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ANTECEDENTES

El término HELLP fue introducido en 1983 por Weinstein, para_
describir la triada caracterizada por hemblisis, elevacibn de
enzimas hep&ticas y disminucién de la cifra plaquetaria, (por
sus siglas en ingl&s), en pacientes con preeclampsia o eclamp
sia. Es considerado como una complicacibn muy severa de la -
paciente toxémica, estimfindose su mortalidad perinatal entre_
9.5¢ y 60% y materna de 3.5%. Su incidencia se estima entre_
el 4% y el 12% y es influenciada por la edad, raza, paridad,-
regibn y duracifn de la toxemia antes del parto; siendo mis -
frecuente en pacientes de edad avanzada, blancas, multfparas_

y con retraso en el diagnbstico y el parto (2,5,8).

Las alteraciones electrocardiogrfficas observadas en las pa~--
cientes con toxemia gravidica, son las mismas que se observan
en pacientes con enfermedad coronaria (isquemia, 1eni6n'y ne-
crosis), pero sin presentar alteraciones anatSmicas de las -~
mismas. En el afio de 1893 Schrmol describe necrosis mioc&rdi
ca en 43 de 73 casos de autopsiapg de mujares eclSmpticag; « =
Sheehan en 1950 reporta necrosis del tabigue interventricular
y hemorragias subendoc8rdicas del ventriculo izquierdo en es-
te mismo padecimjiento. Way, Szekely y Wallace, describen los
electrocardiogramas de algunas pacientes tox&micas, sugesti--
vos de infarto agudo del miocardio anterolateral. Es sumamen
te interesante el hecho de que en los reportes anatomopatol8-

gicos de paclentes muertas de toxemia se hable de necrosis -



focal y hemorragias subendocardiacas sin haber encontrado la_
trombosis coronaria cl8sicamente admitida como causa de infar
to agudo del miocardio, tomando en cuenta que la mayorfa de -
las pacientes son muy jSvenes y que, adem8s en unos cuantos -
dias muestran trazos electrocardiogr&ficos normales. (13,25,

26) «

Hasta el momento no existe en la literatura alglin reporte de
estudio en gque se halla observado hiperglicemia y acidosis =

metab&lica en tox&micas.

El dafio del endotelio vascular puede ser causado por vasoes--
pasmo o por complejos inmunes; dicho dafic en la toxemia puede
causar disminucién de la produccién de protaciclina y la acti

vacién del mecanismo de la coagulacién y fibrinolisis respec-
tivamente. Da trombina consume antitrombina III y causa depb-
sito de fibrina intravascular. La plfsmina consume la anti--
plismina y convierte la fibrina y el fibrinSgeno en productos
de degradacifn de la fibrina. La activacifn de las plaquetas
conduce a la liberacibn de tromboxano A2 y serotonina, lo -~ -~
cual junto con los p8ptidos fibrinoliticos de bajo'peso mole-

cular, puede inducir vascespasmo y dafio endotelial. (4)

La toxemia est8 asociada con niveles altos de fibronectina y
disminucién de antitrombina III y de antiplasmina, lo cual su
giere dafio endotelial, alteracifn en la coagulacibn y fibrino
lisis, respectivamente, Después del parto la fibronectina -

disminuye y el dafo endotelial se resuelve, lo que contribuye
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a un rdpido mejoramiento cliniéo notado en el puerperio inme-
diato. En resumen, el dafio endotelial juega un papel central
en los cambios hemostiticos asociados con toxemia gravidica,-
siendo la fibronectina la que estabilice los cambios més pro-

nunciados. (4) .

La hemSlisis es debida a anemia hemolitica microangiop&tica,~-
la cual est& presente en algfin g:ado'en todas las pacientes -
con el sindrome de HELLP. El diagnéstico es confirmado por =-
examinacifn de sangre periférica con las siguientes alteracio
neg: 1) eritrocitos contraidos, crenados, distorsionados y -~
con prolongaciones espinosas en su periferia (Buxr Cell); 2)

eritrocitos pequefios, irregulares y fragmentados (esquistoci-
tos); 3) policromasia. ILa fragmentacgﬁn de los eritrocitos -
a8 secundaria a su paso a través de vasos sanguineos pequefios

con dafio de la Intima y depbsitos de fibrina. (19).

