistatina C eran mayores en mujeres preeclámpticas, con una sensibilidad de 85% y 
especificidad de 84%, siendo útil como biomarcador de detección de preeclampsia durante 
el 3er trimestre del embarazo (18). Kreepala et al. investigaron los efectos de la proteinuria 
aislada sobre la TFG basada en Cistatina C en el tercer trimestre del embarazo, encontrando 
que el nivel de creatinina tiene una sensibilidad inadecuada para estimar la TFG en mujeres 
embarazadas, y que, además, existe una disminución significativa en la TFG en presencia de 
proteinuria, lo que propone a la Cistatina C como un marcador temprano de LRA en la mujer 
embarazada (19). Por otra parte, Tyagi et al. Estudiaron la utilidad de TIMP-2 y IGFBP7, 
concluyendo que a pesar de que estos biomarcadores predicen con éxito la lesión renal aguda 
temprana en población general, no son aplicables a las pacientes obstétricas (9).  

Por tanto, es de vital importancia realizar un diagnóstico temprano de la lesión renal aguda 
asociada al embarazo, pues se considera como una complicación grave relacionada como una 
causa importante de morbi-mortalidad materno-fetal y prolongación de estancia hospitalaria 
y lo que esto conlleva. Es necesario validar tanto de los criterios de AKIN como de los 
biomarcadores ya existentes en las pacientes embarazadas. 

 

 



 

 

Tratamiento 

Cuando nos enfrentamos a una LRA en la embarazada, es importante recordar que estamos 
tratando dos vidas: materna y fetal, por lo que el nivel de complejidad de dicha atención se 
vuelve un desafío doble. El manejo exitoso de este cuadro requiere un enfoque 
multidisciplinario entre nefrólogos, obstetras, internistas e intensivistas entre otros miembros 
del equipo (12).   

Dentro de las medidas generales para tratar la LRA en la mujer embarazada se incluye: 
prevención de lesiones adicionales, reanimación con volumen, terapia farmacológica e inicio 
de terapia de reemplazo renal (TRR) de manera oportuna (6). 

 

Medidas generales 

Una vez establecido el diagnostico de Emb-LRA, se debe realizar una búsqueda exhaustiva 
de la posible etiología, descartar la presencia de procesos infecciosos e indagar la 
administración de agentes nefrotóxicos y sus respectivas dosis, en especial Antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE), antibióticos aminoglucósidos y medios de contraste (12). Fármacos 
como el sulfato de magnesio, ampliamente usado piedra angular en la prevención de 
convulsiones en pacientes con preeclampsia, es excretado por vía renal, presentando alto 
riesgo de toxicidad e hipermagnesemia en pacientes con lesión renal aguda (10).  

 

Balance hidroelectrolítico 

La reposición del volumen intravascular es crucial, teniendo como objetivo principal  
restaurar y mantener la perfusión renal, limitando en lo posible un daño mayor (12). 
Determinar la causa de la posible hipovolemia, permitirá definir el tipo de soluciones a 
utilizar. Los Cristaloides son los de elección para la mayoría de pacientes, no obstante, será 
necesario reponer hemoderivados en las pacientes que lo requieran (13).  

Cabe resaltar que esta estrategia se debe llevarse a cabo bajo estricta monitorización del 
balance hídrico, con el fin de evitar el daño ocasionado por sobrecarga de volumen, como el 
desarrollo de edema pulmonar (6). La adecuada corrección de volumen, reestablece la 
circulación uteroplacentaria adecuada y asegura el bienestar fetal (13).  

Las complicaciones de la LRA en la mujer embarazada se tratan de forma similar a pacientes 
no embarazadas: la hiperpotasemia se trata de forma segura con insulina e infusión de glucosa 
(13), no obstante, también pueden usarse resinas de intercambio catiónico (17). La acidosis 
metabólica se corregirá tratando la causa específica de la lesión renal, pero también pueden 
utilizarse soluciones alcalinas (14). En la sobrecarga de volumen, los diuréticos de Asa son 
seguros, y en caso de anemia de origen renal, se debe transfundir en caso de que se encuentre 
indicado, y los agentes estimulantes de la eritropoyetina pueden utilizarse, sin embargo, 
requerirán dosis más altas comparadas a con pacientes no embarazadas (13). 



