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RESUMEN 

 

Introducción: el síndrome HELLP (Sx HELLP) es una particular forma de gravedad de la 

preeclampsia severa (PS) que puede deteriorar la función de filtración renal. 

Objetivo: comparar la función de filtración renal de las pacientes embarazadas con PS  con 

y sin Sx HELLP. 

Diseño: estudio transversal. 

Pacientes y método: se comparó la función de filtración renal evaluada con la depuración 

de la creatinina endógena calculada (DCrEc) al ingreso y egreso de la unidad de cuidados 

intensivos de 128 pacientes con PS y Sx HELLP (grupo A) versus 122 casos con PS sin Sx 

HELLP (grupo B). 

Análisis estadístico: estadística descriptiva (media, mediana, desviación estándar) y 

analítica (“chi cuadrada”, prueba “t” de Student, correlación de Pearson). 

Resultados: la DCrEc al ingreso a la UCIA del grupo A fué 116.84 ± 42.07 y la del egreso 

118.24 ± 46.40 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.80) y del grupo B fué 133.77 ± 45.42 y  130.99 ± 

48.45 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.64), respectivamente. La DCrEc del ingreso de los dos 

grupos resultó diferente (p = 0.002) al igual que la DCrE al egreso (p = 0.03). La r de la 

cuenta plaquetaria vs. DCrEc del grupo A fué 0.03 y 0.62 y del grupo B 0.23 y 0.22, 

respectivamente. 

Conclusión: las pacientes del grupo A mostraron una DCrE más reducida que las del grupo 

B. Para ambos grupos los valores del ingreso resultaron similares a los del egreso. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: HELLP syndrome (HELLP Sx) is a particularly serious form of severe pre-

eclampsia (SP) that may deteriorate kidney filtration function.  

Objective: To compare renal filtration function in pregnant patients with SP, with and 

without HELLP Sx.  

Design: Cross-sectional study.  

Patients and methods: Renal filtration function was assessed by the calculation of 

endogenous creatinine clearance (CrCl) upon admission and discharge from the intensive 

care unit (ICU) of 128 patients with SP and HELLP Sx (group A) vs. 122 cases with SP 

without HELLP Sx (group B). Similarly, correlation (r) of the platelet count vs. endogenous 

CrCl was evaluated for both groups.  

Statistical analysis: We used descriptive (mean, median, SD) and analytic statistics (χ2, 

Student t test, Pearson correlation).  

Results: Endogenous CrCl of group A upon admission to the ICU was 116.84 ± 42.07 and 

at discharge was 118.24 ± 46.40 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.80). For group B it was 133.77 

± 45.42 and 130.99 ± 48.45 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.64). Endogenous CrCl upon 

admission was different for both groups (p = 0.002) as was endogenous CrCl at discharge 

(p = 0.03). The r of the platelet count vs. endogenous CrCl of group A was 0.03 and 0.62 

and group B was 0.23 and 0.22, respectively.  
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Conclusion: Group A patients demonstrated lower values of endogenous CrCl than group 

B. Values upon admission were similar to those at discharge for both groups.  

Key words: renal filtration, acute renal insufficiency, HELLP syndrome, severe 

preeclampsia, pregnancy. 
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INTRODUCCION 

 

FISIOLOGIA RENAL  EN EL EMBARAZO  

 

La función de filtración renal de la mujer embarazada no se puede evaluar bajo los patrones 

utilizados en un individuo normal ya que durante el curso de la gestación se presentan 

cambios a nivel sistémico y local  1. 

 

Cambios hemodinámicos renales en el embarazo normal 

El flujo plasmático renal (FPR) aumenta en 70 a  80% desde la concepción hasta la etapa 

intermedia del embarazo. En el tercer trimestre disminuye hasta valores que, sin embargo, 

permanecen 50 a 60% mayores respecto al de las mujeres no embarazadas.  La tasa o índice 

de filtración glomerular (IFG) aumenta en  menor grado que el FPR efectivo durante el 

embarazo temprano y la fracción de filtración (FF) glomerular (FF = IFG / FPR efectivo) 

disminuye.  El embarazo tardío se vincula con un aumento de la FF hasta valores similares 

a los de la mujer no embarazada normal debido a que tiene lugar una disminución tardía del 

FPR unas pocas semanas antes del parto 1. 

 

Autorregulación renal en el embarazo 

El principal mecanismo de autorregulación para mantener el flujo sanguíneo  renal (FSR) 

es la variación del tono de la arteriola preglomerular (aferente). La vasodilatación renal  
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gestacional no modifica la capacidad  intrínseca renal autorreguladora. La autorregulación 

renal implica  un componente de retroalimentación túbulo-glomerular, además de un 

elemento biogénico. El primero provee un mecanismo por el cual la cantidad de líquido que 

fluye controla el IFG de una sola nefrona. La mácula densa registra un incremento de 

cantidad de líquido en la primera porción de la nefrona distal; a continuación envía una 

señal al glomérulo y entonces se activa la vasoconstricción con la subsiguiente disminución 

del IFG por cada nefrona y la recuperación de la cantidad de líquido en la porción distal  1. 

 

Valoración de la función renal 

La producción de la creatinina sérica (Cr) materna permanece sin cambios durante el 

embarazo. De esta forma, el incremento en su depuración resulta en la disminución de los 

niveles séricos. La Cr decrece respecto a la de mujeres no embarazadas de un valor de 73 

µmol/L a 65.51 y 47 µmol/L, respectivamente en cada trimestre.  La urea plasmática 

disminuye de 4.3 mmol/L a 3.5, 3.3 y 3.1 mmol/L, respectivamente. El conocimiento de 

estos cambios es importante ya que valores considerados como normales en ausencia de 

gestación pueden significar un severo deterioro de la función de filtración renal en una 

embarazada  1. 

 

Depuración de de la Cr endógena 

En condiciones ideales, en una mujer embarazada, la evaluación de la función de filtración 

renal se debe basar en la depuración de la Cr endógena (DCrE) y no en el nivel sanguíneo  
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de la Cr. Para calcular la DCrE se debe recoger orina de 24 horas y al término de la misma 

obtener una muestra de sangre periférica para determinar el nivel urinario y sanguíneo de la 

Cr, respectivamente  2, para aplicar la fórmula: 

 

DCrE = UV 

              P 

 

Donde U = creatinina urinaria (mg. / 24 hr.) 

            V = volumen urinario en 24 hr / minuto 

             P = creatinina plasmática (mg. / dL) 

 

También existen fórmulas para estimar rápidamente la DCrE calculada (DCrEc). La más 

utilizada es la de Cockcroft-Gault  3: 

 

DCrEc = [140 – edad (años) – peso (Kg.) 0.85 (sexo femenino) 

                                                     Cr (mg/dL) x 72 

 

 

Durante el tercer trimestre del embarazo la DCrE es de alrededor de 110 a 160 ml / min. / 

m2 SC  4. 
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Función de la filtración renal durante el embarazo. 

Múltiples factores ocasionan deterioro brusco o gradual de la DCrE. Se pueden presentar al 

inicio o al término de la gestación y ser de tipo prerrenal, intrínseco o posrenal. La DCrE 

puede cursar en rango de valores normales, mostrar datos de lesión o de franca 

insuficiencia renal aguda. 

 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

 

La insuficiencia renal aguda (IRA) se presenta bajo todas las condiciones médicas, pero 

sobre todo en el hospital.  La mortalidad varía del 7 al 80% conforme a la gravedad de cada 

caso. La primera causa de muerte en las pacientes que desarrollan IRA son las infecciones y 

la segunda, las complicaciones cardiorrespiratorias. 

La IRA  por sí misma contribuye a una marcada mortalidad en los pacientes en estado 

crítico (más del 20%), pero también  se desarrolla como consecuencia de otros estados co- 

mórbidos, muchos de estos pacientes no  mueren a causa de la IRA sino por esas 

condiciones patológicas que conducen a insuficiencia renal. 

En la IRA, el IFG disminuye en el curso de días a semanas y da como resultado baja 

excreción del nitrógeno ureico sanguíneo (BUN) y un desequilibrio hídrico y electrolítico. 

En consecuencia los niveles de BUN y Cr aumentan. Sesenta por ciento de los pacientes 

con IRA experimenta oliguria (volumen urinario ≤ 400 ml/día). En la insuficiencia renal  
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crónica (IRC) la caída del IFG ocurre con más lentitud , en el curso de meses y aun años. 

Para que el funcionamiento renal sea normal requiere tres premisas: perfusión sanguínea 

adecuada, integridad del parénquima renal y permeabilidad de las vías excretoras. La 

alteración súbita de cualquiera de estos elementos puede deteriorar  la función renal en 

diferentes grados, lo que se denomina lesión o IRA   5. 

