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ANTECEDENTES 

El término HELLP fue introducido en 1983 por Weinstein, para_ 

describir la triada caracterizada por hern6lisis, elevaci6n de 

enzimas heplticas y disrninuci6n de la cifra plaquetaria, (por 

sus siglas en inglés), en pacientes con preeclampsia o eclarnE 

sia. Es considerado corno una complicaci6n muy severa de la -

paciente toxérnica, estirn&ndose 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,­

regi6n y duraci6n de la toxernia antes del parto1 siendo rn!s -

frecuente en pacientes de edad avanzada, blancas, rnult1paras_ 

y con retraso en el diagn6stico y el parto (2,5,8). 

Las alteraciones .electrocardiogrlficas observadas en las pa-­

cientes con toxemia grav1dica, son las mismas que se observan 

en pacientes con enfermedad coronaria (isquemia, leei6n y ne­

crosis), pero ein presentar alteraciones anat6rnicas de las 

rni•maa. En el año de 1893 Schrrnol de•cribe necrosis mioclrd! 

ca en 43 de 73 casos de autopsiao de mujeres ecllmpticas¡ - -

Sheehan en 1950 reporta necro•i• del tabique interventricular 

y hemorragias subendoclrdicas del ventr1culo izquierdo en es­

te mi•mo padecimiento. Way, Szekely y Wallace, de•criben los 

electrocardiogramas de algunas pacientes toxémicas, sugesti-­

vos da infarto agudo del miocardio anterolateral. Es a~men 

te interesante el hecho de que en los reportea anatornopatol6-

gicos de pacientes muertas de toxernia se hable de necrosis 



focal y hemorragias subendocardiacas sin haber encontrado la_ 

trombosis coronaria clásicamente admitida como causa de infaE 

to agudo del miocardio, tomando en cuenta que la mayor!a de -

las pacientes son muy j6venes y que, adem!s en unos cuantos -

d!as muestran trazos electrocardiogr!ficos normales. (13,25, 

26). 

Hasta el momento no existe en la literatura algün reporte de 

estudio en que se halla observado hiperglicemia y acidosis 

metab6lica en toxAmicas. 

El daño del endotelio vascular puede ser causado por vasoes-­

pasmo o por complejos inmunes; dicho daño en la toxemia puede 

causar disminuci6q de la producci6n de protaciclina y la acti 

vaci6n del mecanismo de la coagulaci6n y fibrinolisis respec­

tivamente. Da trombina consumeantitrombinaIII y causa dep6-

sito de fibrina intravascular. La pl!smina consume la anti-­

pl!smina y convierte la fibrina y el fibrin6geno en productos 

de degradaci6n de la fibrina. La activaci6n de las plaquetas 

conduce a la liberaci6n de tromboxano A2 y serotonina, lo - -

cual junto con los pAptidos fibrinol!ticos de bajo peso mole­

cular, puede inducir vasoespasmo y daño endotelial. (4) 

La toxemia est! asociada con niveles altos de fibronectina y 

diaminuci6n de antitrombina III y de antiplaamina, lo cual s~ 

giere daño endotelial, alteraci6n en la coagulaci6n y ribrin2 

lisis, respectivamente. DespuAs del parto la fibronectina 

disminuye y el daño endotelial se resuelve, lo que contribuye 



3 

a un r&pido mejoramiento cll'.nico notado en el puerperio inme­

diato. En resumen, el daño endotelial juega un papel central 

en los cambios hemost&ticos asociados con toxemia gravl'.dica,­

siendo la fibronectina la que estabilice los cambios m&s pro­

nunciados. ( 4 l . 

La hem6lisis es debida a anemia hemoll'.tica microangiop&tica,­

la cual est& presente en algfin grado en todas las pacientes -

con el sl'.ndrome de HELLP. El diagn6stico es confirmado por -

examinaci6n de sangre perif6rica con las siguientes alteraci2 

nes: 1) eritrocitos contraidos, crenados, distorsionados y 

con prolongaciones espinosas en su periferia (Burr Cell); 2) 

eritrocitos pequeños, irregulares y fragmentados (esquistoci­

tos); 3) policromasia. La fragmentaci6n de los· eritrocitos -

es secundaria a su paso a través de vasos sangu1neoa pequeños 

con daño de la 1ntima y dep6sitos de fibrina. (19). 

