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Descrizione
Paziente (pz) di anni 26, primipara, con gravidanza gemellare 
monocoriale biamniotica, senza precedenti nefrologici degni 
di nota e normotesa. Si ricovera alla 37° settimana in Ostetri-
cia per algie pelviche e riscontro d’iniziale travaglio di parto. 
Funzione renale ed emocromo sono nella norma; è presente 
modesto incremento di ALT. Dopo una settimana il travaglio 
non si arresta e la pz viene sottoposta a taglio cesareo con 
I e II nato di sesso maschile (peso corporeo rispettivamente 
di 2,630 g e 2,160 g). L’esame urine del giorno precedente 
il parto evidenzia: PS 1,010, proteine 25 mg/dL e sedimento 
attivo con eritrociti 5-10 p.c.m., leucociti >40 p.c.m., discreta 
batteriuria e pus +++.  
Il giorno successivo al parto la diuresi si contrae; gli esami 
di funzionalità renale orientano verso un’IRA del postpartum 
(creatininemia 3.09 mg/dL). Vi è anche leucocitosi, grave 
anemia (Hgb 5.8 g/dL) e piastrinopenia (56,000/μL); sono 
presenti, inoltre, anomalie della coagulazione ed incremento 
dei D-Dimeri (Tab. I). L’ecocardiogramma evidenzia versa-
mento pericardico lieve con contrattilità globale del ventricolo 
sinistro conservata ed atrio sinistro modicamente dilatato. La 
radiografi a del torace mostra versamento pleurico basale bila-
terale più evidente a sinistra mentre l’ecografi a dell’addome 

Introduzione
L’insuffi cienza renale acuta (IRA) del 
postpartum rientra in una serie di condi-
zioni cliniche, severe, associate ad elevata 
morbilità e mortalità materno-fetale, che, 
pur presentando meccanismi ezio-patoge-
netici differenti, hanno in comune diversi 
segni clinici e di laboratorio che rendono 
diffi cile la diagnosi differenziale.
Tali condizioni condividono una serie 
di anomalie fi siopatologiche, quali va-
socostrizione, attivazione e consumo di 

piastrine, emolisi intravascolare e trombosi del microcircolo, 
ridotta perfusione tissutale, responsabili di quadri clinici diversi 
tra cui la preeclampsia grave, la sindrome HELLP (hemolysis, 
elevated liver enzyme, low platelet), la acute fatty liver of pre-
gnancy (AFLP), la porpora trombotica trombocitopenia/sindro-
me emolitico-uremica associata alla gravidanza (TTP/aHUS); 
l’esordio acuto o fl are di LES in gravidanza e la sindrome cata-
strofi ca da anticorpi antifosfolipidi (CAPS).
Presentiamo un caso di IRA postpartum caratterizzato da ane-
mia, anomalie della funzione epatica, piastrinopenia in assen-
za di una storia di ipertensione e proteinuria.
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ACUTE RENAL FAILURE POSTPARTUM: A COMPLEX DIAGNOSIS? 
Abstract.  The differential diagnosis of postpartum acute renal failure associated with microangiopathic hemolytic anemia and 
thrombocytopenia includes, among others: severe preeclampsia, eclampsia, HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzyme, 
low platelet), acute fatty liver of pregnancy (AFLP), thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic syndrome associated 
with pregnancy (TTP/aHUS), acute onset or fl are of SLE in pregnancy and catastrophic antiphospholipid syndrome (CAPS). These 
conditions are potentially life threatening due to the presence of multi-organ dysfunction. The occurrence of an hypercoagulable 
state with decreasing concentration of ADAMTS 13 in pregnancy and in postpartum increases the risk of developing thrombotic 
thrombocytopenic purpura (TTP). Yet there is a considerable overlap of the clinical and laboratory tools detecting these condi-
tions, therefore the diagnosis may be problematic even for experienced clinicians. However, it is important to establish an accurate 
diagnosis as the management and complications of these syndromes may be different. This case highlights the complexity of the 
differential diagnosis in case of microangiopathic hemolytic anemia and thrombocytopenia associated with pregnancy and the role 
of plasma exchange in their management. 
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ma sono ancora presenti leucocitosi e piastrinopenia; gli FDP 
sono aumentati mentre il fibrinogeno è normale. Si riscon-
tra un aumento delle transaminasi (AST 379 UI/L, ALT 654 
UI/L), della bilirubina (totale: 1.87 mg%; diretta: 1.37 mg%), 
e dell’LDH (2,117 U/L). Vi è una moderata acidosi metabolica 
ed una modesta ipoglicemia asintomatica (64 mg/dL). È in-
crementata la dose di Furosemide (100 mg ev ed altri 100 mg 
a distanza di 2 ore). Persiste, tuttavia, l’oligoanuria, si pratica 
copertura antibiotica con cefalosporine e si prosegue la som-
ministrazione di eparina a basso peso molecolare (Enoxapari-
na 4,000 UI/die). 
Il giorno successivo è ulteriormente peggiorata la creatinine-
mia: 5.5 mg/dL; compare febbricola che perdurerà nei giorni 