 

Causas de IRA 

La causas de IRA pueden ser de tres categorías: 1) factores prerrenales, se caracterizan por 

disminución del FSR (60 a 70% de los casos), 2) alteraciones renales intrínsecas agudas 

secundarias a daño parenquimatoso (25 a 40% de los casos) y 3) obstrucción del sistema 

colector urinario (posrenal). La causas más frecuentes de IRA son la falla prerrenal (35% de 

los casos) y la necrosis tubular aguda (NTA) (más del 50% de los casos), solo cerca del 

10% de los pacientes presenta obstrucción. Entre las enfermedades intrínsecas que pueden 

causar IRA o NTA se incluyen a las vasculitis, glomerulonefritis, síndrome hepato-renal y 

las microangiopatías trombóticas  5. 

 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y EMBARAZO 

 

Una de las complicaciones médicas que con mayor frecuencia se observa en las pacientes 

obstétricas es la supresión brusca de la función de filtración renal, lo cual se conoce como 

síndrome de IRA que se puede manifestar como oliguria o anuria, descenso de la DCrE,  
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elevación en sangre de los elementos azoados (BUN, Cr, urea), desequilibrio hidro-

electrolítico  y alteraciones del estado ácido-base  5. 

Dentro de los cambios fisiológicos del embarazo, en el riñón destacan el aumento en 

tamaño y peso a expensas de crecimiento glomerular y dilatación del sistema colector como 

respuesta al estímulo hormonal. El incremento de la DCrE es demostrable desde la cuarta 

semana de embarazo al igual que el aumento del FPR, el cual puede alcanzar del 150 al 180 

por ciento en comparación con la mujer no embarazada. La distribución de la frecuencia de 

presentación de los casos con IRA es “bimodal”, durante el primer trimestre predominan los 

procesos sépticos derivados de maniobras abortivas y los trastornos hidro-electrolíticos y 

ácido-base secundarios a la hiperémesis gravídica. En cambio, para el último trimestre la 

IRA se asocia con los estados hipertensivos, fundamentalmente la preeclampsia–eclampsia 

(P-E) y la hemorragia obstétrica a partir del desprendimiento prematuro de placenta normo-

inserta y las inserciones anómalas de la misma, ruptura uterina, hematoma hepático roto, 

etc. 6.  

Además de la DCrE, no se ha demostrado que las variables clínicas ni los exámenes de 

laboratorio de rutina sean de utilidad para hacer el diagnóstico de IRA en forma temprana, 

lo que pudiera evitar que las pacientes evolucionen a lesión o IRA por la adición de otro 

factor como la hipovolemia por sangrado, sepsis, fármacos nefrotóxicos o patologías 

previas o concomitantes a la gestación   7, 8. 

El tratamiento de elección de la IRA en las pacientes obstétricas incluye ajustes en la dieta, 

en el aporte parenteral de líquidos y electrolitos y en la administración de fármacos a dosis  
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en proporción con la función renal residual. Además se debe considerar la práctica de la 

diálisis temprana la cual se indica cuando la DCrE es ≤ 25 ml/minuto/1.73 m2 SC   6-8. 

 

CLASIFICACIÓN DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL 

EMBARAZO 

 

A nivel internacional se ha adoptado la clasificación del comité de terminología del 

Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) emitida en 1972 y revisada en el 

2002 que divide a los estados hipertensivos asociados al embarazo en cuatro categorías   9 

(Cuadro 1).  

En México, el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) publicó en 1995 la norma 

técnico médica  para la prevención  y manejo de la preeclampsia-eclampsia (P-E) cuya 

revisión más actual del año 2005 se encuentra vigente hasta el actual  10.  Acorde con ésta 

normatividad, la P-E se clasifica  como leve (PL) cuando las cifras de TA son ≥ 130/90 

mmHg y < 160/110 mmHg sin edema y/o proteinuria y sin evidencia clínica o laboratorial 

de daño a órganos blanco. La preeclampsia severa (PS) se define como la presencia de TA 

> 160/110 mmHg y daño a órganos blanco (cerebro, corazón, pulmones, hígado, riñones, 

sangre, etc.). 

Ha quedado abolida la categoría de preeclampsia moderada, también se ha sugerido  evitar 

el empleo otro tipo de denominaciones como estable e inestable, complicada o no 

complicada, etc., las cuales más bien corresponden a aspectos evolutivos del estadio clínico  
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del padecimiento y no a la clasificación que precisa e identifica la variedad de la entidad 

nosológica. La eclampsia se define como la aparición de crisis convulsivas tónico clónico 

generalizadas y / o coma superficial o profundo en una paciente con PL ó PS previamente 

establecidas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



20 

 

Cuadro I.- Clasificación de los estados hipertensivos asociados con el embarazo 

(ACOG 1972, revisada en el 2002)  9 

 

 

Preeclampsia-eclampsia 

 

Hipertensión arterial, proteinuria y/o edema de la semana 

20 en adelante incluyendo el puerperio. Eclampsia se 

define como el desarrollo de convulsiones y/o coma en 

pacientes con signos y síntomas de preeclampsia en 

ausencia de otras causas de convulsiones. 

Hipertensión arterial crónica Hipertensión arterial crónica de cualquier etiología: 

incluye pacientes con hipertensión arterial preexistente, 

pacientes con una elevación persistente de la presión 

sanguínea de por lo menos 140/90 mmHg. en 2 

ocasiones (con un mínimo de 6 hr. de diferencia) antes de 

la semana 20 de gestación o fuera del embarazo y 

pacientes con hipertensión arterial que persiste ≥  6 

semanas post-parto. 

Preeclampsia-eclampsia 

sobreagregada 

Desarrollo de preeclampsia-eclampsia en pacientes con 

hipertensión arterial crónica diagnosticada. 

Hipertensión arterial gestacional o 

transitoria 

 

Hipertensión arterial en la segunda mitad del embarazo o 

en las primeras 24 horas post-parto, sin edema ni 

proteinuria y que persiste dentro de los  siguientes 10 

días postparto. 
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y SÍNDROME HELLP 

 

El síndrome HELLP (Sx HELLP) es reconocido actualmente como una variedad muy grave 

de la PS. El término HELLP fue introducido por Weinstein en 1982  11 quien lo llamó así a 

partir de un acrónimo para describir anemia hemolítica microangiopática, enzimas 

hepáticas elevadas y baja cuenta plaquetaria en la sangre periférica. Se presenta en el 4 al 

12% de las pacientes con P-E, 70% de los casos ocurren durante el periodo prenatal y 30% 

durante el periodo posparto 11 (9, 10). El Sx HELLP se asocia con un mayor  riesgo de 

morbilidad y mortalidad materna y fetal, la mortalidad materna va del 2 al 4% y la perinatal 

del 7 al 60% y cuando se asocia con la ruptura  hepática la mortalidad materna se 

incrementa hasta el 35%  11, 12. 

En 1986 Sibai y cols. 13  propusieron los criterios del diagnóstico del Sx HELLP de acuerdo 

a los exámenes de laboratorios e introdujeron el término de Sx HELLP parcial o incompleto 

para los casos que se presentan por lo menos la trombocitopenia y otro criterio agregado 

(Cuadro II).  

En 1990 Martin y cols. 14   propusieron la clasificación del Sx HELLP en tres categorías de 

severidad de acuerdo a la cuenta plaquetaria al momento del diagnóstico (Cuadro III). La 

trombocitopenia más pronunciada se asocia con mayor severidad del cuadro clínico y las 

complicaciones obstétricas son más frecuentes  14, 15. 
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Cuadro II.-  Criterios de Sibai para el diagnóstico de síndrome  HELLP  13. 

 

 

Criterio Parámetro de la 
evaluación 

Valor diagnóstico 

Anemia hemolítica 
microangiopática 

Hemoglobina  

Frotis de sangre periférica 

Bilirrubinas totales 

≤ 10 gr./dL. 

Esquistocitos + a +++ 

≥ 1.2 mg/dL 

Elevación de las enzimas 
hepáticas 

Deshidrogenasa láctica > 600 U/L 

Aspartato aminotransferasa > 50 U/L 

Alanino aminotransferasa > 70 U/L 

Trombocitopenia Cuenta plaquetaria en  

sangre periférica 

< 100,000 x mm3 

Sx HELLP incompleto Cuenta plaquetaria en 

sangre periférica 

Trombocitopenia  

< 100,000 x mm3 más otro 
criterio agregado. 
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Cuadro III.- Clasificación de Martin del síndrome HELLP según su severidad acorde 

con la trombocitopenia  14. 