 

 

 

Terapia farmacológica 

 

La presión arterial debe ser una variable a controlar en todas las mujeres embarazadas y aún 
más, en las que cursan con LRA, pudiéndose así minimizar la progresión de un daño renal 
mayor (13). Muchos de los fármacos antihipertensivos usados comúnmente están 
contraindicados en el embarazo debido a su efecto teratógeno, como es el caso de los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y Antagonistas de receptores 
de angiotensina 2 (ARA 2) (6). Es por esto, que los medicamentos de primera línea son: alfa-
metildopa y labetalol (21). 

En cuanto a la utilización de diuréticos de Asa en el tratamiento de la LRA, su uso es común 
a nivel mundial con el fin de convertir la LRA oligúrica en no oligúrica, no obstante, hasta 
el momento no existe evidencia que demuestre beneficio sobre el pronóstico renal con el uso 
de diuréticos (22). A pesar de esto, el uso temprano de la terapia diurética rara vez es 
perjudicial y podría ayudar en el manejo de la sobrecarga hídrica en pacientes seleccionadas 
(12). 

 

Terapia de reemplazo renal  

La incidencia general de mujeres embarazadas en terapia de reemplazo renal sigue siendo 
baja. Datos sugieren una cifra menor al 1% de la población (23). La incidencia promedio de 
TRR en mujeres embarazadas en países desarrollados se mantiene <1 por 20.000 (24). 

Una revisión sistemática reciente y un meta-análisis de estudios publicados entre 2000 y 
2008, evaluaron a 543 pacientes embarazadas en TRR, mostrando una 
mortalidad materna perinatal  muy baja (0,4%), y una tendencia hacia mejores resultados con 
una mayor frecuencia y duración de las sesiones de hemodiálisis (6). 

El objetivo de las TRR es disminuir los efectos adversos de la uremia en la paciente y el feto 
(polihidramnios, retraso en crecimiento, parto pretérmino). Las indicaciones principales para 
inicio de TRR en LRA asociada al embarazo son similares a la población no embarazada, y 
se resumen en la Tabla 3. 



 

 

 

Tabla 3. Indicaciones de Terapia de Reemplazo Renal. Adaptado de Anjali Acharya et al. 

 

Tanto hemodiálisis como diálisis peritoneal (DP) se han descrito en mujeres embarazadas 
(6), sin embargo, la incidencia de trastornos fetales, como “pequeño para la edad gestacional” 
o bajo peso al nacer, es mayor en las mujeres que reciben DP (6). La selección de la 
modalidad de TRR dependerá de las condiciones clínicas de la paciente; es así como las 
terapias de reemplazo renal continuas (TRRC) se consideran de elección en las mujeres 
críticamente enfermas, debido a sus beneficios teóricos de menores cambios hemodinámicos 
y de volumen. Por otro lado, también existen otras modalidades como la Hemodiálisis 
convencional (HC) y las terapias de soporte renal prolongadas intermitentes, que también 
pueden ser utilizadas en las mujeres embarazadas. Estas últimas modalidades han venido 
ocupando un lugar importante en el manejo de estas pacientes, debido al beneficio de poder 
utilizarse sin administración de Heparina, evitando así complicaciones hemorrágicas 
asociadas. No obstante, hacen falta ensayos clínicos que nos permitan aclarara el beneficio 
real de este tipo de terapias en las pacientes obstétricas.  

 

ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN EMBARAZO 

 

La enfermedad renal crónica (ERC) es definida de forma variable en la literatura (25,26). 
Según KDIGO, y diversos autores, se define como la presencia de una alteración estructural 
o funcional renal que persiste más de 3 meses, con o sin deterioro de la función renal (27–
29), o un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad renal. 
(27,28) 

Los estudios más antiguos se basaban en el nivel de creatinina sérica para su definición (30), 
siendo un método no tan preciso, dado que suele sobrestimar o subestimar la tasa de filtración 
glomerular (TFG) verdadera (25,26). Los estudios más recientes utilizan la depuración de 
creatinina o una TFG calculada describiendo el grado de disfunción según la etapa de la ERC. 