Se han descritos dos grupos principales de causas de fragmen-· 

taci6n intravaacular: l) anomal1as del endotelio vascular, 

e•pecialmente da la• arteriola• y presencia de coagulaci6n in 

travascular diseminada; y 2) la inserci6n de aparatos protési 

coa en el coraz6n y los grandes vasos. En ambos casos la ca~ 

ea funda1110ntal de hem6lisis es la disrupci6n traumática del_ 

eritrocito por la fuerza de la sangre que empuja la célula -

a trav6• da anormalidades de, o dentro de loa vasos. La mee! 

nica de la fragmentaci6n de la sangre fue estudiada in vitre_ 

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



se hizo circular la sangre y se indujo la coagulaci6n: la he­

molisis se present6 al inducir la coagulaci6n, si la veloci-­

dad del flujo dentro del sistema era lo bastante elevada. Ap,!. 

recieron formas esquistoclticas tipicas como consecuencias 

del plegamiento de las células sobre .filamentos de fibrina r~ 

cubriendo la superficie interior de la membrana. Cuando el -

flujo llev6 fuerza suficiente, la membrana se desgarr6 por el 

sitio de contacto con la fibrina, volvi6 a cerrarse alrededor 

de uno o de los dos trozos y los fragmentos flotaron libremen 

te. En los casos en que se puede demostrar que existe anorm~ 

lidad del endotelio v.oacular, la anomalla en el revestimiento 

interior del vaso sangulneo procura el sitio para la propaga­

ci6n de la coaqulaci6n. Si eato ocurre en laa arteriola•, 

donde ae puede aplicar la fuerza suficiente sobre loa 9l6bu-­

los rojos atrapados sobre f ilameRtos de fibrina, la fra91118nt.!. 

ci6n ae lleva a cabo.{24). 

La evaluaci6n del laboratorio refleja la disfunci6n hepatoce­

lular con elevaci6n pronunciada de la• transaminasas séricaa. 

La transaminasa glutlmico oxalacética (TGOI se reporta eleva­

da en el 25\ de las paciente• con preeclampaia moderada, el -

50\ en preeclampsia severa y 84\ en la eclampsia. La eleva-­

ci6n de las bilirrubinaa ea usualmente moderada (menos de 5.8 

grs./100 mll y es atribuida a anemia hemolltica microangiopl­

tica: sin embargo algunas pacientes pueden presentar hiperbi­

lirrubinamia severa y en estos casos la disfunci6n hepatocel,!:! 

lar es un factor contribuyente. La examinaci6n histopatol6g1 
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ca del híqado de pacientes toxémicas muestra combinaciones v~ 

riables de depósitos periportales de fibrina, hemorragia y n.!!_ 

crasis hepatocelular.(18). 

Las opiniones en cuanto a la secuencia y patogEnesis de los 

cambios periportales son diversas. Mckay y colaboradores¡ y -

Page, creen que el depósito de fibrina es al evento inicial y 

que Esta es una manifestaci6n de coaqulaci6n intravascular 

diseminada: proponiendo que esta última juega un papel prima­

rio en el desarrollo de la toxemia. La liberaci6n por la pl~ 

canta de tromboplastina o de toxinas dentro de la circulaci6n 

materna se cree sea la responsable para este estado de hiper­

coagulabilidad. Sin embargo la• anormalidades de la coagula­

ci6n compatibles con coagulaci6n intravascular diseminada oc~ 

rre solamente,en una minoría de las mujeres toxl!micas.(18). 

Teacher piensa que la necrosis de las cllulaa heplticas ocu-­

rre pri..,ro, una visi6n no apoyada por loa hallazgos histopa­

tol6gicos. Por otro lado Sheehan y Lynch consideran a la he­

morragia como el evento inicial y creen que la inestabilidad_ 

vasomotora que acompaña a la toxemia es la responsable. Ellos 

postulan que los pertodos de hiperemia local resultan en ese~ 

pe de cllulas sanc¡utneas dentro del territorio hapltico, des­

plazando las cllulas heplticas y creando lagunas hemorrlgicas 

periportales. Sin embargo los hallazgos de htgados con depó­

sitos de fibrina pura en el terreno hepltico y la ausen9ia de 

hemorragias no apoyan esta teorta. (181. 