 

 

 

 
Categoría 

 
Parámetro 

 
Cifra diagnóstica 

 
Clase I 
 

 
Cuenta plaquetaria 
en sangre periférica 

(x mm3) 

< 50,000 

Clase II 
 

50,000 -100,000 

Clase III 
 

>100,000 -150,000 

 

 

 

 

Dada su naturaleza de afección multisistémica, el Sx HELLP se asocia con complicaciones 

graves como coagulación intravascular diseminada (CID), edema agudo pulmonar (EAP), 

síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA ó SIRA),  insuficiencia 

renal aguda (IRA), hematoma subcapsular, ruptura de un hematoma hepático, infarto 

hepático, desprendimiento prematuro de placenta (DPPNI), desprendimiento de la retina, 

eclampsia y falla orgánica múltiple (FOM)  11-15. 
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La gravedad del Sx HELLP se refleja en los parámetros del laboratorio más bien que en los 

criterios clínicos de hipertensión arterial sistémica y proteinuria patológica  11-15. 

La eclampsia que se presenta complicando un embarazo ≤ 32 semanas también se asocia 

con mayor frecuencia de casos con DPPNI, Sx HELLP e IRA  16. 

Aunque la IRA se ha mencionado como una complicación extremadamente rara de la P-E, 

su presentación relacionada con el Sx HELLP es más frecuente. Sibai y cols. 17  la han 

reportado hasta en un 7.4%. Con frecuencia, la IRA forma parte de un cortejo de múltiples 

complicaciones en las pacientes con Sx HELLP. Sibai y cols. 18  han encontrado una 

elevada incidencia de IRA (7%), hematoma subcapsular en 0.9% y muerte materna en el 

1.1%. 

Actualmente, en el mundo occidental, el embarazo complicado con IRA es raro. En un 

estudio de investigación, sólo cuatro de 83,713 embarazos se complicaron con IRA de 

cualquier causa 15. La etiología de la IRA en la P-E es compleja, incluye anormalidades 

hemodinámicas y estructurales tubulares, vasculares y glomerulares que pueden dar como 

resultado la necrosis tubular aguda (NTA). Se ha descrito que la combinación de PS y Sx 

HELLP con IRA como complicación frecuente ocurre principalmente en el periodo 

posparto. En un estudio de Sibai y col. 17 que incluyó cuatrocientos treinta y cinco pacientes 

con embarazo complicado con el Sx HELLP encontraron IRA solo en 32 casos lo que 

representó el 7.4%. Abrough y cols. 19  reportaron que la incidencia de IRA con Sx HELLP 

fue del 66% en un estudio que incluyó doce pacientes En México, Romero y cols. 20 en un 

estudio realizado en el Hospital civil de Guadalajara, Jal., que incluyó setenta pacientes con  
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Sx HELLP encontraron que treinta pacientes (42.85%) desarrollaron IRA. 

La IRA puede resultar como consecuencia de CID, hipoperfusión cortical renal (debido a 

vasoconstricción y reducción del volumen plasmático) y a endoteliosis glomerular. La NTA 

y la endoteliosis glomerular pueden coexistir por lo que se piensa que ambos factores 

(hemodinámico y morfológico) son importantes en el desarrollo de la IRA 15, 17. En las 

pacientes con PS y Sx HELLP el gasto cardiaco y el volumen plasmático circulante están 

disminuidos mientras que las resistencias vasculares sistémicas están aumentadas. Estos 

cambios dan como resultado la disminución en la perfusión de la placenta, riñón, hígado y 

cerebro  15, 17. 

Al parecer, uno de los factores más importantes que predisponen a la presentación de IRA 

en la PS y Sx HELLP es la hipovolemia sistémica. En un estudio clínico en mujeres con 

embarazo y Sx HELLP se documentaron valores promedio de la presión venosa central 

(PVC) de 6 cm agua a su ingreso hospitalario. La administración parenteral intravenosa de 

soluciones cristaloides incrementó la PVC a 12 cm. agua con lo que la función de filtración 

renal se recuperó. A partir de éstos resultados se piensa que es posible que la terapéutica 

que corrige la hipoperfusión renal puede prevenir el desarrollo de NTA y por lo tanto de 

IRA  21. 

También se conoce que existe una vasoconstricción aumentada en estas pacientes la cual se 

debe a la disminución de la síntesis de prostaciclinas (Pc) y al aumento de la generación de 

tromboxanos (Tx). Las Pc son agentes vasodilatadores y antiagregantes plaquetarios y se  

sintetizan en las células del endotelio vascular, el glomérulo y la placenta. 
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Las concentraciones plasmáticas de renina (Re), aldosterona (Ald) y angiotensina II (At II) 

están reducidas en mujeres con PS, lo que resulta desfavorable para su estado de depleción 

del volumen circulante. Adicionalmente, se ha encontrado que la sensibilidad presora está 

aumentada ante la infusión de At II en las mujeres preeclámpticas. Lo anterior se ha 

relacionado con la presencia de vasoconstricción importante, disminución de la perfusión 

renal y la hipertensión arterial sistémica que caracteriza a las pacientes con PS y Sx HELLP 

21. 

Los hallazgos histopatológicos de la lesión del tejido renal en las pacientes con P-E se 

caracteriza por la presencia de glomérulos grandes e isquémicos como una respuesta a la 

lesión de las células del endotelio capilar. Estos cambios pueden explicar la disminución del 

IFG hasta en un 25%. Como consecuencia, la depuración de uratos también disminuye 

aunque en mayor grado que la DCrE. Por tanto, la endoteliosis glomerular además de que 

se considera como la lesión  característica de la P-E se piensa que es una evidencia 

morfológica de los disturbios del endotelio  que condiciona NTA e IRA en las pacientes con 

PS y Sx HELLP  21. 

La presentación del Sx HELLP puede variar, se ha visto que en los casos más severos se 

requiere con mayor frecuencia el manejo con diálisis, aunque la mayoría de las pacientes 

afortunadamente recobran espontáneamente su función renal  18-20. 

Debido a que la biopsia renal se practica poco en las pacientes con Sx HELLP que cursan 

con IRA, se desconocen los hallazgos morfológicos que pudieran explicar la aparición de la 

falla renal y su severidad 22. En los casos de Sx HELLP se ha demostrado  



27 

 

histopatológicamente la coexistencia de anemia hemolítica microangiopática con IRA, lo 

que sugiere que la microangiopatía trombótica  afecta directamente al riñón. Los hallazgos 

incluyen depósitos glomelurares subendoteliales, lesión y muerte de las células endoteliales  

y trombosis intracapilar. La microangiopatía trombótica puede causar IRA directamente al 

reducir la filtración glomerular  e indirectamente como resultado de la isquemia  inducida 

por la lesión capilar a partir de trombosis y/o infartos del glomérulo (19). Como en otros 

padecimientos, el epitelio tubular tiene la capacidad de regeneración lo que explica porque 

la falla renal es frecuentemente reversible   22, 23  (Figura 1). 

En relación al pronóstico, en un estudio efectuado en nuestro país, se encontró que el 

pronóstico de la función renal en las pacientes preeclámpticas que desarrollan  IRA es 

alentador ya que la recuperación fué total en veinticinco de las treinta pacientes estudiadas,  

las otras cinco desarrollaron diversos grados de insuficiencia renal crónica  21. En el Sx 

HELLP la mortalidad  materna es elevada, se ha reportado del  1.1 al 24% y la mortalidad 

neonatal del 17%  15-19. 
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Figura 1.- Lesión y reparación de las células tubulares en la insuficiencia renal aguda 

por isquemia  23. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

La mortalidad materna en México continua siendo muy elevada si se compara con la de 

otros países, lo que la convierte en un problema prioritario de salud pública.  Las causas 

obstétricas directas en nuestro país coinciden con las observadas en otras partes del mundo: 

hemorragia (prenatal y puerperal), hipertensión inducida por el embarazo (P-E), sepsis  y 

las complicaciones relacionadas con el aborto. 

El Sx HELLP  es una condición que no puede ser ignorada en una paciente con P-E debido 

a que es una de las primeras causas de IRA en la población obstétrica. Debido a que gran 

parte de los casos se pueden prevenir es importante realizar trabajos para identificar los 

factores de riesgo   que ponen en peligro la salud de la paciente embarazada, tales como la 

IRA,  que pudieran repercutir y llevarla hasta la muerte. 

