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INTRODUCCION 

El decc>nio d(> 1980 fuC> un pedodo crítico en la evolución 

de ln Obstetricia, ya que se observó un cxtr<wrdinario avance 

el terreno de la medicina critica y en especial, en l;i Medicina 

Pcrinat.nl. 

Tal situación influyó fovornt.dcr~cntc en la atención, identi­

ficación y trata.miento de d!vcrsos cuadros que cornplir.an 9. las 

pacientes gestantes. 

t...."l enfermedad ng11dn hiJH'rlc11sivn del ('mhnrnzo, con todas 

variedades de prcs1..'nlación clínicn, es ln condición patológica 

más frccucntcmcntc trntnda por g111cco-ob::;ti:>Lras y es la mayor 

cnusn de morbilidnd y mortalidad matcrno-fHal (!). 

Se dice que la incidcncin 'i prevalencia combinada de las 

diversos afecciotws h1perten.slvns del cmbnn1zo, es de un ó-8%, 

con ampli:ir: v;iriacioncs qm' depP111lr>n rl(' ';1 pnhlnciñn rn rieign, 

pero fuudamentnlt,,Pnte del rigor de las observaciones y de quien 

hace el diagn6.<>tico (2). 

Lo asocinció11 entre lwmolisi.s lntrnv:isculur, elevación de 

t runsaminnsas sér leas, Lrornliocito¡1e11L1 prccc lnpsln-cclarnpsia 

fue prlmcrnmcntc rc¡10rla1lo pnr l'ritcliard Y colaboradores n prlncl-
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píos de la décadn de los SO's, éstos parámetros son los que inte­

~ran actualmente el llamado sindromf' ele HELLP; e1 cual complicn 

de un 4-12% de los casos de preeclnmpsin severn (3-4). 

Esta nueva ¡mtolo~ía, nsocincln nj m1111clo ohBLÚLriLo "11 adqui­

rido mllcha impClrlnnr ia cbclo c1ue es cndn día mils frecuentemente 

diRgnosticado y sobretodrJ, por'!.ue nt1menta imporlnT1temente in morbi­

morlnlidnd perinntnl. Actunlmenlt? 5e re¡iortnn rnngoR de mortnlldad 

materna que oscllnn enlre J-5'.t y de mortalidad peritintnl tul! nltos 

como del 33% (5). 

F.n el Instl luto Nm:. i•Jnol dP. Per lnntologln tenemos informe 

del primer c:r1sC1 de Slnclrome de lleltp, tllngnostlcndo y tratado 

en abr 11 tle 1 987, 1 n rnn1lre evo t11clo11ó sntis[actor lamente, ¡1ero 

PI recién 1wcitlo tuvo uno rnuPrte neonotnl temprmrn, todavin no 

contamos con un estu!llo definitivo t¡ue nus llll'ILCioric !ns cnrncl~rí.ci­

Licns de nueslrn puLlaclón de pnclet1les uhstétricns, mp refiero 

especlflcnmr>nte a cnract.erist lcn.s epitlemlológlt:ns, formas, crite­

rios dingnóstlcos y terapéuticris, pnutas de t:laslfü:ación, asl 

1es11luulos perJnntn1es y mt•1lc1lid,11\ uulcr11:-i. 

Por ln anlerlormente comenlmlo, por In lmpor·Lancln Lóclta 

del tema, v a sil Interés ilesde el punto de vista rnfüllco, es que 

se renl lz<l !a !'Pvis!iin <1 conlint1aciún presenladn, teniendo el 

propósito tle nrtunlizar conceptos, c\efinir crlt.erlos y tle conocer 
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el comport.imiento de nuestra población de pacientes. 
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MARCO TEORICO 

ASPECTOS llISTORICOS. 

Desde hace dúos, se ha idcnt i f ic.1do un cundro hcmolisis, 

anormulid<-1d en lns pruebas de funci6n hcpiítica y trombocitopeniu 

como complicaciones de 1.1 prcccl.:lmpsia y ._•cL1mpsi11 

Según Cheslcy, desde hace cosl 100 niios se hablan sciinlndo 

algunos de los componentes de tal complejo. En lo literatura 

sobre obstetrir.in de 1893, Schmorl describi6 por primero vez defec­

tos en la coagulación y microtrombot; (6). 

Pritchnrd y colahqradorcs fue el primero en este siglo en 

informar de tres casos de pacientes con precclampsin severa, compl.!_ 

cado con lo que hoy se conoce como Síndrome de llcllp. 

Sin emhnrgo, f11e hnstn 1Q82 cua.ndn Weinstcin del Centro 

de Clcncio y Snlud de la llni vcrsidad de Arizona que dctinló el 

Síndrome como tal, í•l sugirió que éste consislituíu una entidad 

difcrcnt.c de ln prcr.c.lnmpsia severo y propuso el término de "Stn­

drom<> de llrllp 11 • fo.;11• u.<>11nlmf'nl.P ustnba usocindo o cnsos de prc­

eclnm¡i5i;.1 !;evt~r.1 y csl5 compuesto por los r1iguii>11tcs elementos: 

A) llt•mfil 1sts (llemoJy~.i.s) 
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R) Elevación de las enzimns hep5Licas (Elevnted Liver Funtion 

Tc:...t). 

C) Rncucuto hnjo 11::! pLupwta~; (Low Plaquelul) (7). 

Originalmento las siglns qut:! forman el nombre dol síndrome 

fuer-on descritas en inglé."I y asj se han nduptado y usado en los 

pafses de twhla hispann. Finalmente Sihai en 1991 narmó los cri­

terios clínicos y lahorntoritiles para su dingnóstico, los que 

so dcscribinin c:on tletalle posteriormente, 

Tf.RHINOI.OGJA, 

La LC!rminología Us<ul<i p.Jra 1lcscrihi1· esto sindrorne, ha sido 

confusa e inconstante. Alg11!1os ln hnn J l,1m:!do Gcstosis tipo U, 

o Slntlramc de Toxemiu en Ex1i.111:;jió11. 

Una razón de las contraversius alrededor do ésta pntologi.J, 

son los diferentes criterios diagnfü;¡ticos utilizmlns v los diferen-

bir al ::dnclrome (A). 

Algunos estudios incluyen a las pacientes que presentaron 

nnormalitlndcs c1 lu aclm1sión, otros n quienes lns desarrollaron 

durante el manejo conscrv.i1lor tic pacientes con prccclnmpsia, y 



otros incluyen .:il aquellas p.1cJc11tes quienes desarrollaron lns 

anonnnlid;:ulcs en el período post-pnno. 

Un nírn1l•ro elevado tic rcporl es lncluycu p.1cientos que no hnn 

tl!nlJo cvidc1ir 1.1 1\f• !wmúl1sis y denominaron ;¡ csln pntologin como 

Slndrome de L. lp ( 9). 

Otros, hun tncluiao en su cusul'sticn u pnci<.>ntc.s con recuentos 

pla•1t1ctm·io~ milyort:~s de cien mil, inclusive han denominado a ésta 

variante como Slndrome Hcl ('J), 

Todu.'-i l.!stos problcm:1s se hiln dado por la faltn en la uniformi­

c.lad ele criterios dir1gnóst1cos. En términos generales y ¡1rácticos 

sn defi11c como Sí.ndrnme dl' ilell¡1 n nquelloi:; pacientes que presentan 

una enfermedad agu1la hipert~nsiva de ln gustnción, yu sea prc­

cclarnpsia, i11mL11t:111 •. i.. dt: ce l :imr•; in o ec. lumpsia ¡ y que presenten 

tintos Je p L1quulopen i;¡, 1\ 1 ·1f une i ñn hcpJ.ticn y hcinó 1 is is. 