evidenzia modesto versamento addominale e “segni di nefro-
patia” con aumento delle resistenze intraparenchimali. La pz 
viene sottoposta ad emotrasfusione di globuli rossi concentrati 
(GRC) (2 U), a terapia diuretica con Furosemide 60 mg due 
volte al dì ed infonde eparina. Esegue consulenza nefrologica 
che conclude per IRA oligoanurica con stato anasarcatico e 
dispone il trasferimento in nefrologia. La pressione arteriosa 
(PA) è 140/80 mm/Hg. 
All’ingresso in nefrologia la pz è vigile, orientata, non è dis-
pnoica, riferisce nausea e cefalea. La PA è 155/85 mm/Hg, non 
c’è febbre; i parametri di funzionalità renale mostrano ulterio-
re peggioramento, non è presente inversione degli elettroliti 
urinari. Il grado di anemizzazione migliora dopo trasfusione 

TABELLA I - RISULTATI DEI TEST DI LABORATORIO/RRT/DIURESI

Test
(valori normali)

In Ost. Out  Ost. In Nefr. 2° g. 3° g. 4° g. 7° g. 8 ° g. 16° g. 30° g. 

Emoglobina (g/dL) 
(13-16.5)

11.4 5.8 8.7 8 7.2 7.9 7.1 6 6.5 8.6

Piastrine (103/μL)  
(150-400)

266 56 61 44 40 39 81 141 354 297

Leucociti (103/μL)  
(4-10)

8.6 31.2 27.5 20.8 13.4 10.7 12.08 14.1 6.18 5.7

Azotemia (mg/dL) 
(<50)

23 108 124 157 166 148 94 123 137 77

Creatinina (mg/dL) (<1) 0.78 3.09 4.4 5.5 6.7 6.7 6.7 8.1 10.6 3.2

Glicemia mg/dL 
(70-100)

N.D. 89 64 64 73 89 95 N.D. 93 N.D.

Uricemia (mg/dL) 
(<6)

N.D. 10.9 12.5 14.1 N.D. 10.6 N.D. N.D. 10.1 3.3

Bilirubina Tot. 
(mg/dL) (<1)

N.D. N.D. 1.87 2.03 1.64 1.62 1.15 N.D. 0.62 0.37

Bilirubina Dir. 
(mg/dL) (<0.3)

N.D. N.D. 1.37 1.55 1.07 0.87 0.46 N.D. 0.56 N.D.

AST 
(UI/L) (<40)

N.D. N.D. 379 398 170 84 40 33 22 13

ALT
(UI/L) (<65)

68 N.D. 654 603 365 218 71 53 34 27

LDH (U/L) 
(100-190)

N.D. N.D. 2.117 2.925 2.525 1.894 777 375 345 N.D.

FDP (mg/mL) 
(<10)

N.D. N.D. 44 43 35 20 18 N.D. 10 N.D.

