
// ,,,,:?/ 7 
L.8 
'2 . 

UniversiUatl Nacional Autónoma de México e..) 

SINDROME DE HELLP 

TES 1 S 

PARA OBTENER EL TITULO DE: 

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 

PRIESENTA 

DR. EUGENIO CASTILLO HUERTA 

TESIS CON 
Morelia, Mich. . F ALI.A DE ORIGEN Febrero 1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

PROLOGO 

!14TRODUCCION ;: 

FRECUENCIA 3 

ETlOL.OG!A 4 

Fl51DPATOLOGIA 1(1 

CUADRO CLIN!CD INICIAL. 19 

HAL.L.AZGOS HISTDPATOL.OGICOS 25 

ATENCION DEL. EMBAf':AZD COMF'L.ICADO F'Or: SINDF.OME HEL.L.P 29 

TRATAMIENTO DEL. Sll"DROME DE HEL.L.P 35 

DIAGNOSTICO DIFEi':ENCIAL ::i4 

PRESE"'TAC!ON DEL. TRABAJO 9:; 

MATERl AL V METODOS 94 

~WUMm ~ 

CONCLUSIONES 115 

COMENTARIO 116 

BU!LIOGl':AFIA 119 



PROLOGO 

Hemos elaborado el presente trabaJo. con el Fin de hacer 

1ncap1é en esta entidad nosológica. Que tiene grandes 

impl1cac1ones en la morb1mortal1dad materna v fetal y Que se 

asocia a l.:.. ¿n..:<:!rmedad M1pertens1va del embnra::o. 

Hasta anora no se na podiao definir. s1 en realidad se trata 

.je un paoec1m1ento "per se•' simplemente constituye una 

modalidad dentro de las etacas evolutivas de la prec:lamps1a 

severa v eclampsia. 

El traba.Jo consta de dos pat·tes: en la pr· 1mera hacemos la 

revis1on conceptual oel tema en lo oue conc1erne a su posible 

at10~1s1ooatolog1a. man1~estaciones cl1n1cas. complicac1ones 

y ~u resoue~sa a los diferentes protocolos de mane;o.En la 

saqunda oarte nacemos una rev1s1on de la c:asuist1c:aen el 

servicio de g1nec:oobstetric1a del Hospital General Dr. 

M1quel Silva'' SSA. de la ciudad de Mo~elia Mich. la cual 

consideramos como importante re-fet"enc1a para conocer su 

~recuenc1a en la población obstetr1ca de este nosocomio. la 

descr1pc:1on ael comportamiento c:linico y la respuesta al 

tratamiento.Del resultado de este analis1s pudiera concluirse 

a.lquna. ind1c:ac:i6n terapeutic:a Que permita disminuir la tasa 

ce morbimortal1da~. 



INTRODIJCCION 

Existen mult1oles citas bibl1ogra.f1cas sobr-e este l:.ema. 

particular; pero es Lou1& We1nste1n ou1en describe la entidad 

como S1ndrome de Hellp. CAM J OSSTET GYNECOL 142-159/1962-66 

057-1985> 

En su ya clAs1co traba.Jo. desc:r1oe al sincrome como una 

va.r1ante ele l• Preclampsia/Eclamps1a oue bien pucllera ser una 

entidad por si misma. 

Con datos de Hemol1sis <~>. aumento de enzimas heoat1cas 

<EL> y plaquetooen1a (LP>. 

Que puede oesa.rrol lat·se previa al parto o posterior al 

mismo, siendo de di-F1c11 diagnóstico ya que -frecuentemente 

con-funde con padecimientos hematolog1cos o 9astrointest1nales 

Es oe capital importancia reconocer en Terma temprana los 

datos el in1c:oe v de laboratorio del s1ndrome para iniciar 

maneJo 1nmediato disminuyendo la ta&a de morb1mortal1da.d 

materno-Teta!. 

De ah! la necesidAd Que el ocste~ra practicante conozca 

esta grave consec:uencia ce la Hipertensión en el embara:o. 
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FRECUENCIA 

No !!íe podia car una -Frecuencia oue se a;ustara a todots los 

paises y hcso1tales. pero dentro de las referencias de las 

QUe disponemos encontramos aue el ho9p1tal H.E. Cromp Womens 

v el per1nata.1 Center de Memonis Tenessee en un periodo de a 

a.Nos cel Iero de Agos-co al 31 de Jul .1.0 de 1977 1985 

.-espectivamente. encontrar·on una incidencia de 9. 7% del 

Sindrome de Hellp estará suoeditada a la 1nc1dencia de 

oreclamp~ia severa y eclampsia. en nuestro medio. rlosp1tal 

General de Morel1a. Mich. tenemos una 'frecuencia de 10.ar. en 

las pacientes con gestosfs del embarazo. dado lo anterior 

pacemos considerar que la incidencia de esta si ndrome asta 

1ni=luenc1ada por Tactores tales como la edad. raza, paridad, 

región y duración de la pre-eclampsia an~es del parto.Siendo 

.navor su -frecuenc:ia en pacientes . .:ú"iosa.s. blancas y multiparas 

incrementandose au~ má.s en praclampticas con di•gn6st1co y 

parto retardado. 
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ETIOLOGIA 

La. Et1oloc;i1a. prec:isa ael s1 ndrome se desconoce. mas se han 

crocuesto algunas hipótesis entre las 

citaremos las s1Qu1entest 

que enc:on1:.ramos 

El papel o~ las pros't.ac1cl1nas. potente vasod1lat.:iao1·. en 

enc:ontraoas en c:onc:entrac1ones aumentadas en el plasma, 

dut·ant.e el embara:::o. lills pacien't.es con prec:l¿:\mos1a han 

demos't.rado una d1sm1 nuc16n la act1v1dad de la 

prostacic:l 1n.:i. en el U. qu100 amn16t1co y ·en los vasos 

umbilicales y placentat·1os así como d1sm1nuc:i6n de sus 

metabol 1 tos oe exc:rec10 r •• 

Otra teoria de como actuan las protoc:1clinas serie< el hecho 

de aue es un potente inn1biaor de la agre9ac1on Pl•Quetar1a, 

su relativa a1sminuc:i6n o oefic:1enc:ib. durante el embara:::o. 

podria resultar en aumento de la ildehesividad olaquei:.aria, 

permitiendo su consumo y l.;¡ pl~quetopen1a. Se he; enfocado en 

los recientes enes la 2nvesti9aci6n a 2 metabolitos cel •c1do 

arac:¡u1don1co, c:omo son las protac:ic:l 1nas y el 'trombo>:ano como 
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la posible et1olog1a del S1ndrome del Hellp. esta muy leJos 

de ~er comorocado que las prostaciclinñs es el pr1ncioal 

metabolito del ac. araquidcnicc en todag las venas y arterias 

sin emoarqo se ha descuoierto que es un potente vasodilatador 

inhib1dor enoógeno de la agregación 

·:ontraoosici6n con el tromoo~{ano que 

plaquetaria en 

,:armado por las 

::il.a.quetas. ;¡iendo -?~t.e •..tn pooeroso agraganr;e fJlaqueta.rio y 

vasoconstr1c~or. por observaciones hecnas por Vane en 1982. 

3e .:onece un ouen número de alteraciones c:uando se pierde el 

equiliorio entre est.~s 2 sustancias. en general se ob•erv6 

aue las alterac1ones relac1onadas con la trombosis conllavan 

una disminuc16n de prostac1cl1na Y un aumento en la .formac16n 

de tromboxano. mientras que lo opuesto se establece en 

3.lqunas alteraciones con tendencia al scmgrado.Este euilibrio 

~e ~omce en eseacos patológicos como en la preclamps1a. donde 

conocemos que na la9 normanas se les ha posculado como 

reguladore9 de dicho eou1l1brio. a lo cual se podr-1a agre9iar· 

a.i.terac1ones de los vasos sangu1neos de la placenta. estos 

camo1os sugieren la invaci6n de arterias espirales al 

tro~obla9to. esca c:olonizac16n materna de 109 vasos 

sanquineos esta relacionada a la capacid_ad de producc16n de 
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prostac1cl1nas evitanao la agregac16n plaauetaria.A la ve;:

que se tiene demostrado una dism1nuc:16n en la produc:c16n de 

pros't.ac:iclina +etal en la arter1a umb1l1cal. 

Atllrla Uterina y Uquido AmlÓ tlcu 

L.a sL n't.es1s de pr·os't.ac:1cl ina.s se considera ooderosamen'te 

inhibidas, por varias oerox1dasa1> lipidas V otros proouc:'t.os 

no en:?1mát1c:os de radical 1 ibre, los cuales a. 5U vez pueden 

ser bloqueados teor1camente, con vitamina E como 

antioxidante, evitando su actividad en:1m:ttica. 

Una d1sminL1C:16n en la prodL1Cc16n de prostaciclinas por los 

vasos, podr.1 a ser un -factor coman. la patogenesis de l~ 

vasculooatia aesidual, observada en vat"ias condiciones 

anormales del embar·a=o. Han s;;ido descr1't.os otros mecanismos 

como la partic1pac:i6n del anticoagulante lúpico, el cual es 

un inhibidor adquirido de lit coagulaci6n, que actua 

interTir1endo la Trac:c16n Tos-fol1pida. oel comolejo de 

ac:t1vación de protrombina (-fac:tor X. -fac:tor v, Calcio, 

FosTol1pido)ªEsto podria explic:ar la prolongación cel tiempo 

de coagulac1ón y el dei;;equilit>r10 entre prostac:ic:lina y 

tromboKano. a través de un anticuerpo aue oodr1a inter-ferir 
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.:!n la oroducc:10n de 'fos.,.::ol1p1oos en las celulas oe la 

memorana. 

Desde que es evidente que la protac1clina es importante 

para la adap't.ación hemodinam1ca ~l emoara::o y oue su 

produc:c16n se verá dtsm1nu1da en aeociac16n con vasculopat1a 

de los vasos •.1teri:i placentar·1os. intervinienoo en el 

metabolismo ael tramooxano y su aprovecnam1ento.Ha sido y 

'3eguir:t. ocupanoo un lugar relevante en la investigac10n sobre 

la posible et 1olog1a del S1 ndrome de Hel lp. 

También sera postulaoo una posible participación inmLtne, 

como la presencia oe anticuerpos ant1celulas endoteliales. 

am:.1c:uerpos plaquetarios o activación plaouetar1a acelerada. 

por compleJos inmunes circulantes. puaden prooucir 

vasoac:t i v load y consecuentemente dcú'fo 9ndatet" la l. 

A propós1to de los anticuerpos ant.icelulas andoteriales 

e~1ste evidencia oue sugiere, que la lesión ce las celulas 

del endotelio vascular. Juega un importante p.apel en la 

oatoqénes1s ce la preeclampsia severa y desarrolla ael 

Si ndrome de Hel lp. a trav•s de anticuerpos para anti genes 

exoresados en celulas ael •ncotal ic va.sculas, actuando como 

mediadores en el oéd'lo endoterial alterando su ~unción, dando 
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c:omo c:onsec:uenc:1a tono vasculc:1r per1Teric:o aumentac:Jo. aumem:.o 

a la sensibilidad c. los agentes presores. descenso er. la 

produc:c:i6n de prostac:1clinas v coa9ulac:ión 1ntravascular. con 

deposito de -fibrina. 

En suma la act1Yac:ión cel endotelio cor linToc:1nas 

(lin+oquinas), c:omo gama interT-er-on el cual es generado 

ciurante la respuesta inmunolog1ca celular mediata, puece 

permitir un aumento en la e>:pres16n de ant1genos e inducción 

de neoantigenos.Estos ant1genos incluven H2, A-A, HLA-B. 

HLA-C • .,... HLA-DR antigenos y ant11;:ienos celulares espec:.1-f1c:os, 

los antic:uerpos P"''"ª el encotel10 vasct..1lar se cree Que Juegan 

un p.aoel muy imoortante en l& p.atogé>nesis de la enfermeaao. 

También ser·á postulado una posible part1c1oac1ón de la 

esc:heric:hia col i a través de sL1s v1roto:nnas con directo 

dosis oeoendiente, oafto citot6>:ico al endotelio vascular. 

A través ce le. escrito anter1ormente cons1oeramos pruoente 

anal1::ar los ct·1terios para c:las1-f1car c:omo preeclaimpsia 

severa un cuadro cli n1c::o. oresente en una paciente 

emoara::ac.:.. de acuerdo a. las di-ferentes ouoluca.:1ones el 

promedio ce edad de oresentac10n es de 26. 7 e.nos. con rango 

ce 2Ct a. 40 an'os en oac1ent'!s orom1gestas y de 29. 6 en 



pac:1entes mult1gestas. la incid1Pnc1a en cuanto a las semanas 

de gestac: 16n ~luctLta. entr"e 29 y 37 semanas de gestac:16n. 

l:rf lerlos de Preadampsia Se'8MI: 

1. - Ta ~1st6l1c:a .:le cor lo menos 160 mmHq. o 111) mmHg. de 

01ast:Ol 1•=a. en 2 .ned1c1on~s ~on intervalo de 6 Hrs. 

~ - Proce1nur·1a mavor o igu~l d 5 grs. en ~4 Ht·s. 

"3 .. - Ol 1gur 1a .nenot" de ..J.tJO ml. en 24 Hrs • 

..J..- Alteraciones cerebr-ales o visuales. edema pulmon,¡¡¡r o 

cianos1s. 

5 .. - 31 ndrome de Hel lp .. 
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FISIOl'ATOl.OGIA 

tfelnolisb: el c:onoc:imiento de la hemol1s1s intravasc:ular en 

la eclampsia ! leva hacia muchos af"ios atrás. recientes 

observaciones dieron una completa e1oc:Ltmentac1ón de la misma. 

Brain y colaborador-es determinaron el mecanismo de desarrollo 

de anemia hemolitica m1croangiopatu:a. la cual esta presente 

en algun grado en todas liils pac 1entes con S1 ndt·ome de Hel lp~ 

doc:umentandose su existencia con la presencia en sangre 

peri-ferica de c:ranac:i6n. c:ontracc16n o distoris1ón de los 

eritrocitos con proyecc1ones en espiral. esquistocitosis 

caracter 1.;:ada por eritrocitos pequef'ios, 1 nrregulares y 

-Fragmentados en -forma secundaria al paso a tra\l'és de pequef'ios 

vasos sanguineos. con da!'!o intimo y depósito di> 

-fibrina.Cuando las celulas hetnaticas son hemoli;::adas a su 

paso a traW& de los peQuef'ios vasos san9u1neos daftados se 

liberan Tos-Fol ipidos que tienden a perpetuar la coa9ul.iic1ón 

intravascule.r diseminada CCIO> .El cual se de-fine como lci. 

presencia de trombocit.0Pen1a. niveles bajos de t=1brinogeno 

por debajo de 300 mg/dl y productos oe T1br1na mayores de 4(1 

mg/ml. 
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La CID puede ser solamenta ooservada en los vasos de la 

1nocroc1rculac:1ón por e:<amen al m1croscop10.Aunoue ~xist.en 4 

métodos cll. n1cos de diagróst 1c:oi 

1.- La demostración de alteraciones de los componentes del 

mecanismo tiomeostat1co. la coagulopat1a por consumo. 

La presenc1a de una const:.elac16n de signo9 e 11 nu:os v 

sJ. nt.omas como son hipot.ens1ón. tendencia al !11angrado. 

oliguria. anuria y hematuria. convulsiones. coma. naOsea y 

vómito. diarrea. dolor aodominal. disnea y c1anos1s • 

. 3. - Hemolis1s m1croangiooa't.1ca 

4. - Una respuesta e li ni ca -favorable a la prueba terapéut ic:a 

con hepar i na. 

Las mani.restac1ones clin1c:as de la CID ~on hipotens16n 

inmediata c:iue puede ser transitoria o 1nrreversible. esta 

puede estar en relaciOn con disminución del gasto cardiaco. 

causada por la obstrucc1ón del -flUJO de la sangre en 

circulación pulmonar, algunas vece5 la obstrucc10n es debida 

a las pl~auetas, ~ibrina Y trombina. algunas otras veces es 

9ecundar1a a la liberac:16n de histamina y saro't.onina de las 

plaouetas da"adas, la• cuales ~fec't.•n la musculatura lisa de 
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la vasc::ulaturé:I. pulmonar·. Diatesis hemorra;uce es otra de auG 

me.ni-festaclones la cual se man1..f1esta oor- tendencJ.~ al 

sangrado en eompar-ac10n con el desprend1m1ento prematuro de 

olacenta esta es usualmente leve man1Testandose por petequias 

en la piel, equimosis o un pequeno hematoma en el sitio del 

traumatismo m1n1mo in-fr1ngico.El mas severo sangr"ado es 

secundario .a ruptL1ra hepática c::cmpl icaci6n poco -frecuente. 

El daf'io tisul.ar sobreviene por la oclusión de las 

arteriolas capilares y venL.tlas por plaaueta.s. .fibrina y 

trombina\ mevando a daf"io isquem1c:o t1sular. el cual se 

maní-fiesta en algunos organos solamente al paso oel tiemoo. y 

en otras ocasiones inmediatamente. 

Las convulsiones v el coma son el resultado de la Jsquemia 

del tejido cereoral, c::u.ando los mec:anismos de la c:cagulacion 

son d1spa1·aaos, el agragam1ento de las plaouetas y T=ibr1nci. 

son llevaca~ a l~ m1crocirculaci6n Cl&l cerebro .• el 

vasoespa&mo acompafla. la repentina otlstrucción oel flujo 

~anguinao de esto~ vasos. en caso que estos suministren 

irrigación a la corte:a cereoral ocasionaran crisis 

convulsivas y si involucran la mit&11d anterior alreoedor de 

los ventr2culos da por r-esLtltado el coma.La presión san9u1ne,;;ri 
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::>Or" a~t.r-As .::Jel punt.o oostr•.1.1do t"Ompe los va:aos y manda los 

er1troc1tos hacia la reg16n perivascular procuciendo una 

de un anillo hemorraq1co.Las 

plaouetas aglutinadas su-Fren un proceso de autodestrucción 

conoc1do como metamor~os1s viscosa. con la disoluc16n ce las 

ma.sas plaQuetar1as. la -F1brina PLlede ser depositada y 

reten1da en ei s1t10 de la obstrucc:i6n que de sucederse en un 

gra.n lecho ca.pilar .acompcc<f'fado con la elevac16n de la presión 

sanqu1nea da origen a lo ruptura en el punto mi.e.a deb1l en 

•..ina peauena. an:er1a cal cerebro. ocasionando hemorraqi 

·=aretiral, la cual en el 15% de las pacientes es causa ce 

muerte , el hecho de que la mayor1a de las pacientes se 

r-ei:upere-n. sin darlo c:er·eoral permanente. obedece a.l hecho ~ue 

La .:)Cstr1_1.cci6n vascular es trans1tor1a. decida la 

des1nteqrac16n de las plaquetas aqregadas en los capilares 

por ac~ivac16n del sistema de en~1mas fibronol1ticas. con 

Li51S de los ~ilamentos de ~ibr1na y el eventual rlujo 11bre 

de sangre en lo-a vasos que no h.an desarrollado un gran defto 

Local. 109 dl.sturbios visuales son comunes y en raras 

oc.as1ones son el sintoma inicial. incluven escotomas. 

amauros1s. v1si6n borrosa. diplopia, cromatopsia. 
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hemianopsia. que pueden ser c:a.usaoas por hemorragia y.1 0 

ec:1ema. el despr"encimiento retiniano puede ser explicado pos 

obstrucción trombo't.ic:a de la mu:rocirculac:i6n con sin 

ruptura vascular en el ojo. 

01 iguria. anuria y retención de nitrógeno, la supresión 

aguda de orina es justamente una compl ic:aci6n 'frecuente, 

c:lin1camente en el ataque de anuria~ no es posible determinar 

si esta es debid.:. a lesión organica como la necrosis cordical 

renal bilateral o a una c:ondici6n f"uncional llamada "nef"rosis 

con baJa de ne-Frena.a" a la cual se denominEI en la actualidad 

insu-Fic:iencia renal aguda.L~ necrosis cordical bilateral es 

debida a depOzitos de -Fibrina trombina en todos los 

glomerulos de ambos rif'l:ones. la necrosis tubular -focal 

observada en la insuriciencia renal aguda 

aloJa.miento de plaquetas -Fibrina trombina 

debida al 

los capilares 

intertubulares~ detras de cada episodio de coagulaei6n 

intravascular hay un meeanismo etiolOgieo el cual en easo d9 

la preeclampsia sever"il y Si ndrome de Hellp sigue sin ser 

demostrado. 
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Elevacion de Enzimas Hepaticas 

gs obvto Que los mavores cam1J1os escen ocurriendo en el, 

para causar ~olor el cuadrante super1or derecho, 

ep1gastralg1a / dnomalias en las en=lmas hep:tt1c:as. 