Diversos reportes coinciden en que las complicaciones renales, particularmente la IRA que 

amerita tratamiento con diálisis, aumentan la tasa de morbimortalidad materna, prolongan 

el tiempo de estancia intrahospitalaria  e incrementan los costos de su atención. Todo lo 

anterior apoya la importancia de realizar este tipo de  estudios de investigación, para  crear  

estrategias que nos ayuden a disminuir la morbimortalidad materna a partir de los estados 

hipertensivos del embarazo y sus complicaciones. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La P-E, es la primera causa de ingreso a la unidad de cuidados intensivos de obstetricia. 

Aproximadamente  del 10 al 12% de las pacientes con P-E, desarrollan Sx HELLP lo que 

cobra importancia para realizar un diagnóstico oportuno.  

La mortalidad materna  relacionada con el Sx HELLP oscila del 1 al 24% y la mortalidad 

neonatal del 8 al 37 % en las series consultadas, estas cifras se consideran particularmente 

elevadas y conllevan un pronóstico ominoso para el binomio madre-feto.  

La P-E continúa teniendo en nuestro medio un gran impacto social, sobre todo cuando se 

asocia a una disfunción orgánica como la IRA. Es importante  conocer la magnitud de la 

participación renal (función normal, lesión o falla) como complicación del Sx HELLP tanto 

en la etapa aguda de la enfermedad como su repercusión a largo plazo. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Existe diferencia en la función de filtración  renal en las pacientes embarazadas con PS 

con y sin  Sx HELLP tratadas en la Unidad de Cuidados Intensivos de Adultos (UCIA)  de 

la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) Hospital de Ginecología y Obstetricia No. 

3 (HGO No. 3) del Centro Médico Nacional (CMN) “La Raza” del Instituto Mexicano del 

Seguro Social (IMSS) ? 
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OBJETIVOS 

 

Objetivo principal: 

 

1. Comparar la función de filtración renal de las pacientes embarazadas con PS con y 

sin Sx HELLP. tratadas en  la UCIA del HGO No.3. del CMN “La Raza” IMSS. 

 

 

Objetivos secundarios 

 

1. Determinar cual es la frecuencia de la IRA en las pacientes embarazadas con PS con 

y sin Sx HELLP  atendidas en la UCIA   del HGO No.3 del CMN “La Raza” IMSS 

2. Determinar  la clase del Sx HELLP más frecuentemente  relacionada con la IRA en 

este tipo de pacientes. 
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HIPÓTESIS 

 

No procede por tratarse de un estudio observacional, descriptivo transversal. 
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TIPO DE ESTUDIO 

 

Observacional, descriptivo, analítico, comparativo. 
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DISEÑO 

 

Estudio transversal. 
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POBLACIÓN, MUESTRA Y MÉTODO DE MUESTREO 

 

Población:  

 

Todas las pacientes embarazadas con PS que se atendieron en la UCIA de la UMAE HGO 

No. 3 del CMN “La Raza” IMSS en México, DF en un periodo de diecisiete meses (13 de 

julio del 2008 al 13 de diciembre del 2009). 

 

Muestra:  

Mismas pacientes que cumplieron con los criterios de selección.  

 

Método de muestreo:  

No probabilístico. Consecutivo, continuo.  
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

Criterios de inclusión: 

 

• Mujeres gestantes de cualquier edad y paridad. 

• Diagnóstico de PS con y sin  Sx HELLP  tratadas en la UCIA de la UMAE HGO 

No. 3  con atención del parto en la misma unidad. 

• Con expediente clínico y reportes de laboratorio completos. 

 

Criterios de exclusión: 

 

• Mujeres con nefropatía crónica primaria o secundaria por diversas causas. 

• Pacientes con hepatopatía crónica conocida o ignorada. 

• Antecedente de hipertensión arterial sistémica crónica (HTASC). 

 

Criterios de eliminación: 

 

• Pacientes con expediente y / o reportes de laboratorio incompletos o no disponibles. 
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DETERMINACIÓN DE LAS VARIABLES Y SU ESCALA DE MEDICIÓN 

 

 

Cuadro IV.- Definición de las variables 

 

 

Variable independiente Variable dependiente 

1.- Síndrome HELLP 

 

 

 

1.- Función de  filtración renal  

(depuración de la creatinina endógena) 

 

Categorías: 

función normal: >>  9900  mmll//mmiinn//11..7733  mm22  SSCC  

lesión: 90 a 60 ml//mmiinn//11..7733  mm22  SSCC  

insuficiencia aguda: < 60 ml/min/1.73 m2 SC 

 

 

 

 

Variable independiente: Sx HELLP 

 

Definición conceptual: 

Es un particular estado de gravedad que presentan las pacientes embarazadas con PS  
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caracterizado por la presencia de anemia hemolítica microangiopática, incremento del nivel 

sanguíneo de las enzimas hepáticas denominadas “de escape” que traducen daño 

hepatocelular (aspartato aminotransferasa (AST), alanino aminotransferasa (ALT) y 

deshidrogenasa láctica (DHL)) hiperbilirrubinemia total (BT) (≥ 1.2 mg/dL) y  

trombocitopenia (< 150,000/mm3) en una muestra de sangre venosa periférica. 

 

Definición operacional:  

La severidad del Sx HELLP se clasifica en tres categorías en base a los criterios de Martin 

14  acorde a la cuenta plaquetaria en una muestra de sangre venosa periférica al momento 

del diagnóstico: 

                            Clase I: cuenta plaquetaria < 50,000/mm3. 

                            Clase II: cuenta plaquetaria de 50,000 a 100,000/mm3. 

                            Clase III: cuenta plaquetaria > 100,000/mm3 y < 150,000/mm3.  

 

Tipo de variable: nominal, cualitativa 

Escala de medición:  

                             Clase I: cuenta plaquetaria < 50,000/mm3. 

                             Clase II: cuenta plaquetaria de 50,000 a 100,000/mm3. 

                              Clase III: cuenta plaquetaria > 100,000/mm3 y < 150,000/mm3.  
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Variable dependiente: función de filtración renal. 

 

Definición conceptual:  

Es la función de filtración del volumen circulatorio a través de los riñones para la excreción 

de agua,  solutos y productos metabólicos de desecho,  así como  para la regulación de la 

presión sanguínea del organismo. 

 

Definición operacional:  

La prueba denominada “estándar de oro” para la medición de la función de filtración renal 

es la depuración de la creatinina endógena (DCrE). A partir del  resultado de la misma, la 

función de filtración renal se clasifica en tres categorías:   

 

                      1. Normal: DCrE >>  9900  mmll//mmiinn//11..7733  mm22  SSCC  

                                              22..  Lesión renal: DCrE  9900  aa  6600  mmll//mmiinn//11..7733  mm22  SSCC  

                                              33..  IInsuficiencia renal aguda: DCrE < 60  mmll//mmiinn//11..7733  mm22  SSCC  

 

Tipo de variable: nominal, cualitativa  

Escala de medición:  DDCCrrEE  nnoorrmmaall  111100  aa  116600  ml/min/1.73 m2 SC. 
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PACIENTES Y MÉTODOS 

 

Se revisaron de manera retrospectiva los expedientes de las pacientes embarazadas con PS 

atendidas en la UCIA de la UMAE HGO No. 3 del CMN “La Raza” IMSS en un periodo de 

diecisiete meses (13 de julio del 2008 al 13 de diciembre del 2009) y se seleccionaron los 

casos que cumplieron con los criterios de selección.  

Las enfermas con Sx HELLP formaron el grupo A y las pacientes sin  Sx HELLP el grupo 

B. El estudio inició desde el ingreso de las pacientes a la UCIA y terminó al momento de su 

traslado a una sala general, éste periodo incluyó la atención del parto vía operación cesárea. 

Todas las enfermas recibieron el tratamiento farmacológico conforme lo recomienda la 

norma institucional  10 (Cuadro V). 

Al ingreso y egreso de la UCIA en todas las enfermas se registró la función de filtración 

renal evaluada con la DCrEc así como los principales datos maternos, laboratorio clínico 

(“perfil toxémico”) y los resultados perinatales para su comparación estadística (grupo A 

vs. grupo B). Se calculó la correlación (r) entre la cuenta plaquetaria en una muestra de 

sangre periférica y la DCrEc del ingreso y egreso en cada grupo. La DCrEc se determinó 

con la fórmula rápida de Cockcroft-Gault   3 ya descrita en el marco teórico (página 14). 

Los datos maternos incluyeron la edad, paridad, semanas de gestación, diagnostico 

principal (presencia (grupo A) o ausencia (grupo B) del Sx HELLP), tensión arterial 

sistólica (TAS), diastólica (TAD) y media (TAM), presión venosa central (PVC), uresis 

horaria y el tiempo de su estancia en la UCIA. 
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Cuadro V.- Tratamiento farmacológico común de los grupos A y B 

 

 

 

Albúmina humana al 20% 50 ml. IV cada 8 hr. 