D-Dimeri (ng/mL) 
(68-494)

N.D. 1451 N.D. 9.791 7.696 5.365 2.603 N.D. 830 N.D.

Fibrinogeno (mg%) (200-400) N.D. N.D. 368 350 387 N.D. 360 N.D. N.D. N.D.

PTT (sec.) (<44) N.D. N.D. 41 37 65 45 38 N.D. N.D. N.D.

INR  
PT (70%-100%)

N.D. 1.29 95 95 91 N.D. 94 93 N.D. N.D.

DIC score 
(5-8 DIC probabile)

/ / 5 5 4 3 / / /

C3 (g/L) (0.9-1.8) N.D. N.D. 0.68 0.73 N.D. N.D. N.D. N.D. N.D. N.D.

Aptoglobina (g/L) 
(0.3-2)

N.D. N.D. N.D. 0.29 N.D. N.D. 0.35 N.D. 1.04 N.D.

RRT / / / HD HD/PE HD/PE HD/PE HD/PE HD /

Diuresi mL/24 ore N.D. N.D. N.D. 200 300 450 600 700 2.200 2.000

N.D., non disponibile; RRT, renal replacement therapy; HD, emodialisi; PE, plasma exchange
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schio di sviluppare TTP (3, 4). 
L’IRA in gravidanza, tuttavia, è un evento raro, la sua incidenza 
si è ridotta da 1/3,000-1/15,000 gravidanze degli anni ‘60 all’at-
tuale 1/20,000 gravidanze. In particolare, PE grave/ HELLP, 
TTP/aHUS, ed AFLP sono spesso causa di IRA in gravidanza. 
Prakash riporta che PE grave e sindrome HELLP sono all’origi-
ne di circa il 40% dei casi di IRA in gravidanza (5).
La sindrome HELLP ha un’incidenza di 1-2 casi per 1,000 
gravidanze ed una prevalenza del 10%-20% nelle donne con 
PE grave/eclampsia, queste ultime si verificano nel 7.5% di 
tutte le gravidanze. Circa il 70% dei casi di HELLP ha luogo 
tra 28 e 36 settimane di gravidanza, la restante parte, di soli-
to, entro 48 ore dal parto. TTP-aHUS mostrano un’incidenza 
minore di 1:100,000 gravidanze (6-7) ed AFLP 1:20,000 (1).
TTP-aHUS, PE grave/HELLP ed AFLP sono dunque le pa-
tologie principali da prendere in considerazione allorché vi 
sia IRA associata ad anemia emolitica microangiopatica e 
trombocitopenia (8, 9). La diagnosi differenziale, per quanto 
complessa, è fondamentale in quanto la TTP-aHUS conduce 
ad insufficienza renale progressiva e morte. Sicché nel so-
spetto clinico di TTP-aHUS è richiesto un intervento urgen-
te mediante plasma exchange (3, 10), mentre PE, HELLP ed 
AFLP tipicamente tendono a risolversi spontaneamente dopo 
il parto. La sovrapposizione dei dati clinici e di laboratorio: 
trombocitopenia, anemia emolitica microangiopatica, sintomi 
neurologici ed insufficienza renale, rende spesso la diagnosi 
differenziale difficile o impossibile. Per di più tali patologie 
(TTP-aHUS ed HELLP) possono essere concomitanti (11).
Nella sindrome HELLP è frequente il riscontro d’insufficienza 
renale più severa, sebbene nella maggior parte dei casi la diu-
resi sia conservata e l’insufficienza renale, insieme alle altre 
manifestazioni, migliori spontaneamente entro 72 ore dal par-
to. Alcuni rari casi possono complicarsi con IRA oligo-anurica 
tale da richiedere l’emodialisi (12).
Per la diagnosi di HELLP è necessario che siano presenti (13): 
Anemia emolitica microangiopatica con presenza di schistoci-
ti ed altri segni di emolisi.
Conta piastrinica ≤100,000 cellule/μL
Bilirubina totale ≥1.2 mg/dL 
AST ≥70 UI/L. 
La diagnosi di TTP-aHUS è, invece, generalmente basata sul 
riscontro di:
anemia emolitica microangiopatica più severa  
Trombocitopenia spesso estrema
IRA di vario grado persistente oltre 72 ore dopo il parto
Alterazioni neurologiche
Febbre (14)
PE-HELLP sono assai più frequenti e sono solitamente prece-
dute da ipertensione arteriosa e proteinuria. TTP-aHUS deve 
essere sospettata in tutte le donne in gravidanza con grave 
trombocitopenia, anemia grave ed elevati livelli di LDH (che 
riflette sia l’emolisi sia il danno ischemico tissutale) ma con 
elevazione modesta di AST (11).  
Le anomalie della coagulazione, inoltre, sono differenti. La 
HELLP è associata a trombocitopenia, e nei casi più gravi, 
a coagulazione intravascolare disseminata (DIC). Al contra-
rio, la TTP-aHUS è associata a piastrinopenia isolata ed una 
percentuale più elevata di schistociti (2%-5%) rispetto alla 