Se na empleado la técnica oe :1ni:.1cueroos inmu-florec:entes 

par-a ~ncon"t.rar los deoó!utos r:Je fibrina los s1nuso1des 

nepat1c:os., los cuales oc:as1onan obstruc:c:16n al -flujo 

sanqu1neo genera..noo d1stenc:16n hepat1ca, causante del dolor 

~p1gas'tr1c:o o de dolor en el cuadrante superi.or derecho, si 

la ores10n 1ntraneoat1ca supera la distens1b1lidad de la 

c;3.pgula de Gl1sson ocurre ruptura hepática. 

El h1gado pr~senta cambios macroscoo1co9 t~les como aumento 

de su c:ons1s't.enc1,:1., hemorraqias capsulares y .subc:apsulares, 

los cambios m1c:roscop1cos hepatocelulares no •on especi~icos 

r~velando peauertas areas hemoragicas. con degener-ac10n 

nepa"t.ocelular per1.fer1ca a las mismas. y es por este darlo 

celular aue 5e ~ncuentran elevadas las en:1maa hepáticas.El 

darlo celular heca~1co no es debido a un desorden metab6lico. 

sino •Un ataaue i=ouemico que ocasiona necroa1s. la 9levaci6n 

oe ambas bil1rrub1nas <directa e 1noirec:ta) ... es importante ya 
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Que nos indica tanto nemolis1s como can.o hepat1c:o. lE

necros1s de la celuléo. hepat1c:a en esta entidad nosolocuca en 

particular parece sanar completamente. no oeJando ev1denc:ia 

de c1rr-os1s. 

PlaqUBtuperil 

Parece Que la disminuc:1ón plaQuetar1a es secundaria. a un 

incremento en su c:onsumo. mismo que es responsable de la CID 

o es pat·te oe un proceso aun no resuelto~ se p1ens.;1 QLte las 

plaquetas c1rc:Ltlante5 se ad1eren al colageno. el cual está 

expuesto en s1t1os de oaf'to al endotelio vascular. es'"t.o 

presenta en porc:1ones;; dilatadas de las arteriolas que se 

alteran con segmentos vasoc:onstrif'iidos. el depósito de 

'fibrina y la adherenc:ía plaq\.1etar1a. han sído demostrados en 

esos sitios de cano intimo. un segLmdo mec:,..nismo seria el 

incr-emento de la adhesividad Dlaquetar1a secundaria a 

oe~iciencia de prostac:icl1na el cual no e$taria asociado c:on 

CID. sin amvores invest19ac1ones es d1~icil asignar lB 

importanc:i~ dominante una c:ausa u otra causa. podemos 

solamente concluir de que ambos c:amblos podr1an combinarse 
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cara oroauc1r tromboc1tooen1a.Usualmente la tromboc:itoo~nia 

es un h.al la::go incioental Y el nivel de plaquetas no dec1enoe 

a n 1 ve! tal. que reQuiel'"'a mane Jo especi f1co. 

Reaman y Cols. han establecido que una reducción en la 

·::uenta plaouetari.a es una Faceta temprana en el desarrollo de 

l~ or~ecl~mos1a severa Si norome de Hel lp. de atú la 

el tiempo de 

:u-ot,.omb1na. el tiempo parcial de tromboolastina y 

~ltJrinogeno tianen baJa 3ens1tiv1dad y son reportados en un 

97~; de los casos como normales. 

p.~r lo '!:Ual esta pensanco en incluir indices mas 

sensitivos como son ~l analis1s de f.ibr1nogeno-fibrina. 

r1or1nooeot.ido A. c:omoleJos solubles ~ibr1nogeno-.;:ibr1na. 

oara evitar· situaciones '=.ales como anormalidades en la 

4=uncién t·~nal Y tieoática o tromboc:itooen1a progresiva durante 

el tratamiento. 

Sugerimos Qt.te cualou1er 'tlPO de n1pet"tansión inducida por 

~l embGrazo con cuenta plaquetaria menor de 75 000 plaquetas/ 

mm3 debe ser consiceraoa como preclampsia. severa, ya que 

oueae reDresentar serias comolicaciones en su manejo, en 

•tlrt.ud de oue el tiemco de sangn1.do aumenta proporcionalmente 
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al desc:enso plaquetar10. c:ursanoo 

hemorragia en el SNC. 

grave riesgo de 

Oiagn6stic:o di-ferenc:ial oel Si ndrome Hellp. deb1·A hac:erse 

de let purpura 'tromboc:itopenica trombot1ca. 

Compl ic:acionesi rL1ptlwa hepá.tica, CID, DPPNI. -falla renal 

aguda~ AVC. -falla mul t1organic:a. 
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CUADRO CUNICO INIClAI. 

Se ha serta.lado que la inc.1denc1a preecla.mps1a-ec.lamCJs1a 

grave complicada por herrólists, plaque'topenia e incremento 

de las en:imas heP:.,ticas. es de 2 al 121.. 

En la serie publ icaoa por Sibai v colacoradores. las 

oersonas con el sindrome Hellp ~ueron considerablemente de 

mavor de eoad (edad promea10, 25 ¿¡j'{osi que aquellas con 

preeclampsia-eclampsia grave sin s1gno9 del sindrome <edad 

promedio. 19 arios>. La incidencia al s1 ndrome rue 

s1gn1~icativamente mayor entre la poblac10n de raza blanca y 

-:n mult1par'as.Como cosa coincidente. las complicacione~ 

méate.as y en particular la diabetes Y la ne-Fritis lUpica no 

ruei-on mas comunes ent:re las mLueres con el s1 ndrome Hel lp. 

o~ros autore5 han hec:ho observaciones semejantes. 

El c:uadro inicial en las personas c:on el s1 ndrome Hel ip 

pueoe incluir s1gnos y sintomas varios. pero de ellos! 

ninguno es diagnóstico oel cuadro y todos pueden aparecer en 

mujeres c:on preeclampsia-eclampeia intens• sin s.1ndrom& de 

Hel lp. Sibai advirtió que el embarazo esU todav1 a muy le Jos 

~el t•rmino y la gestante se quejan de dolor epi~•tric:o o 
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piensa que el dolor en el cuadrante superior (904) .Otras 

tienen náuseas o vómito¡¡, (50%) y las oemá.s &ef"ialan le. 

presencia de s1 ntomas inespec.1 fices similares a un Sl. ndrome 

viral.Muchas pacientes (90%> sef'lalan el antecedente de 

malestar en los dias anteriores a la aparición del trastorno. 

En las publicaciones de Weiete1n. los si ntomas más 

frecuentes -fueron náuseas o vómitos y dolor ep1g3.str1co. 

Se piensa que el dolor en el cuaorante superior derecho o 

epiQastrio es resultado de la obstrucc:i6n a la corriente de 

sanQre en los sinusoides he~t1cos bloQueados 

depósitos de f1b1·ina intavascular. 

por el 

Las enfermas con el s1ndrome Hellp muestran incremento 

notable de peso y edema general i;:ado. Es importante advert1 r 

que no es con5tante la presencia de hipertensión intensa 

<presión sitstólic:a de 160 mm Hg o mayor y diastólica de 110 

mm Hg o mayor) o incluso -frecuente en el si ndrome.A pesar de 

que 66'l. de la& 112 en~erma$ estudiadas por 

colaboradores tuvo una presión dias~ólica de 110 

Sibal y 

Hg: o 

mC1.yor. 14.5'l. tuvo una presión d1ast6l1cc. menor de 90 mm HQ. 

En el seftalamiento inicial de Weinstein sobre 29 pacientes, 

menos de la m1t.ad tuvo un"' c1+r~ tensional de 160/110 mm Hg o 
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mayor, en su hosoital1zaci6n.S6lo 661. de las 18 primigravidas 

y 44'l. de las nueve multigrAvidas e~tud1adas por Mackenna y 

colacoradores tuvieron hipertensión intensa al ser 

hoso1taliz•aas.Aarncudse y colaboradores descubrieron el caso 

de sets muJeres cuyo cuadro inicial ~ue de dolor epiga.strico 

intense en el tercer trimestre del embarazo, y que tenian 

incremento extraordinario en el nivel de en:imam hep~ticas. 

plaQuetocenia y signos de hemc!tlisis. 

Ninguna oe ellas tuvo signo9 tensionales de 140/90 mm Hg o 

mayor~s. o proteinur1a.Por tal raz6n. el cuadro inicial en 

estas pacientes pueden ser de signos y sJ.ntomms diversos. 

ninguno de los cuales corrobora el di agn6st icode 

prgeclamos1a intensa. 

En consecuencia. a menudo se hace al diagróstico equivocado 

y ·3e atribuye el s1 ndrome a diversos trastornos médicos y 

·.Ju1rr:srg1cos. A vecgs el sindrome se acompafta de h1poglucem1a 

que culmina en coma. hiponatt"emia intensa y ceguera cortical. 

Una complic:ac10n rara pero interesante del 9.1.ndrome es la 

diatletes insip1da ne;:r6gena transitoria.A di.ferencia de la 

dla~e~es ins1p1da central que al parecer decende da la 

dism1nuci6n o ~alta oe sacrec16n de ~rginina y vasopre•ina 
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por el hipota.lamo. la diabe"t.es insipida ne.frOgena transitoria 

se caracteriza por resistencia a la arginina vasopresino. 

mediada por el eKceso de vasopresiana.Se ha propueato que el 

incremento de la vasopres1na circulante puede ser 

consecuencia de perturbación del metabolismo de tal en:ima en 

el higado. 

El higado graso agudo en el embara:o CAFLP) es una 

complicacion rara que puede causar la muerte en el tercer 

trimestre de la gestación.En su presentación inicial es 

cl1.ficil di-Firiendo a veces del sindrome de Hellp.Las mujeres 

con AFLP tienen un cuadro inicial de naO:seas, v6mitos, dolor 

abdominal e icterici.a.El slndrome de Hellp y AFLP SI! 

caracterizan por aumento en las ci-fras en las pruebas de 

~unción hep~tica. sin embargo, las anormalidades tienden a 

ser mayores en el s1 ndrome de Hellp.Ac:ln nés. en AFLP sólo hay 

prolongación de los tiempos de protombin-. y trombopla•tina 

parcial, .aunque son normales en el si ndrome. 

El estudio diagnóstico de-finitivo para identi-ficar AFLF· es 

la e>eploracion microscOpic:a del h1gado y en ella &e adviert•n 

cambio& grasos mic:rovesiculare& panlobulillares m1nimos y 

diofusos <esteatosis>.El trat•miento de AFLP incluye el parto 
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tnmed1ato con correci6n de la hipoglucemia o la coagulopatia. 

s1 l.a.9 hay. 

Crih!IÍOI "" u .....,, en 111 Un1 .... 111y of r- 111 

Minnphlt J18r3 ldentlllar el Slndron di Hallp. 

HelTÓ 11 si 

Anormal1dades en el ~rotis de sangre peri~rica 

B1lirrubina total mayor de 1.2 mg/dl 

Incremento de deshidrogena~a lActica <LDH> mayor da 600 

U/L. 

Elevac1ones de las en:imas hep•ticas 

T,·an•aminasa glutá.mica o>talac•ttca en suero <SGTO> mayor. 

de 70 U/L. 

Oesh1drogenasa l•ctica (LDH> mayor de 600 U/L. 

PlaQue-copenta 

PlaQuetas en na.mero menor de 100000 células/mm:; 
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Cuadros llllldlcos qulrurgicos en que existen coofunslon con 

el 9lndnme de Hallp. 

Hl.gaCSo graso agudo del embara:o:c Hiperemesis gravidica 

Hpendícit1s Tromboc1topenia id1opát1ca 

Diabetes 1ns1 da c.alculos renales 

Vesiculopati a Ulcera pépt1ca 

Gastroenteritis P1elone~rit1s 

Glomerulone-fritis Lupus eritematoso sistémico 

S1 ndrome urémico hemoli t ic:o F'Úrpura romboc::ito!Jén1c:a 

tromb:!Jt1ca 

Ence.falopatJ.a hepat1c:a Hepatitis viral 

24 



DATOS HISTOPA TOLOGICOS 

El signe c:aractet"i. st ico del si ndrome oe Hel lp es la 

herról1s1s. oe~1n1da como la oresenc1a de anemia nemolit1ca 

m1croang1ooái:lc:a. la que. según los exoertos es c:onsecuenc1a. 

oei paso de er1troc:1tos a vasos i=inos. con lesión ae 

intima y oeo6s1to de Fibrina. con lo que surgen células 

~r1a.ngulares en sangr·e per1-rér1ca. células en "-fresa". 

equ1n1c1tos y esi=eroc1tos.La anemia hemol! t ica 

m1croang1ooat1ca no epeci F1c:a. del si ndrome de Hel lo y 

t.:.\mb1én aparece en la púrpura tromboc1topén1ca teom0ót1ca. 

ne.fr·ooati as. si norome urém1c:o hemoli t1co. eclampsia V 

can: i nomat:os 1 s. 

Cunn1nqnam y colacoradores ut1li:aron la microscopia por 

iJ~rr1do electron1co para estudiar la mor.f=ologia de los 

er1tr·oc1tos en la preeclamosia-eclamos1a.En comparac16n con 

~l embat·c.;:o normal. la muJer con oreeclampsia-eclampsia tiene 

un n(zmero mavor de esouistocitos Y equ1noc1tos pero no ce 

es;:eroc itas. Los eou1noc1 tos son caracteri st ices de cambio.s en 

ia membrana celular. en tan~o QUe los esou1stoc1tos 

mani~iestan hemólis1s m1croangiopAt1ca.Los cambios plarM.ticos 



de lio1dos y albúmina oel emoara.;:c normal se 1nt:ens1T1can en 

la preec:lamos1a, part1c:1..1larmente"en presencia de d1s+uc10n 

nei:iat1ca.Cunn1ngham y c:olabot·adores proous1eron aue en la 

preemclamosia-eclamps1a los llpidos plasrná.ticos o ae la 

memorana erit:roc:ltica y le. herrólisis m1croani;:iiopát:ica son 

sinérgicos. y suou·1eron oue las alteraciones en la 

composic:10n ae la memorana pL1oieran causar eauinoc:1tosis y 

un.:t mayor· susceptibilidad a la hert'Ólis1s microam;uop:Ltica, 

oue culmine en la .formaci6n oe escu1stoci-r.os. 

La lesión cl2.s1c:a hepa.t1cr en el 51.ndrome de Hellp es la 

necrosis oel pat"énqu.1ma ae :onas perioort.ales o -focales. en 

que se advierten en los sinusoioes grandes deposites hialinos 

de mater·ial .fibr1noiae.Los estudios por inmunofluorecencia 

suelen denotar la presencia de m1c:rotrombina~ ~ibrina y 

depósitos de T1br1rógeno en los sinusoides en áreas ae 

necrosis hepat.ocelular y t.ambién en los sinuso1de5 ael 

par•quima hitol6gicamente normal.Los catos n1stopat.ol6gicos 

menciona.dos pudieran causar el inc::remento de las en::1mas 

hep~t1cas y el color expontáneo v~ la palpitación del 

cuadrante 1nTerior derecho que aparece en oersonas con este 

sind1·ome.En algunos casos. la. necrosis celular y la 
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'1emorraq1a oueo~n taner l~ intensidad :;ui=1c1..:onte 

ldent1..:1cdrse por resondnc:ia magrét1c:.a del higaao (8.M. 

'51ba1. datos 1néd1tos. 1968) .En raras oc:as1ones. la 

ai=ectación del h1 gado puede ocasionar hemorragia heo~tu:a y 

Formac:1on de un hematoma '3iUl:Jcapsular aue puede romoerse. 

1-os es'tud1os oe médula 6sea en mujeres con si. ndrome ae 

Hel .. p indican 1nc:rement.o ae meqacarioc1tos. signo aue es 

comoat1ble con e1 mayor consumo o ~est1·uc:c1on de plaQue'tas.Se 

ha sugerido oue al incremento ae la aglut:.1nac1ón de 

la de-f1c1enc1a. ce or-ostac1c:i tna v la mayor agregac:16n 

plaouetaria que .as secunaaria al exceso de 'tromboxano Az 

constituven a la tromboc:1topen1a intensa en estos pacientes. 



Dlferenclaclon entre Higada Graso Agudo en el llfllberazo el 

Slndrome de HeUp por datos de laboratnrio. 

Cuadro hematolog1c:o 

Nómero de olaouetas 

Fibr1n6geno 

Tiempo de orotombina <PT) 

Tiempo pat"c:tal oe 

protomboplast1n~ <PTT> 

Oui mu: as sangLli neas 

Glucosa 

Acido út·ico 

Creat1n1na 

Amoriiaco 
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AflP 

Ba;Jo o no,-mal 

Prolongado 

Fajo 

Alto 

Alto 

Alto 

BaJO 

Eta JO 

aumentaao 

Normal 

Norm&l 

Normal 

Alto 

Alto 

Normal 



A TI:NCION Dfl EMBARAZO COMPLICADO POI! El 91NOR0Mf DE HEllP 

Desde hace anos se ha tdenti-Ficado un cuadro de herról 1s1s. 

anormaltdao en las pruebas de -fuc:16n hepá.t1ca y 

tromoocitooen1a., como compl1c:ac:1ón de la preec:lampsia y 

eclamos1a.Según Cheslev desde hace casi 100 aftas se habia.n 

sef'lalado :ilqunos Cle les comoonent.es de tal comoleJo. en la 

ltteratur~ soore oostetr1c1a CSchmorl en 1893 desc:ribt6 por 

primer~ ve:: de-factos oe coagulac16n y micro"t.rombos) .En 1982. 

We1nste1n oesc:r1016 ;:9 casos oe preeclamps1a-'i!c:lamos1a graves 

como l 1cados cor tromboc1 tocen ta, anor·mal l da des en -frot 15 de 

sangre per1-ferica. y también en las pruebas de -Función 

nepá.tica.Sug1r16 Que este grupo de signos y si ntomas 

:onst.itw.ia una -?nt1dad dt.Perente de la preec:!amosia intensa. 

y propuso el término de 5.1.ndrome Hellp: H por ~mol1sis. EL. 

la elevac:10n de las en;:1mas hep.ill.t1c:as~ y LP para la 

p!aquetopen1a.Oesae esa -i=echa han aparecido en la literatura 

m&d1c:a var109 artl culos y sei'lalamientos de caso-. que intentan 

describir est:e si ndrome. Además, la presencia de un s1 ndrome 

se vuelve la causa importante de litigio contra obstetras, en 

que na hac1C10 supuesta. preeclamps1a mal d1agnosticada.El 
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articulo presente reviso? el d1agn:!Jst1co v las recomenoacione& 

actuales de tratamiento en embarazo~ complicados oor el 

s1ncrome Hellp. 

T ermlnologla y Diagnostico 

Desde na.ce .al"(os se ha reconoc100 al si ndrome menc1ona.do 

como una complicación ele preeclamsia-ec:lampsia grave.La 

revisión de li< literatura obstétrica necha por Sibai y 

colabo1·adores detectó diTerencias considerables en la 

terminolog1a, la inc1oenc:1a. la causa. el diac;inósticc y el 

tratamiento del s.1.ndrome.Goodlin lo consideró como unil -fot·ma 

temprana oe preec:lamps1a grave y lo c:.asi.fic6 como el ''gran 

imitador" o en otros términos. como gestos1s inminente. EPG 

<eoema, proteinuria. htpertensi6nl. ges't.osis de tipo B. y 

slnorome de to1<emia "amoliado". 

Weinste1n. lo consideró como "variante única" de la 

preec::lampsia. en tanto oue Mac:kenna V colaboradores lo 

clasioficaron como preec:lamps1a mal diagnosticada. 

Por lo contrario~ va1~ios autores han propuesto que se trata 

oe un problema de coa9ulacion 2ntravascula1· diseminada leve 
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aue no 5e pract1cari:in cruebas adecu•cas c:Je lacarator 1o.La 

Lnc1aenc1a oucl1caoa varia de 2 al 12X. y ello re~leJa los 

c:r1~er1os y n*todos cuagn6stic:os distintos u~ili::ados en 

estudio~ Que supuestamente lo describen.Además, ha 

~ete~t«do 01~erenc1as notables en el momento de aoaric16n y 

el tipo y graoo de anormaliaaoes de laboratorio. en las 

tecn1cas que ut1l1::an para el d1ci.gróst1co.En pocos 

.:?studios ~e presentaron signos ·de hem6l1s1s probada y la 

ae,:1nic:iOn de trombocitopenia var10 de menos de 75000 

tr·omooc1tos/ml1'9 menos de 150t)t)t) células de esi:.e 

t1po1mam.Aán mas. no hay una aceptac16n unánime la 

literatura méd1c:a respecto lag pruebas de la -función 

hepa.t1c:a que es necesario considerar para el d1agróst1co del 

si. ndrome.we1nst:.e1n no ind1c6 91 era nec:esar10 alcan::ar c1t=ras 

precisas en las concentraciones de bt l irrubina~ transam 1 nas.a 

glLn:á.m1c:a o>:alacética o glut~m1ca pirúvica en SL1ero <TGO. TGP> 

para con~1rmar el d1agnOist1co oel si ndrome.No menc:ion6 como 

int:.egrant11 la deeh1drogenaea lA.c:t1ca CDHL>. Brazy y 

colacoradores estudiaron a 28 pacientes con preeclamps1a 

ec:l~mps1a grave.En ló de ellas. el nó:mero de plaquet•s ara 

menor de 150000 c:élulatslmnm.Las ló personas mostraron 
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1m:::remento oel nivel de TGO má.1> d~ 50 UI/L y el DHL. r mas de 

35(1 Ul/L y t,..es tuvieron c::oagu l ac: 10 n 1 ntr- avascL1l.ar 

disem1nada:Mac~~enna y colabo1·adores a-firmaron que en todas 

las pacientes hubo incremento oe la concentracion de en;:imas 

hepa.ticas. pero no esoec:1-f1caron el nivel ni identi.ficaron 

las en::imas aue m1d1et"on.En 15% de las muJeres oel grupo de 

estudio hubo hiperbilirrubinemia.Ocho ce la& 13 mujeres c:uyos 

casos .;:ueron ouol 1cados por" Th1agarajan y c:olaboraoores 

mostraron niveles de TGO mayores de 72 UIL su 

hosoital1::ac::16n; o.::no tuvieron LIM nivel d·:? DHL en la 

nospit.ali::ac16n, m.:i.yor de 350 UIL. y en seis casos el nivel 

e>:c:ed16 dE- 600 U/L. 