 

 

(25,26) Sin embargo, debido a las condiciones inherentes y distintivas que atañen al 
embarazo, durante este estado no se puede confiar en las fórmulas CKD-EPI, Cockroft-Gault 
ni MDRD para una representación precisa de la función renal(25,29,31). Éstas subestiman la 
función renal en aproximadamente un 20%, pero no de una manera predecible; no obstante, 
el aclaramiento de creatinina medido utilizando recolecciones de orina de 24 horas y la 
estimación de creatinina sérica se correlaciona estrechamente con el aclaramiento de inulina 
(“estándar de oro”) y se puede utilizar durante el embarazo. (29)  

 

Epidemiologia  

La ERC tiene una prevalencia global de 9,1% (32) siendo el estadio 3 el de mayor prevalencia 
(33). La prevalencia de enfermedad renal crónica en mujeres en edad fértil es relativamente 
baja, siendo de 0,1-4% (25,34,35), También se ha encontrado que la ERC afecta al 3,3% de 
los embarazos, con una prevalencia de 2,4%, 0,8% y 0,1% en los estadios 1, 2 y 3 
respectivamente. (36,37) Asimismo, se estima que la ERC avanzada (estadios 4-5) afecta 
1:150 mujeres en edad reproductiva y 1:750 embarazos. (36,38).  

 

Impacto de la enfermedad renal crónica en el embarazo y pronostico  

Las mujeres con enfermedad renal crónica son menos capaces de realizar las adaptaciones 
renales necesarias para un embarazo saludable (6). El aumento gestacional en la tasa de 
filtración glomerular se reduce en mujeres con insuficiencia renal moderada y generalmente 
está ausente en aquellas con creatinina sérica más alta de 2.26 mg/dL (200 µmol/L) (6); por 
otro lado, se ha descrito que el embarazo puede acelerar la perdida de función renal en 
mujeres con ERC,  pudiendo disminuir el tiempo de progresión hasta etapa terminal 
(25,35,39) con un riesgo incrementado de disminución de la TFG en mujeres que quedan 
embarazadas con valores de creatinina sérica superiores a 1.4 mg/dL(124 μmol /L) (38). 
Efectos como la combinación de relajación del músculo liso debido a la progesterona y la 
compresión mecánica por el útero en crecimiento pueden causar retención de orina en el 
sistema colector con hidronefrosis fisiológica durante el embarazo. Por otro lado, la TFG 
aumenta en un 50% lo que traduce en una hiperfiltración resultando en una disminución de 
la creatinina sérica, la cual durante el embarazo presenta valores normales de 0.4-0.6 mg/dl. 
(39). Debido a este estado de hiperfitración durante la gestación, el valor de la excreción 
significativa de proteínas es el que supera los 300 mg en 24 horas (el doble del límite superior 
normal en un adulto sano)(25). 

Por si sola, la ERC es un factor de riesgo que aumenta la incidencia de resultados adversos 
maternos y fetales durante el embarazo; (34,35,37,38,40,41) es decir, preeclampsia grave, 
muerte intrauterina, muerte neonatal, parto prematuro temprano (<34 semanas) y recién 
nacidos de muy bajo peso al nacer (<1500 g). Esta incidencia es directamente proporcional 
al estadio de la ERC (35,40). En 2018 He et al, encontraron en un estudio con 362 pacientes 
que estos desenlaces adversos estaban alrededor del 18,3% entre las pacientes embarazadas 



 

 

con ERC estadio 1, 16,4% entre las que tienen ERC estadio 2 y 53,3% entre las que tienen 
ERC en estadio 3-4. (35). Por lo tanto, el aumento del riesgo de resultados adversos 
perinatales está estrechamente relacionado con la gravedad de la insuficiencia renal antes del 
embarazo, e incluso las mujeres con ERC en estadio 1-2 tienen un riesgo significativamente 
mayor de eventos adversos en comparación con las mujeres sin ERC.(40,41).  