El vasoespasmo seqmentario que crea regiones altérnantes de_ 

constricci6n y dilataci6n a lo largo del árbol arterial es i~ 

portante en la patogénesis de la toxemia. Se ha propuesto 

que 6sta puede ocasionar una vasculopat!a la cualpodría expl! 

car los cambios obaervados en el hígado. El vasoespasmo pro­

ducirla daño de lao c6lulas endoteliales y la exposici6n de -

la colágena.de la capa intima resultar1a en coagulopat1a de -

consumo con adhesi6n y agregaci6n plaquetaria as! como tam- -

bi6n precipitaci6n de fibrina. La hemorragia podr!a desarro­

llarse secundariamente, y la isquemia y necrosis de las c6lu­

laa hep!ticaa reaultar!a de la oclusi6n sinusoidal. Alterna­

tivamente la presi6n incrementada en las regiones dilatadas -

podrla conducir a hemorragia arterial intramural y romper las 

anastomosis vaacularea (sinusoides y venas porta heplticaa).­

Una exageraci6n de e•tos fen6meno• a nivel de las.arterias h~ 

p!ticas pequeñas podr!a resultar en dep6sit~s de fibrina, he­

morragia o amboa, dea•rroll&ndose alrededor de lo• tracto• 

portalea (181. 

Shukla y aaociados han demoatrado que la elevaci6n de las en­

zima• hep&ticaa en laa pacientea preecl!mpticaa y ecl!mpticaa, 

es evidente de daño hep!tico relacionado eate con la aeveri-­

dad de la enfermedad. Los dep6sitos de fibrina en los sinu-­

soidea heplticos han sido documentados por t6cnicas de anti-­

cuerpo• fluorescentes. La sintomatolog1a documentada (dolor_ 

en cuadrante superior derecho y epigastrio) se cree sea debi­

da a obstrucci6n del flujo sanguíneos en los sinusoides hepá_ 
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ticos los cuales est!n bloqueados por dep6sitos de fibrina. -

La examinaci6n histopatol6gica revela pequeñas áreas hernorr!­

gicas con c6lulas hepáticas adyacentes que muestran degenera­

ci6n. Este es el daño de las células hep!ticas que resulta -

en elevaci6n enzim!tica. La arquitectura hep!tica no est! 

alterada pero existen pequeñas colecciones de material fibri­

noso. (201. 

El embarazo normal y anormal est! acompañado de alteraciones_ 

de la funci6n plaquetaria. Las plaquetas en la mujer embara­

zada son hipoagregablea cuando son examinadas en presencia de 

una variedad de antagonistas incluyendo diafosfato de adenoai 

na, epinefrina, collgeno y Scido araquid6nico; esto sugiere -

la posibilidad de que las plaquetas est!n siendo activadas in 

vivo. La poa~bilidad de la activiaci6n in vivo ea apoyada 

por el hallazgo de que la mujer embarazada tiene un ndmero 

significativamente elevado de agregados plaquetarios circulan 

tes que la mujer no embarazada. Este hallazgo sugiere por lo 

tanto la posibilidad que el embarazo est! asociado con la ac­

tivaci6n plaquetaria la cual conduce luego a au remoci6n por_ 

el sistema reticuloendotelial, resultando en una reducci6n de 

la concentraci6n plaquetaria. Adem!s, durante el proceso de_ 

activaci6n y agregaci6n in vivo, estas plaqueta• ae agotan. -

Los estudio• reportados por los laboratorios de la Universi-­

dad de Carolina del Norte, sostiene la r!pida degradaci6n de_ 

la prostaciclina en las pacientes tox~micas. La prostacicli­

na es un inhibidor de la agregaci6n plaquetaria y su produc--



ci6n está disminuida en estas pacientes. Estos estudios indi 

can una diferencia significativa en la agregación plaquetaria 

en la mujer no embarazada, embardzada no complicada y toxérni­

ca, en relación con la acción de la protaciclina. (17). 

l::s sumümt.rntu el lh~cilo tlP qth· L'll lo:; reportes anatomopatol6gi­

cos recopilados de pacientes muertas por toxemia, se hable de 

necrosis focal y hemorragia sin haber encontrado la trombosis 

coronaria clásicamente admitida como causa del infarto del 

miocardio. ( 13) . 