INCIDENCIA. 

l.."l precclampsi;i y ln eclmnpsia contin110.n siendo uno de lo!i 

problemas de snlud miis importuntes a nivel mundial, en estudios 

recientes se considera que éstas condiciones constituyen ln segunda 

causa de muerte mnterna. 
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Ln incidencia estimado de la enfermedad hipertensiva aguda 

del embarazo, es de un 6-8% de todos los nacimientos, y del Sindro­

me de Hellp de 1 en cnda 150-200 nacimientos (10). 

Algunos es Ludios son muy especificas, manifestando que esta 

complicación se puede encontrar r.n un l+-12% de las prceclam¡:..:.icas 

severas y en un 30-SO: de las c~lümpticas ('1, 11). 

En el 80% de los casos, el Síndrome de llcllp se inicia antes 

del parto y en el 20% se manifiestan los primeros signos y sint.omas 

en el puerpcr io. 

En general, la mayoría de pacientes desarrollan el sindrome 

de Hrllp tipo II, el resto, el tipo I; ésto en corrcbción con 

la evolución y recuperación puerperal, correspondiendo mayor seve­

ridad al tipo I y por lo tanto un período de convalcscencia más 

prolongado. 

La incidencia de insuficiencia renal aguda es de un 7. 3X, de 

coagulución intravascular diseminada de un 3B-8l1% 1 edema agudo 

de pulmón de un /14% 1 ruptura hepática de un 6%, y 13% corresponde 

a casos con paro cardiorpsptrntorio o daño cerebral (12, 13). 

Según Sibaí, el riesgo de desarrollar prceclampsia en los 

cmbarnzos subsecuentes, cuando se presentó un Sindrome de Hellp 
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en la gestación previa es de un 50%. 

ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA: 

De alguna forma desconocida, en algunas mujnres la presencia 

de vcllosida¿es corionlco.s provoca espasmo vascular e hipertensión 

y para lograr la curación, éstas vellosidades corlonicas tienen 

que ser expulsadas o eliminadas quirúrgicamcnte (14). 

Hasta el momento es desconocida la causa de la enfermedad 

aguda hipertcnsiva del cmharazo y de tedas sus variantes, inclu­

yendo el Slr.drome de Hellp. 

La prccclampsia sigue siendo la enfermedad de las teorías, 

sin embargo a pesar del exceso de información al respecto, parece 

ser que la mayor parte de investigadores coinciden en los siguien­

tes aspectos: 

La presencia de vasocspnsmos es un factor básico en el proceso 

fisiopatológico de la prccclnmpsia-cclampsia, se ha observado 

la presencia de vasoespasmo segmenu:iriu, lu cuül produce regiones 

alternantes de contracción y dilatación. La constricción vascular 

aumenta la resistencia vascular al flujo y sirve para explicar 

la hipertensión. Este vasoespasmo afecln inclusive a los vasa 

vasorum y ésto a su vez prodm:e lesiones en las paredes de las arte-
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rias, a su vez la dilaLación segmcntnria ot tcriolar tal vez contri­

buya en forma adicional al daño vasculaI", 

Brubaker y colaboradores opinn que el dai1o vascular puede 

ser condicionado por una dü,función en los puentes de fibronectina 

de los vasos sanguíneos, probablemente determinado genéticamente 

(15). 

Pero la interrogaate que aún no se ha resuelto es: lCuál 

el factor condicionante inicial que desencadena o contribuye 

a la aparición de estos fenómenos?. 

Wang y colaboradores demostraron la presencia de un desbalancc 

de causa desconocida entre la producción de tromboxano y prostaci­

clina por la placenta. El primero tiene un efecto vasoconstriclor 

y el segundo va~odilatodor, en las mujeres con precclampsia el 

tromboxano se encuentra incrementado y la producción de prostaci­

clina está disminuida. 

Probablemente la causa de e:..;La alteración sea ln producción -

de un fm:.tor citotóxico para las células endotclinles r¡uc podrla 

ser el responsable de la disminución de la prostaciclina, probable­

mente r.stt> factor citotüxico esté representado por los JX?roxidos li-

pídicos (16). 



- 10 -

Otros autotcs mcnci<:>nan que 1n presencia de Endotelinn l en 

el suero de lüs mujeres prcc<..lampticils, es el responsable del 

espasmo, yu que éste se considera actualmente como el vasopresor 

natural m.'.is potente ( 17), 

El cnlcio inlt<1a_•\ul;11 intcrvicue en los mecanismos regulado­

res del tono vascular. 

Los mioeitos de lo pared vascular se activan cuando hay un 

incremento del calcio libre intracelular, yn que éste es un factor 

detctminnnle en la [osforilación de la cadena ligera de miosina. 

\', ns¡ del mecanismo de contracción del mÚ.'.iculo liso. Se ha cncon­

tr ado una coi relación positiva entn~ las concentraciones d1.; calcio 

ionizado intracelular y elevación de las cifras tcnsionalcs. 

El calcio intraccl ulnr es signif ical i vamcntc 1nayor en pacientes 

prccclampticas, y ésto puede condicionat o favorecer la aparición 

de \'asocontr icción intensa en es tus pacientes ( 18). 

Ln verdad es que se producen una secuencia de eventos fisio­

patológicos, una vez que .se establece el dafio vascular, la exposi­

ción de la:; fibraG col5.gcn.:l5 de la intima del vaso es un excelente 

e!->Umular101 p.ir a Ja dL ti vaci ún plaquctar ia de ncutróf ilos, macrófa-

gos y compl cmcnto~ ( 19 • 20 1 21), 
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Son tres los aspectos t•n qu<? i:o1ncidc la mayoría de autores 

) éstas sun el vasoespn~mo, oc.tivoc;ión de ciúl tos grupos cr.lulnres 

respuestas presoras 1 m.:1 f:'mentudas. 

llan s1do tontos los lnt('ntos ¡10r tratur de di:>finir la et1olo­

gín, que inclusive se le ha trntudo de asociar con nlmr 1 ne iones 

et omosúmicas 1 y se ha reportado nna mayor incülenci a de enfermedad 

h!pcrtensiva del embarazo en mujeres portadoras de fetos con triso­

mia lJ (ZZ). 

El síndrome de HELLP estñ lcpresentadn por un grufro ilc manifes­

taciones clínicas y patológicas resultantes de octivoclón plaquc­

tnria y dnf10 endotelial a nJ ve 1 de lo microvasculm:- ~ 

Probablemente la hemi'>lisis sen producid'.J por el tJOSo de los 

glóbulos rojos n través de vosos Sllnguíncos que tien~n daño impo:-­

tantc de ln intima. Ln altcrm::ión en los pruebas de [uncíéin hepá­

tico quizá sea11 tkbldo "' loe; depósitos de matcrJ11l hialino o pare­

cido nl íiln iuoidc "" les sinusoides hepáticos y Ja plnQueLopcnia 

puede ser debido al consumo de plaquetas que ;;t• pradm.:c en un inten­

to de reparnc.ión del v.oso !~~donado, p!J'ro en é.--.Lc f~nómcno no int(!r­

vienc ln prescnc..ia de ouloanticuerpos dC> tipo l~G (F, 23), 
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CUADRO CLINICO. 

El cuadro clinko inklal 11uedc incluir sJgnos y síntomas 

\'arios, pero de eJJos, ninguno es patognomónica del Síndrome y 

todos pueden aparecer en mujer es con preeclompsio o eclampsia, 

sin síndrome de llELLP. 

Con Íl ecuenclo el embarazo esLó todavía muy lejos de término 

y la gestante se queja de dolor epigástrico, náuseas o vómitos, 

algunas pacientes refieren síntQmas inespecificos similares a los 

de un Clrndro viral (24). 