Dexametasona 32 mg., IV iniciales, luego 8 mg. IV cada 8 hr. 

Fenitoína sódica 15 mg./Kg. peso/ IV dosis inicial, luego 125 mg. IV cada 8 hr 

Ranitidina 150 mg. IV cada 12 hr. 

Metildopa 500 mg. VO cada 8 hr. 

Hidralazina 50 mg. VO cada 6 hr 

Metoprolol 100 mg.VO cada 8 hr 

Manejo de las crisis hipertensivas: 

                    Nifedipina sublingual 10 mg cada 30 min. 

                    Hidralazina 10 mg. en bolo IV cada 30 min. hasta controlar el cuadro. 

Insulina rápida IV o subcutánea en los casos de hiperglucemia: a libre decisión por 

parte del personal médico de la UCI. 

 

 

    IV = intravenoso  VO = vía oral 
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Del laboratorio clínico se registró el nivel sanguíneo de la hemoglobina (Hb), hematocrito 

(Hcto), cuenta plaquetaria (Plaq), glucemia (Glu), Cr, ácido úrico (Au), ALT, AST, DHL, 

BT y la presión coloidosmótica de las proteínas plasmáticas (PCO). 

Los datos fetales incluyeron el peso, la calificación de Apgar al primero y cinco minutos del 

nacimiento, la sobrevida y la mortalidad. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Estadística descriptiva:  

• tendencia central (media y mediana)  

• dispersión (desviación estándar y rango) 

 

Estadística analítica: 

• Prueba “chi cuadrada”. 

• Prueba “t” de Student 

• Coeficiente de correlación de Pearson (r) 

 

Se tomó como significativo el valor  p < 0.05.  

 

 

 

 

 

 

 

 



45 

 

ASPECTOS ÉTICOS 

 

La investigación se apegó a los principios éticos para las investigaciones médicas en seres 

humanos contenida en la declaración de Helsinki de la asociación médica mundial en 1964, 

enmendada en Tokio, Japón en 1975 y ratificada en la 52ª asamblea general realizada en 

Edimburgo, Escocia en octubre del 2000, corresponde al apartado II, investigación 

biomédica no terapéutica con humanos (investigación biomédica no clínica). 

De acuerdo a base legal con fundamento en la ley general de salud en materia de 

investigación para la salud y considerando el título primero, capítulo único, artículos 3º y 5º 

. título segundo, capítulo primero, artículos 13, 14, (fracciones V, VI, VII), artículo 17, 

fracción 1: que al pie dice: Investigación sin riesgo: son estudios que emplean técnicas y 

métodos de investigación documental retrospectivo y aquellos en los que no se realiza 

ninguna intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas 

y sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran 

cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes clínicos y otros, en los que o se le 

identifique  ni se traten aspectos sensitivos de su conducta. Artículos 20, 21, 22 y 23. 

capítulo tercero, artículo 72 título sexto, capítulo único, artículos 113, 114, 115, 116 y 119. 
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RESULTADOS 

 

Durante el período del estudio se registró  un total de 271 pacientes con PS de las cuales se 

excluyeron 21 casos: 1 paciente no contaba con exámenes de laboratorio  completos,  14 

pacientes tenían antecedente de HTASC, 3 pacientes desarrollaron eclampsia y 3 

presentaban insuficiencia renal crónica, quedando como muestra total 250 pacientes.   

De las 250  enfermas con  PS, encontramos que 128 enfermas desarrollaron el Sx HELLP 

(grupo A) de acuerdo a los criterios de la clasificación de Martin, lo que correspondió al 

51.2%. Las 122 pacientes restantes no lo presentaron (grupo B), lo que correspondió al 

48.8% (Cuadro VI) (Figura 2). 

 

 

Cuadro VI.- Frecuencia del síndrome HELLP 

 

 
Grupos No. casos Porcentaje Porcentaje 

acumulado 

Grupo A 

Preeclampsia severa con síndrome HELLP

 

128 

 

51.2 

 

51.2 

Grupo B 

Preeclampsia severa sin síndrome HELLP 

 

122 

 

48.8 

 

100 

Total 250 100 100 
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Figura 2.- Frecuencia del síndrome HELLP en 250 pacientes con preeclampsia severa. 

 

 

 

 

De los 128 casos del grupo A, 20 pacientes pertenecieron a la  clase I, 46 enfermas a  la 

clase II y 62 casos a la clase III de acuerdo a la clasificación de Martín, lo que correspondió 

al 15.6, 35.9 y 48.4%  respectivamente (Figura 3). 

128 casos 
(51.52%)

122 casos 
(48.8%)

con HELLP
sin HELLP
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Clase II
35.9%

Clase I
15.6%

Clase III
48.4%

 

 

 
 
 

Figura 3.- Número de casos de Síndrome HELLP  de acuerdo a la clasificación de 

Martin. 

 

 

 

 

Las principales características generales de las enfermas por grupos se muestran en el 

Cuadro VII. Como se puede observar las pacientes del grupo A mostraron valores 

superiores del peso materno y de la TAS y TAM en comparación con las del grupo B. 
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Cuadro VII.- Características generales 

 

 

 
 

Parámetro 

 
Grupo A 

con HELLP 
n = 128 

 

 
Grupo B 

sin HELLP 
n = 122 

 
 

Valor p 

Edad (años) 28.60 ± 5.76 27.99 ± 5.98 0.40 

Peso (Kg) 73. 08 ± 13.41 79.28 ± 14.64 0.0005 

Paridad (mediana) 2 2 0.65 

Semanas de gestación  32.69 ± 3.18 33.06 ± 3.97 0.51 

Tensión arterial sistólica  

(mmHg) 

144.86 ± 16.83 149.74 ± 18.34 0.02 

Tensión arterial diastólica  

(mmHg) 

92.53 ± 12.21 94.90 ± 13 0.13 

Tensión arterial media  

(mmHg) 

110.04 ± 12.62 113.08 ± 13.67 0.06 

Presión venosa central  

(cm agua) 

8.90 ± 3.77 9.08 ± 3.27 0.69 

Uresis (ml/hr) 167-17 ± 12.28 160.14 ± 10.2 0.62 

Estancia en la unidad de 

cuidados  intensivos (días) 

2.31 ± 1.47 2.04 ± 2.20 0.40 
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En relación a los principales resultados del laboratorio clínico (“perfil preeclámptico”), 

encontramos una diferencia significativa en la cuenta plaquetaria (p = 0.01) a expensas de 

una cifra mas baja de la media del grupo A  que la del grupo B así como en el nivel 

sanguíneo de la AST a partir de un valor más elevado de la media del grupo A (p = 0.0001) 

comparada con la del grupo B (Cuadro VIII) y en el nivel sanguíneo de las BT (p = 0.006) 

a expensas de una media más elevada del grupo A en comparación con la del grupo B. 
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Cuadro VIII.- Datos de laboratorio 

 

 

 

Parámetro 

Grupo A 

con HELLP 

n = 128 

Grupo B 

sin HELLP  

n = 122 

 

Valor p 

Hemoglobina (gr/dL) 12.54 ± 1.84 12.44 ± 1.62 0.64 

Hematocrito (%) 37.3 ± 0.80 37.43 ± 0.34 0.93 

Cuenta plaquetaria (x 103 mm3) 95801 ± 37263 203508 ± 47471 0.01 

Glucosa (mg/dL) 118.13 ± 68.25 105.95 ± 50.60 0.11 

Creatinina sérica (mg/dL) 0.89 ± 0.25 0.84 ± 0.31 0.21 

Acido úrico (mg/dL) 6.22 ± 1.56 6.08 ± 1.71 0.52 

Aspartato aminotransferasa (U/L) 128.50 ± 20.05 39.09 ± 47.86 0.0001 

Alanino aminotransferasa (U/L) 115.23 ± 18.25 40.71 ± 6.15 2.64 

Deshidrogenada láctica (U/L) 475.62 ± 43.35 306.18 ± 15.20 5.98 

Bilirrubinas totales (mg/dL) 0.82 ± 0.16 0.39 ± 0.29 0.006 

Presión coloidosmótica 

 plasmática  (mmHg)  

20 ± 2.48 20.42 ± 2.26 0.95 
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Cuadro IX.- Datos fetales 

 

 

 

Parámetro 

Grupo A 

con HELLP 

n = 128 

Grupo B 

sin HELLP 

n = 122 

 

Valor p 

Peso (gr) 1462 1499 0.06 

Apgar 1 min. (mediana) 7 7 0.95 

Apgar 5 min. (mediana) 8 9 0.91 

Sobrevida n (%) 123 (96.09) 117 (95.90) 0.95 

Mortalidad n (%) 5 (2%) 5 (2%) 0.95 

 

 

 

 

 

 

Los principales datos fetales se muestran en el Cuadro IX. Como se puede observar, 

destaca que las pacientes del grupo A tuvieron productos con un menor peso al nacimiento 

que las del grupo B (p = 0.06). Por lo demás, la calificación de Apgar al primero y cinco 

minutos del nacimiento, la sobrevida neonatal y la mortalidad neonatal resultaron similares. 
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La DCrEc al ingreso a la UCIA del grupo A fué 116.84 ± 42.07 y la del egreso de la UCIA 

fué 118.24 ± 46.40 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.80). La DCrEc del ingreso a la UCIA del 

grupo B fué 133.77 ± 45.42 y la del egreso fué 130.99 ± 48.45 ml/min/1.73 m2 SC (p = 

0.64), respectivamente. La comparación de la DCrEc del ingreso a la UCIA de los dos 

grupos resultó diferente (p = 0.002) al igual que la DCrE al egreso (p = 0.03) (Cuadro X, 

Figura 4). 