Raab y Selye han insistido en relación con la cardiopatía is­

quémica, del papel que juegan las catecolaminas y el efecto -

nocivo del ión sodio (Na), y el efecto protector de los iones 

potasio (K) y magnesio (Mg). Sin embargo no existe una sist~ 

matización de estas correlaciones, hasta los reportes de Sodi 

Payarcs, acerca del papel de los iones antes rnenc
0

ionados y 

sus relaciones con las hormonas tales como la insulina, cate­

colamias y tiroxina, así como con las sendas metabólicas in­

tracelulares y la producción de energía. De estos estudios -

deriva la interpretación poliparamétrica del electrocardiogr!!_ 

ma que se aplica para explicar los hallazgos electrocardiogr! 

ficos en la toxemia del embarazo. 

El potencial de reposo transrnernbrana (PRT) y el potencial de 

acci6n transmembrana {PAT) son funci6n del gradiente de con-­

centraci6n de iones K y Na a través de la membrana. Para man­

tener est~ gradiente es necesario que el funcionamiento de 



las bombas metabólicas de Na y K sean normales {se supone ac­

tGan durante la fase 4 del PAT), lo cual a su vez es función_ 

de la producción de compuestos de alta energía (ATP), fosfo-­

creatina, etc., para alimentar dichas bombas. Por otra parte 

se sabe, que la pruducc.ión de A'l'P a part.ir ele la glucusi.t-G-fo.:!, 

fato, es sumamente diferente si la senda metabólica de la gl! 

colisis se lleva a cabo por la vía anaer6bica de Embden-meye~ 

hof, o bien por el ciclo aérobico de Krebs; en el primer caso 

se producirían 4 moléculas de ATP y en el segundo alrededor -

de 36. Es evidente que el bloqueo de Krebs producirá una im­

portantísima pérdida de energia, también es obvio que para 

una senda metabólica normal en el Krebs, es necesario la pre­

sencia de glucosa, insulina, una concentración adecuada de 

catecolaminas, aporte de oxígeno suficiente, etc. Todos los 

mecanismos que bloqueen este ciclo favorecerán la disipación_ 

de energía no aprovechable y viceversa. También está demos-­

tracto que el PRT y el PAT osn función de la producción de ATP 

y sus alteraciones nos informan acerca del balance termodiná­

mico de la célula; es decir, balance termodinámico normal PRT 

normales, bloqueo de las sendas metabólicas disminución de 

ATP, PRT y PTA anormales.(13). 

Se conoce que la curva electrocardiográf ica es función del 

PRT y el PAT. Las alteraciones electrocardiográficas traduc! 

rán una alteraci6n termodinámica. La degradación del PAT se­

rá lo que en el electrocardiograma clínico producirán las al­

teraciones que conocemos como isquemia, lesión y negrosis. Bs 
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importante señalar que numerosos investigadores qUe se han d~ 

dicado al estudio de los estados de hipoperfusi6n tisular, 

especialmente el choque, hncen hincapié en la alteraci6n met!!_ 

b6lica que estos estados producen a nivel celular, subcelular 

y molecular y que en ~ltima instancia modifican la concentra­

ci6n i6nica a trav€s de la membrana, con entrada de Na y agua 

y salida de K, lo que a su vez degradar! los potenciales de -

acci6n de todas las c~lulas del organismo, y se hable enton-­

ces de despolarizaci6n en reposo de la membrana. 

Los hallazgos de Noriega, Rangel, Rodríguez y Rizo (13), son 

concordantes con esta modalidad de interpretaci6n electrocar­

diogr!f ica. Es difícil invocar a la arterosclerosis y trom­

bosis coronarias para explicar estas al teracione·s, tomando en 

consideraci6n que la gran mayoría de las enfermas son muy j6-

venes y que adem!s en unos cuantos dtas muestran t'razos elec­

trocardiogr!ficos normales con la aplicaci6n de ~ratamiento -

polarizante.(13). 