La mayoría de las pacientes señalan el antecedente de malestar 

general los días previos n la aparición dC?l transtorno. 

Las enfermas con Síndrome de llELLP muestran un incremento 

notable de peso y edema generalizado. 

Ln presentación c11nJca tipica c.s una muJct blanca, multípara, 

con ~l nnteccdcnlc de un pobre conLr·ol pTenatal, generalmente mayor 

ele 2J niios, son vistas usualmente> con cmbornzo de pretérmino, QUC!­

jándose de dolor epigástrico o en cuadrante superior derecho del 

nhrlomen. 
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NJnguno de los síntomas es patognomónica, y por ello es rcco­

mentablc practicar un rocu:rnto de plaquetas, una biometría hemática, 

así como pruebas de función hepár:ica a todas las pacientes que 

los presenten, independientemente del Rrndo de hipr?rtcnsHin observa­

da en ese momento (25). 

Al examen físico St'. detecta hipersensibilidad en el Luadrante 

superior derecho del abdomen, y ganancia sisnific:utJ\'a de peso con 

edema. 

En cuanLo a la hlpcrtcn.sión, ésta puede r!star au.scntc en el 

20% de los casos, ser leve en JO';;; \' scvern en el "iO~ (R). 

La hipertcn.sJón severa es mús común en las mujeres que desa­

rrollen el Síndn-.mc de llELLP durnntc el ílliltlC'jo conservador de fo 

prccclampsia. 

En algunos en.sos la paciente puede ser vista por primera vez 

con convulsiones, icterjcia, hemnturla, sangrado digestivo o de 

herido quirúrgica o bien dolor en el flanco u hombro. 

F.n raros en.sos este sindiume se nsocü1 con h1pogliccm1a, hipo­

nntremin severa, confusj ón mtmtal, degeneración cortical y diabetes 

ncfrócenn transitoria (8, 24). 
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Cuadro No. 1 

FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS OBSERVADOS 

EN EL SINDROME DE HELLP. 

Dolor en barra epigástrica o en 
cuadrante superior derecho del abdomen 

Edema 

Nauseas o vómitos 

Alteración neurológica o síntomas 
de vasocspasrno 

Ataque al estado gene!·al 

Ictericia 

llematurin 

90% 

60% 

50% 

50% 

30% 

5 - 10% 

5% 

Tomado de Ginec.oloRÍa y Obstetricia de México 
Vol. 59 Jul 1991. 

CLASIFICACION. 

Martin y colaboradores en una revisión retrospectiva de 302 

casos de pacientes con Síndrome de llellp en el Centro Médico de 

la Unlvcrsidad de Missisipi 1 propusieron la siguiente clasificación 

base al número de plaquetas observadas: 



- 15 -

1.- El Síndrome de HELLP de clase I, fue definido por plnqueto­

penia menor a 50,000 células por nun,. 

2.- En tanto que en la clase rr. el recuento de plaquetas oscll.:i 

entre 50,000 y 100,000 células por nun'. 

3.- La clase III está representada por aquellos casos en los 

que las plaquetas oscilan entre 100,000 y 150,000 células 

por mm'. 

4.- Inclusive hay autores que incluyen la clase IV cuando 

el síndrome se manifiesta inicialmente en el puc>rpcrio. 

Las clases anteriores, han establecido para predecir la 

rapidez del restablecimiento de las pacientes después de In reso­

lución del evento obstétrico, el riesgo de que reaparezca el sín­

drome, el pronCsUr;o per-itrntal y la ncccsidnrl de plasmafércsis 

(4, 24, 26). 

Las clases III )' IV, no han sido mundialmente accpti.1das, ya 

que en Ja primera se im;luyen v<.1lorcs normalL•s para algunas insti­

tuciones, por ejemplo en el caso del Instj tu to ~aci onal de Pcr j na­

to logia, el valor normal oscila cntn• 130,000 - liS0,000 plaquetas 

por nun 1 y en el segundo caso mul.'.hos piensan que son pacientes 

que no fueron díagnosticudas antes de la resolución d<'I embarazo 



- 16 -

y representan diagnósticos tardíos. 

Miles y colaboradores señalan una relación neta entre la pre­

sencJn ele Sindrome de llELLP y C'clampsia, En su c>studio se detectó 

el síndrome en el 30% de las mujeres con eclampsia post parto y 

el Jo;, de Jas mujeres con eclampsia antes del nacimiento. La 

presencia del Síndrome de HELLP puede constituir un factor prcdispo­

nentc a la aparición de la eclampsia (27). 

EVOWCION DE LA E!IFERllEDAD. 

Hasta ahora, el Síndrome de HELLP ha sido considerado como 

una variante muy grave de la preeclampsia-eclampsia. Nicger y 

colaboradores demostraron que existe una trombocitopenia subclínica 

en mujcrrs prccclampticas en comparación con los valores plaqueta­

rios obscrvndos en aquellas mujeres sin trastornos hipertensivos 

durante la g,cstadón (12). 

Probablemente la hemólisis, es el primer parámetro en alterarse 

Jas pacicnte>s COI'. ('Sta pntolop,Ín, .5cguida de plaquctopcnia y 

por último altcuición en !ns enzimas hcpár.icns, sin embargo hasta 

el momento no contamos con cstudjos bien controlados realizados 

prospectivamentc que nos apoyen la evidencia clínica. 

Con la utj Ji zaci ón de marcadores sensj l i t'os como la hnpto-
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globina dc::;hidrogenasa láctica (DHL) y recuento de plaquetas, un 

Síndrome de HELLP incipiente puc1le ser reconocido uno o dos días 

11ntes de que se complete el cuadro clínico (28). 

Martin y colaboradores definió los criterios de progresión 

y remisión de la enfermedad, manHcstnron que el grado de elevación 

de los enzimas hepáticas y de la bilirrubina indirecta están corre­

lacionados con la severidad de la enfermedad. Usualmente las enzi­

mas hepáticas regresan a la normalidad más rápidamente que otros 

parámetros, yn que se ha obscr'lndo que a pesar de la normalización 

de éstas, persiste el consumo de plaquctns en algunos casos. 

La mayor parte de las paciente se recuperan CC'mpletamente 

entre 3-5 días después del parto, aunque hay algunas que tardan 

tanto como 11 días dcspuc.S de la resolución de la gestación (4, 

26). 

No ha sido constante la relación entre la severidad de la 

hipertensión con la scvcddad del sindrome de llELLP. Se ha repor­

tado una amplia variabilidad en los niveles de tensión arterial 

y de protcinuria, pm lo que no se recomienda usar estos parámetros 

como predictivos en cuanto a la severidad de la enfermedad. 
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DIAGNOSTICO 

L'no de los principales p1oblcmas cm el diagnóstico del Sín­

drome de HELLP son los diferentes criterios diagnósticos y los 

diferentes métodos usados en el estudio y reporte de casos. 

Sibai en 1990 definió con claridad estos criterios; ellos 

usan un par5metro considerado como anormal cuando los valores 

taboratoriales reportados se exceden de más de tres desviaciones 

estándares (+3 DS) sobre el valo1· considerado normal. 

Los criterios para el diagnóstico de éste síndrome requiere 

de la presencia de los siguientes hallazgos de laboratorio, en 

pacientes complicadas generalmente con precclampsia o eclampsia 

(8, 24, 29), 

1,- llEMOLISIS 

Definida por la pr cscnc..i<-1 de cr il1 ocitus fragmentados 

en sangre periférica, bl l i rrubinu total l .2 mgs/d 1, 

y un incremento de DllL de fJOO L;l/ 1. 