successivi; la conta piastrine è 44,000/μL. Notevole è l’incre-
mento dei D-Dimeri (9,791 ng/mL). Enzimi epatici, LDH e 
glicemia appaiono invariati, il test di Coombs indiretto è posi-
tivo, l’aptoglobina è inferiore alla norma, la PCR è aumentata. 
È presente ipoC3. L’esame delle urine evidenzia: PS 1,004, 
proteine 168 mg/dL e moltissime emazie nel sedimento. Per il 
persistere dello stato di IRA e dell’anuria, la pz viene sottopo-
sta ad emodialisi. 
In III giornata persiste l’oliguria, peggiora il grado di anemiz-
zazione (Hb 7.2 g/dL) e la piastrinopenia si attesta su 40,000/
μL. Gli enzimi epatici mostrano, invece, lieve miglioramento, 
la glicemia si normalizza. Esegue una nuova trasfusione di 
GRC (altre ne seguiranno nei giorni successivi per un totale di 
6 U). Perviene l’esame microscopico su sangue periferico che 
evidenzia: granulociti neutrofili 85% e presenza di numerosi 
schistociti con marcata anisopoichilocitosi della serie eritroi-
de. Al trattamento emodialitico segue, pertanto, trattamento di 
plasma exchange con plasma fresco congelato che viene effet-
tuato nei successivi 6 giorni. Viene somministrato Desameta-
sone alla dose di 10 mg due volte al dì, 5 mg due volte al dì nei 
giorni successivi, con graduale sospensione sino alla VII gior-
nata, allorché si assiste al miglioramento della piastrinopenia 
(normalizzatasi in VIII giornata), ed alla ripresa della diuresi 
(800 mL/die) che si attesterà intorno al litro anche nei giorni 
successivi. Si assiste ad una relativamente rapida normalizza-
zione di AST e ALT. In X giornata scompaiono gli schistociti 
dal sangue periferico e si normalizza la leucocitosi neutrofila. 
FDP e D-Dimeri appaiono migliorati (15 mg/mL e 2,123 ng/
mL rispettivamente), ANA ed Ac. Anti-DNA sono negativi. 
Dalla XI giornata si assiste ad un progressivo incremento della 
diuresi che consente la sospensione della terapia emodialitica 
in XVI giornata. Proseguendo il miglioramento clinico-labo-
ratoristico, la paziente viene dimessa, dopo 1 mese di degenza. 
Il follow-up nefrologico evidenzia dopo 15 gg: clearance cre-
atinina 51mL/m’, proteinuria 2.8 g/24h, Hgb 10.4 g/dL, sono 
nella norma C3, FDP e D-Dimeri. PA 120/80 mm/Hg. Dopo 
un mese, viene introdotto in terapia Ramipril 2.5 mg/die per 
proteinuria persistente pari a 2.2 g/die. Dopo 6 mesi si riscon-
trano: clearance creatinina 86 mL/m’, proteinuria 0.5 g/24h, 
Hgb 13.2 g/dL, PA 120/80 mm/Hg. Infine dopo 24 mesi: cle-
arance creatinina 105 mL/m’, proteinuria e microalbuminuria 
assenti, per cui viene sospeso il trattamento con Ramipril e la 
pz intraprende una nuova gravidanza condotta normalmente 
a termine.    