Otro punto interesante de comentar es la utilidad diagn6stica 

y pron6stica del electrocardiograma en relaci6n al grado de -

alteraci6n metab6lica y termodin!mica que estas pacientes pr~ 

sentan. Es indudable que en la toxemia gravídica hay altera­

ciones metab6licas sist~micas secundarias a la hipoperfusi6n_ 

tisular, que solamente el electrocardiograma es capaz de rev~ 

lar sin necesidad de usar rn~todos cruentos, costosos y dific! 

les. (13). 
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En cuanto a la localizaci6n de la isquemia, la lesi6n y la n~ 

crasis; la mayorta de los autores están conformes que los si­

tios en donde se inicia el problema en los estados de hipope~ 

fusi6n tisular y de estress metab6lico es el subendocardio 

del ventriculo izquierdo. (13). 

Desde que Weinstein en 1983 describe el s1ndrome de HELLP, 

han habido varias publicaciones en torno a la frecuencia de -

presentaci6n del mismo (2, 9, 20). 

En 1989 VAN DAM y colaboradores describen 19 pacientes con e~ 

te s!ndrome de 139 mujeres con toxemia grav1dica, para una 

frecuencia de 13.6% (l). Sin embargo tomando en cuenta que t2 

dos estos estudios. fueron realizados en otro tipo de pobla- -

ci6n, con raza, nivel socioecon6mico y cultural, alimentaci6n, 

etc., diferentes al nuestro, consideramos necesario realizar_ 

este estudio en nuestro hospital para valorar este mismo par! 

metro en nuestra poblaci6n. 

Por otra parte desde que en el año 1893 Schmorl describe ne-­

crasis mioc&rdica en necropsias de pacientes ecl&mpticas, se 

han venido reportando en art!culos subsecuentes, esta misma -

alteraci6n en estudios necr6pticos y electrocardiogr&f icos 

por otros autores (13, 25, 26). Noriega y colaboradores des­

criben isquemia, lesi6n y necrosis mioc&rdicas en 96 de 100 -

pacientes con preeclampsia y eclampsia. (13). 

Por observaciones personales de los autores, existe elevaci6n 

de las cifras de glicemia y acidosis metab6lica en algunas p~ 
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cientes con toxernia, sin que existan hasta la fecha reportes_ 

en la literatura médica que hable de las mismas ni de su mee~ 

nismo de producci6n. 

Con base en todos estos datos es posible plantear los siguien 

tes problemas: 

1) a.- Es posible, con los m~todos disponibles en nuestra 

instituci6n actualmente, confirmar la sospecha cltni­

ca de síndrome de HELLP?. 

b.- Cu!l es la incidencia y frecuencia de dicho síndrome 

en nuestra instituci6n?. 

2) a.- Son v1'.ílidos los criterios de isquemia, lesi6n y necr2 

sis mioc!rdicas en pacientes tox~micas en este estu-­

dio?. 

b.- Cu!l es la frecuencia de las alteraciones electrocar­

diogr1'.íficas en nuestro estudio?. 

3) a.- Se presenta acidosis metab6lica e hiperglicemia como_ 

datos de hipoperfusi6n generalizada en nuestras pa- -

cientes?. 

b.- Cu!l es la frecuencia de acidosis metab6lica e hiper-

glicemia en nuestra poblaci6n estudiada?. 

La juatificaci6n del presente estudio es dar a conocer la 

existencia de estas alteraciones en las pacientes tox~micas -

de nuestra poblaci6n, ya que al presentarse mínimas alteraci,2 

nes clínicas debemos estar apoyados por estudios de laborato-
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rio tales como pruebas de funcionamiento hep&tico y de coagu­

laci6n, así como también de gabinetes (electrocardiograma) 

para confirmar y controlar a tiempo dichas irregularidades y 

evitar hasta donde sea posible un curso fatal en estas pacie~ 

tes, ya que la mortalidad en nuestro hospital asciende hasta_ 

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

La ausencia de una base f isiopatol6gica que explique el por-­

qué estas pacientes presentan alteraciones metab6licas del 

tipo acidosis metab6lica, servirá para dar pie a futuras in-­

vestigaciones que justifiquen su mecanismo de producci6n y e~ 

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

Los objetivos del presente trabajo son: 1) Estudiar la fre- -

cuencia del sindrome de HELLP en pacientes con toxemia grav1-

dica en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General 

Dr. Manuel Gea Gonz&lez, y 2) Estudiar la frecuencia de alte­

raciones metab6licas (electrocardiográficas, hiperglice.mia y 

acidosis metab6lica) en pacientes con preeclampsia y eclamp-­

sia que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Ha~ 

pital General Dr. Manuel Gea Gonz&lez entre Marzo de 1987 y -

Febrero de 1990. 