2,- ELEVACION DE ENZillAS llEPATICAS 

Definirla por 1111 incremento en la l1ansamlnnsn glutámico 

ox11lacct ica (TGO) 7~ llT/I y para ltJ UllL, una t:antidad 

mnyor o igual n 600 U!" 1. 
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3. - PLAQUE'IUPENIA. 

Dcfjnjda como un recuento de plaquetus menor de 100,000. 

En <.:ada jnstltución se de deben fijar valo1 es propios para 

población en baEc a las tres desviaciones estándares (+3 DS) 

de los valore:-; normales par.:i cuda hospital. 

La anemia hemolítica microangiopática es la parte más carncte­

rística del síndrome. 

La elevación en los ni veles de bilirrubinas, así como de LDH 

son indicadores de hcmolisis. 

La LDH tiene varias isocnzimas que se pueden er.contrar tanto 

músi.;ulo, corazón, eritrocitos e hígado. La isoenzima l es la 

de predominio hepático 1 así pues 1 incrementos en la LDH no necesa­

riamente indican la presencia de hcmólisis en casos de sospecha 

de Síndrome de HELLP. 

La hnptogloblna que es una proteína de trnnspor te de la hemo­

globina libre, es un marcador exccJcnte para detectar hemóli~is. 

La sensibilidad dü1gnóstiLa de la haptoglobin:i en la enfermedad 

hemolítica, es de un 83% y ln c.spccifiLidad de un 96-X: (30). 
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EJ complejo hcmoglobinn-huplmdublm1 es rápidamente removido 

de Jn chculación por el sjstema fn¡zocit ico mononuclcar, m1f.'ntrns 

que la haptoglobina Ub-re- tiene una vida media mucho más larga 

en promcd io 4 días. Una disminución en los ni veles de haptogl'obinn 

es un métuJo muy cspcciílco par::i detcctnr hcmólisis. 

La hoptoglobina puede servir como un marcador temprano y sen­

sitivo de hemólisis, ya que se hnn detectado disminución en los 

niveles de la mii:;ma antes de que aparezca la trombocit.openia (30) .. 

Lo trombocitopcn1a puede desarrollarse temprano en la prc-

eclampsia y ocurre en 20'% de estas p3Cientes; en el Síndrome de 

llELLP es constante y usualmPnte se resuelve espontáneamente después 

del parto. 

En cuanto a las altcrncjones a nivel hepático, la lesión clási­

ca asociada a el Síndrome de HELLP es necrosis focal del parcnquima 

n nivPI pPripm-tal, se puede observar depósito de material hialino 

o similar a la fibrina en los sinusoides de éstas L·reas lesionadas. 

~lediante la inmunofluorescencin se puede demostrar microtrombos 

de fihrina y depósitos de fibr inógeno en los sinusoides en lns 

arcas de necrosis hepatocelular y en sinusoides histológicamcntc 

normales del parénquima, también se ha detectado congestión de 

dichos vasos. 
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Estos hui lazgos pueden correlacionarse- con la elcvaci6n 

de las enzimas hepáticas y d dolor epigástrico o en cuadrnntc 

superior dcrcchL• del abdomen observadas en pacientes con Síndrome 

de llcllp. 

Barton y colabon1dorcs no han cncontrndo una correlación 

1\efinitiv::i entre los hallazgos histopntológir.os y la severidad 

de la cnfcrmP.dad desde el punto de vista laborotorial (31). 

La presencia d1..• coagulación intravascul:11 diseminad,1 (CID), 

un punto de contro•1ersia. S.lbai ... umhién dc•finió los u ilerios 

diagnósticos de esto: 

1.- Trombm.:.i toJ.ienia 

2.- Niveles lmjos de fibrinógcno plasmiitíco ( :..- 300 mgs.dl) 

3.- Aumento de la degradación de la flbrina ( > 40 mg/dl) 

Estos autores ob!:jcrvaron CID en JW; de pncicntes con Síndrome 

de llELLP. 

Como ya se mencionó c>n otra parle del texto, la gr m·edod 

del S!ndrome de HELLP no cstó relacionndrt con el grado de hiper­

tensión obscrvacln, ele all! lo imdstcnclu r la necesidad de lo 

solicitud de pb.c¡uctns, TGO, DllL, ldllrruhinas, así como 
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frotis de sangre pcr1fétlca o parámetros m5s sensibles de hcmólisis 

t.omo Ja hnptoglobina a todas la.s pac..Jcntcs prccclampticas, ya que 

se ha visto que aun los t.asos considerados de bajo riesgo pueden 

desarrollar este síndrome (25, '29). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El clínico debe cons1dcrar el diagnóstico difcrenc.ial de la 

preecJampsia y del síndrome de HELLP t.on otros cuadros patológit.us. 

La confuslón diagnóstica surge en rclm.ión t.uando menos con clm:o 

grandes t.atcgoríns de cnfctml'dad: 

1.- ~licroangiopatía trombótit.n secundaria a otras causas. 

2.- Mujeres con '::.I.D. por tnmstornos obstétricos. 

3.- Enfermedades del tejido concctlvo. 

4.- Pacientes con nefropntía primaria obvia u oculta. 

5.- Otros tu1stornos de diversa indolc. 

PRIMERA CATEGORIA: HICROANGIOPATIAS TRrnno'fICAS. 

En este grupo se ln<..luycn dos grandes patologías que son: 
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La Púrpura Trombot:J topéni c:a (PTT) y c1 Síndrome Urinario Hemolttico 

(S.U.11.). 

A) La PIT es un síndrome microangJopático que se carac.tcriza 

por lesiones de oclusión mü.:rovascular en todo cd organismo, con 

una prC?scntación variable, a menudo inc.:ompleta y que ;1barca los 

siguientes aspectos: 

* Plaquctopcnia menor de 75,000 

* Fi1?bre > de J8.3"C. 

* Anemia hemolítica (coombs negativa) 

* Afección variable del sistema nervioso central o renal (urea 

menor de 40, c:rcatinina menor de 3) con hcmaturin, protclnu­

r la o hi pcrtcnsi ón. 

D) El SUH aparece en el 95% de los casos en Jos comienzas 

dr.l puerperio. De manera tlpica la paciente presenta insuficiencia 

renal aguda acompañada de hipertensión, anemia hcmolític...a, micro­

an;::iopática y trombocitopcnia, después de un intervalo asintomático 

en el que no hay ningún signo 1uc sugiC!ra prccclrunpsia. Cursan 

usualmente con nfluscas, vómitos }' dolor abdominal. Los agentc8 

infecciosos como Proteus, Escherichia .s2.!.!. que producen citoto:dnas 

pueden ser f ne tares desencadenantes del síndrome. 

El estudio hjstológko tcmpruno de Jos gloméruJos demuestran 
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una lesión similar a la prccclampsin, sin embargo el material obte-

nido en fase ulterior si confirma el diagnóstico. 

Cuadro No. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE MICROANG!OPATIAS 

TROMBOTir.AS Y S!NDROME DE HELl.P 

SINDROME 
SINTOMATOLOGIA DE HELLP P.T.T. S.~.H. 

* Anemia SI SI SI 

* Trombocitopenia SI SI SI 

it Incremento LDH 
y Bilirrubina 
indirecta SI SI SI 

* Urca LEVE LEVE NOTABLE 

* Eritrocitos 
frogmcntado.s SI SI SI 

* Disminución de 
Haptoglobina SI SI SI 

it Riñón como 
pn.ncipal órgano 
afectado NO NO SI 

* Hígado como 
principal 6rgano 
afectado SI NO NO 

* Hipertensión SI NO SI 

* Sintomas 
Ncmrológicos A VECES S! RARA 

VEZ 

Tomado de: Clínicas de Ginecología y Obstetricia 
Volumen 2. 1991. 
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SF.GUNDA CATEGORIA: COAGULACION INTRAVASCllLAR DISEllIHADA. 