Discussione
Quello descritto è un caso le cui caratteristiche cliniche e di 
laboratorio consentono di propendere per un quadro di IRA 
in corso di sindrome HELLP e verosimile concomitante TTP-
aHUS. 
La gravidanza multipla presenta un rischio superiore (3-5 
volte) di complicanze materne e fetali (pre-eclampsia [PE] – 
eclampsia, AFLP) che compaiono più precocemente (36 set-
timane) (1, 2). 
Di recente poi è stato segnalato che il verificarsi di uno stato 
d’ipercoagulabilità associato ad una concentrazione ridotta di 
ADAMTS 13, in gravidanza e nel postpartum, aumenta il ri-
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e la sua non facile disponibilità nei laboratori in generale, 
ha condizionato la difficoltà di decidere tra HELLP e TTP-
aHUS, sebbene successivi lavori hanno evidenziato che i li-
velli di ADAMTS13 possono essere normali in corso di TTP 
e bassi nella HELLP (16).
Infine, la sintomatologia neurologica sfumata ed il riscontro 
di ipoC3 lasciano aperta l’ipotesi di aHUS, un sottotipo non 
raro in cui la gravidanza (di per sé con decorso normale sotto 
il profilo materno e fetale) gioca un ruolo scatenante nella 
genesi del quadro. Essa condivide con le aHUS non corre-
late a gravidanza una elevata incidenza di deficit di origine 
genetica od acquisita dei fattori che regolano la via alter-
na di attivazione del complemento (15). TTP-aHUS sembra 
dunque la definizione più ragionevole per la maggior parte 
degli adulti con anemia emolitica microangiopatica e trom-
bocitopenia. 
Data l’assenza di miglioramento clinico della pz nel corso 
delle 72 ore dopo il parto, abbiamo effettuato il trattamento 
di plasma exchange cui ella ha risposto in modo efficace con 
risoluzione del quadro di emolisi, la regressione dell’impe-
gno epatico ed il miglioramento del quadro d’insufficienza 
renale. Il trattamento di plasma exchange va avviato in tutti i 
casi di anemia emolitica microangiopatica e trombocitopenia 
poiché in tali casi è necessario sempre sospettare la diagnosi 
di TTP-HUS. Il trattamento blocca il consumo delle piastrine 
responsabili della formazione di trombi e dei sintomi carat-
teristici della malattia (17, 18). Nella TTP vi è carenza, talo-
ra causata da autoanticorpi, di una specifica metalloproteasi 
(ADAMTS 13) devoluta al clivagggio del polimero ultra-

HELLP (<1%). Per ultimo il deficit di ADAMTS-13 è raro o 
assente in corso di HUS o HELLP (11). 
Altra difficoltà di diagnostica differenziale sono rappre-
sentate dalla notevole sovrapposizione clinica tra AFLP ed 
HELLP. L’evidenza di grave insufficienza epatica, l’ipogli-
cemia, l’encefalopatia ed una coagulopatia spesso associata 
a DIC, aminotransferasi <500 UI/L, un notevole incremento 
della bilirubina totale, la leucocitosi, l’aumento del tempo 
di protrombina (PT), l’ipofibrinogenemia, sono indicative di 
AFLP. L’IRA si inserisce nel quadro di una sindrome epato-
renale (15). Poiché essa si manifesta nel III trimestre di , 
gravidanza la diagnosi precoce e l’immediata interruzione 
della gravidanza sono essenziali per la sopravvivenza mater-
no-fetale (Tab. II).
Nel nostro caso, seppure presenti alcuni degli elementi citati 
in corso di AFLP (ad esempio la leucocitosi, l’ipoglicemia 
e la probabile DIC, oltre agli altri elementi comuni), erano 
assenti l’incremento persistente del PT, l’ipofibrinogenemia 
e la più grave iperbilirubinemia, inoltre, l’ecografia epatica 
non mostrava segni specifici di AFLP e l’epoca d’insorgenza 
non era tipica. 
In esso ricorrono invece tutti gli elementi diagnostici propri 
della HELLP: anemia emolitica microangiopatica con pre-
senza di schistociti, bassi livelli di aptoglobina, grave pia-
strinopenia, bilirubina totale >1.2 mg/dL, AST >70 UI/L, 
probabile DIC valutata con DIC score; nonchè il sospetto 
fondato di TTP-aHUS: IRA di grave entità con oligoanuria 
persistente, febbre, elevati livelli di LDH. Purtroppo l’indi-
sponibilità di un test per ADAMTS 13 nel nostro laboratorio, 