Este estudio tiene un diseño descriptivo, observacional, re-­

trospectivo y transversal. 
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M A T E R I A L E S y M E T O D O S 

El universo de la población estudiada estuvo constituido por_ 

pacientes con toxemia gravídica que acudieron a la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonz! 

lez¡ limitando el tamaño de la muestra a mujeres con preecla!!JP 

sia y eclampsia que ingresaron a dicha unidad entre el l de -

Marzo de 1987 y el 28 de Febrero de 1990. 

Los criterios de inclusión estuvieron constituidos por muje-­

res en edad reproductiva y con diagnóstico de toxemia gravid! 

ca, a quienes se les hubieran realizado pruebas de funciona-­

miento hep&tico, pruebas de coagulación, medici6n de cifras -

de glicemia y PH sanguineo y por lo menos un electrocardiogr~ 

ma. 

Loe criterios de excluei6n fueron pacientes con toxemia grav! 

dica que no ameritaron ingresar a la Unidad de Cuidados Inten· 

eivos o que tenian antecedentes de diabetes mellitus, hiper-­

tensión arterial, insuficiencia renal, .hepatopatias, altera-­

cienes hematológicas u otra enfermedad sist~mica. 

Los criterios de eliminación fueron un expediente incompleto, 

falta de registro electrocardiogrlfico o de algunas de las 

pruebas arriba mencionadas. 

Las variables dependientes del investigador fueron la capaci­

dad y experiencia en la interpretación de los trazos electro­

cardiogr&ficos, la cual fue salvada una vez que todos los tr~ 
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zas fueron interpretados corrigiendo la interpretación ini- -

cial por los investigadores mismos. 

No se completaron variables dependientes de la patolog!a que 

consignar. 

Las variables independientes fueron la edad, sexo, raza, ni--

vel sociaecon6mico y cultural, tipo de alimentaci6n y estado_ 

nutricional. 

Los par!metros de medici6n estuvieron constituidos por las 

alteraciones electrocardiográficas del tipo de la isquemia, -

lesi6n y necrosis miocárdicas: cifras de glucosa.sangu!nea en 

los rangos de 50 a 100 Mgs/lOOml, 101 a 150 Mgs/lOOml, 151 a 

200 Mgs/lOOml y más de 200 Mgs/lOOml., cifras de PH sangu!neo 

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 ~ 7.40 y m!s de 7.40¡ cuenta plaquetaria menor -

de 150.000 por mm3¡ elevaci6n de enzimas hep!ticas (TGO y TOP) 

(si o no)1 cifras de hemoglobina en los rangos de 14 a -16 

Grs/lOOml, 12 a 13.9 Grs/lOOml, 10 a 11.9 Grs/ml, 8 a 9.9 

Grs/lOOml y menos de 8 Grs/lOOml¡ alargamiento de los tiempos 

de coagulaci6n (TTP y TP) (si o no). 

Se utiliz6 estad!stica descriptiva en forma de medidas de te~ 

dencia central y porcentajes. 



16 

R E S U L T A D O S 

De 47 pacientes con el diagn6stico de toxemia grav1dica admi­

tidas en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Gene-­

ral Dr. Manuel Gea González desde el lo. de Marzo de 1987 ha~ 

ta el 28 de Febrero de 1990, 43 (91.4%) cumplieron con los 

criterios de inclusi6n y ten1an expediente cl1nico completo 

con todos los requisitos solicitados. 

De estas 43 pacientes, 33 tuvieron el diagn6etico de Eclamp-­

sia y las otras 10 de Preeclampsia. 

Las cifras de tensi6n arterial (TA) sist6lica oscilaron entre 

150 y 210 mmHg y las de TA diast6lica entre 100 y 130 mmHg. 

Todas ten1an edema el cual fue ligero en 5 pacientes (11.6%), 

moderado en 33 (76.6%) y severo en las otras 5 pacientes -

(ll.6%). Las cifras de albfunina s~rica estuvieron por.debajo 

de normal en todas las pacientes siendo menor de·2.o Grs/Lt -

en el 16.3% (7 pacientes), entre 2.l y 2.9 en el 65.1% (28 p~ 

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 loe otros 18 casos (41.8%). 