 

Abordaje Diagnóstico  

El embarazo es una potencial oportunidad para el diagnóstico inicial de la ERC, siendo 
importante recalcar que en países con recursos insuficientes, como el nuestro, la ERC 
avanzada podría solo descubrirse durante la gestación (34). En el contexto de insuficiencia 
renal, el mejor método para el diagnóstico del embarazo es la ecografía, porque los niveles 
de b-hCG (Gonadotropina coriónica humana beta) pueden elevarse durante insuficiencia 
renal, conduciendo a resultados falsos positivos de la prueba de embarazo (27).  

Los marcadores de daño renal más descritos son proteinuria (microalbuminuria y 
macroalbuminuria), alteraciones en el sedimento urinario, creatinina y filtrado glomerular 
(42). La importancia de la microalbuminuria radica en que es un marcador de daño endotelial, 
tanto en pacientes con diabetes mellitus como en aquellos que no presentan dicha 
enfermedad. El diagnóstico y la estatificación de la ERC  se pueden establecer en relación 
con el momento de aparición con respecto al embarazo, se tendrá en cuenta el antecedente 
de ERC, la exploración fisica, pruebas para determinar función renal, excreción de proteínas 
en orina de 24 horas, ecografía renal y biopsia renal cuando se considere necesaria (28,35). 
En consecuencia la enfermedad renal en el embarazo se manifiesta clínicamente en tres 
escenarios: El desarrollo de lesión renal aguda, el diagnóstico de ERC (nefropatía 
previamente no diagnosticada) y el antecedente de ERC conocido previo al embarazo 
(nefropatía subyacente, incluida el trasplante renal).(43) 

La realización de biopsia renal se prefiere antes de la concepción (25,44), pero sí es durante 
el embarazo, debe hacerse antes de la semana 32, siendo indicada en los casos de síndrome 
nefrótico de nueva aparición, enfermedad glomerular significativa o un deterioro repentino 
de la función renal. De igual forma, se debe tener en cuenta sí la presión arterial está 
controlada y no hay coagulopatia, dado que en estas circunstancias los riesgo de la biopsia 
pueden superar los beneficios. (25,45) 

Como se ha mencionado, debido a la ERC, las adaptaciones fisiológicas que normalmente 
deben transcurrir durante el embarazo no se producen de igual forma, por lo que la anemia 
es más marcada, se acelera la pérdida de función renal y adicionalmente la acumulación de 
toxinas urémicas producen un ambiente nocivo para el feto (39). También se presenta una 
mayor alteración de las concentraciones de calcio y fósforo, y daño en la remodelación ósea. 
(46) Sin embargo, son limitados los datos sobre los niveles de electrolitos que se deben 
esperar en embarazadas con ERC por lo que se debería mantenerse en los rangos de 
normalidad esperados para la población general y así evitar complicaciones secundarias a su 
incremento.  



 

 

 

Abordaje terapéutico  

 

Medidas generales 

De forma general se recomienda evitar el uso de medicamentos potencialmente nefrotóxicos. 
Entre aquellos con indicación obstétrica se pueden mencionar agentes tocolíticos como la 
indometacina y antibióticos de uso común como la gentamicina (25). Otra consideración a 
seguir es que los antimicrobianos que tienen aclaramiento renal generalmente requieren 
ajuste de dosis cuando la TFG es menor de 30 ml/min.(25) 

Existe una estrecha relación entre la ERC y la hipertensión (25,34), por si sola la hipertensión 
aumenta el riesgo de resultados adversos durante el embarazo, como parto pretermino, 
restricción del crecimiento intrauterino y la preeclampsia, así como un mayor riesgo de 
desarrollar ERC (25,47). Por consiguiente, es pertinente el control de las cifras tensionales, 
siendo lo ideal su optimización antes del embarazo. No hay ensayos clínicos aleatorizados 
que establezcan de forma clara los objetivos de PA en embarazadas con ERC; aunque, se 
podría extrapolar los hallazgos del ensayo CHIPS (Control of Hypertension in Pregnancy 
Study) (48) donde no hubo diferencia en resultados adversos entre el control estricto de la 
PA diastólica (85 mmHg) y uno menos estricto (100 mmHg), sin embargo, estos últimos 
fueron más propensos a desarrollar hipertensión severa, con mayor probabilidad de daño 
renal. Por lo tanto, se recomienda como meta en embarazadas con ERC cifras de PA menores 
a 140/90 mmHg (25). 