Martin y colabo1·adores, en Lina revisión retrospectiva de 

302 casos oel slndrome Hellc en la Un1versitv o.;: Mississippi. 

Jac::kson. procus1eron l~ siguiente c::las1'ficacion de 

subpoblaciones con base en el rúmet"o menor" de plaqueta& 

obser"vadas.El s1ndrome Hellp de clase 1 -fue de-finido como la. 

pl.aquetopenia. menor oe 50001) células/mma, en tanto que 

cor"responoe a la elase 2 el rec:uento claCJuetar10 entre 5000(1 

v lú(1(1(1Q células/mrra.Por ólt1mo, lr. clci.se 3 representa le:. 

plaquetopen1a entre 1000(1(1 y 150(1(1(1 cél1.1las1mm!l.Las clases 
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anteriores se nan ut1l1;:ado para oredec:1r- la rac11de:: del 

restablec:1miento en el ouerperio; el 1-iesgo de que reapare;:ca 

el sindrome. el pronóstico per1natal. Y la necesidad de 

pla9mafér•es1s.Miles v colaboradores en la misma 1nst1tuc:i6n 

sef'!al.aron una relación neta entre la presencia del si ndrome 

Hello y la ecl.;.mp91a.En su estudio se detectó el si ndrome en 

~O'l. de las muJeres con eclampsia posparto. y en un 281. de 

3.Quellas con eclampsia ant:es oel nac:1m1ento.Como resultado. 

suc l rieron cue la presencia del si ndrome Hel lp pod1 a 

const1tu1r un -ractor predisponente en la aparición de 

eclampsia. 

La nem6lis1s que se de~ine como la presencia de anemia 

hem0Ut1ca m1croangiopA.t1ca es el signo caracteristico del 

sJ. ndrome.La presencia de la c:oagulaci6n intravascola.r 

diseminada CCID> en la preec:la.mpsia es punto de controver91a. 

Muchos auton?5 con5ideran que el si ndt·ome no es una 

variante de la coagulac10n intravascular d1sem1nada porque 

son normale• los parámetros de coagulac:16n. como tiempo de 

protromoina y ele t.romboolast1na parcial, asi como el 

Tibrin6geno sérico.Sin embargo, el diagn6st1co de CID en la 

práctica clinica es dif-icil.Cuando se utilizan t•c:nicas 



sensibles para oetec:ta,. el problema como ser1 an medie: iones de 

an":.itromb1na III, fibr1nopépt1do A. morómero ce -F1br1n.:.. 

dimero D. ant1plasm1na alfCl.Z. olasm1n6geno, precalecrelnil. y 

fibronec:tina, muchos individuos tienen cifras de laboratorio 

compatibles con la coa1;11..1laci6n intravasc:ular diseminada como 

la presencia de t.romboc:itopen1a~ niveles baJos de ~ibr1r6geno 

(~ibr1n6geno plasmat1c:o menor de 3(H) mg/dl> productos de 

cegradac 16n de fibr1 na me1vores de 4(• mg/ml. Los au't.ores 

ooservaron c:oagulac:iOn im:rav~sc:ular d1sem1nada en ::.e'l. de las 

112 personas con sinorome Hello por los datos de laboratorio 

de tromboc:itopenia, incrment.o oe los ot·oductos ce oegradac:1on 

de -f1bt·1n6geno, menores niveles de ant.1tromb1na lll y 

fragmentación de er i troc:1 tos. Muchos autores recomiendan 

incluir en el d1a9n:!tstico de herrOl1sis los valores de 

desnidropenasa lAc:tlCé\ (DHL) V bi l irruoi na. Aaema.s, es 

importante de~in1r el grado de la anormal1dac en las en:1mas 

hepáticas por varias desv1ac:iones es't:Andar CSD> en relación 

con los valores normales. en cada hospital.En la instituc:i6n 

en que trab2jan los autores Ltt1l1:amos un vi&lor de c:orte cue 

e><c:ede de tres desv1ac1ones es't.ándat· en relac:i6n con la media 

para denotar a norma 11 dad. 
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TRATAMIENTO Dfl SINDROME DE HfllP 

t..a9i muJeres con el si ndrome Hel lp est:..n muy lejos del 

t:.érmino del emoara.::o y deoen -ser em.nadas un cent.ro 

terc1ar10 de ,:i,tenc16n. v las medidas iniciales deben set" las 

mismas que se hacen en cualc¡uier muJer con preeclampsi.a 

1ni:.ensa.La prior1cad serla valorar v estao1ti;:ar el estado de 

la emt>ara:::ada en particular las anormalidades de la 

coagulaciOn.El siguiente paso es valorar el bienestar fet~l 

por medio de crueoas sin cont.racci6n. o por medio del per.,:11 

tnofl !Uco. asl como una biometrl a por ultrasonido para 

detectar posible retardo intrauterino.Por último. hay oue 

cecidir s1 conviene el parto inmediato.En muJeres sin peligro 

de compl ic:ac1ones hemorragicas puede practicarse 

amn1ocentes1s. 

L..-. revisión de la literatura destaca la con-f"us10n c:¡ue pr1va 

en el ~ratam1ento oe este s1 ndrome.Algunos au'tores c:onsicer·an 

que su presencia es ind1cac16n para parto inmediato o 

cesarea. en tanto Que otros recomiendan una actitud más 

conservacora. con prolcngac1ón cel embarazo en caso ce 

inmadure;; -fetal.Por tal razón. en la lit:eratura se hain 
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de ser i to diversas mocal 1 daoes oa.1·é< tratar revertir el 

s1ndrome. v muc:nas ce ellas son semeuantes a las ut1li::adas 

cara corregir lB preeclamosia intensa en un embara::o Que esta 

lejano del i:érmino. 

Goodlin y Holdt cescribieron los casos de cinco m1..1Jeres con 

caracteri st icas del si ncrome Hel lp tratadas conservador amente 

~on reposo absoluto. en un intento de meJorar el volumen 

plasmatico.los autores pensaron que intentos de expansión 

del volumen plasm3:tico en parte .,:ueron oene-F1c1osos. 't.al como 

advirtió pot· el cecremento de la conc:en't.rac 16n de-

hemoglob1na. el aumento del namero ce plaquetas y la 

resolución oe alguno de los si ntomas de toxem1a intensa, 

Tiagarajah y colaboracores senalaron el caso de cinc:o 

mujeres que rec1b1eron pr-eon1sona o betametasona en ellas 

hubo unci meJoria en el numero de Plaquetas y de en::1mas 

hepS..ticas. Hevoorne y colaboraoores expusieron los oa'tos de 

cinco en.fermas en quienes se logró reverS16n temporal del 

s1 ndrome con baJa6 dosis oe aspirinas {81 mg/di a} y 

corticosteroices.L.:. prolongac16n promedio del embarazo .fue de 

cuatro semanas~ sin embargo. en tres embarazos en los que el 

tratamiento se lnici6 a las :25 semanas o en Techa anterior, 



la prolongación .rue de 5.5 semanas en oromeoio.No huoo 

comolicaciones a lanJo pla:::o en las muJeres. aunque una 

paciente presentó coagulación intr"avascular diseminada y 

eclampsia.La critica de tal estudio serlaló que tres de las 

cinco paci~ntes tuvieron plaouetas en no.mero mayor de 100000 

c:élulas1mma aon la ,:~cha inicial cel diagnóstico. y que en 

tres de las pacientes no se corroboró la presencia de 

nerrólisis. 

En .fecha reciente 'Jan Asche y So1t:: seftalaron el caso de 

una persona que presentó preeclamps1a con s.1ndrome Hellp 

las .::.2 semanas de la gestac16n.El tratamumto incluyó reposo 

a.t:isoluto .. albú:m1na en go"t:eo ~ndovenoso y 200 mg de da;::o:uben 

C1nn1bidor de s1ntetasa de tromboxano> cuatro veces al 

jia.Las c1~r~s de los estudios de laboratorio hechos a la 

embara;:aoa se normal1:aron de<apL!és de suatro di.as de recibir 

da:ott1benpudiera t:ener e,:ectos bene.;:1c1osos en el 

tr.atamiento oe estas oacient:.es. 

Las técnicas de tratamiento c:on5ervador descritas a menudo 

sa acomgai"faron del ~maleo de procedimientos intracorporales 

in.aorcp1aoos- lb1oos1as) y de tratél.miento rr*dico qu1rorgico. 

Estas variaoles.oesor1entadoras di~icultan la valorizac16n 
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de cualquier modalidao ter~péut1ca.En ocasiones. c.l9unas 

mujeres sin el si ndt·ome veraaoero pueoen mostr-.:ir c:orrec:16n 

preparto de las anormal idaoes hematolo91cas oespués oe reposo 

absoluto, use de corticostero1 des o e):pansion del volumen 

plasmat1c:o.S1r1 embargo. le. ma.yoria ce estas pacientes mostró 

oetei-1oro en su estado ma'terno o en el del .feto a término de 

uno a 1(1 dias del trat.amient.o conservaoor.Eñ el cuadro ce 

riesgos del tratamiento se resumen los peligros potenciales 

QLte c:onl lev.:. el t.ra'tamiento conservacor oel si ndrome 

Hellp.Por tal r¿i..=On. dudamos cue la prolongación il1m1t.aela v 

bt·eve del embara::o meJore el pron6st ic:o peri natal. 

especialmente cuanoo los oeligros para madre y -feto son 

sustanciales. 

Si sl.trge el s1 ndrome a las 34 semanas ce gestac.16n en 

-fecna ulter1or o si hav s19nos ce maduración de los pulmones 

de~ feto e;, peligros para -Feto o madre. oesae esa Techa el 

parto sera p,-ac:t icamente el 'tratamiento de.fini t 1vo. 51 no hay 

datos de laboratorio aue prueben la presenci.;; de coagulacion 

in'tt·avasc:ular d1sem1n~aa o inmadure= del pulmOn .fetal. cabe 

administras dos dosis ae esteroioes e la embara:::ada para 

acelerar la madLu-ai:16n del pulmón fetal y e-fect.uar el oarto 
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~n .¡a norag desoués • .:iin embar·go, es importanta valorar de 

n.;;ner:i cont:inua en ese laoso el estado de la madre y 1=eto. 

La oresenc:ia del sindrome no es indicación para el parto 

inmediato por· cesa.rea, pue9 tal método ser! a per Judicial para 

madre -1 ;eta.La muJer aue ~c:ude al obstetra en trabjo de 

parto establec:ioo debe dar lu;: por vi.a vaginal s1 no 

e:nsten i:ontra1nd1c.ac1one$ en ese ~entido.por lo oemas el 

parto pueoe in1c1ar-;;e c:on goteo de O>ntocina como forma de 

inducc:16n s1stemái:1c:a en toda persona. con la edad gestacional 

ma ... or a :;z semanas sea cual sea la d1 latación borramiento 

cer ... 1c:ales.5e ut1l1:a una técn1C<l. similar en embara;:os de 32 

!Semanas o menores s1 el c:uel lo es "favorable" para la 

inducción.En e.aso de que el cuello no msté maduro y el 

~moara:c tenga :::2 semanoi\s o meno~. la cesárea planeada el 

método mas indicado.La analgesia durante el traba.Jo de parto 

0L1ede lograrse con cios1s pequen.as intermitentes de meprdina 

endovenosa 125 a 50 mg>.~abe recurrir a la inr11trac16n local 

en todos los par~os vaginales.E9tá contra1ndicaao el bloqueo 

pudendo o la anes~es1a epidural en esta pacientes, por la 

oos1b1lidaa de hemorrag1a en esas áreas. 

La anes'tac1a general &9 el m6todo mas adecUildo para la cesa.rea. 
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Aspectus del trallmlientn del 9indr0ll18 Heffp anti!• del parto. · 

1.- Valor-ar y estacil1:ar el estado oe l.;. oasturienta: 

a) Si nay coagulac:16n 1nt.ravascular d1sem1nada, c:crregir 

la c:oagulopat.1 a. 

b) Pro-fila::1a contt"'a convulsiones, a base de sul-fato de 

ma9nes10. 

e> Tratamiento de la h1oer't.en516n intensa. 

dl Trans-ferenc:ia a un c:entro d& a.tenc:1ór1 terciaria, si 

asJ. conviene. 

e> Tomogra.fJ.a c:omputar1:::a.da o ultrc:lson1do t1el abdomen si 

se sospech,;. hematom.:i. subcapsular del h1 gadc. 

-·- Valoración oel bienestar fetal: 

a> Es't.uClios sin c:on't.rac:c16n 

b) Per-Fil b10-F!s1co 

e> Es1ometrJ. a ultr·a.sono9ráf.1c:ci. 

:S.- Valorar la madure: de los pulmones del -feto antes de 35 

semanas ae la ges tac: ion: 

a> Si están maduros. oroc:eoer al parto 

b} Si están inmaduros, administrar estero1des a la madre 

y pt·oc::eder al parto. 



Modalhfades pubUcadas que se usan para Cllftlbatlr revertir 

et Slndrnlie Hellp, 

1.- Expans16n del volumen plasm:..t1co 

Reposo absoluto 

Soluc:1ones de cr1s'Caloi des 

~l~Om1na al ~ o :5% 

::.- Ant!'t.romb6t1c:os 

Dosis bajas de Aspirinas 

Oip1ridamol 

Hepar1na 

Ant1trombina III 

Goteo ce prostac:ic:l 1na por v1 a enaovenosa 

Inh1b1dor ae s1ntetasa y tromboxano 

::;. - Agentes i nmunosupr-esores 

Estero1 des 

4.- Agentes d1ver~os 

Plasma ~resco congelado en venoc:l1sis 

Pla.sma'féresis de intercambio 

01a11sis 



Riesgos del lrateaiientn conservador en el Sindrome Heltp 

üesprend1m1ento prematuro 

de placenta 

Coagulac:16n intrcivasc:ular 

diseminada 

E o eme. cu 1 menar 

lnsuf1c1encia renal agud~ 

Rotura de hem~t.oma nepá~1co 

T ratamientn del Sindrmne Hellp 

1. - Anest.ec:ia General 

"" 

Retarde del cree im1ento 

int1·autet·1no 

Asfixia perinatal 

f''h..terte Tetal 

Eclamps1r. 

Muerte de la madre 

le mujer que necesite 

cesares. 

2.- Die:: unidades oe pl'""quetas antes de la operac:16n, si el 

número de t.romoocitos es menor oe 50(100/mms. 

3.- Deja1· al descubierto el peritoneo ves1couterino (colgaJO 

de veJiga>. 

4.- Coloc:a::16n de undren subponeur6-c1c:o 

5.- Cierre secundario de le> ins1c:16n su't.Anea o c.olocac:16n de 

un dren subcutáneo. 
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6.- Trans~us1ones en el posoperator10. según sean necesar1as 

7.- V1gilanc1a lnr.:ens1va durante 49 horas desotlé>s del e.arto. 

$1 el cuadro in1c1al es de dolor ae hombro~ choque o s19nos 

oe asi::.t.1s mas1 ;a o derr.;1.mes pleurales. habrá que hacer 

LI l tra.sonogramas o tomoga.;:.r1 a aw i l comoutar l :::a da ciel h1 gado. 

;:i¿,r·a aesc:a,.ta,- hemar.oma subcapsular.La rotul"a del liigaao es 

una i::omr::il lC:ac1ón mortal aunque coco i!recuente del Si ndrome 

Hol lp, y en el estudio oe Mc1<av aoareció en oos ae las cuatro 

pac:1ente!ii v en !..J.n caso resultó mor-:.al.En muchas situaciones. 

la. rotura abarca el lóbulo aerecr.o " es antecedida pot" la 

apar1c16n de un hematoma en al parénouima.El trastorno suele 

mun1festarse in1c:ialmem:e por dolor ep1gc\.strico lntenso.. que 

oer·s1st.e por horas, antes ael colaoso c1rcula-corio.La 

01·qsenc1a del hematoma roto por deoaJo de la c:á.csula hepática 

·JC:~sionco enoque ·; ~s indicac::.On ofü·a orac:t1car tran;~-Fusiones 

masivas de sangre. adm1n1sr.r~r piasma ~resco congelado y 

plaQuetas. y tamb1én para la prá.c"C.tc:a de l aoarotomi a 

i rimed1at3.. La ;;;uperv1 venc1a deoende ce los buenos resul tacos 

ae l~ c1rug.1a inmedta'C.a o la emoolización de la arteria 

heoa.t1ca QLte riega :d segneoco a,:ectaco. 



Tralatrliontn d1l mujeres con hema11llne corroborado 

del hiyado. 

C.ons1deraciones Generales: 

1. - Sel'\alar al oersonal cel canco de sangre la ooe1ble 

neces1oao oe granees cantidades de plasma -Fresco 

congelado. erotrocitos concentrados 'paauete 

glocular·J y concetraoos ce plaquetas. 

C.onsul-:.a con un c1ruJano general o vascular • 

..;,.- Evitar la man1pulac16n directa e indirecta de 

tú gado. 

4.- v1gilanc1a ocstenid~ del estado hemod1n:t.m1co. 

Si el hematoma no es't.á roto: 

1.- Reparación y valoración QL\lrúrg1ca 

2.- Tratamiento conservador. v hacer en forma seriada 

tomogra-fias computar-1zaoas o ultrc;1.sonog1·amas la 

mLuer hemodut:t.micamente estable. 

Si la hematoma se romp161 

1.- Trani=>-fL1s1ones mas1vas 

2.- Lap•1·atomia inmediata 



41 S1 la ttemorl"'ag1~ es min1ma: 

l) Ooser..,ac 16 n 

=> Orenar la ~ona 

&> Si la hemorragia •5 1nt.ensa: 

1) 1-1gadLu·a ciu1rUrg1ca del 9egmento hepático 

l"!emor rág ico. 

2> Embol1=ac16n de la .o\t"t.eYia hepát1c:a Que 

riega el segman"t.o a~ec:tado. 

3¡ Apl1c:ac:16n de ton:udas ae laparotomia 

maner"a de taconam1ento. 

ore~u6n. 

para genera1· 

4) Suturar en forma laxa ep1pl6n o una malla 

qu1rúrg1c:a al nigaoo para meJorar 9U 

i m:egr i dac. 

atiroo1ado, la mortalidad 

inat.ernofeta l e):cede Cle 50%. Se rec:omendaClo la reparación 

qu1rcrg1c:a en casos oa hemorragia sin rotura de higaao, pero 

la exper1enc1a 1·ec:1ente sugiere que esta c:omol1cac:i6n pL1ede 

tratarse por m*todos c:onservaoores en muJeres que permanecen 

hemoa1ná.m1c:amen'te eS't..loles.Con el tratamiento conservador es 
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1mportan't.e evi. t.ar causas e;(69enas oe tramaut ismo de hl gaco 

o::omo seri¿on oalOl't.ac:16n aodomi.nal. convulsiones o emesis. v 

tene•· gran cuioado en el trc.insoot·t.e ce: la en-ferm.:..F·or t.al 

motivo. cual Quier i.nc:remen"t.o repentino de; 

intraaooominal pueoe culminar 

suoc:aosular. 

rotura 

io oresi6n 

ce nema toma 

En la instituc:ion en ciue t.r'3oajcin los aL1tores. en los 

Ultimes 12 .?.f'ios han a"t.endi.do a oos muJet·es con si.norome HeJ.lp 

complicado por roture- ce hema't.oma subc:apsular.Las pacientes 

necesitaron t:ran5-t=usi6n de 4(1 y ::::2 unidaoes ce eri'troc:itos 

c:onc:en"t.raoos \oaquete globulat"i. respectivamente.En ambos 

casos. mas taroe huco necesidad ce sost.én ventilatori.o 

mec:An1c:o. v como como l 1c:ac:iones sur9uieron edema oulmon.-r 

ins1.1-t=1c:ienc:ia renal aguda.Sin emoargo. no hubo defic:i.enc:ié\s 

residuales en estae sobrevivientes.P.:i;r,;, dar una perspei:tiv,:; 

aoec:uada de la posi.ble graveoaCl ce la ro'tura del hemat:.oma 

sutn:apsular del n1gado. los autores f-ec:n,; rec:ien't.e -fueron 

c:onsLtlt.ot·es ce un caso oel S1 norome ~ las ::.1 semEl.nas de le 

gestac:ion en que nat>!.a. habido ces grc..ndes desgat·ros en el 

parenaui.mc. dei lOoulo i::ouie1·do oel n19acic:..E1 total ce 

tril.ns<fusiones 1ncluvó 7: unidades oe eritrocitos concen'trados 
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Jesoués 1jel oa,.to :;av oue ·11q1lar ·=on qran deten1mientoa. la 

ou&rcera ~n una tn§talac1ón de cuidado int.ensivo. durant~ 48 

hor~s. como mi nimo.Muchas muestr~n signos de resolución del 

proceso oatol691co en término de 48 horas.Sin embargo, 

-::..L9unas. en .:-'='>ce<:.1al i::on DIC. Pueáen mostrar una resolución 

:..araia o tni:luso ·:Jeter1oro • .., en ellas se necesita vigilancia 

in<:.omu-.,a aur.ante a11unos '.:11. €\s.L¿.s Pacientes oe est.e tipo 

~st.á.n e:<oues"t.as a or-~sentar edema pulmonar por transt=usiones 

de sangre 51us proauct:os. movil1::ac16n de 11Qu1oos, y 

.:Je't.er1oro de la t=1;nc16n renal. 