TABELLA II -  CONFRONTO DELLE CARATTERISTICHE CLINICHE E DI LABORATORIO TRA TTP / AHUS, SINDROME HELLP 
ED AFLP

Manifestazioni cliniche TTP aHUS HELLP AFLP

Anemia emolitica +++ +++ ++ +/-

Piastrinopenia +++ +++ ++ +/-

Anomalie coagulazione –DIC - - +/- +

Insufficienza renale acuta +++ +++ + ++

Ipertensione ++/- ++ +++ +/-

Proteinuria + (ed ematuria) ++ ++ +

Aumento delle transaminasi +/- +/- ++ +++

Iperbilirubinemia/ittero ++ ++ ++ +++

Neuropatia ++ - +/- +/-

ADAMTS 13 ++ - - -

LDH +++ +++ + +/-

Febbre + + - -

Effetto del parto - - guarigione guarigione

Trattamento
Plasma

Exchange
Plasma

Exchange
Ter. Supporto,

Parto
Ter. Supporto,

Parto
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Riassunto

La diagnosi differenziale nei casi d’insuffi cienza renale 
acuta del postpartum associata ad anemia emolitica micro-
angiopatica e trombocitopenia, include, tra le altre: pre-
clampsia grave/eclampsia, grave eclampsia, la sindrome 
HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzyme, Low Platelet), 
la acute fatty liver of pregnancy (AFLP), la porpora trom-
botica trombocitopenica/sindrome emolitico-uremica asso-
ciata alla gravidanza (TTP/aHUS), esordio acuto o fl are di 
LES in gravidanza e la sindrome catastrofi ca da anticorpi 
antifosfolipidi (CAPS). Si tratta di condizioni potenzial-
mente pericolose per la vita data la presenza di disfunzione 
multiorgano. Il verifi carsi di uno stato di ipercoagulabilità 
e la concentrazione decrescente di ADAMTS 13 in gravi-
danza e nel  post-parto aumentano il rischio di sviluppa-
re porpora trombotica trombocitopenica (TTP). Vi è però 
una notevole sovrapposizione riguardo la clinica ed i test 
di laboratorio tra queste condizioni, e quindi la diagnosi 
può essere un problema anche per clinici esperti. Tuttavia è 
importante stabilire un’accurata diagnosi poiché la gestio-
ne e le complicanze di tali sindromi possono essere diffe-
renti. Il caso presentato sottolinea la complessità connessa 
alla diagnosi differenziale dei quadri clinici che includono 
anemia emolitica microangiopatica e trombocitopenia con-
nessi alla gravidanza ed il ruolo del plasma exchange nella 
loro gestione.

Parole chiave: Gravidanza, Insuffi cienza renale acuta, Mi-
croangiopatia trombotica, Plasma-exchange

Dichiarazione di confl itto di interessi: Gli Autori dichia-
rano di non avere confl itto di interessi.