Se han descritos dos grupos principales de causas de fragmen~
tacifn intravascular: 1) anomalfas del endotelio vascular, -
especialmente de las arteriolas y presencia de coagulacién in
travascular diseminada; y 2) la insercifin de aparatos protési
cos en el corazfn y los grandes vasos. En ambos casos la cau
sa fundamental de hemSlisis es la disrupeifn traumftica del
eritrocito por la fuerza de la sangre que empuja la célula -
a trav8s de anormalidades de, o dentro de los vasos. La mec§
nica de la fragmentaci6n de la sangre fue estudiada in vitro_

por medio de un sistema en el cual sobre un lecho filtrante -



se hizo circular la sangre y se indujo la coagulacifn; la he-
molisis se presentd al inducir la coagulacidén, si la veloci--
dad dei flujo dentro del sistema era lo bastante elevada. Apa
recieron formas esqguistociticas tfpicas como consecuencias =~
del plegamiento de las cé&lulas sobre filamentos de fibrina re
cubriendo la superficie interior de la membrana. Cuando el -
flujo llevS fuerza suficiente, la membrana se desgarrd por el
sitio de contacto con la fibrina, veolvid a cerrxarse alrededor
de uno o de los dos trozos y los fragmentos flotaron libremen
te. En los casos en que se puede demostrar que existe anorma
lidad del endotelio vascular, la anomalfa en el revestimiento
interior del vaso sanguineo procura el sitio para la propaga-
cifn de la coagulacifn. Si esto ocurre en las arteriolas, -
donde se puede aplicar la fuerza suficiente sobre los glShu--
los rojos atrapados sobre filamentos de fibrina, la fragmenta

cibn se lleva a cabo.(24).

La evaluacifn del laboratorio refleja la disfuncifn hepatoce-
lular con elevacifn pronunciada de las transaminasas séricas.
La transaminasa glutfmico oxalacética kTGO) se reporta eleva-
da en el 25% de las pacientes con preeclampsia moderada, el -~
50% en preeclampsia severa y 84% en la eclampsia. La eleva--
cifn de las bilirrubinas es usualmente moderada (menos de 5.8
grs./100 ml) y es atribuida a anemia hemolftica microangiopl-
tica; 8in embargo algunas pacientes pueden presentar hiperbi-
lirrubinamia severa y en estos casos la disfuncifn hepatocelu

lar es un factor contribuyente. La examinacifn histopatol&gi



ca del higado de pacientes tox&micas muestra combinaciones va
riables de depbsitos periportales de fibrina, hemorragia y ne

crosis hepatocelular. (18).

Las opiniones en cuanto a la secuencia y patogénesis de los -~
cambios periportales son diversas. Mckay y colaboradores; y -
Page, creen que el depSsito de fibrina es el evento inicial y
que &sta es una manifestacitn de coagulacién intravascular =
diseminada: proponiendo que esta Gltima juega un papel prima-
rio en el desarrollo de la toxemia, La liberacifn por la pla
centa de tromboplastina o de toxinas dentro de la circulacién
materna se cree sea la responsable para este estado de hiper-
coagulabilidad. Sin embargo las anormalidades de la coagula-
cifn compatibles con coagulacifn intravascular diseminada ocu

rre solamente,en una minoria de las mujeres tox&micag.(18).

Teacher piensa que la necrosis de las células heplticas ocu--
rre primero, una visidn no apoyada por lcs hallazgos histopa-
tolSgicos. Por otro lado Sheehan y Lynch consideran a la he-
morragia como el evento inicial y creen que la inestabilidad_
vasomotora gue acompaia a la toxemia es la responsable. Ellos
postulan que los perfodos de hiperemia local resultan en esca
pe de c8lulas sanguineas dentro del territorio heplitico, des-
plazando las c€lulas hep&ticas y creando lagunas hemorrfgicas
periportales. Sin embargo los hallazgos de hfgados con depS~
sitos de fibrina pura en el terreno hepStico y la ausencia de

hemorragias no apoyan esta teorfa. (18).