:Zn el oospari:o pueoe tamb16n surgir en 51.norome Hellp.Siba1 

-:\dVtrt.10 en una rev1s1ón de :;.1)4 pac:ient.es con en sinelrome. 

•:JW.e 95 oe el las (:J"li~J tuv1~ron sólo man1.festa.ciones en el 

puerper10.C:n es'Ce gr•Joo. el momen'Co de com1en::o var16 de 

i;or·as a seis cl1..l•• y much.;is aparecieron en términos de 48 

.-.orrJs aei p.:u·-:o.Aon mas, 7S :Jac1en"tes <79%> mostrar-en signos 

de or-~eclamos1a -3.ntes 1:Jel pa.r·co.Sin emoargo, 2.0 oac1ent.es 

~21~~) no r.uvieron tales signos ant.es o ouran'Ce el part:o.Las 

·TILtJeres ~n este qr•Jpo ~stán e;:oL1estas a un 1navor peligro de 

cresentar gdema pulmonar e insu-t=ictencia renal.Su tr~t.amiento 

es semejante al de la paciente antepart.o con el B1 narome. e 
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1m:lt..1ve li< nec:es1oac; de med10¡..s e1nt1c:onvuls1vi1s Pt"0.;1l~c:t1ca~ 

a pesar oe ello. el control oe la h1pertens1or. pueoe ser mas 

intensivo, poroue en la puéroer.a va no nay precc:1.1pac16n Por 

d1sm1n1.ur la c:1rc:ulac10n u"tercplacentat·1a.El d1agnc)s't1co 

d1-rerenc1al estos ce.sos cebe incluir pUrpura 

tromboc:1topén1cc. 't.rombética. sindr"ome urém1co hemolitico. y 

exacerbac16n ce lupus sistémico. 

El si norome urém1co hemoli t ico se caractet· 1 =.,;. por anemi.::1 

hemoliticc m1c:roang1opAt1ca. tromboc:1topen1a e ins1f1cienc1a 

renal aguce:... 5uele ser un t1·astorno de l.a nif"ie;:, v las 

publ1caciones soore casos adultos se han 11mi't~oo mas b1en 

Quérperas o muJeres oue l ng 1eren anttc:oncep't.1 vos. Mue: nas 

oac:1en't.es ~1enen hemoglob1nuria o anur1a.El tratamiento 

en't.t"af'ia d1alis1s v trBns-fus1ones.Se nan Llt1li:ado heoarina. 

co1·t i costero1des. antiplaqueta.r íos y prostac 1c l 1na poi· go"t.eo 

endovenoso. pa1·a comoat l r 

resultados~ 

el problema. con d1ve1·aos 

L!?. púrpura tromboc:itoPénic:a ~i-ombótica <TTP) es un cuadro 

oe consumo placuétar10. por Oep6s1to de trombos en la. 

m1croc1rculac1on.Se cara='t.eri:;a oor- c1nc:o man1+estac:1ones 

clinicas y oe lat1orator10: al't.erac1ones renaleo:;.. sl ntomas de 
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sist:ema nervioso central. tromooc1't.0Pen1a. anemia hemollt1ca 

y -F1eore.Los oatos de las oruebas de coagulac1on 1t1empos ce 

protomo1na. trombopla.st1na par"cial. concent:rac10n de 

f=ibr1ró9eno y productos ae cegraoación ce .fibrina) por lo 

común es't.1n dentro de U in J. tes normal12s. Thorpe y colaboraaores 

han observado oue aumenta .,;il nivel de multimet·os del -factor 

ae von W1lleor,,.;nd <TTPi. y por tal mo'tlvo recom1encan 

iden't.1i=icar los pa'trones de tales multlmeros en pacientes en 

las qua se incluyen TTP el diagn6st1co di.ferencial. El 

:'.il9u1ent:e cuadro 1·esume los parámet:ros cl.1 n1cos y ce 

iaooratorto que puecen ut1l1zarse para diferenciar entre el 

si ndrome urém1co hemol1 t:1co Y TTP. Y el si ndrome Hel lp. 

~n teor1a.. TTF' puede üeberse a la cresenc1a cte Lln factor 

agregant:e plaque'tcu-10. o de-fic1enc1a del -fact.or ciue 1nn1t:1e la 

acher~ncia plaquet:aria.Se ha propuesto que la de~iciencia cel 

faci:::or que inhibe la adher·encia plaque"t.aria.Se na oropuest:o 

que la cef'.1c1enc1a oel pudiera .activar la 

prostactlcina y la ant1tromo1na III.La tas~ de mortalidad con 

TTP es granee. pero el proriost1co na meJorado eficazmente con 

medicas in"t.ens1vas a base ce plasma-r.res1~ y dosis altas de 

cort.icostero1aes. 

49 



Dlferenclacion entre Hallp, TTP y HUS 

HELLF· TTP 

Tromboc: 1 topen1c.. 

HemOl1s1s microang1opática 

Trast.or no renal 

ATecci6n del sistema nervioso 

Incremento oel nivel ae multi -

+<vair1aole> 

+<eclampsia> + 

meros ce 1 F. oe von Wi 11 ebrand 

HELLP= henó 11s1 s. elevación oe en:::1mas 

olac¡uetopenia. 

TTP= 0'1rpu1·~. tromboc1topén1ca tromb!it1ca. 

HUS= s1 ndrome ur•mico nemoli tico. 

HUS 

+\intenso> 

hepá.t1c:as y 

Las muJeres con resolución tard1 a oel Si narome Hel lp 

(inclLtida la tromboc1topeni.:. intensa persistente) cons't.ituven 

un d1 leme\ en el tratamiento. La plasmaif9res1s y 

e1minist1·a.c16n ce plasme. .fre!ico congelado ha sido una técnica 

que algunos autores nan recomendado. La m.:i.yor pa1"'te de estas 

pacientes mostrará resoluc1on expontanee de su trastorno~ y 

5(1 



;:>or ~lle. ..:fLlt::a no sea necesar10 <?mprender desae -fecna 

tempr:\na la olasmaTéres1s. 

Sc:hwari:.:: ~LlQlrl6 Que los estudios ser1aoos que oenotan •J.na 

~lavac16n orogres1va. de los niveles oe 

creat1n1na. ;unto con la henól1s1s 

cil trn ... 101.na o 

tr·omt:Joc i topen1a. 

c:onst1tuven una 1no1caci6n para la olasmaféres1s.Mart 1 n y 

colat:Jorador"=?s ~erl:alaron el empleo •:iel 1ntercamb10 oe plasma 

por olasma t:r-esco conqelado • .:=:on su=-te muJ~res en el pertodo 

puerouperal con 91. nc1rome Hellp que persistió más de 72 horas 

descués del oan:o. Todas tuvieron trombocitooen1a persistente. 

incremento de la desh1drogenasa lactica y signos de dis-fuci6n 

de mUltiples 6sgancs.El intercambio oe plasma se acomoai"lo de 

incremento sostenido en el rúmero promedio de plaquetas. con 

.j1sm1nuci6n oe las concen"Craciones de LDH.Los autores 

recomiendan proba!" una ses16n de intercambio plasmt.tico con 

plasma .freco congelado en el sinorome Hellp que persiste más 

de 7~ hor-as despuws oel oan:a. y en cual hava siqnos de 

m1croangiooatia mortal.Los posibles e-fectos adversos de esta 

cécnica se incluyen en el siguiente cuadro.En de~in1tiva. no 

se na di luc:idado l.a ,:or-ma en Que .nucnas oac1entes mejoran 

expont~neamente sin el bene~ic:10 de la plasma.r.res1s. 
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RJngos de la Plasmaleresls !pllr Intercambio) 

In~ec:c:1ones t1·asm1~1oas por plasm~ 

Reacciones alérg1c:.a~-~na~1lax1a 

HemOlis1s ce er1troc:.itos 

H1povolem1a 

Sot:irecarga volumétr1c:E> 

H1poc:alcem1a induc1de. por citrato 

OrientBcion de la fmbaraZBda 

Hct1vaci6n inadvert10é 

ce la coagulac16n 

Arritmias 

Hemorragia 

5epticemi.:i. 

Muerte de la madre 

El ana11s1s retrospectivo aue hicieron Maf"'tir1 v c:olaboraoores 

en mujer e& con el E1 ndrome 1-iellp ind1c6 que b7 d<ó 28::. 

personas ldentiof1c:aoas. hubo un tot.:.l de 1(15 gestaciones 

ultet·icwes.Conc:luveron c:::iue en su pobl.:i.c:.16n de oac1entes. el 

peligro global. que reaparezca el si ndrome Tue de :!51.. en 

promedio. Te.mbién se sugirió. con base en sus dC<tos~ º~'e lCI 

gravedad en las anormalidades de loE oc:1rámetros de 

labo1·atorío pueoen guaroar relac:.1on net,;: c:on el pel19ro de 

oue reapareo:.c~ el s1 ndt·ome.Sin emban;io. Sica1 en su rev1s16n 
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de ::;1)..; casos <Jal s1 narome. v1g116 ~9 mUJeres en 80 

~mbara::os ulteriores ·1 .;e, lo en dos oe el las <:.. 4%> reaoarec:l6 

el s1 ndrome.En ameos casos en que se descrioio la rotura de 

un nema toma suoc:apsular Clel h1 gado. en 

ulteriores no huoo c:ompl1c:ac1ones. 

Conclusinnes 

los emoara::os 

Los emoara::os c:ompl1cados cor el s1norome Hellp necesitan de 

un plan tera-c:;éuttco cerfectamente -formulaelc.L~ apar1c16n del 

si narome ciespués de ::;4 semanas ce gestac16n o cuando han 

me.curado recientemente los pulmones del feto. cont1tuyen la. 

tnd1cac16n para el part.o.La expulsión por via vaginal pueoe 

lograrse ~n muchos casos. pef"o ':i'i se necesita cesa.rea .• 

faco:ores como anestec1a general. coloc:ac16n de drenes 

subaneur0t1cos y transrusión preooerator1a de placiueta9. s1 

5u c1.fra en menor de 51)000 cé1Ltlas/mffi9. d1am1nuye la 

1nc1denc1a Cle c:omplicac1ones.?uee1en aparecer h1gado graso 

aguce del emcara::o. púrpura trombocitooen1ca tromb6tica o 

sindrome urém1c:o hemolit1c:o Y ~ugnos. si ntomas y anomalias de 

lacoratorio oue puecen con~und1rse con las del 91norome Hellp 



DIAGNOSTICO DIFERENGIAI. 

La p1•eeclamos1a es un problema fasc:1nant.e y f-rustante aue 

afecta. múlt1oles órganos ce la embara::ao¿o y que se 

c:arac:ter1::a -fundamentalmem:.e por un c:uadro f1s1opatol6g1c.o 

que aoarc:.:i la clac:entac16n Y los m1crovas;os la madre.La 

d1s-func:10n oe los sit.lOS menc1onados. según se piensa. 

oc:as1ona trastornos de muy d1 versa 1 noole en muchos aparatos 

y s1stemas.Los órganos afectaaos y la magnitud ae la afec:c:i6n 

son los elementos que r1c;Jen &l c:uaoro in1c:1al ae- l,;. pa.=1ente 

y la natur"ale;:a de su pat.r6n patol691co singular.La 

preeclamos1a es obviamente algo más que hipertensión y 

proteinur1a~ pero amoas expresiones c:l1n1c:as son las m:..s 

comunes de est.a enfermeoad ffiLll t.1fac:et 1c:a. Par~ el oostetra.. la 

simole e>:igencia de ciue e>:1stan los dos s19nos mencionados ae 

preeclamos1.a para t"1acer el d1agn6st:.1co. PUE'OE- 11" 

oetr1mento de la atenc10n oe la embat"a::ada. al di.ferir 

medidas oec1s1vas t1ue oudiera aminorar el peligro para ella y 

para el nin:o. 

Dentro ce esta. heterogeneidad de:. man1-festac1ones iniciales 

de 1 si ndrome preec:lamps1a. es't.é.n embara::adas con 



c:onv•Jls1ones oe i:100 gran mal tec!"'mos1a1; las que oresentan 

coagulac16n intr·avascular d1sem1naan JUn'tO con -:ol tr·astor·no 

ol""centar10; mu;eras que terminan cor mostt"i'lt" insu;:ic1encias 

ri:!nal aguoa v cardiaca o oulmonar (hidrostá.tica no 

,iuros~at1ca1. y oersonas con como1nac1ones ae los trastornos 

.nen.::.:.onados. 01.ie ·?VoiL1c1on.:.n 1nuestran Ltn CL•adro ce 

mUlt1pies ins1..tr1c1enc1cls.Uno .:Je los 3Ubgt"LLPOS oe las 

::ia.c:1entes meJor ~escritas •:Jentro de la diversidad de cuadros 

oe la ot"eeciamosia tn'tensé\. Bon las parturientas con signos 

t1e dlf"L1s16n hePát1ca. tt·omboc:1tooeon1a y herrol1s13 que es 

con$ect.1enc:1a ce anemia hemol1 t1ca microangiocAtica.El c:uaoro 

ci1 nico inenc1onaoo rue clas1·F1cado como s1 norome Hellp por 

We1nste1n en 198= 11 a.recta 4 al 12% ce los preec:U.mpticas 

91·aves ·1 ;o a 51)4 ae las ec:lá.mot1cas.Oic:ha complicac:i6n es 

ct:Jns1ceri'\d.:. a menuoo como la en-rermed.;i.o or1maria y la 

-.?::rJr9<slón ún11=a 'J"e l.:. oreeclamos1a en algunas 1nuJeres, en la 

.,;:arma ae un cuadro secundario trad1o que ac:ompal"{a a 

seoi:1cem1a comol1caoa, .;indrome de 1nsu-f1c:ienc1a reso1ra.toria 

::iel -=-oulto, insu-f1c:1enc1a t•enal Y enfet"medad de mUltioles 

órganos. •:on coagulac1ón intravascular d1sem1nada. ~DIC> .No 

'=ªºe la sorpresa QLte incluso el obstetra mas eHperto se tooe 



c:on Lln c:.u.:.01·c· oesc:onc:.ert:.ant:.e en un~ 01·ee:::lamo~1~¿, o 

eclampt1ca con c:.om~l1c:.ac:1ones. esoeclalment:.e s1 a él lle~~ 

por pr1me1·a ve: en etapa ult.e1·1or de su en+e1·meoao. v 

menuco oespués ce que otro hoso1t.al 1 a er1vi &. 

La embara;:ada tip1c:a CLte mL1est.ra el sindrome Hellp tiene; 

como cuadre in1c:1al malestat". moiesi:.1a en el cuao1-ant:.e 

suoer1or oerec:no ael abdomen. incremento rec1ent.e v eo:<c:.es1vo 

oe ceso v ot.r·oe signos y Sl nt:.omas oue 001· lo c:omün son poco 

owesc:.rit.os.En p1·omed10. l~ mitad ce e5t~s muJeres son 

mul ti paras m.:;.vores oe =:5 81"íos.En los in1c:.1os de- la 

enf-ermeaad procablement.e no hci:y~ signos ce oro't.e1nur1a ni de 

tuoei-t:.ensi6n ar"t.er lC\l. Salvo cue el e: 11 nic:o que sospecha tal 

oosibil1oao p1·acticue hemat1netr1a o recuento olaquetar10 y 

~al ve;: también va rores oesn1orog~nasa y 

transam1nasas. -f:t.c:1lmente- no -formulara el d1at;ir·ós"t.1Co oel 

s1 ndrome mencionado si se basci. en los dat.os oe va1orac16n 

-fis1c:.a.En etapa ulterior de la enfermedad. la mujer ouede 

acuo1r por atenc:i6n orena't.al. y t.ener convulsiones 

eclamotu:as. ging~vorrag1a. hemat.ur1i<. o dolor intenso en el 

cuadrante suoer1or Clerecno cel acdomen. e! -flanco o el 

hombro.Ut.i cuadro menos +recuent.e- ser1 c. el oe:- ict.enc1a. 



oer·1~roac1anes 11~uaies. n1poglucem1a. n1ponatrem1a o diabet..es 

1ns1.p1da na.,.:r69ena.én mucnos c~.sos. el s.lndrome Hellp se 

mar11-t=1esi:.a i.n1c1a.~1nent.;; ant.es del p~rto <Bú'l.). pero también 

'ie nd oresentaao e.ases en el cueroerio. incluso seis oias 

desoués del na.c1.11ient.a.Zn muchos CJsos los emoara;:os son 

Ot"'?t.érm1 roo. 

No :.e conoce ~n det.;. lle t.;. ftc;1ooa"t.oiog1 e\ bastea del 

s1. :""\drame en c 1..1.est.16n. cero al carecer en mLlC:has muJeres 

pr"eeclamottcas suscept.1b1 eo; la a.nem1a hernolltica. 

~1croanq1oo~t1ca <MHAI es consecuenc1.a del vasooasmo 

•>egment.ar"tO int.enso. alteractOn ciue a SLl ve;: induce darte del 

&nootel10.En respue-sta a ia les10n endot.erial con 

descubr·1m1en1:.o oe la memora.na !::>asal suovacente. las plaouetas 

se adnteren en numera creciente al área a.,.:ectaaa y muestran 

ac-c1vaci6n.Conforme son =ustraldas r:ie le\ c1rcul.ac16n general. 

sut"ge ~romboc¡t.open1a cada ve= mavor.Se desconoce al 

elemento que desencadena ·1 acelera este oroceso en -fecha 

i:;ar·d1a ·.:le -;;;u evoluc16n.5in emo.:;.rc;¡o. conrorm~ emoecwa el 

cuadro 1nc1tado por las pl~ouetas. hay depósito caoa vez 

m°"vor de r1 br ina o ara rapar-ar los m1cr-ovasos lesionadOs. Una 

ve=. Que el numero de plaau~tas ha disminuido a menos de 80(100 
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c:élUlo?.s/mj,. Ltl"', oorc.ente,:.Je m.;i.voi· oe muJe1·es c:on el E:.1 narome 

mues't.rci signos cie conSL•mos ac:ele1·ad'" ce +i~r1n.:. y c:oaguJ.ac:1on 

intt·eovo?.sc:ul?_~· c;¡sem1naoa. Solament.e casos mL!Y o?.van::acos y 

muv g1·aves aei S1 norome. en el oue- el numero ce plaouetas es 

menor de 5t)!)1)(1 i::é lu lastml v la oeshi orogenasa la.ct.1c:.:. exceoe 

dE- 6(u.1 Ulli. ... los estuo1os cllnicos de l.:.oprat.or10 como l.:

medi.c1or. del .f1br1r6genP y proouctos de oegradac1or, ce 

.f1b1·1n,:. se VLlo:iven Bnonnales. veces ccn mooeraoa 

orolongac:16n oe los tiempos ce Ot"o't.romt::nno<1 t.romboplast1na 

oarc:.1al.Comc.: oc-:.o 1mOO!"'t.~n't.1? ant.es oe OL\e ar,i.;q·e::ci\ el c:uadro 

de consume· oe ~ i b1· 1 n.;. le coa9ulac:ion in"t.ravascular 

01sem1netda. ap.arece-r, Mrl~ Y tromboc1topenii'I lntensC". oue no 

muestréó revers1on, come se1·1 a el caso de m\.Ue1·e6 con 

desprendimiento 01·ema"t.\.ll'O oe placenta, h1.go?.oo grasP agudo de 

la gesta=16r1. y otros c:\.•adros mas <Cl >. 