 

Cuadro X.- Comparación de la media de la depuración de la creatinina endógena 

calculada del ingreso y egreso a la unidad de cuidados intensivos adultos por grupos. 

 

 

 

 

Grupos 

 

Depuración de la creatinina endógena calculada 

(ml/min/1.73 m2 SC) (0.85)  

 

 

Valor p 

Ingreso Egreso 

Grupo A 

con HELLP 

n = 128 

 

116.84 ± 42.07 

 

118.24 ± 46.40 

 

0.80 

Grupo B 

sin HELLP 

n = 122 

 

133.77 ± 45.42  

 

130.99 ± 48.45 

 

0.64 

Valor p 0.002 0.03 --- 
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Figura 4.- Comparación de la media de la depuración de la creatinina endógena 

calculada del ingreso y egreso a la unidad de cuidados intensivos adultos por grupos. 
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Al ingreso a la UCIA de los 128 casos del grupo A, 93 pacientes (72.65%) tuvieron función 

de filtración renal normal, 27 enfermas (21.10%) tuvieron lesión y 8  casos (6.25%) 

tuvieron IRA (Cuadro XI, Figura 5). Así, la frecuencia de IRA en las pacientes del grupo 

A fué de 6.25% (8 casos). 

Por clases del Sx HELLP, de las 128 pacientes que formaron el grupo A se encontró que, a 

su ingreso a la UCIA, de las enfermas que se incluyeron en la clase I (n = 20) 13 casos 

(65%) tuvieron la función de filtración renal normal,  4 pacientes (20%) ingresaron con 

lesión y 3 casos (15%) presentaron IRA. De las enfermas con clase II (n = 46), 35 casos 

(76.09%) ingresaron con su función de filtración renal normal, 10 enfermas (21.74%) 

cursaron con lesión y 1 paciente (2.17%) ingresó con IRA. De las pacientes con clase III (n 

= 62) se registraron  45 casos (72.58%) con función de filtración renal normal, 13 enfermas 

(20.97%) ingresaron con lesión y 4 pacientes (6.45%) tuvieron IRA  (Cuadro X). 
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Cuadro XI.-  Distribución por clases del Sx HELLP de la función de filtración renal 

acorde a la depuración de la creatinina endógena calculada (DCrEc) de las pacientes 

del grupo A al ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 

 

 

 
 

Función renal 
(DCrEC) 

 

Clase 
I 
 

Clase 
II 
 

Clase 
III 

 

 
Total 
(n) 

 
Porcentaje 

Normal 
 
(> 90 ml/min/1.73 m2 SC) 
0.85 
 

 
13 

 
35 

 
45  

 
93 

 
 

72.65 

Lesión  
 
(90 a 60 ml/min/1.73 m2  
 
SC) 0.85 
 

 
4  

 
10 

 
13 

 
27 

 
 
 

21.10 

Insuficiencia 
 
(> 60 ml/min/1.73 m2  
SC) 0.85 
 

3 1 4 8 

 
 

6.25 

 
Total 20 46 62 

 
128 

 

 
100 
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Figura 5.- Distribución por categorías de la función de filtración renal acorde a la 

depuración de la creatinina endógena calculada (DCrEc) de las pacientes del grupo A 

al ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 
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De los 122 casos del grupo B se encontró que  99 pacientes (81.15%) ingresaron a la UCIA 

con la función de filtración  renal normal,  20 enfermas (16.39%) tuvieron lesión y 3 casos 

(2.46%) tuvieron IRA (Cuadro XII, Figura 6). Así, la frecuencia de IRA en el grupo B del 

ingreso a la UCIA fué 2.46% (3 casos). 

 

Cuadro XII.-  Distribución por categorías de la función de filtración renal acorde a la 

depuración de la creatinina endógena calculada (DCrEc) de las pacientes del grupo B 

al ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 

 
 
 
  

 
Función renal 

(DCrEc) 
 

No. casos 
 
 

Porcentaje 
 
 

Normal 
 
(> 90 ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 

 
99 
 

 
 

81.15 
 
 

Lesión  
 
(90 a 60 ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 
 

20 16.39 

Insuficiencia 
 
(< 60 ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 
 

3 2.46 

 
Total 
 

122 
 

100 
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Figura 6.-  Distribución por categorías de la función de filtración renal acorde a la 

depuración de la creatinina endógena calculada (DCrEc) de las pacientes del grupo B 

al ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 
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La frecuencia de casos de IRA del grupo A versus la del grupo B resultó significativa 

(grupo A 8 casos vs. grupo B 3 casos, p 0.005) (Figura 7). 
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Figura 7.- Comparación de la frecuencia de casos de insuficiencia renal aguda por 

grupos (grupo A 8 casos vs. grupo B 3 casos, p 0.005). 
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De las 8 pacientes del grupo A que tuvieron IRA se encontró que 3 pacientes pertenecieron 

a la clase I del Sx HELLP, 1 caso a la clase II y 4 enfermas a la clase III. Así, la IRA resultó 

más frecuente en la clase III del grupo A (Figura 8). 

 

 
 
 

3 casos

1 caso

4 casos

Clase I
Clase II
Clase III

 
 
 
 
 
 

Figura 8.- Distribución por clases del síndrome GELLP de los casos que presentaron 

insuficiencia renal aguda del grupo A. 
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Por grupos, a su ingreso a la UCIA la media de la DCrEc de las 8 enfermas del grupo A que 

tuvieron IRA fué 51.18 ± 16.34  y la del egreso 64.86 ± 34.72 ml/min/1.73 m2 SC (p = 

0.33) y la del grupo B 49.45 ± 12.13  y l60.28  ±  6.59  ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.24), 

respectivamente (Cuadro XIII). 

 

 

 

 

Cuadro XIII.- Comparación de la media de la depuración de la creatinina endógena 

calculada (DCrEc) de los casos que presentaron insuficiencia renal aguda por grupos 

al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos adultos. 

 

 

 

Parámetro 

DCrEc 

(ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 

 

Valor p 

 
Ingreso 

 

 
Egreso 

Grupo A 

(n = 8) 

51.18 ± 16.34 64.86 ± 34.72 

 

0.33 

Grupo B 

(n = 3) 

49.45 ± 12.13 

 

60.28 ± 6.59 0.24 
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85 

 

 

 

Figura 9.- Comparación de la media de la depuración de la creatinina endógena 

calculada (DCrEc) de los casos que presentaron insuficiencia renal aguda por grupos 

al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos adultos. 
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En el Cuadro XIV se muestra en detalle la media de la DCrEc del  ingreso y egreso de 

cada paciente que presentaron IRA por grupos. Como se puede observar tanto las pacientes 

del grupo A como las del grupo B mostraron mejoría de su función de filtración renal a su 

egreso de la UCIA a partir de sus valores de ingreso, sin embargo éste cambio no alcanzó 

una diferencia significativa. 
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Cuadro XIV.-  Comparación de la media de la depuración de la creatinina endógena 

calculada (DCrEc) del ingreso y egreso de las pacientes que tuvieron  insuficiencia 

renal aguda por grupos. 