El vasoespasmo segmentario que crea regiones alternantes de_
constriccibn y dilatacibén a lo largo del &rbol arterial es im
portante en la patogénesis de la toxemia. Se ha propuesto ~
que &sta puede ocasionar una vasculopatia la cualpodria expli
car los cambios observados en el higado. El vasoespasmo pro-
ducirfa daifio de las cé&lulas endoteliales y la exposicién de -
la col8gena. de la capa fntima resultarfa en coagulopatfa de -~
consumo con adhesisn y agregacibn plaquetaria asf como tam- -
bién precipitacifn de fibrina. La hemorragia podrfa desarro-~
llarse secundariamente, y la isquemia y necrosis de las c&lu~
las heplticas resultaria de la oclusifn sinusoidal. Alterna~-
tivamente la presifn incrementada en las regiones dilatadas -
podrfa conducir a hemorragia arterial intramural y romper las
anastomosis vasculares (sinusoides y venas porta hepiticas).-
- Una exageracibén de estos fenSmenos a nivel de las.arterias he
p&ticas pequefias podria resultar en depﬁaitds de fibriha, he-
morragia o ambos, desarrollfindose alrededor de 16- tractos =

portales (18).

Shukla y asociados han demostrado que la elevacifn des las en-
zimas hepAticas en las pacientes preeclimpticas y eclimpticas,
es evidente de dafio hep&tico relacionado este con la severi--
dad de la enfermedad. Los depSsitos de fibrina en los sinu--
soides hepiticos han sido documentados por té&cnicas de anti--

cuerpos fluorescentes. La sintomatologia documentada (dolor_
en cuadrante superior derecho y epigastrio) se cree sea debi-

da a obstruccibn del flujo sanguineos en l0s sinusoides hepd_



ticos los cuales estin blogueados por depSsitos de fibrina. -
‘La examinacién histopatolfgica revela pequefias &reas hemorri-
gicas con c&lulas hepSticas adyacentes que muestran degenera-
cién. Este es el dafio de las células hepiticas que resulta -
en elevacibn enzim&tica. La arquitectura hepdtica no estd -~
alterada pero existen pequefias colecciones de material fibri-

noso. (20}.

El embarazo normal y anormal est& acompafiado de alteraciones_
de la funcifn plaquetaria. Las plaquetas en la mujer embara-
zada son hipoagregables cuando son examinadas en presencia de
una variedad de antagonistas incluyendo disfosfato de adenosi
na, epinefrina, collgeno y 8cido araquidénico; esto sugiere =
la posibilidad de que las plaque&as estin siendo activadas in
vivo. Lla posibilidad de la activiaci8n in vivo es apoyada -
por el hallazgo de que la mujer embarazada tiene un nimero -
significativamente elevado de agregados plaquetarios circulan
tes que la mujer no embarazada. Este hallazgo sugiere por lo
tanto la posibilidad que el embarazo esti asociado con la ac-
tivacifn plaguetaria la cual conduce luego a su remocién por_
el sistema reticuloendotelial, resultando en una reduccifn de
la concentracifn plaquetaria. Adem&s, durante el proceso de_
activacién y agregacidn in vivo, estas plaquetas se agotan. -
Los estudios reportados por los laboratorios de la Universi--
dad de Carolina del Norte, sostiene la rfpida degradacidn de_
la prostaciclina en las pacientes tox&micas. La prostacicli-

na es un inhibidor de la agregacifn plaquetaria y su produc--



cifn estd disminuida en estas pacientes. Estos estudios indi
can una diferencia significativa en la agregacibn plaquetaria
en la mujer no embarazada, embarazada no complicada y toxémi-

ca, en relacién con la accibén de la protaciclina. (17).

Es sumamente ¢l hecho de que en los reportes anatomopatol6gi-
cos recopilados de pacientes muertas por toxemia, se hable de
necrosis focal y hemorragia sin haber encontrado la trombosis
coronaria clfsicamente admitida como causa del infarto del -

miocardio. (13).

Raab y Selye han insistido en relacifn con la cardiopatia is-
quémica, del papel que juegan las catecolaminas y el efecto -
nocivo del idn sodio (Na), y el efecto protector de los iones
potasio (K) ¥y magnesio (Mgl. Sin embargo no existe una siste
matizacidén de estas correlaciones, hasta los reportes de Sodi
Payares, acerca del papel de los iones antes mencionados y -
sus relaciones con las hormonas tales como la insulina, cate-
colamias y tiroxina, asi como con las sendas metabSlicas in-
tracelulares y la produccidn de energia. De estos estudios -
deriva la interpretacifn poliparamétrica del electrocaxdiogra
ma que se aplica para explicar los hallazgos electrocardiogri

ficos en la toxemia del embarazo.