Por 1·a=ones oesconoc1cas. el h1gaao es el p1·1nc1pal órgano 

¿.Tectado en lo?ls personas con s1 no1·ome Hel lp. Los hal la::.gos 

histooa"t.ol6q1c:os en las pacientes 1ncluven necrosis -focal o 

per1por"t.al oel paréqL\lm~ hepa-::1co. c:on gro?.noes dep0sit05-

n1al1nos ce m1c1·0;:1·omb1n.:.-Tib1·1n~ Y oecOsi"to ce f=ibr1rógeno 

en sinuso1cee. normales. y tamb1en en aa1-\ellos oue es"t.An en 
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l101tohocitup ... n1a i11cn~in11?nlo dll?l tru111bocitos ini=1·ea1,..11tos i:n 1ncn.•oie11lu JL• 111cr""mentus e11 

Elev.;;icion deo 
PlT y PT 
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degr.l:dacion dt" 
fibrina 

h:terícia 

tie111po di! pro·· d..-~pues d,.. los li1?1t1pos de lus l iea1pus J.: lu;;i t1e1npus J._. 
Lu1t1b111a y d~ u11 reit1~1lbJ~ en lro.i•liin.l y lro.nUina. LJ b 04lb111.¡i IJ 
ti·oaibupla:;lin.t lo~ lit•mpo:; de lro11boplast.ina tro111hopl.1sl111a lro111.bupl.asli11d 
p •. wc1<1l tr-0111bir1.:J lJ par1..-1al p.c.r•:l.al p.:ircial 

trombi.lpl..;i,liin 
f'~I cial 

Tipi..:.amenle Car.rtd:t.•rislica 20Z pa•.::1é'nlt.•s lncrt'J11. levo:- lucr-em. leye 
CtJM.Ju la a modf:.ra•!J 
lesian ht?pati..:.a 
es Rl:t~iiv.<e 

Si S1 Si Si Si 

Rara C;.raclerisl.icu Ha No llo 

Dolor abdll~inal Epig.:istrica Epigaslrico Uterino tto tia 
E:'U cu.3dr ante 
sitperior dt'r. 
o Uifus:o 

lhpogluce•ia Ocasicinal FntcuP.11le No tlo lfo 



.:a.r·ea:;; ce necrosis. neoatoc:elular.En raras oc~s1ones. d1c:nas 

~reas de necrosis san~ran cara Tormar nematomas suocaosulares 

Que conllevan el cel1gro oe rotura v oueoen ocasionar 

hemorragias aorumaoo1·as. 

E.n Terma 9logal. las anormal1daoes nepat.oc:elulares 

mencionadas ou1 ;:á. se~n la causa ae si ntomas en el cuadrante. 

superior oerec:hc.i y el ep1gc:-s~r10 en estas paciem:es. a.si como 

el incremento en las c1foras de las orueba: de -func:16n 

nepá.t.1ca. 

Los 11 m1 tes de- anormal 1 da ces en lo~ est.L101os ce ¡c. 

01s-func:16n heo:-.t1c:ca -fLteron valor~oos en 302 emoarazos 

c.omplic:aoos con el s1 norome Hel!p en un sale centro médu:o de 

1·eceoc:16n de casos poco comunes en un laoso de nL1eve arios. Las 

muJeres -fueron c:lc.si-f1c:adas en tres grupos, con base en el 

nümero menor ce plaquet.as observacas en -fase- oer1oostétr1ca.: 

el s1 ndrome de clase. 1 compreno16 7(1 emb.:..~·azac.;..s. con ur, 

n'.:J:mero mi nimo de- plaque"t.as en -fase de peroosi:.étr1c1a de 5000(i 

c•lL1las/ml. oor lo menos: el s..tndrome de cl.:;.se '" comprend16 

88 embara::os con plaoue-:.open1c. mC1yor tle 5(11)(11) c:élLtlas cero 

menor de l00(1(1V/ml. v el si nClrome de e: li'0Se aoarc6 144 

emba1·a:oe con plaQUe"t.ooeni'°' entre 1(1(11)1)(1 y 15000(1 célula.s/ml. 
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Se astuo1aron con fines comoarac1vos lo,; dat.os de 

laoorat.or10 ae un grupo oe embarazadas de igual edad. y 

l01) tes't.iqos escoq1oas al a::ar· con preeclamos1~· intensa. 

Las cifras 1nas altas asl como ei valor promedio 1~ximo 

~aesv iac ión est.a.nacu· i de desh1 arooenasa lac:t1ca <LDH>, 

:.1esh1dragona;:;.;, glur.ám1c.c-. oxalacét1ca y glutam1ca pirUvica 

<SGUTIA3T: 5GPT/~LT) y i.os oa't.os de 01l1rrutnna incarec't.a en 

i:res de los qruoos mencionados. se incluv~n en la fiq. L 

Las acerrac1ories notable!=i de estos lim.i.tes .de va1ot·es. como 

l.a c1T1·a mucno muy alta de b1l1rru1:nna. sugieren ld. presencia 

de otros =uadros oatol6qicos como causa ae los nal l.a::gos 

observados en las c:1-fras de l.aborator10. 

Las preec:lAmpt1cas v en especial las ciue tienen sindrome 

Hel lp no necesar1amP.n't.e man1ftestan hlpet·tens16n o 

orote1nul"' ia ~n grado correspondiente a la gravedad real de 

:l.Tec:c:16n de múltiples acarat:os. y por C3l causa. en 1nuchas de 

ellas se hacen a1agt"l0t1cos erróneos de et.ros trastornos.Por 

lo ~ontrar10, a veces se hace el diagn6st1co equivocado de 

esta .forma de preeclc:<.mcsia. cuando en realidad til:men otros 

Problemas clln1camen't.e semeJantes al 51.ndrome Hellp.El 

e li nico debe considerar en el diagnóstico d1Terenc1al de 



oreeclamosia y su -fot"ma c:omol 1c.:\da taue se ha J 1-?.cnaoo 

si ncrome de Hel lp> otr·os c.uaClros p.:1tolo1;11cos. L..a con.f\.m~16n 

día9MOs't.1ca surge en r'elac:16n. cuanoo menos. con c:1nco 

c;wanoes catet;!Ot"l e.s de enfet·meaa.oes: l) m1c:roang1opat1a 

:t.romb6t1ca seme;ante al sind1·ome Hellp pero secunc:.ari..:; a 

ot:.ras causas~ :!> muJeres con coagula.c:1ón 2ntr.:1vasc:ular 

dJ.5em1na.oa oue es consec:uenc:ía de t:.rastot"nos obst::étr1cos o en 

raras ocas1ones. de otras causas~ ~) luous eritematoso 

s1st6m1c.o u otras en-fermedaeles de teuioo c:onec:tivo: 4) 

oae1en't.es c:on ne.fi-opa't.la prímar1.a. obvia u oc:ulta. y 5> otro$ 

t1·asi:ornos ae d1ver-sc. l noole Ccuo?.dt#o 2>. 



C'l.· Imitadores de la gran sbnuledora: 

dlfarenclal dtt la preeciM1p1ia. 

M11:roang1opati as tromt.ót.1c:as CM.HA) 

TTP 

HUS 

Seoticem1a 

Fármacos 

Trascorno por consumo de Fibr1n6geno <OIC) 

Hipovolem1a 

Hemorraq1a 

Viola.cea 

H1 gaoo graso agudo 

En~armedades de tejido conect.1vo 

Lupus eritematoso sistémico 

Esi:leroaermia 

Ne-fropat1 a primaria 

Otros trastornos. 

diagnostica 
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Prilllera ca legarla: Micraanglapatlas T rambaticas 

Svmmers p1·oouso los términos anem1ci hemol1 t1ca 

m1c1·oang1opá.t1c,:. tromb6't.1C& y m1croi'ln91opatia tromtó't.1c:.<o pare1 

oesc:r101r las man1-Fesi:.ac:1ones diversas QL1e aparecen en 

muJeres y oue inclLtyen oü1·pur·a tr-omboc1topén1c:a tromb6t1ca. 

<TTPJ. si norome urem1c:o nemolí t1co (HUS> y oersonas con 

anemia hemol! t ic:i:I.. tromooc:1 topen1e: Y al tel"ac:1ones tromb6ticas 

d1sem1nadas en vasos -finos.El c:uaat·o ulterior pueae ser 

consec:uenc:1~ ce- d1 .... er·sos trastornos oueo inc:luven c:Ancer. 

to>;1c:1oac por f-:t.rmac:os. 'tl'C\solante tisular·. in,::ec:ciór.. 

enfermeoadee del teJ loo conec:i: i vo. enfermeoao por compléjos 

inmunitarios y secuelas oel emoar·a;::o.&e ha cons1den'ldO que 

toda esta Ci'l't.egoria de i:.ras't.ornos son res1.1l tado oe una 

="lteraci6n en la relac1on normal sangre/pareo de los vasos. 

no dilucioada del 'todo.La oosibilidad de con-f1.1s16n oue surge 

con diversas comolicac1ones y c:uaoros oe la preeclamos1a se 

advierte con claridad ooi- la he'teroc;¡eneidad Oe 

man1-Festac:1ones e 11 nic:as y lci gravedad dE- en,:ermedaoes dentro 

OE:- lci ca'tegor1 c. oe microanc;i1opaU .01 'tt·omtxtt1ca <-f191.1ra 2> .. En 

muchos casos oubl icacos del s1 ndrome Hel l~ n.;o hab1 do leo 
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cün.fus10n y el en·or de clasi'ficar-los como TTP o rlUS. 

Purpura Trombocitopenica Trombotica 

L.d púrpura tromoocit:.opén1ca t:.rombOtica es un si narome 

.n1croangioc3.t1co r-aro oue c:arac:teri;:a oor lesiones de 

·:JC:lw.s16n micro\l<.<sc:ular· ~n toco ~l organismo, o::on 

oresent3ci6n variaol•:?, a menuoo inclomolet:.a, qu acarea 5 

~so'="ct:os c.i! n1cos OLte ,,;on: púrpura tromooc:1topénic,;, <menos de 

7:;;-(l(tú plaouetas/mlJ: f1eore mavor ce ::a.3 -c. anemia 

11emol!tica coomo!:!- lnemoglob1na menor de 10 mg/dl>: a..-=ección 

VC\t"l.:\ble y -r:1ui:tuan't.e del sistema nervioso 

centri\l/neurol6gic:a. ·1 ne-fropi\tl a <nitrógeno ure1c:o sangu1 neo 

menor de 4(l mg1ol, creatin1na menor de 3 mg1dl. hematuria, 

oro't.einur1a 9 h1oen:ens16n> .El cuadro c:ll n1c:o inicial mas 

FrS>cuem:.e comorenoe s1 ntomas neurológicos o hemorrág1c:os.La 

Pl"P.senc:1a .:ie m1crotromoos en una b1ops1a posi't.iva y la 

d~senc1a de aut:.c~n~ic:werpos signos de coagu l ac 16n 

lnt:.1·avascular d1sem1nada completa en los c:r1ter1os sugerioos 

por buh'ow-2~ l para el die1gróst1c:o oe TTP.Puede haber ~ ntomas 

:;enerales ine'.Speci-Ficos como molestias muoac:uloesquelétic:as, y 

18 t:ieore con mani-t=est:.ac1ones neurológicas es muy variable. 
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l.alon del Endoteio llicrovastlliar 

Mecanismos inader.uados de def•nsa 

Proceso de m1c:roang1op.atl a (MHA> 

:---------¡¡ ________ ~ 

TTP 

Agt.tda1crón1ca 

rec1d1vante 

Arec.oreoom1nant.e 

del SNC. 

S1ndrome Hel lp 

A.fe::. Hepat1c.:. 

predominante 

'51 ndromes intermedio!' 

HUS 

en nin os/ a_du l t.o 

A-fec:. Ren'°'l 

predom1 nante 

F19ura 2.. - Espectro dE- expresión e l1 n1ca v órganos a-fec:-:.ados 

er1 +ormil. pr1mar1C1 en muJet"eS con algunos s1 noromes ae anemia 

nemol1t1c:a m1c:roang1ooé.tica. por el embara::o. que se mL1estr.an 

eon +arma de tt•astor-nos inoiv1duale!5 oero 1nt.errelac:1onaaos. 
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2:. ¿¡.spec-:o ,nas no't.:!.Ole del -::uooro neurol691co generali.=ado 

v +:ocal ;n T":'"i= '=S l'lUe las man1-Festaciones pueden de!5aoa.rece1• 

por ~1 :;olas. ícdos ~stos datos ouei:len ocservar-se en la muJer 

.:on preeclamosi:O. {Cuadro ~). 

í.;\l como ,.ev1s.ado Sheoc<ro y Bukow.;;..:i .necnos 

1nvo:stu:;i::1oores ·::onsicteran que la aglut.inac16n agregación 

oldouecarta :n~rav~sc~tlar es un oroceso -fis1opat.ol6g1co 

:;uov¿'\C'!:?nt:.e de TTr--. o:\unoue se ha detec't.ado causa 

oesencaoenance alqur.a ni surge esta Ultima.La oe-fic1enc1a de 

::ir•=r:;t.ac1cl1no. al parecer es secunoaria y no primaria en la 

·~éne:o1s de TTF'.3e :lescanocen los det.alles comoletos de la 

patogenia y los mecanismos fisiopat.l6g1cos básicos de TTP. 

oet·o el 01aqrós't.1co se nace por biops1.;i. de teJ1oos (enc1a. 

rnéa1.1ia ósea v r1i"{ón> .El si.gno tnstopatol6gico ir.as notable de 

TTP es l.a pr·esenc¡a de tromoos hialinos amolios dentro de los 

·.-~sos y -:in olar.o suoendotel1.:.l en ¿l pe..t"émau1ma de diversos 

o•·<Janos. J1.1nto con ens..-.ncnam1en"=oS m1cro.:oneur1sma"t1cos y 

ot·a1i~~rac1on ~ndotel1al.Las alcerac1ones an"t:er1ores se 

advier't.en en ~ooo el sistema vascular pero predominan en 

encé.,:'°'10. !:Ora=ón. rif'iones. pa.ncreas y suprarenales •• La 

c:on+irmación nist.ol61;uca por b1oos1a Y méoula ósea o la piel 
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oe 1..1na man::::na Det.eOLtlC\~ au1za con;::1t·me E-1 01agn:!>st1cc 

casos oifi.::1les. s1 se observan las lesiones vasculares 

carac'ter1s'!: ic:as. 

CJ.• MHA y Trombodtopenia: signos dklicos p1'111omlnantea 

S19nos Cl1nicos Hellp TTF· HUS 

Anemia Sl Sl si 

Tromooc1t.ooen1.:.. Sl Sl 

Incremento ce LDh 51 Sl 51 

Inc,-emen'to ce Bl Sl '" si 

F1·agmentos erit.roc:it1cos si 51 si 

D1sm1nuci6n de tiaotoglob1na 51 Sl 

Afec:c16n renal no ne Sl 

A-fecc:iOn nep~t1ca 51 no no 

HiPert.ens10n Sl no Sl 

Si n-r.oma neurol6oic:os " veces Sl rara vez 

Trombos hialinos no Sl si 

N1t.rogeno Ur"élCO en sangre leve leve notable 
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No ~x1so:e l..\n .ast1.1010 ce laoot·a-i:.orto aue aoori::e oa1:os 

..:a,·3cter.lS~\COS ·:le fTP.Como .asoeci::o l.ffiDOr"'t~nte. ~ 01-t=erenc1a 

o;: i.a.s mu1eres con t?l ;;.lnor·ome oe ort?eclamos1a comol1cado. 

:lntes de aue sur"ga l1HA y concent.rac iones c:ada ve= 1navores de 

LDH en la en-fermedao etaoa :: aparece tt"omoocitooen1a de TTF' y 

i:!'l elato clin1co oe eau1mos1s iác1:. c:arac't.eristico oe la 

?.n~.<:?r·medao en etaoa l. no ex1sr.en oniaoas contunoen't.es oe 

TTP por ~l lo no nav 

tncr~men'to de l.as concen't.1·ac1ones de ..=1oronec't1na plasmat1ca 

.,1 -:l1sm1nucion ert los catos o:JI! las prueoas de an"t.1promc1na 

: ¡ i como ocurr·e -ir-ecuem::"'°mente los S1 naromes graves de 

prr;ieclamos1a.E.n TTP hay consumo select.1vo oe plaaL1e't.as 

eru:.roc11:.os y por tal mo't1vo los datos de coagulación como 

3er1an los tiempos ae protomb1na y t:romcoplastina parcial. 

o.iLi!:"ler. est~r en !im1t.es normales. Tamo1én en TTF es normal el 

1•nr.:,;.mo10 .:ie fior'1n09eno.L..a. e::oet·1enct.:\ -je los autores ha s1ao 

ql.lP. antes de que ::iLlrga el nerról i.s1s. hav 1:.t"Omooc:1t:.openi.a. lo 

í.Lt4"\i 2s d1st:.1nt.o .a lo ooservaco en el curso natural del 

,;;1.nat·ome Hellp, en el c:ual ant.es de a.pare::ca 

-,:_romcoc1topen1a na'I ya MHA v -::itLllo r-ec1entes de LDH.Por

ce~grac1a muchos casos de fTP son detactaoos cl1n1camente en 
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los tromoos hlrl1no:. ouE-

oesanc:a.oenan el oroceso ce Mr-IA nan e"VolL1c:1onaco nasl:c. 

proo1.1:::11· anemia intens~. ret1c::ulo:.1tos1~ y Llna -fragmentac:1on 

er1troc:it1c:.:i imores1onante y t1·omooc:1topen1a intensa oue 

remeoa al ~ norome Hello oe cl.;.ses ó :? (c1.1adro 4>. En 

Personas no emoat·a::aoas. en el estuCJio 

oesidrogeriasa lac:-:.1ca ei:ceoe ce 15(1(1 Ul1ml er. 8::.% oe los 

casos: nay menos oe :2ú000 plaquetas1ml en 50i'. oe las pet·sonas 

y 88':. ce- la~ pacientes e:·;lsten signos neurolog1cos 

anormales.Aoemas oel inc:•·emeni::o ce 1.:i ces101·09enasa la.::t1c:a 

en st.1ero. J,;i nemol1s1s int:ravci:sc:ulat· intensa se 1·e-fleJa por 

t:i.umento ce BI, d1sm1nuc16n ce haotogJ001na. hemoglob1nem1a v 

.; veces ce nemogloo1nur1a.En ooc:cis oc:as1ones. incluso h.:iv 

a.)gLtnos signos oe DIC leve cuanoo la nerrólis1s v le. 

seoticem1a1m:ensa=. comoi.ic.~n los casos graves oe TTF·.En la 

el-Cperienc1e1 de Jos aut:ores. las mLUeres: cor1 TTF- por lo c:orr«.:i:n 

muest.rc.r1 incrementos leves ci;;. trilnsam1nasas oorQL1e no h.:1y una. 

c1s-runs16n hepática amplia. d1+et·enc:ia del Si norome 

Hello.El t!t:Ltlo oe L..OH cuece- eXC:F.'Oer- oe 100(• UJ/ml en el 

si ndrome Hello ... en TTP.S1n emriC1rgc· el -fr·acc1onamient:o de LDH 

6ér1c:o en mt.tJeres con TTP debe- ino1car une.. contr1ouc16n 
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•Tlln1ma o rt...11"'1. .:ie~ n1caoo 1 pr··~h.:~u:amant:e t:.oc:sa Dr"Ov1t:?r.a :ie 

Coomcs sueten ser· 

·.:1.ract:..as.t=-:ir lo ·:.omun ·:::·:ln TíP 1nuestran tnc:rementos ;ncCier.,_"'\CIOS 

·::e &UN v c:r.'l'at.1n1na. 'f n•:> c1enen oltqur1"" .. .;;a.lYo que nava 

·7'aiolec1on ··Oluméi:r·1ca. .3unoue oueden tener prot:e1nur1a. 

con T7F' pr':!se.!nt:::¡n ::..nsuf1c1em:1a de mL1lt1ples Or-gano;:; que 

-nenuoo ~s 1.dem:1ca. ?F->Qt:ln dat.os ~e laoor~torto ,:: el c:u~dro 

<:11.rnc:o -a ¡"' ·:la or.r_:;.s c3usas.L..a. mercal ldo?ir.J .zin muJer~s no 

tr.:ttaoas es ..:ie ¿j1)'l.. c:on 1.m lapso 1:u-omec:ao de 8 .. 5 o1 as desee 

ei i::t.1aoro •.:llnic::o tn1c1a.l man1f1est.o n,;¡s'l'..a. l.; muerte.L.as 

'joc:1one'.3 t:eraoeu'=1cas c:omQ son ei ::>la-sma en venocl 1s1s. 

int:en:::amb10 de oi~smca e lffl:ercamb10 con saogri::! comolet:a han 

ot·oouc: ieiO i nt:HC:.:?S ,je resouF.!St;a oe 9l:1 ~. en o remedie. A o es ar de 

~.:... -::.romcoc:i.tooen1a qrave oue acompaf'ia d TTF'. se ha demostraoo 

•JL•e la :.r--"l.nsr1.1s1on !Je 01<;iqueca$ no es oene,.:1c:1oso.En 1nuJeres 

,.:_,n ~inarome rlel¡o no se 11an .ao· .. 9rt1ao s19nos s1m1lare~.1-tay 

•TILu:na mavct· Or'OO~o1l1d.:i.d .::e ciue el ooste?;ra. se -?n.frence al 

sl. narome riel 10 ~ue a TTP en la emoa.r·.=i.:ada. 
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Sindrome Uremieo Hemolitic:o 

L-O::., 711 casos ouolicaoo:. oe r-llJS er. el emoa.razo er. loE 

últ:1mos :!5 anos surgu1eron c:ualo1..11Ew 't1"1mes':re oe lci 

qest.ac:ión. c:om.o t.eo.moié-n TTF·. oe1·0 es't.e ~uaoro peligroso 

aoarece c:pn mavor -frecuencia en los com1en::os oel oueroer·10 

<95Y.J.Por tal mot:1vo. B menudc:. se len& oenom1nado S1norome 

Urém1c:o hemol.1.-: l c:o oos't.pBrto \HLJS} 6 I nsL1T-1c:1enc:1a Renal 

Pueroe1·al.De maner·co t101cc.. la aoL1ltci. con HUS oresentci 

insuT-1c.1enc.1.:i 

h1oer'tens16n. 

renal 

anem1ci. 

aguda. ac:omoaf"iaoa de anuria, 

hemol1 t:.1c:a m1c:1·oan91op.:Lt.1c:;,. 

tromooc: 1 ~ooen1 e desoLlés ce un 1 n't.erval o as i nt:omá i:.1 c:o oue: 

no nav n1ngun signo oue sugu1er.;.. oreec:lamos1a.Aoemas oe le. 