Esta puede ser secundaria a hipovolcmia por hemorragia, septi-. 

ccmia o a higado graso agudo del embarazo (llGAE), 

En el primero y segundo caso el cuadro clínico es obvio, 

sin embargo en los casos <le HGAE el diagnóstico diferencial es 

más fácil. 

La caagulopatía que complica este problema quj zás es a canse-

cuencia de trastornos la producción de elementos procoagulantes 

por parte del hígado y de un mayor consumo peri férlco del fondo 

de estos elementos. 

La incidencia de esta patología es de 1/13,000 nacimientos. 

En el decenio de 1980 se reportaron los primeros casos de 

mujer~s con esta patología que sobrevivieron después de presen­

tarlo, antes de 1980 la tasa de mortalidad era mayor de un 80%, 

después de esta época, con el advenimiento de nueva tecnología, 

mejoramiento en las técnicas de sosten y transplante hepático, 

la sobrevidn se ha incrf'mentado a m5.s del 82% (32). 

Se desconoce la causa dcfinitha de esta entidad, a menudo 

presenta en época más tardía que el Síndrome de HELLP en mal-
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estar general, fatiga, cr:?falea mínima, náuseas, a veces vómitos, 

antes de que aparezca la ictericia. Usualmente no hay fiebre 

(!!, 32, 33). 

En muchos casos la paciente refiere en los días previos a 

la hospitalización síntomas parecidos a los de un cuadro gripal, 

después de lo hospitaliz;1ción, por lo regular su estado empeora. 

La hipogliccmia, hiperuricemia, hiperlipemia, hiperamilasemia, 

lcucocitosis intensa, son signos frecutntcmente observados. 

veces se necesitan grandes cantidades de glucosa endovenosa al 

13% para conservar la gl iccmin dentro de Umites normales. 

El diagnóstico se corrobora mediante la realización de biopsia 

hepática al detectarse abundante grasa microvesicular. 

TERCERA CATEGORIA: TRASTORliOS AUTOillMHNI'fARlOS. 

~Entre éstos tenemos Lupus Eritematoso Sistémico (L.E.S. ), 

csclcroderma y otras vasculi tis autoinmuncs. cuyo cuadro inicial 

es el de preeclampsia durante el Lerccr trimestre. 

La trombocitopcnin se advierte en el 33% de las mujeres con 

LES, pero en muy raras ocasiones el recuento de plaquetas es infe­

rior a 100,000 células por mm'. Por tal motivo, hay que prestar 
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con:;;i~crnción al po~i hlP didgnósl.ico de enfermedad autoirunune 

' en el 'embarazo cuyo cuadro .i.niCi<.ll es el de precclampsin atípica 

a finales del segundo trimestre o principios del tercero. Si 

junto con hipocomplcmentcrni;J <-urge un título elevado de nnticur>r-

pos antinucleares elevados, por lo común puede confirmar el diag-

nóstico (11, 33). 

La proteinuria junto con ln hematuria y cilindros erit.rociti-

cos en el sedimento urinario denota LES activo. 

La proteinuria sola con hipertensión, hipcruricemia, disminu-

ción de b. eliminación de crcatininn es común ~1 LES y la pre-

ce lampsia, 

CUARTA CATF.GORIA: NEFROPATIA PRIMARIA. 

Es otrd gran .imiLJJ01" JI..! ~°"Lt: L.Uudn... La Glc.mcruloncfriti::; 

es la forma más común. A difcrcnci:.i de las mujcrC's con preeclamp-

sla, las pacientes con glomcrulonefr.tt.ts aguda muestran como cuadro 

iniciul sedimento urinario con innumerables crtlroc1tos y c1l.tnd1·0::; 

eritrocitnrios, los parñml~tros de fun..:.ión rennl aumentan muy por 

encima de lo normal, en la orina existe una cantidad importante 

de proteínas. !lay aumento en los tít111os de antiestreptolisina 

O, con cl1sminución del complemento t-erico. La mayoría de mujeres 

llegn a ~nsufiLic>ncin renal aguda. 
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QUIHTA CATIDJRIA: CUADROS DIVERSOS. 

Entre estos tenemos pancreatitis, colecistitis, hepatitis, 

pieloncfritis. También casos de Púrpura Tromboci topénica Idiopá­

tica (P.T.I.), ésta usualmenle se presenta en el primer trimestre 

de la gestación y tiene implicacionP-S perinatales diferentes 

que cuando se presenta a finales del embarazo (34). 

La ~lave del diagnóstico diferencial de éstos trastornos 

afines, es conocer el curso natural de cada proceso patológico. 
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TRATAHIENTO 

Las pacientes con Síndrome de HELLP usualmente estiín muy 

lejos rfcl término del cmbarnzo y deben de ser cnv~adas a un centro 

terciar lo de a lene ión. 

Los medidos inicia les son las mismas que lns apllcadas a 

las pncientes con precclumpsla severa, 

La revisión de la lite1-ntura dc.'>taca la confusión que prh•a 

rm el tratamif'nto de c:-;te ~índrome, algunos ,11!IOl"•~S t..onsidcran 

que su ¡a-esencia es Jnd.icativo ¡mn1 p;ir·to i11mec.Uatu u l.et>.'ircn, 

en tanto que ot1-os r-ccomicndnn una actitud mil~• con:~c• \'OH!C.;"<l ~on 

pr olongnc i ón de 1 cmbarnzo en cuso de inmnchn-c;i; fCl al. 

Ln priorld<Jd es valorar ; estabilizar n la paciente, el 

siguiente paso es v<1/onir Pl bicr:c.st;i1 fctdl wediunte pruebas 

sin cstress, perfil biof!sico o 11ltré1.sonido y por último se debe 

decidir la vía de resolución del cmbarnzo. 

ExJste controvcrsü1 en cuanro u las conductas intervencionis­

tas y los conservador·cs; algunos auton:-s sugieren que si surge 

el s!ndromc después de las 31, :-;emnnas de gestación o si hay signos 

de madurez pulmonar fetal, o peUgro inmjncntc para Ja madre 

o ol foto, la r·esolución inmr.dJntn dt:!l embarazo scnj el trn.taniento 
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definitivo. Si existe inmadurez pulmonar fetal en ausencia de 

coagulación intravascular diseminada se pueden adminisuar dos 

dosis de cslcroidcs a la madre p;ua acelerar la madurez pulmonar 

fetal y resolver el embarazo 48 horns después. 

En este lapso es importante valorar de manera continua e:l 

estado de ln madre y el feto, La vía de resolución del embarazo 

debe valorarse de acuerdo a las condiciones ccrv leales. La presen­

cia del síndrome no es indicalivo para lo. resolución inmediata 

del embarazo por vía abdominal, pues tal método puede ser perjudi­

cial rarn hi madre y el feto (1, 24). 

No se rccnr.licndn '!I manejo conservador de esta patología, 

ya que los riesgos son muchos, reportándose deterioro en el catado 

materno o fetal entre el 1-10 dlas después de iniciado el manejo 

conservador. 

Estat. paclcuL~.:. con m.:mcjo cons['rVrtf!or, pueden complicarse 

con: 

1.- Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta 

2.- Congulación intravascular diseminada 

3.- Ed~ma agudo de pulmón 

4.- In.suficiencia renal aguda 
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5.- Rotura hepática 

6.- Retardo del crecimiento intrauterino 

7. - Asfixia perinatal 

B.- Muerte fetal 

9. - Muerte materna. 