 
 

 

No caso 

DCrEc (ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 

Ingreso Egreso 

Grupo A 

1 52,89 56,42 

2 55,09 47,22 

3 58,49 49,49 

4 11,16 142,93 

5 58,92 54,71 

6 59,5 81,13 

7 54,94 28,56 

8 58,46 58,46 

Promedio 51.18 ± 16.34 64.86 ± 34.72 

Valor p 0.33 

Grupo B 

9 55,9 67,88 

10 57 57 

11 35,45 55,97 

Promedio 49.45 ± 12.13 60.28 ± 6.59 

Valor p 0.24 
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Por categorías del Sx HELLP, para la clase I la media de la DCrE de ingreso a la UCIA fué 

56.31 ± 2.25 y la del egreso 43.49 ± 13.46 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.30), para la clase II 

59.5  y 81.13 (p no calculada por tratarse de un solo caso) y para la clase III 40.84 ± 25.86 

y 82.94 ± 52.06 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.36), respectivamente. La media de la DCrEc de 

las tres clases del Sx HELLP al ingreso fue de  51.18 ± 16.34  y la del egreso 64.86 ± 

34.72 ml/min/1.73 m2 SC (p = 0.33) (Cuadro XV). 

Como se puede observar en la clase I se encontró un deterioro de la DCrEc del egreso de la 

UCIA en comparación con la del ingreso, sin embargo dicho cambio no resultó 

significativo (p = 0.30) no así en las clases II y II en que se documentó una mejoría de la 

DCrE del egreso a partir de la del ingreso, de igual manera tal situación no tuvo 

significancia estadística (clase II con p no calculada por tratarse de un solo caso, clase III p 

= 0.36), respectivamente) (Cuadro XV). Así, la clase I resultó la única categoría con 

deterioro de la función renal de filtración. Una sola paciente del grupo A perteneciente a la 

clase I del Sx HELLP necesitó que se le iniciara en hemodiálisis temporal en el puerperio. 

Así, la frecuencia del tratamiento dialítico fue del 0.78% (1/128 casos grupo A). 
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Cuadro XV.- Comparación de la depuración de la creatinina endógena calculada 

(DCrEc) de las 8 pacientes del grupo A que presentaron insuficiencia renal aguda a su 

ingreso a la unidad de cuidados intensivos. 

 

 

 

Categorías 

DCrEc 

 (ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 

 

Valor p 

Ingreso Egreso 

Clase I (n = 3) 56.31 ± 22.50 43.49 ± 13.46 

 

0.30 

Clase II (n = 1) 59.5 81.13  

 

----- 

Clase III (n = 4) 40.84 ± 25.86 82.94 ± 52.06 

 

0.36 

Promedio  51.18 ± 16.34 64.86 ± 34.72 0.33 

 

 

 

 

 

En el Cuadro XVI se muestra en detalle la DCrEc del ingreso y egreso de la UCIA de cada 

una de las 8 pacientes que presentaron IRA del grupo A.  
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Cuadro XVI.-  Comparación de la depuración de la creatinina endógena calculada 

(DCrEc) del ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos de cada una de las 8 

pacientes con Insuficiencia renal aguda del grupo A por clases del Sx HELLP. 

 

 

 
 

 

No. caso 

DCrEc 

(ml/min/1.73 m2 SC) 0.85 

Ingreso Egreso 

Clase I 
1 55,09 47,22 
2 58,92 54,71 
3 54,94 28,56 

Promedio 56.31 ± 22.50 43.49 ± 13.46 
 

Clase II 
4 59.5  81.13  

Promedio 59.5 81.13  
 

Clase III 
5 52,89 56,42 
6 58,49 49,49 
7 11,16 142,93 
8 58,46 58,46 

Promedio 40.84 ± 25.86 82.94 ± 52.06 
 

Promedio total 51.18 ± 16.34 64.86 ± 34.72 
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Finalmente, la r de la cuenta plaquetaria vs. DCrEc del grupo A de su ingreso a la UCI fué 

0.03 y la del egreso 0.62. Para el grupo B la r entre ambos parámetros  fué 0.23 y 0.22, 

respectivamente (Cuadro XVII). 

 

 

 

Cuadro XVII.- Correlación de la cuenta plaquetaria versus la depuración de la 

creatinina endógena calculada al ingreso y egreso de la unidad de cuidados intensivos 

por grupos. 

 

 

 

Grupos 

Mediciones en la UCI 

Ingreso Egreso 

Grupo A 

n = 128) 

 

0.03 

 

0.62 

Grupo B 

(n = 122) 

 

0.23 

 

0.22 
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DISCUSION 

 

La anemia hemolítica microangiopática se describió por primera vez en 1952 refiriéndose a 

un grupo de alteraciones clínicas secundarias a la fragmentación de los eritrocitos dentro de 

la microcirculación produciendo hemólisis. La primera publicación sobre esta condición 

hematológica en las pacientes embarazadas se debe a Pritchard  y cols. 24 quienes, en  1954, 

describieron un cuadro de destrucción de eritrocitos, plaquetopenia y alteraciones 

hemostáticas en algunas enfermas con P-E.  

En México, López Llera y cols. 25 reportaron en 1976 la presencia de trastornos en la 

hemostasis en pacientes con  eclampsia entre los que destacaba la trombocitopenia. En 

1981, Díaz de León y cols. 26 describieron 20 casos de IRA y hemólisis intravascular en 

pacientes con embarazo complicado con P-E.  Espinosa y Díaz de León 27 en 1982 

publicaron un estudio que incluyó 79 pacientes con P-E que se complicaron con 

microangiopatía trombótica y hemólisis intravascular. En ese mismo año, Weinstein  11 

publicó 29 casos con hallazgos similares a los que denominó Sx HELLP a partir de un 

acrónimo de sus iniciales en inglés H (hemólisis), EL (elevación de enzimas hepáticas) y 

LP (cuenta plaquetaria reducida).  

A partir de la publicación de Weinstein, el término Sx HELLP se ha utilizado extensamente 

en la literatura mundial para describir a un grupo de pacientes preeclámpticas portadoras de 

un particular estado de gravedad de la enfermedad. Sin embargo, puesto que el denominado 

Sx HELLP se presenta exclusivamente en las pacientes con P-E, actualmente ya no se  
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considera un síndrome por lo que algunos autores opinan que no se debe  utilizar como un 

término diagnóstico y proponen que los hallazgos se deben denominar “microangiopatía 

trombótica y  hemólisis intravascular”, es decir MTHI por sus iniciales en español  28.  

La frecuencia en México  de ésta patología (Sx HELLP o MTHI) de acuerdo a un reporte 

en el que participaron ocho hospitales nacionales, a diferencia de otros países, varía del 4.4 

al 31.2% en las pacientes preeclámpticas 20.  En nuestro estudio encontramos una 

incidencia del 51.2% (128/250 pacientes embarazadas con PS), una cifra muy elevada que 

se puede explicar a partir de que, de inicio, utilizamos la clasificación de Martin 14  y no la 

de Sibai 13.  

En el presente estudio tomamos como base a la clasificación de Martín acorde a la cuenta 

plaquetaria baja (< 150,000 /mm3) debido a que: 1.- la trombocitopenia es el parámetro 

cardinal para el diagnóstico del Sx HELLP, 2.- se utiliza como criterio mayor para 

determinar la gravedad del cuadro, 3.- es el patrón de referencia para evaluar el pronóstico 

materno-fetal y 4.- sirve como parámetro para evaluar la respuesta al tratamiento corticoide, 

tanto en la madre como en el producto, no así la elevación enzimática  a partir de daño 

hepatocelular y los datos de anemia hemolítica microangiopática. 

En nuestro trabajo encontramos que la diferencia de la cuenta plaquetaria de los grupos A y 

B tuvo una significancia estadística claramente suficiente para diagnosticar si las pacientes 

tuvieron o no Sx HELLP (p = 0.01) lo cual también se reflejó en los niveles  sanguíneos de 

la AST y de las BT en los que encontramos también una diferencia importante en ambos 

grupos  (p = 0.001 y 0.006, respectivamente) a favor del grupo A. Así, la forma elegida de  
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estudiar a las pacientes utilizando de inicio la clasificación de Martin resultó adecuada. 

En relación a nuestros resultados, las características principales de las pacientes  de ambos 

grupos resultaron similares, a  excepción de valores mayores del peso (posiblemente por 

edema generalizado), TAS y TAM que presentaron las pacientes del grupo A. 

El Sx HELLP  se presenta en la mayoría de los casos (87%) antes de la semana 37 de la 

gestación  29. Martin ha reportado que la presentación del cuadro ocurre en promedio entre 

las 31 a  33 semanas 30, en nuestras enfermas encontramos una media de 32.69 ± 3.18 

semanas, lo cual resultó acorde con la literatura actual. 