Indirizzo degli autori:
Dr. Giuseppe Gernone 
Struttura Complessa di Nefrologia e Dialisi ASL BARI
Ospedale Santa Maria degli Angeli 
Via Cappuccini 7
70017 Putignano (BA)
g.ger@libero.it

largo del fattore di von Willebrand (ULVWF), nella forma 
più piccola e meno adesiva del fattore di von Willebrand. 
Ciò provoca l’accumulo di grandi multimeri del fattore di 
von Willebrand con conseguente aggregazione piastrinica 
e deposito di trombi ricchi di piastrine nei tessuti, conse-
guente danno da stress delle membrane degli eritrociti ed 
emolisi intravascolare (6). Il plasma exchange interrompe 
questi processi, poiché rimuove dal plasma gli autoanticor-
pi anti-ADAMTS13, quando presenti, nonchè i multimeri 
del fattore di von Willebrand (ULVWF). La sostituzione 
del plasma del paziente con infusione di plasma normale, 
inoltre, fornisce la proteasi mancante (ADAMTS13). Sedu-
te quotidiane di plasma exchange devono essere effettua-
te sino alla normalizzazione della conta piastrinica ed alla 
cessazione dell’emolisi, (monitorizzando la concentrazione 
ematica di LDH) (19, 20). In media, sono necessarie 7-16 
sedute per indurre la remissione, ma vi è grande variabilità 
in letteratura (16, 21). Nel nostro caso sono state suffi cienti 
7 sedute di plasma exchange. 
Martin consiglia l’uso di desametasone in pazienti con 
HELLP e conta piastrinica inferiore a 100,000/μL (22). Re-
centi evidenze tuttavia suggeriscono di non utilizzare de-
sametasone poichè esso non accelera la risoluzione delle 
anomalie di laboratorio né riduce il rischio di complicanze 
materne (23).
Alcuni dati della letteratura segnalano un alto rischio di re-
cidiva di TTP-aHUS in caso di successiva gravidanza, in 
realtà tale rischio è fondato ma minimo (24), come nel caso 
descritto. 

Conclusioni
La distinzione tra PE-eclampsia/HELLP, TTP-HUS, 
AFLP non è sempre possibile a causa dei segni clini-
ci ed esami di laboratorio in comune. In tutti i casi di ane-
mia emolitica microangiopatica e trombocitopenia è ne-
cessario sospettare la diagnosi di TTP-HUS ed avviare il 
trattamento di plasma exchange, che spesso è risolutivo.
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Riassunto

La diagnosi differenziale nei casi d’insuffi cienza renale 
acuta del postpartum associata ad anemia emolitica micro-
angiopatica e trombocitopenia, include, tra le altre: pre-
clampsia grave/eclampsia, grave eclampsia, la sindrome 
HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzyme, Low PlateletHELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzyme, Low PlateletHELLP ( ), 
la acute fatty liver of pregnancy (AFLP), la porpora trom-
botica trombocitopenica/sindrome emolitico-uremica asso-
ciata alla gravidanza (TTP/aHUS), esordio acuto o fl are di 
LES in gravidanza e la sindrome catastrofi ca da anticorpi 
antifosfolipidi (CAPS). Si tratta di condizioni potenzial-
mente pericolose per la vita data la presenza di disfunzione 
multiorgano. Il verifi carsi di uno stato di ipercoagulabilità 
e la concentrazione decrescente di ADAMTS 13 in gravi-
danza e nel  post-parto aumentano il rischio di sviluppa-
re porpora trombotica trombocitopenica (TTP). Vi è però 
una notevole sovrapposizione riguardo la clinica ed i test 
di laboratorio tra queste condizioni, e quindi la diagnosi 
può essere un problema anche per clinici esperti. Tuttavia è 
importante stabilire un’accurata diagnosi poiché la gestio-
ne e le complicanze di tali sindromi possono essere diffe-
renti. Il caso presentato sottolinea la complessità connessa 
alla diagnosi differenziale dei quadri clinici che includono 
anemia emolitica microangiopatica e trombocitopenia con-
nessi alla gravidanza ed il ruolo del plasma exchange nella 
loro gestione.
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a) Infusione di plasma fresco
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c) Desametasone 10 mg b.i.d
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a) Dal parto  
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 acuta, sino al momento del parto
c) Infusione di plasma
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