Se contraindica el bloqueo pudendo o la anestesia epidural 

por la posibilidad de hemorragia. La aneste~ia general e.9 el 

método más adecuado para la cesárea, si se recurre a la vía vaginal 

para el nacimiento, entonces Ja fnfiltn1ción loc.11. Durilntc el 

trabajo de parto la analgesia se puede lograr con dosis bajas 

de mcperid i na (25-50 mgs). Si se decide la realización de una 

cesárea, se deben tener en cuenta las siguientes recomendaciones: 

1.- Anestesüt general 

2.- Transfundir 10 concentrados plaquetarios inmediatamente 

antes de la cirugia, si el nCunero de plaquetas es lDE"nor 

de 50,000 

3.- Dejar un dreno subcutáneo y otro subApooeurotico 

4.- Vigilancia intensiva durante las 48 horas siguientes 

a la cirusía. 
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Muchas pacientes desarrollan nscitis importante, por lo que 

al momento de realización de la cirugla, la pih-dida de éste líquido 

pl1ede condicionar descompensación cardiopulmonar, por esta razlin 

se debe ser muy cauteloso con la administración de fluidos (35). 

No se necesitan transfusiones repelidas de trombocitos. ya 

que se consumen rápidt1mentc y su efecto es transitorio, 

Si se elige la vía vaginal para la resolu~ión del errimrazo, 

se deben transfundir plaquetas si los recuentos antea o de3pu5s 

del purto "'º" inferiores a 20,000. Parn la inducción se utilizan 

oxitocina y/o prostaglandi.nas. 

La PGE
2 

e!; la prostaglandina m5s utilizmla y tiene un potent'! 

efecto vnsodilatador, no se ha demostrado que el efecto hipotensor 

inicial de este medicamento sea perjudicial para la madre o el 

feto. (36). 

A continuación se mcncionaI5n las modalidades más aceptados 

en la literntura en el tratamiento del Síndrome de HELLP: 

1. - I:xpanson!S de volumen 

a) Reposo absoluto 

b) Soluciones cristaloides 

e) Albúmina 
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2.- AntilromboUcos 

o) Dosis bajn.<; de aspirina 

b) Dipiridamol 

e) lleparina 

d) Anti lr<Jmbinn Ill 

e) Proslnciclina IV 

f) Inhibidorcs de la sinletasa del Lramboxano (Dazoxiben) 

3,- Agentc>s antihlpC'rtensores 

a) Alfo metil dopa 

b) llidrnlnzinn 

C) Bloqueadores llet;J 

4.- Agentes anliconvulsivantcs 

a) Sulfato de mo.gnc.si o 

0) Dlfonilhidantoina 

S.- Agentes inmunosupresores 

a) Estcroldes 

6.- Agentes diversos 

a) Plasma fresco congelado 

b) Plasmafcrcsis de intercambio 

e) DHÍlisls. 
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El Dazoxiben es un mc:>dicn1rcnto prometedor, utilizado en .ln 

actualidad, ndministrndo a dn~ds de ..!00 mgs cuatro veces al dia, 

retornan a In normalido1d las <tltcrél.ciorws laborotoriaJcs cuatro 

días después d~ inici:1do rl trutnmicnto (8). 

En cnso de hipc~rlPns!éin de dificil control, rebelde::; u la 

hidralazir1a pnrenter;1 l, puerl(• utilizar el nilroprusiato de 

sodio, sin embargo sr~ debe- rccOI·dnr su to'dc1dat.I fetnl por lo 

produce iém de ci::rnuros. por lo 11ue se debe usar justo antes de 

iniciar L1 ces5rea o como mlnimo 30 minutos a11tcs del rrncimjcuto. 

E:<ist.cn ca.sos en qur! la mujer ~;e cmnpli::::a can ht.•malomas .suh­

cnp::;ulnrcs hepáticos, debe LPllC'r urw rcscrvil en banco de mmgrc 

de grandes canlidZJdc>s de p;iquPtcs globulares, plnsmn fresco conge­

lado y concentrados plm¡uetarios. 

El estado hmnodinf1;nico debe ser vn!orndo continuamente y 

realizar intcrconsultn con un cirujano genernl o \'nscular. 

Si el ht.?matoma no cstfi rClto, se hncc drenaje> y se verifica 

hemostasia. 

St cst5 roto, es necesaria la transfusión mosivn con lapuro­

Lomín inmediata, si el sangrado c>s mln1mo .se t!rcna y se observa 

la zonn, pero su el snngra•lo C'S mnsivo se pueden rcn.liznr cual-
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quiera de los siguientes procedimientos: 

1.- Ligadura quirúrgica del segmento hepático afectado. 

2.- Embolización de lo ramo de ln arteria hC!pático que irrigo 

el segmento afectado. 

3.- Aplicación de compresos ele laparotomía a manero de tapo­

namiento paro genernr presión y os! hemostasia 

~ .- Suturar en formo lmln cpi¡ilón o una mnllo quirúrgica 

al h!gndo para mC!jornr su integridad. 

Hay cosos cxcepc ionalcs de prlcientes que pruscntan trom'oocito­

penla1 persistiendo después de la resolución del embarazo, en 

éstos COHOFl se rccoinicttdo ln plosmufercsis con plasma fresco conge­

lado. Sin embargo esta nltcrnatl\la no es completamcnt.e segura, 

yo que el riesgo de adquisición de he¡rntitis vir=il es del 0.5 

al 13 (37). 

Lian y colaboratlores demostró que lu IG~ prf'scnte en t!l plasma 

de un adulto, inhibe lo ogregoción ploquctnria en ¡mcientes con 

púrpura lrombocitopénicn trombótica¡ y es muy c{ectivo en el trota­

mi.enlo de esta patología, debido a que en lo pologénesi.s del s1n­

drome de llELLP y de esto cnf Prmctlntl, huy ulguno~ 1n1111.os en común, 
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Es posible que la administración post parto de IgG endovenosa, 

sea efectiva y más segura que la plasmaferesis en pacienles can 

trombocitopenia persi.i;tente (38). 
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PROFILAXIS. 

Hasta el momento no cxfr.tc :ormn cfect i va de prcv"':!nir lo 

enfermedad aguda h1¡1c>rtens1vn del embarazo. Se pueden definir 

grupos de pacientes con factores de alto riesgo o realizar un 

seguimlcnto mi nuc..io~o de lo~ pnc. ienl es con precc lmripsin ya diasnos­

tic..a<ln. Sospechar según la evolución Lum1do están progresando 

hacia un Sindromc de HELLP y tomar las medidas pertinentes para 

evi tnr que llegue su mnni fcstnclón miis grave usualmente con 

tratamiento médico, estabilización de la paciente y posterior 

interrupción del embarazo. 

Se considc1an mujeres con alto riesgo de dcsnrrol!nr cnferme­

dml agudil hipcrtcnsiva de.l embarazo, las siguientes: 

1.- Mujeres con antecedentes de prccclnm¡,.sin previo 

2.- Pacientes cardiopntns 

3, - llipertensas C•Únit.as 

4,- NeC.opntas 

5,- Diobóticas t.on vnsculopatin 

6,- Pacientes con enfc1 mC'dad de la c..:olÓgena 

7,- Emhtuuzos múltiples 
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B.- Pacientes con molos hidotidiformcs. 

Arngrimsson y coloborodorcs manifcstoron que lo. prceclnmpsia 

severa y lo eclampsia tienen uno Lcndencio familiar. Ln potogéne­

sis de esta condición puede ser multifoctoriol, involucrando facto­

res de coagulo.ción, rcuctividod vascular y rcoccioncs inmunológi­

cos anormales entre la madre y el feto. Algunos de estas nnonnali­

dndcs pueden estar gcnéticnmcntc determinadas. 