El potencial de reposo transmembrana (PRT) y el-potencial de
aceibn transmembrana (PAT) son funcibn del gradiente de con--
centracién de iones K y Na a través de la membrana. Para man-

tener este gradiente es necesario que el funcionamiento de -



las bombas metabdlicas de Na y K sean normales (se supone ac-
tGan durante la fase 4 del PAT), lo cual a su vez es funcién_
de la produccién de compuestos de alta energia (ATP), fosfo-—
creatina, etc., para alimentar dichas bombas. Por otra parte
se sabe, que la produccién de ATP a partir de la glucose-6-fos
fato, es sumamente diferente si la senda metabdlica de la gli
colisis se lleva a cabo por la via anaer6bica de Embden-meyer
hof, o bien por el ciclo a&robico de Krebs; en el primer caso
se producirfian 4 molé&culas de ATP y en el segundo alrededor -
de 36. Es evidente que el bloqueo de Krebs producird una im-
portantisima pérdida de enexgfa, también es obvio que para -
una senda metabdlica normal en el Krebs, es necesario la pre-
sencia de glucosa, insulina, una concentracién adecuada de =~
catecolaminas, aporte de oxigeno suficiente, etc. Todos los
mecanismos que bloqueen este ciclo favorecerédn la disipacidn_
de energia no aprovechable y viceversa. También esti demos--
trado que el PRT y el PAT osn funcidn de la produccién de ATP
y sus alteraciones nos informan acerca del balance termodiné-‘
mico de la cé&lula; es decir, balance termodiniSmico normal PRT
normales, bloqueo de las sendas metabSlicas disminucién de -

ATP, PRT y PTA anormales.(13).

Se conoce que la curva electrocardiogrdfica es funcidn del -
PRT y el PAT. Las alteraciones electrocardiogrdficas traduci
rin una alteracifn termodinfmica. La degradacién del PAT se-
ri lo que en el electrocardiograma clinico producirfn las al~

teraciones que conocemos como isquemia, lesidn y negrosis. Es
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importante sefialar que numerosos investigadores que se han de
dicado al estudio de los estados de hipoperfusifn tisular, -
especialmente el chogue, hacen hincapié en la alteracién meta
b6lica que estos estados producen a nivel celular, subcelular
y molecular y que en filtima instancia modifican la concentra-
cidén ibnica a través de la membrana, con entrada de Na y agua
y salida de K, lo que a su vez degradarid los potenciales de -
accidbn de todas las células del organismo, y se hable enton--

ces de despolarizacifn en reposo de la membrana.

Los hallazgos de Noriega, Rangel, Rodriguez y Rizo (13), son
concordantes con esta modalidad de interpretacifn electrocar-
diogrdfica. Es diffcil invocar a la arterosclerosis y trom-
bosis coronarias para explicar estas alteraciones, tomande en
consideracifn que la gran mayoria de las enfermas son muy j&6-
venes y que ademfs en unos cuantosldias muestran trazos elec-
trocardiogrificos normales con la aplicacifn de tratamiento -

polarizante. (13).

Otxo punto interesante de comentar es la utilidad diagnéatica
y pronbstica del electrocardiograma en relacifn al grado.de -
alteracibn metabSlica y termodinSmica que estas pacientes pre
sentan. Es indudable que en la toxemia gravidica hay altera-
ciones metabSlicas sist&micas secundarias a la hipoperfusibn_
tisular, que solamente el electrocardiograma es capaz de reve
iar sin necesidad de usar métodos cruentos, costosos y difici

les. {13).
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En cuanto a la localizacifn de la isquemia, la lesi6n y la ne
crosis; la mayoria de los autores estdn conformes que los si-
tios en donde se inicia el problema en los estados de hipoper
fusién tisular y de estress metabSlico es el subendocardio -

del ventriculo izquierdo, (13).

Desde que Weinstein en 1983 describe el sindrome de HELLP, -
han habido varias publicaciones en torno a la frecuencia de -

presentacibén del mismo (2, 9, 20).

En 1989 VAN DAM y colaboradores describen 19 pacientes con es
te sindrome de 139 mujeres con toxemia gravidica, para una -~
frecuencia de 13.6% (l). Sin embargo tomands en cuenta que to
dos estos estudios, fueron realizados en otro tipo de pobla- -
cidn, con raza, nivel socioeconbmico y cultural, alimentacién,
etc., diferentes al nuestro, consideramos necesario realizar_
este estudic en nuestro hospital para valorar este mismo pari

metro en nuestra poblacién.