El análisis de los trazos electrocardiográficoe (2 en prome-­

dio por cada paciente) mostr6 que la alteraci6n más frecuente 

mente encontrada fue la isquemia, 31 pacientes (72.09%), la -

cual fue del tipo subepicárdica en 28 pacientes (65.03%) y 

siendo la localizaci6n m&s 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 subendocárdica que se present6 en el 7.06% de las pacien-­

tes, siendo de igual frecuencia su presentaci6n en las caras_ 

anterolateral, lateral alta y anterior extensa (2.3%, respec­

tivamente). 

La segunda alteraci6n electrocardiográfica mas frecuentemente 

encontrada fue la lesi6n que se present6 en 18 pacientes -

(41.8%), la cual fue del tipo subendocárdico en 37.1% (16 pa­

cientes) y siendo su localizaci6n más frecuente la cara late_ 

ral alta (11.6%), seguida por las caras anterior extensa y 

anteroseptal en 9.3% respectivamente y la cara inferior en 

6.9%. La lesi6n subepicárdica se observ6 únicamente en el 

4.6% y su loc~lizaci6n fue anteroseptal en 2.3% y anterior e~ 

tensa en el otro 2.3% de las pacientes. No se observ6 necro­

sis miocárdica en ninguna paciente. 

Las cifras de glicemia fueron normales s6lo en 3 pacientes 

(6.9%) ypor encima de lo normal en las otras 40 (93.1%), nin­

guna present6 hipoglicemia. El 48.8% (21 pacientes) tµvieron 

cifras mayores de 200 Mgs/lOOml1 25.5% (11 pacientes) entre -

151 y 200 Mgs/lOOml y el 18.6% (8 pacientes) entre 101 y 150 

Mgs/lOOml. El rango fue de 81 a 600 Mgs/lOOml. 

El PH sangu1neo estuvo normal s6lo en 4 pacientes (9.4i) y 

por debajo de lo normal en las restantes 39 pacientes (~0.7%). 

1 paciente (2.3%) mostr6 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 1.:io; 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 rnrn3) en 23 pacientes; (53.5%); y norma­

les (entre 150.000 y 300.000 rnrn3) en los otros 20 pacientes -

(46.5%). 

Las enzimas hep~ticas (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 O.l a 4.3; 

y la Bilirrubina Directa se encontr6 normal en pacientes -

(46.5%) y elevada en 23 (53.5%) con rango de 0.06 a 15.7, cog 

trario a la indirecta. El tiempo de protrornbina s~ mostr6 

a~~-g~do en el 65.1% (28 pacientes) y normal' en 34.9% 115 pa­

cientes), con cifras que variaron desde 13 hasta '26 segundos; 

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 an!lisis de los datos que establecen el diagn6stico de s!g 

drome de HELLP (hemolisis, elevaci6n de enzimas hep!ticas y -

disminuci6n de las plaquetas), mostr6 que este s!ndrome estu­

vo presente en 16 de las 43 pacientes estudiadas, mostrando -

as! una frecuencia de presentaci6n del 37.2%; 6 de estas pa-­

cientes fallecieron como causa de este síndrome, mostrando 
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una mortalidad del 12.9%, 3 de las pacientes fallecidas eran_ 

mayores de 40 años de edad y mult!paras, las otras 3 eran me­

nores de 30 años y mayores de 20 pero multíparas también. 
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D I S C U S I O N 

La alta frecuencia de presentación del síndrome 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 presentación 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 señalados, ya que provienen de estratos 

socioecon5micos inferiores. Adem!s, estas pacientes eran de -

mayor edad y con mayor número de embarazos que ~as reportadas 

en los estudios citadso, con edad media de 29.5 años contra -

22.3 años; y 4 embarazos como promedio contra 2 respectivameE 

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 grav! 

dica es una enfermedad que puede ser prevenida con un control 

prenatal adecuado y por ende el s!ndrome de HELLP. 

La frecuencia de alteraciones electrocardiogr!f icas encontra­

das en nuestro estudio que es del 89%, concuerda con la repoE 

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. 