.les16n t~enal hay oan:o oe vias 9ast:ro1n'testinales. y como 

s1 n't.omas ellas surguen en mucha: pac:1ent:es náuseas. 

v6m1t:.os y color.En los estudios de labo1·ator10 en f"orma 

t1p1c:& no se- aov1ei-t:.e signo al9uno de disf-unc:1ón hepAtic:a y 

estan el iim1L.es normales rnt.1tr"omc1na ;.¡¡ -ribr·onet1na 

plamát.1c:eo..A semeJan::a de TTF·. ¡a HUS oel aelulto 

cuadro histopc:1t:ol6g1co. por agregaoos 

plaouet:.ar1os. i:romoos oe f-1t>r1nas y ~·laauet.;i.:., "turgenc:1r 

enoat:.elial v deo6s1t:c. suoenootel1al de ma"te1·1al muc:inoso y 
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~-r~reni:.~s ·1 qiomér··..lJ.OS.!...c.:iS ~qen'ti:s ln-.:er:c1usos • ..:orno ~species 

o:Je pr·ott:1L1s endo'to::1 oenas ó Escner-:.cnia coii cue p1-ocucen 

t: l "l;.OtO~: l n<:\ oueden ;;er los -Fai::.or·es 

•::esencatlenc:11;"tas ·~el si. norome. ·'.JL•e 1 lus'tt"°"'n la ror-mac16n ae 

~;·omoos 01~ove-c:r1-~s iJOr" le<:.\On o .io.C"t.1v.s.c16n oe ;:romooc::..-:.os. 

ci daf'fo •:Je ::eh11~-=. -::et ~noo"t.eito.t:n los 9lomét·L1los .:Je muJer·es 

.:::in ,..,,.,3 se .:u.lv:•,?r""':..:On .;1·~oc.s ·1..:-.1·:._'\c~es oe ~es16n. QL1e van 

•:Jesce necrosis ,:;oc::.l .;. ;.n+.,..1·+;0 :oi:al •• -:on evoluc1on posible 

~ '"Jlorré•·ulo-=;cle1·oc;i;:;. ai:.1·-=i-rl.:.. / d~o tn·eversible de i:úbulos. 

~a 'l1s1--.:unc :.on r':'!nal p~r<::its"t.en"t:e ¿,,-. i:>ci.rr?cer guarcla relac i6n 

:::on l..-1 gr~veaaCI ·.1 ·~L1rac16n oe la en--=ermedao. c;.s1 como con el 

!"',úmero r:Je 9loftér·ulos esc:i.e1·oi:1cos.i=·or cesgrac1a al estuo10 

n1-:i::ii.OqH::o :~mpf·ano •.Je 1..1na ,nuestra •".:""' 01ops1a renal en la 

..;"":52 ~ou.oa de 1"1US :;ueae ind1c.tt.r 51qnas Lden"t.1cos a los de la 

:Ji·eecl.:.rnc:.:n&: el. m.:i.<:er!¿¡l ot)"t.en1do ~n Fecha ulterior por lo 

l'.:.·='1nún :H. c:on.:.\!-m.;.. ~1 ·:l1¿;qrosr.11:0.;.:. 1i:::!ces. an mLueres con HUS 

i nt:ravascu i ar a1seminaaa aue es 

-::onisecL1eno:1a tJel o~o óe r·1i"'l'.ones de h1pe1·tens16n 

'::Onsecutiva. 

Las t"ecomenaac iones i:.er-.~péut teas i?n emtJara::aaas agudas aue 
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;l:\Uest.r·an MUS :;on :;emeJaffc~s "" las que '3e SlQL~en en HUS. 

e;:ei:=pto la iHl1c1ón C3e l.o< d1á.l1s1s.Tal c:omo ha t•evisado 

W•3'11i~r. el d1aQr.6sr:1c:o ~e la iTIUJ~I' ¿n C3SO de <:?-mbara=adas y 

aué-roe!"as con HUS, ha meJoraoo .::onstoer"a.blemente oesde que se 

-:!St:..aolec:16 alqun,._ -fr:Jrrna: oe o l.;i;sm"'t<'!ril.cta como el trataml.ento 

.rias z.no1c"'di:1.Ha.i<1m ·1 •::Oló:Oor3dor.;os ria 1n1c:1a1lo ei .;.moleo de? 

•.IO :;~p""rEidOr ol.as1r.á.t.1.\:0 ·~e r1bra hL1eca o.ar:- olasmaféres1s y 

n6.. .. 1s1 s c:cnc:om i tani:e':i. 

Otros Cuadro9 

i::~.,mo ::;ef"[al.;.¡mos en ott.rraros ant~rtores. se ha dese.rito una 

m1 croangl.OOat.1 a tromeót 1ca deso1..\és del uso ce 

.fArm""'cos. del contacto con tox1nas. y cuadros 

varios 

méaicos 

~scoQ1CJos v r""~ros. 1nciuve ~ersonas que nan rec:iotdo órganos 

en t:r.:lsoLant:e. 1nd1v1duos con C!.talq.Lnera ae las ~n.fermedades 

ms ?:suioo con~ct2vo v su;et.,:,s con r..rascornos oor complejas 

i n-fecc:1osa. 

q.J.·;;mér"ulonef:r"1t1s con ~nt1cueroos coni:ra memorana casal del 

-; .l omérulo: c:tJ.ncer y seot lCam1a. En ~l embara::o algunas 

vooo o venenos de insectos evolucionar .. la 



m1c:roC1.n9100.:-t!é- t.ramo6~1c.::. e::tensa.Er, -fecn,:; reciente. en 

emocira;::;ao.s oue c:onsum10 neroi na et.ros med1c:amen't.0E 

inesoec:if'1c:aidos en el periodo peri obt.ét r l c:o presentó 

insl.1f1c1enc:1a renal pLteroeral Cle :?5 Cli.as oe du1·ac:16n. 

Segunda categorla: Coagulaclon lntravascular Diseminada 

Un cuadro c;rave pueoe remedar la m1c:roang1opati a tomtx>tic.::, 

6 el sinorome ce oreeclamps1a c;irüve \HELLPi es la c:oagulac:ion 

intravascular d1sem1nado. oi-oblem,:;. desencaoenaoo poi· tromb1na 

y que se c:aracter1:él oor 1.•n mc3.vor rec:cimoio ce olil.C1Uetas. 

-f1brin6geno y une-. respL1esta -f1br1nolitic:a 

coagulación intravascular d1sem1naoa <DlCI 

sec:unoar1a.La 

más bien un 

proolema oel s1stem.s et:~ c:oagulac16n, y oor el lo el per-t=i l O& 

coagulación DLtede set· anormal a simole viste;.. en re-lación con 

oec:remen'tos más leves er1 el numero de plaquetas. H d1-ferenc1a 

de ello los 'trastot"nos m1croan91ocá-:1c:os tromb6t1c:os son 

procesos desenc:adenados por pl.::;ouetas. los que hay un 

mci.yor consumo ae est.as células. rec:amb10 normal ª" 
-f1or1n6i;ieno. ausenc:1.:i os- .f1br1nolis1s loc:al y de coa9ulooatiai 

auno1.1e ha.V inc:remen't.o leve en los proouc:tos de de9raciac:10n ae 
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" "' 

C4. - ESOUEHA SUGEPIOO DE r.1.n·:aFtcnCIOH 

Sindr·omP. fiel lp 

TTP 1;1 Hu·; 

ftigati1:1 gr-:'ISO 
-"'<JUOO 

El"APO 1 ETOPA 2 r.rnron 3 

OtC S1Jbclinic-l tlllíl m;inifie-;f.a t11IO q1·ave 
MHR utc 51.lbcl inir_.ai fJJC insuficirmcia 

manifieslit d<? 
1rittl lipl~s or-g.,no.,; 

Het lp de e las:•~ 3 llJ?l lp clase 7 11 .. tlp cla-;e 1 
Plaqu.,.t.openi tlllA mrini f ii?sl.a 

Ous,,.ncia de DIC 
Hltn inlr;in~a 
Jm:uf icie11ci.-i di::o 
mull:i~Jes or-q.,no-; 
Al ter-acione-s 
n1:>urorena 1 es 

Hi?patopalia 
s1.1hcl inica 

Dtr. subcl inir.a 

llJC m:;ini f ii:-:;:;ta Otr.: iutensa 
hep-"!lt opal :i a 
HflA :r.ubo::I inir::a tflITT lP.v~ 

lr1crem1?nto en los J11suficii:onci.;1 de 
tiempo:; de m11ll:.iple:; org;¡no-; 
prnt.C1mbina 9 
troml.JopJ.1sti11a 
par-r::ial, bi lirr-1Jbin.:t 
Oismiuuo-:it:m de ln~ufici•mci~ 

fibrinog<>no ~I d"' llP('-ltic;i 
glucns;¡ 



.:1crtna aiqunas personas. ~orno ~on~ecuencia oe la 

oeqr·aoaci6n ae pl aouetast F1or1nogeno. Weiner ha hecno un 

comentario a~~1n100 oe la par~urienta con DIC. 

Hipovolemia-Hemorragia 

Lo. n1povolem1a no c:orreq1da oua es consecuencia de 

cualciu1er trastorno en al emoara=o. oarticula.rmente si es 

aQLtOa CL1ec::;e hac.::!r oua d1sm1nuva le corr·ient::? sangui nea por 

i-1f'lones otros órganos. con Producción isquemia. 

:asoconst:.r ice: i6n. pét"di ºª oe ia im:egr1dad 

m1r:r"ovascular/alveolar 6 necrosis i:.uoular .a.gLtda y edema 

culmonar hidros'tá..t1co (si ndrome Oe insui=ic:1encia 

reso1rat:or·1a oel aoulto>.Las CilUSé:lS i:>r1mar-1as de la 

h1i:>avolem1a aguaa en oos~etr1c:1a son acorto sép~1cc y 

hemor1·ag1a u~er:.na masiva antes oel pewto. consec:uenc1a de 

oesorencnmient:o or·ematu1·0 de placenta.. y la nemorragia 

nueroer:i.l oue e::; -::orisecuenc1a ae at.on1a ut~1·1na.1desga.rro en 

~l. acara.e.o oenn . .;l ce la .-nujer·.Si tal cuadro surqe en la 

pr·eeclamct1ca grave cuyo trastorno pr1mar10 produjo una 

oepleci6n oel volumen intr-avsc:Ldar de evoluc16n implacable y 

lem:.a. puece ser mortal la combinac:i6n 
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vasosoasmo. oe.-oiaa de ini:.egrio.:i va,scular 

d1,,,e1·sos .fac'torr:s s:. el oosi:.etrc: c.:c:1enoe en primer lw;1.:ir ,s.. 

une. e moa 1· a= a c.:. normo't.ensa 6 nipot.ens~ er. 

oesc;wac1aoament:e t.ard1¿-,. oel .:::u1·s=· c:l1 n1c:o oe oesprend1m1ent.o 

olac:entar10 hemorrélg1e.. Lit.et· in.;... presen:::1e- de 

preec:iamps1a. =-uele ser dis1mL1laoa y no 

compieJ1oac ael. riesgo na cue es-.:.a enouesi:.a.Uesou&s- oe la 

pércada mas1veo v 1:wogres1vc- de sanc:;we. la embarc.>.;:ao,;. oueoe 

presentar c.i;ioi:.am1ento de ic":= .;:aci:.01·es oe coagulac:i6n el 

cuaoro c:l1nicc oe DIC.Ei consumo de PlaQuetas su1·9e ~omo 

necho sec:unoai-10 es't.e proc.:eso DO!" oueoe 

intet·pretar~u; el CL1aoro cl1 n1co erroneament.e v censa•· oue se 

i:r·a't.a oe al9l.ml'. de lt? m1croan91ooat1as 'tromt::0i:.1cas.S1 le. 

n1povolem1a sut·ge en .forme. agl.to~ v muv intensa~ inc:lL1so 1~ 

reoosic:16n ocor't.un,:o. de proouc:to5 nema.tices ql.11=a. ne• c:orrig? 

eTica::men't.e el dari.o vasc:ulélt" con -forme se vuelve< na l lenat· de 

s~ngre el a.1·bol c1rcuia'torio.E.n mucnos de estos casos el 

CLtadro evoluc:ionc;1. IRA. 51 norome ce lnsu+1c:1enc1C1 

resp1rator1~ oel adulto. sec:unoci.r1a 

insuT1c1e::nc:1c ce mL1lt1oleo.: Ot"¡;J,;.r,o=. y mue•·te .... .e- t:f.ll.tSa ma& 

comür1 de insu-t=1c:1enc:1.:.. ren~l ci.guoc::. (IRA> en el embar.:i=o es lci 
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necros~~ :uou1ar aguoa !~TNJ.En la se~1e ··ec1ent:emen't.e 

:1 pac;,~nt.es ores.:;ini:.6 i:_¿ol comoi1c:a16n asoe1ac: i6n ccn 

hemorr.;:oq1a. De :.1 oac1em:es 18 i56'l.i tuv1eron t.amb1én 

~r~eclctmos1a / soivo 1..1na ~ooas r:uv1eron ;;1 nat·ome Hel lo.Junt.o 

..::01• l.:i ~oar1c1ón ".le AT~.J. ~:,r:.;.oto ::: de las 18 ::on oreeclamos1d 

DIC.C:n est:.as 

1Jes-r.an'l:.es nubo n1oovolem1a 11ot.able. oorqL1e oara corregir el 

l;lP.<;;eai..1:.l1or1·~ nidr~·=o ::.e neo::es .. r.3.r·on cant.1oaa~s masivas de 

~o~uc1cr.es =ol·~1oes v cr1st.a.1.·:Jides en venocl1s1s.Uno a c1nc:o 

ci. as oespué~ del part:.o surq10 ¡¡:;·A en muJeres oue clar·amente 

t.uv1aron preeclamps1a. Tocas mos'l:raron signos ce func16n renal 

no1·m.:d en término ce 8 semanas después del Parto.A diferencia 

ce lo "lei"ialacro las personas con HU3 post:.parto por lo com(Jn no 

pr-es-an-i:.~ron signos cl1nicos •::> ae laboratorio •:le pr·eeclamps1c;1; 

·:1 t1..1Vl'="~ron l'°"s alteraciones t""en~les después •,Je 5 dias oespLés 

oel p,an:o y mani·i=estaciones de m1croangiopa1:i-" i:.romtótica aue 

pr~s~dl6 ·~ -~:(CeCi6 a los '5ignos del proceso de DIC. y la 

¿voluc16n en ellas ~ue ~ar~13 sin cue se rescaclec1era ele 

toco la r1-1nc16n 1•enal. 



Septicemia 

Lél seo't.1cem1~ c11sem1naoa. e.amo necno primario .,, secunocir10, 

pueoe desencadene1r sindrome cl1n1c:o Que sug1e1-a ot:.t·c. 

mic:1·oang1opatl.a 't.romo6t.ic:a CID.La evoluc:.16n rec:1en 

mencionada al parecer es J..;. OLIE: preoom1nc. cuandG Sf- aa ... 1er""t.en 

c:1.ft·as ce T1br1nogeno subnot·males.Lc.. -forme:. Que asume la 

lesión endot.el1al o vasc1 . .\la1· en 1·elac16n con la sept1c:em1C1 

depende ce un m1croorganismo/s espec:i~1cc..Un gran número de 

age>n't.es c..;.c"t.erlano~. 1·1cKet.t.:1as, v1rus 'r hongos, asi como 

vacunas han guaroado relación con m1c:roangiopaUCt 

tromb6tica secund~r1a o la CID.En la exper1enc1a de los 

au"t.ores con embara::adas. la sep"t.1c:em1a SUl""Ql6 como 

compl icac16n en oó~~ oe todos los casos de: si ndrome ce 

1nsu-f1c:1enc:1a de respiratoria ael adulto <AROS> .Junto con la 

aoaric:i6n de d1sfuns16n oulmonar alveolocap1lar hay s1gnos de 

proceso de reparac:1on base oe -fibrina inic:1ados por 

plaquetas concomitantemente.La septicem1é<o es una complicac16n 

oft·ecuente y tard1a de l~ hemorra91a oostétr1c:a. Después Cle lei 

::ésarea s1 oers1st:~ hemorragia lentci en el esoac10 

oer1tonial o retrooeritonial. la septicemia ou~de agravar el 

oaf'io c. la 1m:.egr·1dao vasc:ulat· que St.ll'QlO por lo pét·d1d.;. 
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c;anqu.lnea v generar un cL1acwo clini..:o compi.e;o oue recuel"aa 

noi:aolemente a TiP o DIC. 

Hígado graso agudo del embarazo 

üt.1·0 11nu:.aoor oos1t1~~ ce ia or·~eclamps1.:. con DIC. ¿s el 

""1laaco gr21so oei ·~moara;::o \t-<t=L~ 1 •l-ª co~gulooa"t.ia 1.:::l\ .. le comoi:ca 

este ~1·00.1..;:o,ria es .;:onseci..1enci.a oe c.rast.ornos en procucc16n oe 

~i::-men-::.os 01·,::ic::.c.qL1lant.es por par':e oei. hlgaoo. v 

.;;:;r.:;umo peri.Tér1cc del ..;anClo d1:;ooni.ole de ellos.Como 

r;ec:na rec1ent..e se ha 1·esLlm100. han oi..1ol 1caao \.tn gran r.Umeo 

ae descr toc1ones oe casos de .;FLP v ce oac1ent..es. aes ce la 

:Jt"Lmer~ rJesc:r1or::10n de Stander •1 Gadden en t9:::4.El deceni.o de 

1~8(1 ,:ue .:l or1mer arto en el C'..lal mucnas de las 1nuJeres con 

~FLP oud1er·on v1vi.r después oe presem:.arlo.Ant.es de L'fSú la 

1'TlO•"'t.;..i 1aad era CJe :31)~~. en oromeoio.Se ha calculado que la 

suoe1·v1venc1a es oe 3ú% pat·a la maore y el ~et..o/neonato.No 

se nao1an 

... 8'St...;\Oteci.do de AFL? ouram:e un laoso ¡:wev10 al parto. El 

orcolema aparee:~ Junto con la preeclamos1a y por ello algunos 

aut.ores han suger· 1do cue qu1:á exista una causa c:oftJin em:re 

los oos croolemas. 



Se o=-sc:onoc:e la c:aus,;. oe.;:1n1't.1v.:. ce AFl...F'.C.or. le> elvaca 

c:1-fra oe moro1l1da.d y mor-.:al ldc?.o materna/oer1r1.?.tai. nay Que 

desc:ar't..oi.r 1nmeo1atarnente t,:;.l en"t.idad en toda muJer cuyo 

estadc· inc:ial es de 1C:'t.et"ic:1a en el tercer t1-1mes"t.r-e del 

emoat·a:.o. Las muJet"es con AFLF·. ~ semeJan:..:. oel c:uaoro l ne: ial 

oel si ndrome Hel lo aunoue en -fecha por mw:ho taro1a de la 

gestac:16n. presen¡:an en los com1en:::os males't.ar general. 