Por otra parte desde que en el afio 1893 Schmorl describe ne--
crosis miocirdica en necropsias de pacientes eclfmpticas, se
han venido reportando en articulos subsecuentes, esta misma -
alteracién en estudios necrdpticos y electrocardiogr&ficos -
por otros autores (13, 25, 26). Noriega y colaboradores des-
criben isquemia, lesifn y necrosis miocfirdicas en 96 de 100 ~

pacientes con preeclampsia y eclampsia. (13).

Por observaciones personales de los autores, existe elevacibn

de las cifras de glicemia y acidosis metabblica en algunas pa



cientes
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con toxemia, sin que existan hasta la fecha reportes_

en la literatura médica que hable de las mismas ni de su meca

nismo de produccién.

Con base en todos estos datos es posible plantear los siguien

tes problemas:

1) a.-

2) a.-
b.-
3) a,-
b,-

Es posible, con los métodos disponibles en nuestra -
institucidn actualmente, confirmar la sospecha clini-

ca de sindrome de HELLP?.

Cudl es la incidencia y frecuencia de dicho sindrome

en nuestra institucién?.

Son vdlidos los criterios de isquemia, lesién y necfg
sis miocirdicas en pacientes tox€micas en este estu--

dio?.

Cusl es la frecuencia de las alteraciones ‘electrocar-

diogrificas en nuestro estudio?.

Se presenta acidosis metabSlica e hiperglicemia como_
datos de hipoperfusidn generalizada en nuestras pa- -

cientes?.

Cudl es la frecuencia de acidosis metabSlica e hiper-

glicemia en nuestra poblacibn estudiada?.

La justificacibén del presente estudio es dar a conocer la -

existencia de estas alteraciones en las pacientes tox&micas =

de nuestra poblacifén, ya que al presentarse minimas alteracio

nes clinicas debemos estar apoyados por estudios de laborato-
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rio tales como pruebas de funcionamiente hepdtico y de coagu-
lacidn, asi c¢ocmo tambi&n de gabinetes (electrocardiograma) -
para confirmar y controlar a tiempo dichas irregularidades y
evitar hasta donde sea posible un curso fatal en estas pacien
tes, ya que la mortalidad en nuestro hospital asciende hasta_

17.9%, siendo que en la literatura se reporta de un 3.5%.

La augencia de una base fisiopatoldgica gque explique el por--
qué estas pacientes presentan alteraciones metab8licas del -
tipo acidosis metabSlica, sérviré para dar pie a futuras in--
vestigaciones que justifiquen su mecanismo de produccifn y ex

pliguen el por qué no todas las pacientes cursan con ellas.

Los cbjetivos del presente trabajo son: 1) Estudiar la fre- -
cuencia del sindrome de HELLP en pacientes con toxemia gravi-
dica en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General
Dr. Manuel Gea Gonzdlez, y 2) Estudiar la frecuencia de alte-
raciones metab&Slicas (electrocardiogrdficas, hiperglicemia y
acidosis metabSBlica) en paclentes con preeclampsia y eclamp--
sia que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hos
pital General Dr. Manuel Gea Gonzflez entre Marzo de 1987 y -

Febrexo de 1990.

Este estudio tiene un disefio descriptivo, observacional, re--

trospectivo y transversal.
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MATERIALES b4 METODOS

El universo de la poblacibn estudiada estuvo constituido por_
pacientes con toxemia gravidica que acudieron a la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzd
lez; limitando el tamafio de la muestra a mujeres con preeclamp
gia y eclampsia que ingresaron a dicha unidad entre el 1 de =

Marzo de 1987 y el 28 de Febrero de 1990.

Losg criterios de inclusidn estuvieron constituidos por muje~-—
res en edad reproductiva y con diagnéstico de toxemia gravidi
ca, a quienes se les hubieran realizado pruebas de funciona--
miento hepdtico, pruebas de coagulacién, medicién de cifras -
de glicemia y PH sangufneo y por lo menos un electrocardiogra

ma.

Los criterios de exclusidn fueron pacientes con téxemia gravi
dica que no ameritaron ingresar a la Unidad de Cuidados Inten
sivos o que tenfan antecedentes de diabetes mellitus, hiper--
tensidn arterial, insuficiencia renal, hepatopatfas, altera-—-

ciones hematolSgicas u otra enfermedad sistémica.