La incidencia de cnfcrmedud agudn hipcrtcnsivo del embarazo 

en hijos de mujeres que tuvieron prccclampsia es dC' un 23% y ésto 

es significotivomcntc- miis alto que en el rcRto de Ja pobloci6n, 

posi bl cmentP cHté i nvol ucrndo desde el punto de visto genético 

un modelo de herencia rlominantc con penetración incompleta (40). 

Desde hoce varios nfios ntrns, se hn utili:r.odo el test de 

presión supina y el de sensibilidad a ln nngiotensJ.nn 11 como 

pt edi(.:L01 c::i de prccclo.mp:J to. 

El test de presión supina (RoJl Ovcr Test), consiste en tomar 

lo presión nrtcrinl en la mujer embnrnzodra ~n posición supina, 

luego se le deja durante 5 minutos en decubito lnterol izquierdo 

y se vuelve o tomor, si huy un incrumento de por lo menos 20 mmHg 

se considero como un resultado positivo. 



- 39 -

Por otro lado, es bien conocida la insensibilidad relativa 

hacia la nngiotensinn II a medida que progresa la gcstacion. 

Se coloca a la paciente un catctcr en una vena periférica, se 

le acuesta decúbito lateral izquierdo y se inicia la infusión 

n 3 ng/kg/m y se incrementa coda 5 minutos l ng/kg/m. Se define 

como efecto presar positivo cuando una dosis mínima de 8 ng/kg/m 

produce una elevación en la presión arterial de por lo menos 

20 llg (41 ). 

Juntos estos dos test, tienen una especificidad en la pre­

dicción del desnrrol lo de precclampsia de un 90% (16). Algunos 

autores rccomicn1lan el uso de complementos de calcio como profi­

lácticos, otros, dosis bajas de aspirina o de vitamina E (42), 

r 
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RESULTADOS MATERNOS Y PERINATALES 

ASPECTOS MATERNOS. 

El embarazo complicado con este síndrome está asociado con 

pobres resultados maternos y perinatales. 

El rango de mortalidad materna reportado oscila entre 3 al 

5% aunque hay autores que reportan cifras tan altas como el 24% 

(8, 13, 28). 

Estas mujeres tienen mayor riesg0 de edema agudo de pulmón, 

síndrome de distrcss respiratorio del adulto, desprendimiento 

prematuro de placenta. coagulacién intravascular diseminada, rup­

tura de hcmatomt1s hepáticos, insuficiencia renal aguda o formación 

de hematomas. 

L.::i insuficü:ncia renal aguda es una complicación extrcmada­

m,...ntP rnnt rlP ln prr•r>rlnmpslri-.-.rlamp~in, sin PmhAren SP nh!';ervn 

con mayor frecuencia en los embarazos complicados con Síndrome 

de llELLP, .su incidC>ncin es de aproximadamente 7.3%. 

l.a mnyoria de las pacientes Lienen falla de muchos órganos 

y sistemas; entre ellos el cardiovascular, pulmona¡- y del sistema 

nervioso central, y con relativa frecuencia se observan resultados 



- 41 -

maternos adversos. 

Muchas pacientes requieren de procedimientos quirúrgicos 

adicionales pnrn el control de s11ngrado después de alguna cirugin 

previa, entre éstos, laparotomía exploradora o drenaje de hemata-

ASPF.CTOS FETALES. 

Existen reportes contradictorios en a literatura sobre los 

resultados fetales, sin ~mbargo la mayoría coincide en qt.e esta 

patologia se acompafia de elevados efectos ad ver.sos perinatolc>s. 

Y llmoztÜrk y Gortncr reportan una mortalidad p!'!rinntal flllf' 

oscila entre 20-33% (5, 39), 

Lo mayoria de las muertes perinatales están rclaci::>11adas 

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, asfixia 

intrauterino, premnt11re7: extremn y rr>tnrrln r!Pl trPrimiPnto intra­

uterino que afecta a una tercera parte de cslos recién nacidos 

(8). 

La prcmaturnz exlrcma a su vez, es factor de riesgo para 

la presencia de Síndrome de Distrcss respiratorio, secundario 

a membrana hialina, hemorragia intracraneana o broncodisplasia. 
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Se ha reportado trombocitopenia en el 47% de los h1jos de 

pacientes afectados por esln patolog!n, S(> ha pro¡1ucsto como posi­

ble causa de esta, la presencia de factores h11mo1ales que afectan 

a lo madre y que cruzan la placenu1, sin embargo el uso de hidrala­

zina parcntc>ral prPvio n ln resolución de la gestación, ha sido 

también seíialada como la causa de cstn anormalidad (7), 

Lo anterior puede incrementar aún más el riesgo de estos 

niños premuturos de desarrollar hemorragia inlracraneann. Estos 

hJll:.1zgos ut;uulmente lrunsi Lar ios y .:;e rcsuel ven rápid<un12nLc 

También se han descrito leucopenia y alteraciones en el froLis 

de sangre periférica que sup,icrc licmolisis, 

Gortncr y colaborn<lores realizaron t111 seguimiento de neo1mtus 

peso menor a 1, 750 g, hijos de pacientes con Síndrome de HELLP, 

durante un período de 3 aiios, lo:J ¡iucicntcs que fallecieron fueron 

aquellos extremadamente pequeños; y concluye que el seguimiento 

a corto plazo no revela tan pobres resultados como lo fmbian repor­

tado otros estudios (39), 

PRONOSTICO. 

Los alteraciones clínicas y laboruLorialC's producidas por 

el Síndrome de llELLP, dcsaparnccn en el puerperio, usualmente 

entre el J-5 dfo, sin dcjnr ningún tipo de .secuC'ln, 
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Son poc:os los do tos que desLT Jbcn los rcsul tados en estos 

pncicr.tcs en sus cmhnrnzos pnstcr iorcs. 

Los pacientes con csla ¡¡¡1tología tjcncn un riesgo incremen­

tado de dcsnr rol la1 prccclnmpsin en 1 or, cmharnzo!:; !iUbsi gui entes, 

este riesgo es pi..11ticula1rnente clt!v.u.lu 1.m L.1:-; ¡:¡_¡t.Jeutc:; que pildc.:Lcu 

tdpcrtcnsión nrtcriol sisté-micn crónica. 

Según lo literatura, el riesgo de dc.sarroll:::u nJgfi;i tipo 

de cnf crmcdad aguda h i pcr tcnsi va ge:-;t uc:i o;inJ dcspué<> de un Simlromc 

dr. llELLP, es de un .SOZ y el ricsnu de muen e pcr inntaJ es de un 

60% en Pl siguknlP rn1b;u.1zo (D). 

L11 general lo:; rc:;ull;ulo:; a l<1I80 pL.1.'.o !.Wn f:ivorublc:; en 

las pm:le11tcs que desan·ol lnn cst1! t>índromc en ausencia de hiper­

tensión crónica. 

EJ pronóstico es dirc~c.tnmr.nle proporcional con el recuento 

¡1luquel.it10, u~i Lo111u e.un t.!I g1.idu dL' L'lev<H iÜ11 .JL' l.i de~h.itliugc-

1\U~Ll l:ictica, J<I que fü;ln 110:. habla (le ~;c•;t•1id.1d de la cnfermcdnd¡ 

en el cuso de In mnd1 e. En el cnso del feto, el pronóstico pnrn 

él mejornrf1 n medid;i quü aumente lu ednd gestocional. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

1.- Establecer las <.nractcrísticn.s d!níco-epidemiológicas 

lnborntot1illcs de las p .. H.:icntcs c..on Síndrome de llELLP y c:nrre­

lac 1 onnr los con 1 csul tudas maternos y pcr lnatalcs. 