-fatiga. c:e.falalg1a m1 n1ma. náusea y a veces vómitos antes de 

ciue sLtrc.:. la icter1c1a.A d1Terenci.s de lc:i.E gestan'tes con 

mic:roangiooatla 't.romb6t1c:,;.. por lo comun hav -fiebre.El 

cuadro clln1co común e= de una muJer con gestac:1on oe 35 

sem,:..nas o ro.:..~ aue Tue hosp1tal1=ada con icter1cic;. clln1ca 

ou1;:A ~ c:onsec:uenc:1,:¡. ce nepatitis.En los com1en:.os por lo 

regulat· no se oract1ca mediciones de los 't.iempos de PT y TTP 

v en las siguientes 48 hot~as el estado cli nico se deteriore 

mientras se c1·act1ca el conjunto de pruebas pa1·a d1ar;:mosticar 

nepat1i:.1s. De este- modo e-1 d1agn6stico ve1·dadero se retrasa y 

también por oesgracia el 't.t"atam1en't.o oe.fin1t.ivo. A di.;:erenc:1a 

de los signos sube U nicos oe un orocaso oe DIC leve cue es 

detectable solamente con es't.udios ffiLl\.' sensibles de 

let:1orat.or1c. de- investigación er1 las preec.l.tt..mpt1cas. en las 
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'j~C1ent.es de i:.FL? los ·'JaC.•:JS de DIC aO"i:2cecien o ,:;:>:;ceoen ae los 

~s'tuc:.os ae laoorato;·:o OL1e "iLicperen MHA. En la e:{oer lenc 1a ce 

los aut.ores. se C3e'tec-:~ron en -rechas mas temor"anas en 

e>tceso grado de tramooc i t.ooen1a. -funciones anormalmen't.e 

orolongaaas ª" coc..gu 1 ación n1po-r1br1roqenemia.La 

n::.ooglucemia. los :raster-nos ae la runc10n renal. ia 

n1pt:n·ur1cem1a, h1oer~m1lasem1a. la 

ieUCOClt:OSlS lntens~ La ool1d1ps1a ~xtr-ema 90n signos Que 

c1 menuco se detect.an. 3e neces1 tan a veces granees cantidades 

.:le :=1oiuc1ones endov~nosas ae •lextr-osa al 1::::;1. Para conservar 

la glucemia il1n1t.es no,.males.Las pruebas de .función 

neoa.t.1ca 01...1e 1ncluv•;-n ':r"·;.\nsam1nasas y en esoec:1al los niveles 

de 01l1rrub1na, de m.:.nera tip1ca aumenta cirras mucho 

mayor sis aue las que reg1s-cran normalmenl:e incluso en 

'ilLI Jer:s Hellp clase LSin emoargo. 

~1.toi.icac:.ones mas rer:1enT::r?S nan indtc.:ioo qr3.dos menores v Ltna 

01.,,ersidad inavor ca d1:ii-1.tnc1ón nepát.1c.:... con.,:orme les 

cu n1cos se nan vuei.t.o rr.á.s astut:os en la oercepc16n oel 

tra:>t:orno v han ini:e1··1en1do intes1vamenl:e -t:orma oi:ion:.1...tna 

para lleva1· al mln1mo la evoluc16n del proolema.A pesar ce 

~llo s1emore ex1st.en inclu9o en casos leves. en los inc1os de 
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la en.fermeoao signos como sen necrosis 

neP~tocelular. coles~as1s. gras,;. m1croves1culc?r· e in-fl~mac16n 

aL1nqL1e SLlelen ser in't.erpretados erroneamente como hepat1t.1s. 

incluso por parte ae patologos e~tpert.os. Se consioet·a un dc.<.'t.o 

oue con.firma el 01agr:óst1co oe AF"LF. la detecc16n oe 

abunoante ¡;was.:; m1croves1cularen el ma"t.er1al oe b1ops1a 

Tresco "t.erí100 con ac:eite roJo O lno f-ormaloen1doi. Pudier~n 

ser utiles en el d1a.gn6st1co 01Terenc1,;l entre AFLF' y el 

si ndrome Hel lp. le? resonancia magnet..1c,;. v la tomogra-fl a 

c::ompLl't.ill"l=ad,:1. como tecn1c.:i.s ei<t.rac:orooréi.les.El "t.rat.am1ento oe 

l.a muJet· con AFLP o preeclamps1a-ec:lamos1a 1ntensi\ v sinorome 

Hellp es semeJant.e, pero l?. biopsia no indispensable.Los 

dC\"tos ce d1si=unc::16n nepA.t1ca Qt"ave ~elevc.c:1on ce PT. Museas 

y v6m1tos rebeldes) oblii;;¡an al par"t.o rApido.No hay dai:.os 

conv1cent:.es de que el empleo oe nepa1·ina se,;. mas beni-f1closo 

oue la repos1c10n oe los componentes nema.t.1cos. 

Ten:era cell!gorle: TrastoMlll< Autoinmunlhlrlos/mculltls 

Han apai-ec100 innumeraoles publ1cac1ones en la literai:.u1·a 

cos"tétric:a de oacieni:.es con lupus renal. enclerocerm1a v 
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oi:ras >1ó.SCU.l1i:.1s i\Uto1nmun1tar1as cuvc cuaoro inci<J.1. ~sel ae 

oreec lamos1.:1. del ter-cer tr tm~s~re. 2:1 luous eritematoso 

:S1::atem1ca 1SLE> es una -en-fermeaao ool i-fac:et:1ca aue menudo 

se .,acompcJ'l'.a oe anormalidades m1crov-3.sculares o ne-Fropat:J.a y 

001· eJ.lo cabria preveet· aue e::1sta oreeclamos1a so ore 

.:1q1"ecaaa con lo cual surgen d1 lemas en el d1agn6st1c:o y 

t.i-.:1tamiento.En la set·ie de 'Jarne1·. 5 .:Je 8 mLueres con lupus 

~enal a1aqn6st1caoo 1n1c.ialment.e durante el emoara::::o 

oresentaoo preeclamos1a soore agregaoa -=ntre las :7 y las ::o 

'!:lema.nas de gestación. con •.1nas tasa de mor-calidad perina.ta! 

~e a0~.Las pacientes de este gruoo presentaron hioertensi6n y 

aai"l'.o renal qrc..ve. anemia. tromoocitooen1a. anormalidades de 

1:odgulac1on y :lutoant.1cuerpos c1rcL1lantes.La tromooc1tooenia 

se acv1et"t:e en :;::;¡~ oJe !as muJet"es o::on SLE. pero '9n !"'aras 

ocasiones el nómer·o ae plaQue-r:as d1sm1nLtye a menos de 11)1)1)1)1) 

r:é!ulas;ml.Por tal mot.1vo hay QLte presentar cons1cJeraci6n al 

po..:;ible •:Hagnós-r:ico ae enf'=t·meoad auto1nmun1taria en la 

emoarazaca cuyo cuaaro inicial en el segunao tr·1mestre e 

ios inc1os de t.at·caro es oe preeclampsia at101ca.Los intentos 

para identi.f1car a la preeclamos1a que realmente tiene lLIPUS 

c:.guco o d1-ferenc1ar la preeclamps1a de la exaceroac16n lüp1ca 
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er. un"' emoat-.~.=ao=- con SLE c1agno;::;t:1c:aoo oueoe set· -frus"":.rant.e. 

El c:omolement:.o sé?·1co es ind1caoor peco ~1acle o~ 

act1v1cac oe l& ne-frit1s lúp1ca en una embara=aoa.61 JUnt:.o 

con las h1pocomplenentenemi& <CH50. e:. v C41 sLwQe un titulo 

alto de ant1cuerpos ant1nucle?res, DOt" lo corfiún oueoe 

confirmarse el c11agnostico.La muJer con luous act:1vo no hav 

d1sm1nut:16n notaoles de 1.:1 ant.1tromb1nit. III. en tanto oue el 

para.metro suele 01sm1nu1r en le. oreeclamps1a irit.ensa.La 

prote1nur1a Junto con nemat.ur1a y le presencia ce cilinc1·os 

eriu·6c1t.ic:os;. en el sea1m1ento ur1nar10 oenota el lupus 

ai::tivo.L"1 p1·esenc:1a de leo sola orot.e1nui-1a ~sin gr.nnoes 

anormalidaoes. del seo1ment.o) con h1pe1·t:ens16n, h1perur1cem1a 

y d1sm1nuc1on oe l~ el1m1nac:16n oe crea~in1na común oel 

lupus y de la or·eeclamps1a.E.s mLt~· d1-f1c1l d1agnostic:ar la 

ne~r1t1s cor compleJos inmun1tar1os qu~ secundar le< al 

luous. pon:~L1e no prodLtce s1 ntomas. im:luso en 

presencia ce camo10~ ti¡:=tol6g1co=: er. los rif'\;Jnes. 

Las en+ermeoades del teJ ido conect:ivo d1-ferenteE oel luous 

pueoen oresentat~ dilema= d1aºr0st1cos en reaic16n con la 

posible pree.::l.:..ms1a.Var105: ca.sos oe esclerot1erm1a con carío 

renal han aoarecico a -finales ce la gestac16n~ 01sumul<?.dos 
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i:lor ~n cuaoro de preeclampsia. En estas la 

h1pertens1ón agravada produ;o insu~1cic1enc1a renal puerperal 

-reoelae a los h1ootensores.Kvnca1a1-Sm1th recuerdan que hav 

QLte lde0t.1+:1car s1emore ~n las muJe,-es cuyo cuadro inicial es 

dl de una m1croanq1ooatia tromc6t1ca del emb.:tra::o el 

ant1c~aau,dnte lúo1co.Var1os autores han I• 

coe~1~t.!.?nc1a de m1croang1opatia. tromcótu:a <:on SLE u otr'a 

ent=ermedad del teJ1do conect1vo.S1n emoarga tal .;1.soc1a.c:1ón es 

ooco i::omún con base en el Ma.l la:::oo de Rothi!1eld de ·jos casos 

.Je TTP :;;olam=-m:e. en 4::;:::; embara.:::adas. con SLE. 

Cuarta caragorla: Nefropa"a Primaria 

Stra imitadora oos1ble de la oreeclamps1a grave es la 

c~tegor1a gener3l de ne~rop"'tla pr\mar1a intensa.En la serie 

ae Cunn1nqham del nospital Parklanc. ao;: oe lé'ts muJeres con 

h1oertens16n cron1ca y ne.fropatia crónica presentó~ ademas 

preeclamps1a.La glomérulonefrit1s QU1~as sea la ~orma mas 

<:omun oe ne~ropati a y en muchos pai.,;es desarrolladc9 es la 

·.::>.usa. oná.s fr·ecuente de insu-f1c1enc:ia renal en i=ase terminal. 

Aun asl como lo han seftalado algunas publ1ca.ciones 
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1·e~1en-ces. el númer·c> ce mL1Jeres con 9J.omé•·1.1lone..:1"1t:1e 

!:..ym:a.1 d-Sm1 th oescr i b16 ::;95 emoa1·a.::os en muJeree 

c:on glomérulone-fr·1t:1s c:omp1·ooaoo cor- b1ops1a eni:.re aquellas 

que oresent.aron n1oertensi6n inc1alment:e durant:e el emoars.::o 

solo 18~~ tuvo presiones cnaet6l1c:as mavo1·es de 110 mm Hn y 

solo 18~ p1·esent:o n1pe1·tens16n pers1stent.e meses despLiés 

oel par'to.En 59i'. de los emt>ara;:os a+ec:'t.aoos hubo prot:e1nur1.:.. 

pero oers1st16 ouran'te o meses el oostoat·to solo en 15% oe 

las pacientes.De esT.e mooc; qui;::á no se ¡oen't1fioue el 

di.s.9róst1c:o porque la mayor parte ce las mLueres 1m1t:6 la 

normal1::ac:16n aoar·en-ce oe parAmetros c:l1n1cos QLte previamente 

correspondían las preeclampt1cas.L& forme. oe 

glomérulone+r1t1s CLte se acompC\fto de l.:i tasa º" 
comohca.c:iones .fet:ales y maternas .rue la hia.l1nosis y la 

esclerosis .focales y segmentar1as pr1mar1as. 

A di+er;enc1r. ce las muJeres c:on preec:lamps1c. tip1c:a. l.:

pac:1ente de glomérulone-frit1s aguda muestra c:omo c:uadro 

inicial secimentc ur1na1·10 con lnnumerables er1t1·o~itos 

c:illnoros eritroc:l't.1c:os.Los oarametros ae la fünc:16n renal 



:Jor· l·.l común .auinen"Can 1nuv oaf ar·r1ba oe l.:i nor.-nal y en ia 

Jri.na e:n.:.1:e una <::an't1C1ao i.moo,...:ante ae "l'C~m1nas.Aument:3 el 

ti ':ulo de "'-n't1estr-~01:oi .1.s1n.;;, (1 i.i;SL0) nav d1sm1nuc:16n ae 

los niveles Ye complemento sér1co.51n embargo en mucnos casos 

rio se nacen el. •:H<iqn6s't1c:o. por.:¡ue ast~ ::=e c:on-t:1rma 3010 oor 

~s~ud1os 5er~;og1co~ v 01cos1~ renal: los 9olos oarámet1·os 

·.:~.1·,l·:as sueh?r. ::oer ias inadec:u3dos. ·'f ~a mavoria de las 

~uJer~s ro ev•J.uc1anan nasta ll~qar a ld 1nsu~1c1enc1a r~nal. 

Quinfa cafegorla: Cuadras Diversas 

Sn el d1agr,Osi:.ico di-t!erenc:1al comoleti:l de oreeclampsia con 

el o,;tncrome Hello o sin él nay que cons1oerar otras 

pos1b1l1~.:.des './ cuadros oa-col6g1cos.S1 01ensa oue al 

emtiara::aa ':'.lene una ,:arma t1p1ca de preec:lamos1a. s1n oruebas 

de latJora"tor10 Que re-fuer::an el caagr0st1co de probable 

<:1 narome ~el J.o, oi:.ros c1a9róst1c:os posibles ser1 an púrouf"a 

!:romooc1tooen1ca inmL1nol6g1c:a <ITFi, puroura postr.:.ns-fuc1ona.l 

pancrea.t1~1s. c:olec1st1t1s. heoat1t1s~ p1elone-fitis y 

desnu~r1c16~ grave.El croen oe cons1derac16n es oe 

1moortanc1a cr1t:1c:a: en primer lugar·. el S1 ndrome Hellp. y 
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desoL1és O't.ros oroblemas. 

Resumen 

L..a c:lcve del d1agnOs't.ic:o 01-ferenc:1c1ol oe estos i:.t·astorno= 

a-fines es conocer el c:urso naturc.l oe c:.;1.0.:. oroceso 

oatol6g1co: lci c:onc1enc1a de la .forma en l.;i. CLtal se i:.i-co.duc.e 

en paramet.ros e: 11 n1c:os;. de laoora't.or10 caCla caso: 

apr-ec1ar la heteror;:iene1dad de signos oe cada.. uno de est:.os 

c:ua.dros q\.te serian más cien sl ndromes v no en-fermeoaoes 

81sladas: y la buen¡¡, -fortunci oe- detec:ta1· temprana.mente l.;. 

mujer en \.\na -fase 1nic:1al de su ent=ermeda.c. cin't.es ce etapa5 

ter·m1nales en Que C:,;:\Sl desaparecen tocas las di.ferenc:1as 

sut1les de esi:os s1noromes. pal"'a t.rasn+ormarse en un c:uao1·0 

ofuer~emer1te anormal e insL1-f1c:ienc:1a. de mült1p!es órganos. 
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PRESENTACION OEL iRABA.10 

Slndrome de Hellp 

E::oer1enc1a en .;l S-:r·v1c10 ae 61necc-obsi:.er-1c1a. Hoso1tal 

General Dr. Miguel Silva. Morel1a Micn • 

. ¿:stua10 restropec-:1vo 

D1c1embre de 1991 <.::4 meses;. 

t'IL1mero ae cas.::is por :c.f'to. 

1998 

1'189 

TOTAL 

4 

" 
14 

24 casos 

:;ri:iscect1vo. Mar·::o de 1988 

En dicho lacso se atendieron lt)911) oar't.os v se present.ar-on 

24 casos de sindrome de Helio u).21:·~) por c:11vero;;as ra:;::ones de 

t lDO adm1n1s"tr-.ativo y de ¿orcn1vo se ~xt.ravi aron ti 

~::oed1entes 1.a.5.;:;:;J:,) rev1sancose 9010 e;:pedientes 

i.~..+. 16i~). Tooas leo.s paciani:.es oresentaron orecle1mps1a severa o 

eclamcsia convulsiva o comatosa. 
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MATERIAL Y METODOS 

Los criterio= ce 2nc:lus16n -fueron: 

i.- Fres16n d1astól1ca mayor o igual a 110 mm Hg 

2.- Presión s1stól1c:.;. mavot· o igual e:;, 16(• mm Hg 

Prote1nur1c-

4.- Alteraciones neurológ1~as 

5. - Edema 

Presenc:1E> oe;. si nOrome de He-llp 

A tocas las oac:1entes. se tes apltc:ó L1n cuestionario en 

Terma directa o indirecta que incluyó -ficha de 

ident.1-F1cac:1on. antec:edent.es personales no pal:ológicos y 

patolog ices. antecedentes gi nec:obstétr ices. crónolog1a ce la 

gestación, a"tenc:1ón prenatal. resolución oel embara::o. 

c:ar·ac:t.et"1 st1c:as oel producto, tr8tam1ento y evoluc:10n de la 

madre. morbimortal ioao materna y fE?tal.Sir1 exc:epc:16n a todas 

lae. pacientes se les practicaron los estudios de latJorator-10 

Que e continuac16n se desc::riben: 

B1ome'tt"i a Hemái: 1ca 

Qu1m1ci"t Sani;:¡ui ne~ 

General ce Orina 
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.~,..1-1eoas oe -runc:on Hecat:1ca 

~ruecas ae Coagulac10n 

Der.erm1nac16n oe clacuetas v ;.1br1nogeno 

Pro't.el nas t:otales 

Elec1:.rol1tos 2ér1co~ 

RESULTADOS 

La •'l1scr1buc10n ·:le oac1¿nces oor gr•..1oos de edad se aescribe 

~ c~nt:.1nuac16n: 

;nenos ae :o .artos 

:o-:..+ ai"!os 

:e:-::i::1 .af'tos 

Eo¿\Q mi n1ma ló aftas 

Eoao má:: 1ma ::4 anos 

Eaao oromed10 ::4-3"(1 anos 

95 

No. casos 

7.69 

5 38.46 

5 38.46 

2 15.38 



De acuer·oc:.,;., le. oat·10C10 encon'tramos se1sor1m19est:ai:: 4c.15~ •• 

una sec•_1no1ges~¿:, :".69i~. seis mul1:1gestas 4c.15i •• Cor. 

Pl"omec1c oe emoara;:os CE- :. : .• Tres casos s~ presentaron en Ej 

segunoo 'trimestre ael emoai-a::o. cie:: en 'tercer tr1mest:re 

76. 9.:: •• promedio oe semanas ce gestac16n 3~. 1. n1ngunc. ce- las 

1::. ter,1c?.r, ant.ec:eaen'tes oe h1per-tensi6n y solc une- oe nL1estt".:1s 

pacier.t.ez CL!l"so con amena::c- ce aborto er. el se9unco 'tr1mes"t.re

(7. 6:Y:~1 el resto aoce oac1entes no oresentaron comol 1cac1ones 

c9:.'.;jO/,). ninguna oe ellas rec1b16 mecicac:1on alg1.1na. d1.u-ant.e 

el emoc,,·e.;:o. solo 1.tn,.. paciente- as1st16 a con-trol prena'tal en 

.Y:orm.:.. re91.1la,· 17.b9i.:>. el resto nunca .:1sist10 <9:..30~·~}. 

1(10% ce n1.1estras p.:tc:1en'tes son oe'.i. medio 

rur.ool. Ingresaron al Hoso1tal 12 cac1entes por ecli1mps1a. 

<92.~0%> v une. por pt·eec:lamos1a seve1·a <7.o9~;). 

Laz ciT-1·as t.ens1onc;.les 01ast.6l1c.:i y sistól1c:C1. se llltstr.:.n 

en las s1gu1entes 9rái=1cas I v Il respec't.1vamente. 

A 'toda~ ias pc.c1ente5 se les exolorar6 el .fonco ce OJO: 

8 pc.c1ent.es (6S.S3;~> no se les enc:ont1·6 al'te1·ac:1ones 

:. pa::1entes {bl.~:;:u ot"esent.aron ,;,lt:e1·ac1ones vasculares 

_ oa::ien'tes solamente; < 15. 38:~) pt·esentaron edema oe pap 1 li' 

También se colocó catet.er c:ent.ral a 'tocas las oacientes. 

encont.r11noo 4 casos i.30. 76;~) con PVC m.:1vor de 15 mm de agua. 
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No, 

6 

5 

3 

2 

o 

3!.'46t. 

110·120 

GI. • S!NDROME HELlP 

TA PRESION DIASTOUCA 

121·1'.ll ll·I~ 

mmhg 

15.:Jlj, 

• 
141·150 



1-lc.. 

1(1 

53.84» 
8 

6 

4 

(• 

li0·180 

G2. • SINOROME HELIP 

TA PRESION SISTOUGA 

15.'.llt 

•• 181·190 191·200 201·220 

mmhg 

. 15.ll'I. 

221·240 



'En c:uani:.o 3. la orote1nur1a se refiere, sinc:om:ramos los 

s1gu1en'tes resul'ta.oos: 

Proteinuria 

5(1(1 mqa 1 gr/el 

L gr- ~ :; 'Jrs.-.:il 

IJP-"1. a 5 .:irs/ dl 

No. casos j. 