Las embarazadas con ERC presentan un mayor riesgo del desarrollo de preeclampsia como 
se ha mencionado, así, otra de las estrategias que se recomienda seguir es el suplemento de 
calcio y vitamina D para prevención de la preeclamsia (49). De igual forma la Aspirina debe 
iniciarse antes de la semana 16 de gestación para la prevención de la preeclampsia (50). 

Del mismo modo, el grado de proteinuria también se ha asociado a un aumento en resultados 
adversos durante el embarazo (51) y con un avance en la ERC preexistente (25,52). Se debe 
determinar inicialmente el diagnóstico para diferenciar aquellas etiologías que son 
potencialmente respondedoras a terapia de inmunosupresión (p. Ej., Nefritis lúpica, 
nefropatía membranosa, vasculitis, enfermedad de cambios mínimos) de aquellas que 
requieren bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) al no tener como 
opción la  terapia inmunologica (p. ej., nefroesclerosis hipertensiva, nefropatía diabética, 
nefropatía por reflujo) (35). Hay que recalcar que los inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) y los antagonistas del receptor 2 de angiotensina (ARA2) son 
teratogenicos pasadas las 8 semanas de gestación (se han asociado con displasia renal, anuria 
neonatal, hipocalvaria, muerte por hipoplasia pulmonar y mortinatos) (53,54). Por lo que 
están contraindicados durante el embarazo pasado el primer trimestre de gestación.La 
información sobre la dosificación de medicamentos inmunosupresores durante el embarazo 



 

 

es limitada por lo que no existen pautas claras, pero varios estudios han proporcionado 
recomendaciones.(54). 

 Las opciones para la inmunosupresión segura durante el embarazo incluyen prednisona, 
azatioprina e inhibidores de la calcineurina (tacrolimus y ciclosporina) (25,55,56), evitando 
el micofenolato de mofetilo (54,57) y ciclofosfamida (58). Comúnmente se sugiere cambio 
del micofenolato de mofetilo por azatioprina por lo menos 3 meses antes de la concepción 
buscando la estabilidad de la enfermedad (25,53,54).  Por otro lado, durante los brotes 
importantes de enfermedad renal en el embarazo, el uso de esteroides en pulsos seguidos de 
inmunosupresión combinada es un enfoque común. En caso de nefritis lúpica siempre se debe 
prescribir hidroxicloroquina; ya que su interrupción durante el embarazo se ha asociado con 
brotes y un mayor uso de prednisona.(59) 

En caso de presentarse edemas secundarios a pérdida de proteínas como en el síndrome 
nefrótico se requeriría manejo más allá de la inmunosupresión. De forma conservadora el 
edema puede tratarse con elevación de miembros inferiores y compresión mecánica con 
medias, siendo necesario frecuentemente el uso de diuréticos de asa tipo furosemida, o en 
casos extremos infusión de albúmina. (25,60)  

Dado el mayor riesgo de enfermedad tromboembólica venosa durante el embarazo (61) por 
ser un estado protrombotico, se sugiere que las mujeres con proteinuria grave y un nivel de 
albúmina sérica de menos de 2,0-2,5 g/dL deben recibir tromboprofilaxis durante todo el 
embarazo y continuar durante al menos 6 semanas después del parto, para lo que se 
recomienda la heparina subcutánea de bajo peso molecular, ya que su seguridad está bien 
establecida para su uso durante el embarazo (25). 