Los criterios de eliminacibn fueron un expediente incompleto,
falta de registro electrocardiogrifico o de algunas de las -~

pruebas arriba mencionadas.

Las variables dependientes del investigador fueron la capaci=-
dad y experiencia en la interpretacién de los trazos electro-

cardiogr&ficos, la cual fue salvada una vez que todos los tra
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zos fueron interpretados corrigiendo la interpretacifn ini- -

cial por los investigadores mismos.

No se completaron variables dependientes de la patologia que

consignar.

Las variables independientes fueron la edad, sexo, raza, ni--
vel sociocecondmico y cultural, tipo de alimentacidn y estado_

nutricional,

Los par8metros de medicidn estuvieron constituidos por las -~
alteraciones electrocardiogrificas del tipo de la isquemia, -
lesién y necrosis mioc8rdicas: cifras ée glucosa. sanguinea en
los rangos de 50 a 100 Mgs/100ml, 101 a 150 Mgs/100ml, 151 a
200 Mgs/100ml y mis de 200 Mgs/100ml., cifras de PH sangulneo
en los rangos de 6.90 a 7,00, 7.01 a 7.10, 7.11 a 7.20; 7.21

1 7.30, 7.31 é 7.40 y mfs de 7.40; cuenta plaguetaria menor -
de 150.000 por mm3; elevacién de enzimas hepfticas (TGO y TOP)
(s8i o0 no); cifras de hemoglobina en los rangos de 14 a .16 -
Grs/100ml, 12 a 13.9 Grs/100m1,710 a 11.9 Grs/ml, 8 a 9.9 -
Grs/100ml y menos de 8 Grs/100ml; alargamiento de los tiempos

de coagulacién (TTP y TP) (si o no).

Se utilizé estadfstica descriptiva en forma de medidas de ten

dencia central y porcentajes.



i6

RESULTADOS

De 47 pacientes con el diagn6stico de toxemia gravidica admi-
tidas en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Gene--
ral Dr. Manuel Gea Gonzflez desde el lo. de Marzo de 1987 hag
ta el 28 de Febrero de 1990, 43 (91,4%) cunmplieron con los =
criterios de incluaibén y tenian expediente clinico completo

con todos los requisitos solicitados.

De estas 43 pacientes, 33 tuvieron el diagn6éstico de Eclamp--

sia y las otras 10 de Preeclampsia.

Las cifras de tensifn arterial (TA} sistSlica oscilaron entre

150 y 210 mmHg y las de TA diastllica entre 100 y 130 mmig.

Todas tenfan edema el cual fue ligero en 5 pacientes (11.6%),
moderado en 33 (76,6%) Yy severo en las otras 5 pacientes - -~
{(11.6%). Las cifras de albfimina gfrica estuvieron por debajo
de normal en todas las pacientes siendo menor de 2.0 Grs/Lt -
en el 16.3% (7 pacientes), entre 2.1 y 2.9 en el 65.1% (28 pa
cientes) y entre 3.0 y 3.7 en el 18.6% (8 pacientes). La al-
buminuria fue leve en 5 casos (11,6%), moderada en 20 (46.6%)

y severa en los otros 18 casos (41.8%).

El an8lisis de los trazos electrocardiogr&ficos (2 en prome-=-
dio por cada paciente) mostrd que la alteracifn m&s frecuente
mente encontrada fue la isquemia, 31 pacientes (72.09%), la -
cual fue del tipo subepicérdica en 28 pacientes (65.03%) y -~

siendo la localizacidén més frecuente la cara anterior extensa
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(34.88%), seguida por la cara anteroseptal (22.5%) y finalmen
te la cara inferior (4.65%); el segundo tipo de isquemia fue_
la subendoc83rdica que se presentd en el 7.06% de las pacien—-
tes, siendo de igu@l frecuencia su presentacidn en las caras_
anterolateral, lateral alta y anterior extensa (2.3%, respec-

tivamente).

La segunda alteracifn electrocardiogrdfica mds frecuentemente
encontrada fue la lesifn que se presentd en 18 pacientes - -
(41.8%), la cual fue del tipo subendocirdiceo en 37.1% (16 pa-
cientes) y siendo su localizacifn mis frecuente la cara late_
ral alta {11.6%), seguida por las caras anterior extensa y -
anteroaept;l en 9.?% respectivamente y la cara inferior en -~
6.9%. La lesidn subepiclrdica se observd Gnicamente en el =~
4.6% y su locglizacibn fue antercseptal en 2.3% y anterior ex
tensa en el otro 2.3% de las pacientes. ¥No se observd necro-

sis mioc8rdica en ninguna paciente.