Las pacientes del grupo A tuvieron productos con menor peso al nacimiento que las del 

grupo B (p = 0.06), un resultado esperado ya que la P-E tiene repercusión fetal importante 

v.gr. restricción del crecimiento intrauterino, el resto de los resultados  neonatales fueron 

similares en ambos grupos. La mortalidad perinatal  se ha reportado en la literatura del  7 al 

60%  aproximadamente y cuando se asocia a ruptura hepática la cifra se incrementa en un 

30%  15. En nuestro estudio encontramos que la frecuencia de la mortalidad neonatal fué del 

2% (2 casos) tanto para las pacientes del grupo A como para el grupo B, una cifra más baja 

que la reportada en otros trabajos. 

Las complicaciones más frecuentes que se asocian  a la P-E son la inestabilidad 

hemodinámica, descontrol de la presión sanguínea, alteraciones hematológicas, hemorragia 

cerebral, daño hepático, deterioro de la función renal y compromiso pulmonar  15, 16, 19, 20, 22, 

31. De todos los órganos blanco complicado nos ha interesado estudiar la función de 

filtración renal para compararla  en las enfermas preeclámpticas con y sin Sx HELLP y en  



73 

 

especial analizar los casos complicados que progresan a IRA.  

En éste contexto, encontramos que la DCrEc del grupo A durante toda la estancia en la 

UCIA resultó inferior a la del grupo B, esta diferencia resultó significativa al ingreso (p = 

0.002) y al momento del egreso de las pacientes (p = 0.03). En ambos grupos, la tendencia 

fué hacia la estabilidad. Sin embargo, al practicar un análisis en mayor detalle de los casos, 

encontramos que las pacientes con clase I del Sx HELLP esto es, del grupo A, 

evolucionaron al empeoramiento sin haber alcanzado una diferencia significativa. Además, 

la única enferma que ameritó tratamiento dialítico (hemodiálisis) en el puerperio perteneció 

a la clase I. 

En cuanto a la función de filtración renal de las enfermas preeclámpticas con Sx HELLP lo 

más frecuente fué encontrarlas a su ingreso con función normal en 72.65% y con lesión 

renal en 21.10%. La frecuencia de IRA en ellas fué del 6.25% (8 casos). Al respecto, en un 

estudio de Sibai y cols. 17 que incluyó 435 pacientes con embarazo complicado con Sx 

HELLP encontraron que la frecuencia de IRA fué del 7.4% (32 casos) y Abrough y cols. 19 

la reportaron del 66% en un estudio que incluyó doce enfermas. Como se puede observar, 

nuestros resultados se mostraron acordes a la literatura actual.  

Además, encontramos que la frecuencia de IRA de las pacientes del grupo B fué del 2.46% 

(3 de 122 casos), una cifra reducida en comparación con la del grupo A. Con estos datos 

podemos establecer la prevalencia relativa de la IRA  (análogo del riesgo relativo) la cual 

fué del 2.66 (8/3 casos) lo que implica que una enferma con PS que se complica con Sx  
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HELLP tiene 2.66 veces mayor riesgo de presentar IRA en comparación con una enferma 

de las mismas características sin el síndrome. 

En relación a la evolución, solo una enferma de las ocho que presentaron IRA en el grupo A 

se inició en hemodiálisis temporal en el puerperio por lo que la frecuencia del método fué 

0.78% (1/128 casos x 100). La fisiopatología de la IRA durante la gestación o en el 

puerperio de las pacientes preeclámpticas con Sx HELLP es compleja y multifactorial  31, la 

corrección del volumen circulante, el control de la presión sanguínea y la interrupción 

gestacional programada una vez alcanzada la estabilización hemodinámica materna pueden 

reducir la posibilidad de complicaciones entre ellas la IRA por lo que éstos parámetros se 

deben incluír en el tratamiento de éste tipo de enfermas 32.  

En nuestro estudio encontramos una débil correlación positiva entre la cuenta plaquetaria y 

la DCrEc en cada grupo, destacó que la r final del grupo A tuvo un valor de 0.62 el cual que 

se interpreta como moderadamente positiva. Esto significa que a mayor cuenta plaquetaria 

le corresponde una DCrEc más elevada para el grupo. Sin embargo, pensamos que más bien 

es la sumatoria de la corrección de todos los factores ya citados la responsable de una 

adecuada función de filtración renal  en las pacientes preeclámpticas con Sx HELLP. 

La P-E es la primera causa de mortalidad materna en nuestro país. Específicamente, los 

informes de mortalidad materna para el Sx HELLP en la actualidad varían de 0.6 a 3.5%. 

En las dos series más grandes, publicadas por Sibai y cols. 18  y por Deruelle y cols. 33, la 

reportaron del 1.1% y 0.6% respectivamente.  En nuestra serie de 128 pacientes  con PS y 

Sx HELLP no se registró ningún caso de muerte materna. 
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Nuestra casuística es una de las más grandes reportadas en nuestro medio, debido a que la 

mayoría de los reportes nacionales 34 e internacionales 35 con frecuencia corresponden a 

casos aislados o a un reducido número de pacientes, los resultados aquí mostrados a partir 

de un gran tamaño de muestra pueden contribuír sólidamente al conocimiento integral de la 

enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

 

1. Las pacientes del grupo A mostraron una DCrE más reducida que las del grupo B. 

Para ambos grupos los valores del ingreso resultaron similares a los del egreso. 

2. La frecuencia de la IRA en las pacientes embarazadas con PS y Sx HELLP fué de 

6.25% (8/128 pacientes). 

3. Del grupo A, la clase III del Sx HELLP  fué la categoría en la que se encontraron 

más casos con IRA (4/8 casos). 

4. Al egreso de la UCIA, los casos de IRA pertenecientes a la clase I del Sx HELLP 

(3/8 casos) mostraron un discreto deterioro  de la DCrE y las enfermas de las clases 

II y III evolucionaron con discreta mejoría, en ambas situaciones los cambios no 

alcanzaron significancia estadística. 
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RECOMENDACIONES 

 

Sugerimos que la DCrEc debe ser parte del protocolo  de estudio de todas las pacientes 

embarazadas con P-E en general ya que además de que se puede calcular de manera fácil, 

ofrece la ventaja de estimar la función renal de filtración con fines del diagnóstico y 

tratamiento tempranos cuando se trata de función normal, lesión o IRA y para monitorizar 

los resultados de la terapéutica. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1.- Carta de consentimiento informado 

 

No procede por tratarse de un estudio observacional retrospectivo. 
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Anexo 2.- Hoja de recolección de datos. 

 

DATOS MATERNOS 
Nombre NSS Edad Paridad 

Semanas de gestación Dx: 
 
 

Sx HELLP 
si ( ) no ( ) 

Días estancia 
en la UCI 

Parámetro Ingreso a la UCI Egreso de la UCI Parto 
vaginal (   ) 
cesárea (   ) 

Tensión arterial sistólica 
(mmHg) 

   

Tensión arterial diastólica 
(mmHg) 

   

Tensión arterial media 
(mmHg) 

   

Presión  venosa central 
(cm Agua) 

   

Uresis (ml./hr.)    
Complicaciones obstétricas 

Hemoglobina  (gr/dL)    
Cuenta plaquetaria 
Mil x mm 3 

   

Glucemia  (mg/dL)    
Creatinina sérica (mg/dL)    

Depuración de la creatinina endógena 
(ml/min/1.73m2 SC) 

   

Acido úrico (mg/dL)    

Alanino aminotransferasa (U/L)    

Aspartato aminotransferasa (U/L)    

Deshidrogenasa láctica (U/L)    

Dismorfismo eritrocitario en un frotis de 
sangre periférica 

   

Presión oncótica plasmática (mmHg)    

Infección de vías urinarias     

DATOS FETALES 
Peso Apgar min. 1 Apgar min. 5  

Complicaciones Sobrevida Mortalidad 
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Anexo 3.- Cronograma de actividades 2009-2010 

 

 

 
Actividad 

 
Noviembre

 

 
Diciembre

 
Enero

 
Febrero 

 
Marzo 
Abril 

 
Mayo 
Junio 

Investigación bibliográfica 
 

 
xxxxx 

     

Marco teórico 
 

 
xxxxx 

     

Elaboración del proyecto de 
investigación 
 

 
xxxxx 

 
xxxxx 

    

Presentación al comité DEIS 
 

  
 

 
xxxxx

   

Recolección de resultados 
 

  
 

 
xxxxx

 
xxxxx 

 
 

 
 

Análisis de los resultados 
 

   
 

 
xxxxx 

 
xxxxx 

 

Elaboración del reporte 
escrito 
 

    
 

 
xxxxx 

 

Presentación de la tesis 
 

     
 

 
xxxxx 

 
Envío para su publicación 
 

      
xxxxx 
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