Así como Noriega, Rangel, Rodr1guez y Rizo (13), tambi~n nos2 
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tras creemos que las alteraciones electrocardiográficas en la 

paciente con toxemia gravidica obedecen a una pérdida del ba­

lance termodinámico de la célula cardiaca por alteraciones de 

los potenciales de acci6n y de reposo transmembrana secunda-­

ríos a cambios en las concentraciones de sodio y potasio a 

través de las membranas celulares y a bloqueo de las sendas -

metab61icas. Todos estos cambios a nivel celular y subcelu-­

lar, provocados por la hipoperfusi6n tisular secundaria a la 

hipovolemia ttpica de las tox~micas, conllevan a las modific~ 

cienes en las concentraciones i6nicas a través de las membra­

nas degradando as1 las potenciales celulares. 

No existe al momento actual en la literatura médica reportes_ 

de estudios en los cuales se haya documentado elevaci6n de -

las cifras de,glicemia o de acidosis metab6lica en las pacien 

tes con preeclampsia y eclampsia. Nuestros resultados de hi­

perglicemia en el 93.1% de las pacientes con esta patolog1a -

pueden ser explicados a trav6s de un mecanismo de hipoperfu-­

si6n pancre!tica transitoria, con disminuci6n secundaria de -

la secreci6n de insulina por este 6rgano, todo debido al se-­

cuestro de ltquido del espacio intravascular al intersticial; 

sin embargo deber!n realizarse estudios ultraestructurales 

posteriores que confirmen esta teoría. 

Reportamos una frecuencia de acidosis metab6lica medidas por_ 

las cifras del PH sangu1neo, de hasta el 90.7% en nuestras pa 

cientes estudiadas; atribuimos esta alteraci6n al hecho de 
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que al cursar con hipoperfusi6n tisular generalizada, todos -

los 6rganos de la econom1a deben utilizar vias metab61icas d! 

ferentes a las habituales para la obtenci6n de energ1a, las -

cuales utilizan substratos que terminan en la producci6n exc~ 

siva de lactato y piruvato cambiando as! un medio neutro por 

uno ~cido. 
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e o N e L u s I o N E s 

r.- La frecuencia del síndrome de HELLP en nuestro medio es 

alta (37.2%), superando por m~s del doble a las reporta­

das por otros autores, con una mortalidad igualmente ma­

yor a la de esos reportes. La mayor presentaci6n de es­

ta entidad está relacionada directamente con el bajo ni­

vel socioecon6mico, 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,­

sc corrige el estado nutricional, se diagnostican y se -

tratan a tiempo tanto la toxemia gravídica como sus com­

plicaciones. Para todo esto es indispensable el apoyo -

del labo~atorio tanto como de los estudios de gabinetes_ 

mencionados a lo largo del estudio durante las veinte y 

cuatro horas en nuestro hospital, específicamente esto -

altimo para el diagn6stico temprano y manejo tanto ade-­

cuado como oportuno de cualquier par!metro anormal que -

nos indique la posibilidad de presentaci6n del stndrome_ 

de HELLP. 

II,- La frecuencia de presentaci6n de alteraciones electroca~ 

diogr6ficas, de hiperglicemia y de acidosis metab6lica -

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 presentaci6n de las mismas. Estas tres alteracio­

nes pueden corregirse con la sustituci6n adecuada del v2 

lumen intravascular por medio de soluciones colides y -

cristaloides, ya que el déficit de éstas es lo que cond,b_ 

ciona el mecanismo fisiopatol6gico b&sico de esta enti-­

dad y refleja un trastorno metab6lico por hipoperfusi6n_ 

tanto a 6rganos espec1ficos, en este caso c~lulas cardi,!! 

cas y pancre~ticas, como de manera generalizada, acido-­

sis metab6lica. Por consiguiente de esta manera se evi­

tar! una progresi6n mayor del transtorno y aun su desen­

lace fatal. 
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FRECUENCIA S.HELLP 
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CON S. 16 

SIN S. 63% 

NUM CASOS PORCENTAJE 
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ENZIMAS HEPATICAS 

ELEVA[)A 26 

NORMAL 17 

ELEVADA 60% 

NUM CASOS PORCENTAJE 
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CUENTA PLAQUETARIA 

NORMAL 47% 

DISMINUIDA 23 

NORMAL 20 

DISMINUIDA 53% 

NUM CASOS PORCENTAJE 
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