Las cifras de glicemjia fueron normales s6lo en 3 pacientes -
(6.9%) ypor encima de lo normal en las otras 40 {93.1%), nin-
guna presentd hipeglicemia. E1l 48.8% (21 pacientes) tuvieron
cifras mayores de 200 Mgs/100ml; 25.5% (11 pacientes) entre -
151 y 200 Mgs/100ml y el 18.6% (8 pacientes) entre 101 y 150
Mgs/100ml. El rango fue de 81 a 600 Mgs/100ml.

El PH sangufneo estuvo normal s&lc en 4 pacientes (9.4%) y -
por debajo de lo normal en las restantes 39 pacientes (90.7%).

1 paciente (2.3%) mostrd un PH por debajo de 7.0; 10 (23.2%)
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entre 7.01 y 7.10; 9 (20.9%) entre 7.11 y 7.20; 6 (13.9%) en-
tre 7.21 y 7.30; y 13 (30.2%) entre 7.31 y 7.40. El rango -

fue de 6.90 a 7.48.

Las cifras de plaquetas estuvieron por debajo de lo normal -~
(menos de 150,000 por mm3) en 23 pacientes; (53.5%}; y norma-
les (entre 150.000 y 300.000 mm3} en los otros 20 pacientes -
{46.5%) .

Las enzimas hep8ticas (TGP, TGO, DHL)} estuvieron elevadas en_

26 pacientes (60.4%) y normales en las otras 17 (39.6%).

La Bilirrubina indirecta estuvo normal en 23 pacientes - - -
(53.5%) y elevada en 20 {46.5%) siendo su rango,de 0.1 a 4.3;
y la Bilirrubina Directa se encontrf normal en pacientes - -
(46.5%) y elevada en 23 (53.5%) con rango de 0.06 a 15.7, con
trario a la indirecta. E1 tiempo de protrombina se mostr§ -
aicvgido en el 65.1% (28 pacientes) y normal en 34.9% (15 pa-
cientes), con cifras que variaron desde 13 hasta ‘26 segundosg
y el tiempo parical de tromboplastina estuvo alargado en el -
27.9% (12 pacientes) y normal en el 72% (31 pacientes), con =~

valores que oscilaron entre 30 y 60 segundos.

El anlisis de los datos que establecen el diagn&stico de sin
drome de HELLP (hemolisis, elevacifn de enzimas hepfticas y -
disminucién de las plaquetas), mostrd que este sindrome estu-~
vo presente en 16 de las 43 pacientes estudiadas, mostrando -
asf una frecuencia de presentacién del 37.2%; 6 de estas pa--

cientes fallecieron como causa de este sindrome, mostrande -
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una mortalidad del 12.9%, 3 de las pacientes fallecidas eran_
mayores de 40 afos de edad y multiparas, las otras 3 eran me-

nores de 30 afios y mayores de 20 pero multiparas también.
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DISCUSTION

La alta frecuencia de presentacién del sindrome de HELLP en -
nuestras pacientes estudiadas (37.2% de los casos} es opuesta
a la reportada por Weinsten, Dadak y Whitaker (5.8) que osci~
la entre el 4 y el 12%; y a la reportada por Van Dam (1) que_
es del 13.6%. Esta mayor frecuencia de presentacién de este_
sindrome en nuestro estudio puede deberse al hecho de que - -
nuestras pacientes poseen un grado nutricional m&s bajo que -
las de los autores senalados, ya due provienen de estratos -
socioeconbmicos inferiores. Ademis, estas pacientes eran de -
mayor edad y con mayor nGmero de embarazos gque las reportadas
en los estudios citadso, con edad media de 29.§ afios contra -
22,3 afos; y 4 embarazos como promedio contra 2 respectivamen
te. Otro de los factores que explica esta frecuencia mayor -
es el hecho que solamente el 10% de nuestras: pacientes’ tuvie_
ron un control del embarazo adecuado mientras que el otro 90%
no; esto es de primordial importancia ya que la toxemia gravi
dica es una enfermedad que puede ser prevenida con un control

prenatal adecuado y por ende el sindrome de HELLP.