La anemia materna es común en mujeres con nefropatía crónica y, cuando sea necesario, se 
recomienda la administración temprana de hierro oral, hierro sacarosa por vía intravenosa o 
ambos, además de agentes estimulantes de la eritropoyesis (25). Asimismo, la hipocalcemia 
y la hiperfosfatemia debidas al hiperparatiroidismo secundario de la ERC  avanzada pueden 
tratarse de manera segura con suplementos de carbonato cálcico oral, quelantes de fosfato 
oral, o ambos, así como análogos de vitamina (1). En pacientes con TFG< 45 ml / min / 1,73 
m2 (categorías de TFG G3b-G5) se sugiere mantener las concentraciones séricas de fosfato 
en el rango normal según valores de referencia del laboratorio local, adicionalmente en estos 
pacientes se desconoce el nivel óptimo de PTH (28). 

Si bien es cierto que los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) 
son una estrategia terapéutica loable en la enfermedad renal diabética y no diabética que se 
ha relacionado con disminución en los desenlaces compuestos, no obstante no hay estudios 
que evalúen su seguridad en embarazadas, considerándose que son categoría C,  por lo que 
se prefiere no utilizar estos medicamentos salvo en los casos que no exista alguna alternativa 
más segura (62). 

 

Paciente embarazada en Terapia de Reemplazo Renal 



 

 

Las tasas de fertilidad son típicamente bajas en las mujeres en hemodiálisis e incluso más 
bajas en las mujeres en diálisis peritoneal (63).   

Con respecto a la hemodiálisis , se ha encontrado una relación positiva entre el número de 
horas en diálisis y mejores resultados materno-fetales (25,27), con una mayor tasa de nacidos 
vivos y una disminución en el riesgo de parto prematuro antes de las 37 semanas de gestación, 
y recién nacidos pequeños para la edad gestacional con menos del percentil 10 (27,64,65). 

Hay algunas consideraciones dependiendo si la paciente tiene o no diuresis residual.  En 
pacientes sin diuresis residual, actualmente se recomienda un mínimo de 36 h / semana, pero 
en mujeres que conservan función renal residual, esta terapia intensificada puede no ser 
necesaria (25). El desarrollo de polihidramnios al estar asociado con un aumento en el BUN 
debe hacer considerar  la intensificación de la dosis de diálisis administrada, o un aumento 
del volumen de ultrafiltración. Durante las sesiones de hemodiálisis se debe monitorizar la 
frecuencia cardiaca fetal e idealmente se deben realizar sesiones de menor duración y mayor 
frecuencia para evitar complicaciones propias del procedimiento. Debido a que la diálisis 
pone en riesgo a la madre de presentar desnutrición, anemia, infecciones e hipertensión 
arterial, deberán vigilarse estrictamente estos fenómenos y corregirlos tempranamente. El 
desarrollo del bebé deberá ser monitoreado con mayor frecuencia, por la alta incidencia de 
restricción de crecimiento intrauterino y muerte fetal. 

El tratamiento de la anemia en pacientes con terapia de remplazo renal normalmente requiere 
hierro intravenoso y una duplicación de la dosis de agentes estimulantes de la eritropoyesis, 
para evitar la necesidad de transfusiónes (53,66). Se recomienda mantener un nivel objetivo 
de hemoglobina de 10 a 11 g /dL y una saturación de hierro superior al 30%.(53) De igual 
forma se recomienda administrar el doble de la dosis diaria habitual de vitaminas solubles en 
agua, incluido un mínimo de 5 mg de ácido fólico en el primer trimestre, porque estos 
nutrientes son eliminado por diálisis. El magnesio es eliminado por los riñones, y, como tal, 
la toxicidad del magnesio presenta un riesgo significativo en mujeres con enfermedad renal 
crónica avanzada, especialmente aquellas en diálisis, por lo que su uso en infusión se 
recomiendo en dosis más baja (máximo 1 g / h) (25). Con respecto a la diálisis peritoneal, un  
punto a considerar es que debido a la perdida de aminoácidos por la diálisis (10 a 15 gr por 
día), se recomienda una ingesta de proteínas de 1,5 a 1,8 g / kg al día en embarazadas con 
ERT.  