15.38 

6 46. 15 

5 :;a, 46 

oonuv1 la.da 1.1na. oac::. enr.e •.7. 69í'.). soporosas t::;o. 76'f~). en coma 

momento ce su ingreso.Solamente 1..1na paciente (7,691.> no las 

cresento. 

Die:: pac:1ent.es \7o.9.::;h.) es't.;'10an h1perre-rléct1ca:;. t.res 

L.,.1s alter.,,,ciones ~n la visión se mt.1es'tran el la siguiente 

C.abla: 



AlteraciJn visulal No. casos 

hHnQuna 

'..11 s1on oorrosa 7 5::.84 

.-lmaLU"OSl.S 

E.ncontramo~ e.:icimc- er, el 11'.1(1~~ oe la: oac:1entes. oie= de 

~llas en anasarce ·7~.~~%1. 

i::.omo o¿:"t.o;: .::i1nicos comolementar10= cene DC\.c:1ent:e= 1.c1.5'.3i':1 

presen't..:won eo19?.st 1-a 191 a. 

En lo que 1·esoe::'ti[• er, los oatos de laooi-ci"t.01·10 ou~ integra 

-=l s1norome ce ~e,;.lp enc:ontramo5 J.o ~lQL11ente: 

Biametrla Hematlca 

Hemoglobina 

11. 1 c.. :.: 91·/dl 

10 a 11 Qr·/dl 

menos 1(1 gr/c:H 

má:nmci ii.c;· gr1d¡ 

m.l.nimc. 5.9 c;wtol 

Na. de cesas 

4 

7 

15.38 

::;:o. 7ó 

5::.,94 

La oetet"minación de er1troc1tos se 11L•5tra en la s1gu1ente 

grá-Fice. lil: 

1(1(1 



2 A 3 lllllon111 

84.Blt 

G3. • SJNllROllE HEUP 

DATOS DE LABORA TORIO 

ERITROCITOS 
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El nematoc:r1t.o se enc:ont.r6 01sm1m.11do onc:e oac: ien"t.es 

(84.6l~~J c:on menos oel 381. v solamen't.e oos oac:1ent.es <1::..38%> 

c:on c:1-t:1·as entre 38-48~~. 

Las pacientes present.aron en mavor o menor graco 

leuc:oc: 1 tos1s e?. e):pensas .funelament.almem:e ae neutrof111 a a 

e:ic:eoc:16n ce dos (l~.:::;a;~}. 

Leucocltosls 

menos de 1(1(100/ 1(13 

10 a 16000/ 1(.J; 

16 i! 2(101)0/l(Jl 

máxime. 200(10/1(-.3 

l«J. casos 

2 15.38 

8 éJl.53 

23.07 

mi n1ma 9200/103 

En c:uanto a las placueta= se refiere todas las pacientes 

oresent.aron plaquetooen1a. 

Cuenta Plaquetarla 

menos de 75(1(1(1 

7=:i a 10(H)(ll) 

1(11 a 150000 

mi n1ma 20ü00 

No. casos 
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5 

5 

38.46 

::;s.46 

23.07 



Con c:omit.:.nte la de"C.erm1nac16n ce plaquetas 01sc:ern16 

<f.1or1rogeno v tiempos ae protromo1na asJ. como parc:1al ce 

tr"omboplast1na. encontrando que la. mavor- oart:e ce las 

oac:1en'tes t:en1an c:1+r-as normales .. Solamente tres pac:1entes 

{'.::>. 07~~) teru an c:i-fras ent:.res 42 y l 76mg/dl. As.t mismo los 

t1emoos ae protromo1na y parcial de t:r-omboplast!na no 

su-frieron ,nod1-Fcac:1ones s1qn1·i:1c:3tlcas. 

Pruabas de funclon hepattca 

L .. ; bil!rrub1na ind1r·ec:ta se encontró entre l-2mg/100ml en 

nueve pacientes (o9 • .:::;%.) y mayor ce 2mg/10•)ml 4 pacientes 

\30 .. 76%). 

En lo QLte 1·espec:t:a a la b1 l irruo1na directa nueve pacientes 

(69.2::;%) presentaron c:1-fras de 1).3-lOmg/l()Oml. c:1f"ra tna>:ima 

lVmg. 

Las en:::1mas heoát:.1c:as: transam1nasa glutAm1c:o pu·o.v1c:a, 

•:JlLttám1co o:tala.cet1c:a y -fos.fasa a leal ina :;e muestr-a en las 

grá-fu:as IV, V y VI, donde se aprecia un incr~mento 

s1gniT1cat1vo en su c:oncentrac:16n a excepción de la ~os~asa 

alcalina QL1e se anc:t.1entra aumentada cuatro pacientes 

C:1). 76~:) c:on c1rr2s que -flLtc:'tuaron entre ll)O a 41)1) Ul/ I. 
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: 

o 

IO·ll u 

N O R M A L 

64. • 91NDROME HEUP 

DATOS DE LABORA TORIO 

ENZIMAS HEPATICAS CTGO J 

l•IOO u IOl·llO u 

Ul/I 

1(14 

TRANSAM. 
ClUTAMICO 

OXALAC. 

lll·600 u 



6 

G5. • SlNOROME HEUP 

DATOS DE tABORATORIO 

ENZIMAS HfPATICAS lTGPl 

.:a. 46~~ 

lliANSAMINASA 
GWTAlllCO 

PIRUVICA 

• J7 u J7 ·100 u 100·200 u :110·400 u • 900 u 

NORMAL l.Jl/1 

ltlS 



1(1 

4 

2 

53B4t 

• 92 ui /mi 

GS. • SINDROME HEUP 

DATOS DE LABORA TORIO 

ENZIMAS HEPA TIC AS 

FOSFATASA 
ALCALINA 

100 e 200 
ui/ml 

20l e 400 
ui/ml 

NORMAL 
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les real1::6 

:;usouada ae células :c 1 tel iales :n sanqre art.erial. m1smas 

~·..te Fueron i:ios l t.1 ·,,¿::¡s. 

~os est.uo1os ~ompiement.arios como 

::eterm1 nac ion prot.e1 nas 

..il ::;um1 na/~ locul:. na. y 

tot.ales. 

globul1na. 

contonuac16n: 

sangu1 nea. 

relac i6n 

as1 como 

_.o1. 1 ~ iuccsa orome•Jlo f•.té ae 11(1 mq/ dl. encont.rando nuevO? 

pac1en~es 1~~.=:t.l. oen~ro oe los canones cons1deracos como 

:-.orm.;..ies ..:• 115 ma101 con la técnica de laborator10 de nuest.ro 

noso1t.al. solament.e cuatro pac1ent.es c:.o. 70%) oresent.aron 

.::.P.-.as ar.ta rtuC!.Udoan 7ntre 120 v 247 mq/dl; la urea. 

c~~~1n1~a ¡ ~c100 Qr1co no mostra1·on c3mo1os siqn1~icat.i~os: 

;lcr lo out? ccmc1er11e a las prote! nas totales. estas se 

"!r,r:antraron d1sm1nu1das en nueve pac1en"Ces <69. :;::;'l.) con 

c:.~~~s por deba.Jo oe o.4 gr/dl.En rela~i6n con la aloúm1na 

~S'ta. '3e mantuvo oe igual oForma que las pro'tei nas totales. con 

nueve pac1ent.C?S •b9.:.:;;~). con otr-as por ClebaJo ce :; gr/dl y 

·.:ua-r.ro pac:1ent:.es •-=~). 76i".) ~on c1-t=r-as 5=ntre 1-4 gr/dl. 

2n lo aue concierne a la relac16n albúm1na1globulina est:a 

se ~ant1ene baja en ameos parametros es las trece oacientes 

l 10t)/.). 
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i....OS. e .tec"t.rol :..-:o: sér· 1c:o:; mos"t.1·a~·on en cene oac1enc.es. 

meo1 :... C:Uó~ro pe=1ent.es c:.(i. 76/ •. 1 se manL1t.v1e1·or: oen"t.rc oe :O.as 

c:1-f-r.:-s normaJ.es- cu.;"t.1·0 oac:H:>nt.e~ (3(1. 76~~, presenta.ron 

ma:nm¿, oe e. ... meo.'l. el res":.o se mantuve Clentro de los 

l1m1tes norm.:..les. 

A nL1eve pacientes (6S·.=.:;;~, se les ef-ectu6 01oos1a hepat1ca 

ob"t.en1enoo los s1gu1en"t.es t·es1..1ltados: 

Reporlll Histnlogico 

Necros11; per1oon:.al 

Coles-casis a.ooerada 

No. pm:ienllls 

t"H lataci6n sinuso¡dal V tromOO!: 

h1a!1nos 

51n ai"t.e1·ac:1ones 

11. 11 

33.:;:: 

El tratam1en"t.o ins't.a1..u-ado al ingreso de l.:i.s oacientes 

cons1s-c16 en l.:-. aom1n1st1·ac1ones de soluc:1ones h1per"t.6noc:.as. 

as.1 como ael empleo ae emdica.mem:os ant1n1pen:.ensivos como 
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n1i=ecipina 'iubi lgt.iai. tü mg. aouellos casos con TA 

aiast6lica mavor o igual a 11(• Hg. a todas sin eNcepci6n 

se les adm1n1st:.raron Forma preoperatoria relaJantes 

musculares. 

Medicamento No. pacientes 

D1a::epam 4 31).76 

01 a::epam-•: lorop romac i na 4 :::o. 76 

Sulfato de magnesio 3 23.07 

r=enoOC\r oi t:.al 7.o9 

Otros 7.o9 

Otros: paciente c¡ue ingresó al Hospital con medicación no 

especi-fi~aoa. 

Las dosis de los meoicamentos antes sertalaoos se adecuaren 

a ·=aaa. caso en particular. a excepción oel Sulfato oe 

f'1agnesio c¡ue se maneJ6 a. oos1s de impregnación ,:, 4 gr en ~1)1) 

ml a pasarse en 2 horas y posteriormen~e 1 gr1hr diluioo en 

5Cluc:i6n mixta. Se cons1der6 como parte primordial del 

tratamiento la interrupción ael .;!mbara;:o: todas ac:iuel las 

oac1entes con condiciones cervicales para parto. se les di6 
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oport.unicac. presente>noc une- oe E-lia= pat"'t.O eur.6c.1cc· C7.69~~'· 

una más oan:o d1st.6c:1co. en "t.Otal oos pe>.c:1ent:.es <1'5.38i:> 

-fueron a:tenc1das mec1ar.i:.e oat"'t.O~ el rest:.o once ~ac1en"t.es 

(84. 61f.>. med1an"t.e operac1on cesárea.. 

El 't.lPO de anestesia emoleaóo en es~as pacieni:.es se 

desglosa en le> s1gL11ente tabla: 

Tipo de Anestesia 

B laqueo Pe1· i dL1 r al 

General inhalat.01·1~ 

General encovencsa 

Sin anest.es1a 

No. pacientes 

4 30.7b 

30.70 

=~.07 

15.38 

No hLlbO accidentes ni incidentes anestésicos.Se presentaron 

c:ompl1caciones en el transoperatoi-10 y post.operatorio 

presentó anuria. oos oacientes (15.'.38%> 

hematuria. solamente una paciente <7.69í'.) pi-esent.ó oligu1·1.;. 

lmenos de 20 cc/ht"), en el postopet·atorio inmediato una 

paciente- (7.69~'..1 presentó crisis convulsivas.Sin el{cepc:16n 

ve:: e.o ne lu1 co el even"t.o oos"t.é"tr1c:o 
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l 

1 
l 

inqresaron a la un1cad de cu1oadcs int:ens1vos. 

~os 01aqnost1cos oe 1ngreso ~ueron ecl~mpsia die= pacientes 

3hoc~ n1covolém1co/sanqr30o ~e tuco d1qest:1vo/Hellp una 

El •Tiane;o .;i, su ingreso enc3m1naoo .:1. ·:Hsm1nuir las c1f'ras 

t:en'::i1onales 'I i::orri:gir· ei. proolema hemoo1r..amico mecnant:e la 

da mc:..qnes10. n1Teci101na-n1oralac1na .. 1!1n1bioo!"'es oe la ECA,. 

dos pacientes t15.:(1i'.1 r·ec¡u1r16 de ·.;ent1lac16n mecan1ca 

-ss1st.1aa.El oromecl1o de alas ·:Je estancia -r 1..1.e de 5 con un 

n1,-,1mo ce 1 ·1 1.ln .na.:<1mo oe :2. se presentaron complicac.tones 

-an -;1ete oac1en"t.es ~:5~.84'l.> las c¡ue se ilustran en la 

s1Quien't.e ~abla: 

No. paclt!ntn 1. 

SHIRPA 14 • .:!8 

c;o 42.85 

14.28 

S.:inqraao ae '-U::o 01gest:1vo 14.26 

Descrend1m1ento ae retina 14.28 
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Onc~. oac1em:.e$ <S...:;..01~\.:o -fueron oaaaE oe ¿,_!t.::-. en conaic1ones 

sa-.:.1 sT-actor ias de Llnlcac º" in-.:.ens2va. 

or-esentanaose ooe- oe+unc:1on-=-s 115. 38/.J c.Lw.:1.s causa-s Tueron: 

ac:ciciem:.e c:ereo,.al sec:1..1ndar10 coat;:iL1lac:16n 1ntravasc:ular 

a1sem1naca: y con SH!RPA. 

insuric1enc:u. renal ague.a. hepat1t1s séoticc;i.. v CID. 

pacientes fLte1·on canal1;:q,das ¿,j SE!l"VlC:lO º" 
C:.1nec:o-Obstet.ric:1a er. oonoe oerm~nec:1eron un i::iromed10 de b 

di as. - ooservanaose una aoecuaCla evolución @n lo Que al 

aspec:"t.o obstétrico se t·e-fier·e. dos oa.c1entes < 1s. :;a;o 

presentarcm !H .. l01nvoluc26n \..1-.:.erina sec:Lincio?ir1a a retención oe 

restos plac.entar1os mismos que +ueron hemocult1vadas 

encontrando Clostria1um y CaCol1 pract1canoose legrado 

uterino insti·umental y maneJo con es~ueme de 

ant: l biót ic:os: pen1c.il1n.:i. sodit:a c:r istal in~-gentam1cina-

metronida.::ol. 

Una paciente (7.69:1.) pt"esentó hematoma de pared mismo Que 

-rué oespués arenado resolv1endose E>n -forma sat.1s-Fac:tot"1a. 

eg1·esanoo 7 d1á.s después oe su 1r;9reso al serv1c10 Cle 

Ginec:o-Obstetr1c1a.L..a oac1ente atend1oa da parto disi::.ócic:c 
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ip,.eseni:;¡c•On oe~>1ica camoleteu ctl 3egunoo '11a de su est.ancici. 

ore;enr:O nematoma vulvar" que se r"~solvt6 en forma exoonttt.nea 

agresanco 5 :U. c.s aespwés. 

De todas las pacientes ( l ::> solo ces regresaron a la 

·=on-.;ultd. e~t.ei-n.a ele planeac16n -Familiar. siendo usuarias de 

normonales cr·ales v OIU r~soec~1vament.e. 

Recien Nacidos: 

En lo c-:Jncern1ente al se>:c de los or·ocuctos se oresentaron 

nueve ma.scul1nc:;s (64.:::::::%1 0 cua.tr~ femen1r.os <~(l.76/.) con un 

P~50 or~mea10 cie 2159 qr, y una talla or·omedio de 44,J cm~ 

con un "pgar or·omeo10 oe 5 y un Si lve1·man oromed10 de 3. con 

·~:..¡. l semanas de ges'tac ¡ón oromea10: presen'tando una 

.non;al1oad del ~:;.941. cuyos c:n.agróst.1co5 de de-función se 

desqlosan en la t::abla posterior. 

5al"'ment::e seis rec1én nai::ioos inqr-<;Sóron al =>erv1c:io de 

;"'l?tif\<:CJt·;:) .i.voi ~. 1a Qu.a ~ l r-e-:.t:.-:i i•..1.ero:Jn z.-cand1 =os fuera oel 

i"losotr..al en sus Ar'=as oe or1qen;; tr"es croouc:t:os -fueron 

:not·tinatos sumanciose a los an"t:eriores. 

o~ los '3e1s r""'?Clén nacidos l46. l!.::i~i oue ingresaron al 

;;e1··.¡1c10 oe neonatoloqia oos t 15 • .:::8Y.) oresent:.aron sepsis. dos 



mas <15. ::s:~} cresem:.aron memorani" nial ina uno \7. 091.1 

n1Po>:1a neonai:.al. evoluc::1onanoo sa't1STa~i:.or1ament:.e e.ocas. 

pa1·e ser ca.dos Ol? ?.l~~ oesoués ce c11 as en oromeo10. 

Obserraclones: solamen'te uno los nac:: 1oos, 

.femen1 no ae 205(1 gr. p,·esent.6 p lac:¡ue't.open1a de B0.1)0(~ 

plaouetastc:amoo. sin man1-f-est:.ac:1ones cl1 nicas, evoluc::ionanoo 

satisTac::tor1amente nasta su egreso. 

Causa 

Membranci H1al 1nia 

Bronc:oa.so 1r·ac10n 

Sepsis 

No. casos 
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CONCLUSIONES 

l.- Cl stnarome ae Mello es una ent.1dad poco ~recuente en 

nuestro •Tied10. recresent.a tan solo el 0.21% del total 

oe partos eut.6c1cos. 

Es <nas ..:recuente en .a ~egLtnda y t.en:et·a oécada de la 

~1aa 2n Odc1ent.~s or·1m1oesca~ y grandes mult1gesta3. 

J•- Es un P~dec1m1en~o casi ~xclus1vo ael tercer trimes~re. 

4.- La movor1a J.nqresan <:n estado de coma C53.B4%>. con 

impor-:anl:.eS man1i'es't:.ac1ones neu1·0J.6g1cas. 

5. - Los tt"ascornos en la coaqulac1on. no se muestran en 

etao~s inc1p1entes a excepc16n ce la olaauetopen1a. 

6. - No existen lesiones espec:i f'.icas a nivel hep.atico en 

oac1en1:.es con s1 ndrome ce Hellp. 

1.- és determtndnte la cei~r1da~ ~on que s¿ actue en el 

d1aqnost.1co y tratamiento. 

S. - =:1 tra1:.am1Ent.o es1:.a >?nacm1nado 

tens1onal~<a y a res't.1tu1r las alteraciones hemoainam1cas. 

La -:!::t.1n::iac16n de la olac~m:a y el t.eJiao dec1dual es el 

tr2tam1ent~ de~1n1t1vo. lo que axplicaria el porcentaJe 

elevaco de ocerac1ones cesa.reas <84. bl/..). 
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l').- E:l s1narome oe r-tellp una en::1oac CE- oific¡l rr.aneJO y de 

una elevada morc:i1mo1·t.al1oao mate~·no/-Fet.c:.l. 

COMENTARIO 

El slncrome ce HelJ.P es una ent.idao nosalog1ca ce re;:1en'te 

cesc:ubt·1m1ento y ce et.1oloi;ii.:.. oesc:onoc:1da. toca ve:: oue se 

considera como una e'tapa evolutiva en la Dl"eecalmps1a 

eclamosia y er, otr.:i.!: ocasiones como una entidad acat·t.e. 

Af.01·'tunaoamen-c.e no es un proolem.?o. muy f.rec:uen't.e en nuestro 

medio ya que cursa con una elevada mo1·01mort~lidad. 

Es oe cao1tal importancia es'tablecer oiagrOsi: ico y 

't1"atam1en't.O. par~ de'tener la progresion de los cambios 

multis1s'tém1cos. QL1e or11;Jtnan 

subsec:uen't.e oe le. Dac: tente. 

el aete1·ioro y muerte 

Lo anterior JL1St.1-f1car·1a la ceterminac10n oe cuento?_ 

plaque't.aria y PFH en toca paciente con hipertensi6n 

ind1,.1c1dc:. cor el emoara::o. en épocas lejanas al término oel 

mismo.:.ons1oeranco OLte i~ tt·omooc:1topen1~ es Llna anormalidad 

relat.1vamente- 'temprana~ en algunos c:asos del sindrome de 
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~=-1 lo ., la CD! es uSLtalmem:e :.Jn hd.l la::qo c.ara10. en paci~ni:es 

que no ~1enen un amn~Jo aoecuaoo.Oe nov la necesidad de Que 

el ~cs~ecr·a or&cc1cance sea conocedor ae es~a qrave en~1oad. 

asoc1aoa con la ges~os1s oel em~ara::o o no. 
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RUWl&O _____ _,,------

A a u H To : Aprobaci6n de Proyecto de 
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Morelia, Mich., a 28 de .septiembre de 1990. 

C. DR. EUGENIO CASTILLO HUERTA 
P R E S E N T E. 

· 11r! permito hacer de su conocimiento que la 
Comisi6n de lnvestigaci6n Aprobo el Proyecto de Tesis presente 
do por usted, bajo el Titulo 11 SINOROr-:E DE HE?·~CUSIS, ELEVACI.OÑ 
DE ENZIMAS HEPATICAS, PLAQUETOPENIA (HELLP) EXPERIENCIA EN EL
HOSPITAL GENERAL flOR. MIGUEL SILVA 11 • 
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