La frecuencia de alteraciones electrocardiocgrdficas encontra-
das en nuestro estudio que es del 89%, concuerda con la repor
tada por Noriega y colaboradores (13) que es del 96% (96 de -
100 pacientes estudiadas), y la reportada por Williams y por

Conningham (25,26) que son del 88% y 91%, respectivamente.

Asf como Noriega, Rangel, Rodriguez y Rizo (13), tambi&n noso
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tros creemos que las alteraciones electrocardiogrificas en la
paciente con toxemia gravidica obedecen a una pérdida del ba-
lance termodinfmico de la célula cardiaca por alteraciones de
los potenciales de accién y de reposo transmembrana secunda=--—
rios a cambios en las concentraciones de sodio y potasio a -
través de las membranas celulares y a bloqueo de las sendas -
metabb§licas. Todos estos cambios a nivel celular y subcelu—-
lar, provocados por la hipoperfusibn tisular secundaria a la
hipovolemia tfpica de las toxémicas, conllevan a las modifica
ciones en las concentraciones iénicas a través de las membra-

nas degradando asi las potenciales celulares.

No existe al momento actual en la literatura médica reportes
de estudios en 1os‘cua1es se haya documentado elevacidn de -
las cifras de,glicemia o de acidosis metabGlica en las pacien
tes con preeclampsia y eclampsia. Nuestros resultados de hi-
perglicemia en el 93.1% de las pacientes con esta patologfa -
pueden ser explicados a trav8s de un tecanismo de hipoperfu-—-
sifn pancre&tica transitoria, con disminucién secundaria de -
la secrecifn de insulina por este S6rgano, todo debido al se--
cuestro de liquido del espacio intravascular al intersticial;
sin embargo deber8n realizarse estudios ultraestructurales -

posteriores que confirmen esta teoria.

Reportamos una frecuencia de acidosis metabflica medidas por_
las cifras del PH sanguineo, de hasta el 90.7% en nuestras pa

cientes estudiadas; atribuimos esta alteracidn al hecho de =
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que al cursar con hipoperfusién tisular generalizada, todos -
los 6rganos de la economia deben utilizar vias metabdlicas di
ferentes a las habituales para la obtencifn de enexgia, las -
cuales utilizan substratos gue terminan en la produccifn exce
siva de lactato y piruvato cambiando asf un medio neutro por_

uno &cido.
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CONCLUSTIONES

La frecuencia. del sindrome de HELLP en nuestro medio es
alta (37.2%), superando por mis del doble a las reporta-
das por otros autores, con una mortalidad igualmente ma-—
yor a la de esos reportes. La mayor presentacifn de es-
ta entidad esti relacionada directamente con el bajo ni-
vel socioecondmice, el mal estado nutricional y el emba-
razo a edades mayores, y puede ser disminuida e incluso__
prevenida si se lleva un adecuado control del embarazo,-
se corrlge el estado nutricional, se diagnostican y se -
tratan a tiempo tanto la toxemia gravidica como sus com-~
plicaciones. ‘Para todo esto es indispensable el apoyo -
del labOfatorio tanto como de los estudios de gabinetes_
mencionados a lo largeo del estudio durante las veinte y
cuatro horas en nuestro hospital, especificamente esto -
Gltimo para el diagnfstico temprano y manejo tanto ade~-
cuado como oportuno de cualquier parémetro anormal que -
nos indique la posibilidad de presentacibén del sindrome_

de HELLP.

La frecuencia de presentacifn de alteraciocnes electrocar
diogrificas, de hiperglicemia y de acidosis metabblica -
en nuestro medio es alta, concordando las primeras con =
las cifras reportadas por otros investigadores} y las -

dos restantes sin tener a la fecha estudios de reportes_
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de la presentacifn de las mismas. Estas tres alteracio-
nes pueden corregirse con la sustitucién adecuada del vo
lumen intravascular por medio de soluciones colides y -
cristaloides, ya que el d8ficit de &stas es lo que condi
ciona el mecanismo fisiopatolSgico b&sico de esta enti--
dad y refleja un trastorno metabSlico por hipopexrfusifn_
tanto a &rganos especificos, en este caso cé&lulas cardia
cas y pancre8ticas, como de manera generalizada, acido=--
sis metab&Slica. Por consiguiente de esta manera se evi-
tar& una progresibn mayor del transtorno y aun su desen-

lace fatal,
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