 

Gestante trasplantadas con enfermedad renal crónica 

Se estima que la proporción de mujeres con trasplante renal que quedan embarazadas es de 
aproximadamente 2 a 5%.(67) Los resultado de estudios sugieren que los desenlaces 
deseados del embarazo después del trasplante son inferiores a los de la población general 
(34,68), sin embargo, las pacientes con un injerto renal funcional tienen una tasa de 
morbilidad y complicaciones adversas del embarazo en general más bajas en comparación 
con las pacientes con ERT en diálisis (25,53).  



 

 

No existen pautas sobre la dosificación de medicamentos inmunosupresores durante el 
embarazo, pero varios estudios han proporcionado algunas recomendaciones (54). Kim et al 
basados en sus resultados recomiendan un aumento de la dosis del inhibidor de la 
calcineurina en aproximadamente un 20% a 25% durante la gestación para mantener los 
niveles óptimos del fármaco (69). Como ya se mencionó, el micofenolato de mofetilo 
(también utilizado en paciente trasplantadas) está contraindicado durante el embarazo debido 
a la alta incidencia de riesgo fetal, por lo que se recomienda la transición a azatioprina 
(54,70), y se recomienda evitar el embarazo durante al menos 6 semanas después de la 
interrupción del tratamiento con micofenolato de mofetilo.(53) 

Se ha encontrado que  hasta 1 de cada 10 pacientes que reciben inhibidores de la calcineurina 
(principalmente Tacrolimus) y prednisona pueden requerir terapia con insulina para controlar 
los niveles de glucosa en sangre durante el embarazo (71). 

Se debe mencionar que los episodios de rechazo agudo son raros en los receptores de riñón,  
con tasas de solo el 4,2% informadas en un reciente metaanálisis (72); pero, cuando la función 
del aloinjerto antes del embarazo se ve afectada, existe un motivo importante de 
preocupación porque el embarazo puede acelerar la pérdida del injerto (25). 

El tratamiento del rechazo con corticosteroides es el pilar durante el embarazo y 
generalmente se considera seguro para el feto. (73) Por otro lado, la seguridad del tratamiento 
de rechazo con globulina antitimocítica u otros anticuerpos monoclonales o policlonales no 
se ha evaluado en ensayos clínicos en receptoras de trasplantes embarazadas, y solo se 
encuentran disponibles informes de casos dispersos.(54) Por lo que no se puede emitir una 
recomendación certera; sin embargo, son prometedores sus resultados.  

 

5.2.3 Gestante monorenal  

Por lo general las pacientes con riñón único congénito o postnefrectomía toleran bien el 
embarazo si la función renal previa al embarazo es adecuada, sin riesgos adicionales (74,75). 
Pero, se indica que cuando se presenta riñón ectópico se aumenta el riesgo de infección 
gestacional y perdida fetal. (75) No se efectúan consideraciones adicionales en las 
embarazadas en contexto de riñón único. 

 

6. Seguimiento  

Para el seguimiento de la paciente con ERC y embarazo se requiere efectuar el monitoreo y 
control de la presión arterial, así como de los niveles de calcio, fósforo, hormonas tiroideas, 
hemoglobina, glicemia, proteinuria, hematuria (38,46), y cuando sea apropiado la ecografía 
(para detectar obstrucción urológica) (38), con el fin de identificar cambios patológicos y 
permitir una intervención oportuna para optimizar el resultado materno y perinatal.  

De forma distintiva en las embarazadas con ERC avanzada en hemodiálisis se debe 
considerar la evaluación seriada de la longitud cervical, porque la insuficiencia cervical 



 

 

parece ser más común en estas pacientes (65). Por otro lado, los niveles de calcio y fósforo 
al recibir terapia dialítica deben controlarse semanalmente y deben realizarse los ajustes 
necesarios en función de los resultados (53).   

 

 

 

CONCLUSION 

 

El espectro de la paciente obstétrica con enfermedad renal es muy amplio. En este capítulo, 
hemos querido abordarlo desde dos grandes grupos: la paciente obstétrica sin enfermedad 
renal, que desarrolla lesión renal aguda con sus diferentes etiologías y el otro grupo de 
pacientes que tienen enfermedad renal cronica, en sus diferentes estadios, inclusive las 
pacientes con trasplante renal y diálisis.  
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