OBJETIVOS F..SPEClFICOS 

l.- Detcrminnr la.~ c<.iractcrtsUcns epldcrni:ilógicas más relevantes 

en \<is p.-:.cicntes afectadas por esta patología. 

2.- Enume1a1 las manlfe.stac..ionc:J e 1 Í:1 i <:il~{ míis fn?ct1entemcnte 

asoc.:iadns n esta enfermedad. 

J.- Estnblcc:c1 los criterios diagnósticos laborntoriales de este 

síndrome. 

i1,- Cl._tsifiLd1 1.1~; paciente~; r!cnttn drl Cn1po T, TI de Síndrome 

de HELLP y c.stableccr diferencias p1onósticas en cuanto a 

evol1n ión. 

5.- Determinar las causas d~ rnorbi-mortnlidnd iuaternn y pcrinntnl 

Pll lns pnc.icntes nfectadns por estn ront idnd. 



- 45 -

HATERIAL Y HETODOS 

En el Instituto Nacional de f'erjnatologia (INPer), se realizó 

csturlio rPtrospecti\'o del f'JL!S de c.Jh11l de 1987 al mes de agosto 

de 1993 comprendiendo un total de 77 mr>se~. 

El propósito del estudio ('5 dPscribir la~:; célractcrlsticas 

el inicc cpidcmloló~Jcas de fas p;icientes afcctadns por el s.índrome 

de HeJJp, tnmbién pstab]L'CL'r las principillcs causns de morbimorta­

lidad matcrno-f('tn1 en este r.nipo de pncientC'.<>. 

Pílra rpr(l!Pcta• la i11formacJÓn dP. J;Js pricienlP.'; !>e ptocprfió 

de Ja siguiente mnnern: SP revis6 las lib1elf!S dt> ln Unidad de 

Cuidados Intensivos de Ar:luJto.s (U.C.I.A.) de:;dc 1983, sin embargo 

el primer coso de esta patolor,1.1, se diagnosticó hasta abriJ de 

1987 y por e8tO se inició el P.sludio n partir ele esta fecha. 

Tnmhif.n ~o tcvisaruu las 11hrct<Js dr la Unirfad Toco-Quirúrgica 

conespondicnt:c al mismo fl(>riodo, ron el propósito de captar nlgu­

nns pac.icutcs con esta pnfctmedad, r¡uc> no ingresaron a Ja U.C.1.A. 

De> ar¡ui se extrajo el nombre v número rfp r~r,istro de tod<Js las 

rmcicntcs embnr<lZ<Jdns o ptuH ]IP?ao. con dl<Jgnó.slico de llELLP. 

Se rcnJizó un formulario p;Hü J:1 reco!C>cción de datos (Ver 

página Nn. 81·M ) dondP sC' \'iiLÜll in 1:1 infor·m.-ición obtenid.:i de 
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los expeaicntcs. fstc- formulario Sf.'> elaboró <..on un conjunto d1· 

\•arlnbles de acu(>rdo <-on Jos obiütivos del estudio. 

Se probó la fum.ionalirl;id del formulario en cinco expedientes 

y en base a Jos rcsultarlos se hH·iprnn pr>r¡ucñas modifjc.ac1oncs 

en la estruc:tura del mismo. Una vc7 r¡uc se obtuvo el formulario 

definitivo, se aplicó ;i ln pobJ;u.ión de pnril'ntes ~srogida.c; como 

partkipantes. 

Como se deseaba cvalun.1· no solo las caractcr.!sticas mntcrnas, 

si no tamhi én los rcsul t ad os peri natn1 es, se evaluó tanto el expe­

diente materno como el del nconato correspondiente a esa gestación. 

Se solicitó al Archivo Clínico d0 la Institución un total 

de 52 expedientes mnternns ron di;ir,nÍlsticrJ dr Síndrome de! llellp. 

estos expedientes se rcvis;iron cuidndosnmcnlc pnrn <lctcrminar 

sl rt!unlnn los criterios de inclusión, Se excluyeron 16 expedien­

tes, por nu reunir los criterios ya rnencioundos. 

1w0nnt·n.c: ( nrr-r•.:;¡mn<lir•l!r"'• :·n r¡ur hubo nn:. p<ICÍl"nle cuu un embarazo 

gcrn,.Jnr doble; ;¡ l·~;to~, se h•s aplicó C'l in.stn1mcnlo deflnítivo 

de 1eLulPu.Jó11 de la lnformnción. 

El fo1mulario fue l lenudo por unn sola pcr.:wn<J (el in\"csti~n­

do1 ), ésto con el propósito de cvHnr crlterlos dlfcrcr.te.s en 



- 47 -

cuanto a la captura de la información. Se procedió posterio1·mente 

a lo. confección de una rnatriz de dt\t:os en donde se vaciaron las 

variables previamente codi i icadds. 

Posteriormente se realizó la criptura de la información en 

un disco duro de computadora y si.'! efocruó el <inálisls estadistic.o 

con el programa SPSS (V~rslón 3.0). t;;t estudio estadístico 

llevó a cabo 1nt:di.J.ntl'.' lil obtención de frecuencias s.im.ples de 

cada variable. distribución porcentu.;1, aplicación de medidas 

de tendrmc.ia central. tnl como promedio, moda y mediana y m~didas 

de dispersión tal como vüriar.:.:i y dL'sviación estándar. 

CRITERIOS l'R INCT.USION: 

J.- Todas las pacientes el'!\barar.ada!:. o en su puerperio admiti­

das en el INPer desde abril de J987 al rnes de agosto 

de 1993 con G1agnóstic.o de Sindrome de Hellp ac.ompañndo 

de preeclampsia leve, severa, inminencia de eclampsia, 

eclampsia e hJ pertensns cróu..it...dS con rn~P<: lmnpsia sobre­

agr-egadn. 

2.- Alteraciones lnbor-ator.laies definidns como p1oquetopen1n, 

dlsfunclón hepóticn y evid~ncla de hemólis.ls. 

o) Plaquetopenin: dcf i nldn por recuento de plaquetas 
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menor a 100 in.il. 

b) Disfunción hepática: definid~ po1· tran.sanúnasa slutam.i­

co oxalacetica (TGO) mayor o 1gual a 72 UI/l. 

Bilirrubina total 111...'lyor o i~u.:ll d l.~ mss/tll. 

e) Hemolisis: dt>finida ror ln pn·s~ncla de LDH t"lt•vm.la, 

con el valor mlnimo yn menciomulo o disminución bruscu. 

del hcmatoc1·ito despul-s de la resoluci6n del evento 

obstétrko. 

CRITERIOS DE EICLUSION: 

1) Se e.xcluyc1uu [odas 1~1s p.:1cientt-s que no rcuninn los 

cdtcdos de inc lusi6n y,1 de.set itas. 

2) TambiCn n las pucicntcs con unn patolosin concomitante 

que pud1cro producir nislHdnmcnte t1·ombocitopeniu 1 disfun­

ción hepúticn o hcmolisis cnu·e cllns: 

a) Púrpurd trombot:itopénicn tromboticn 

b) Púr·:..urn tromboci topénicn id lo¡rnti en 

e) llcpotopntlns 

d) Ancmins hcmollticns 

e) lllgado graso del cmbarozo 

f) Slndromc urcmJco hcmoJ TtJt.o. 
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td lNl't!I" u (ltnt. urnt iu1rtóu. 

:t.- Stntl...w1toll'G1tt; m~ 1ufiti1ri tt ll•!i liitHHl!i \' !ilnt11mn:i l)Ul' 

!it'J t!l\C(ll\\1,\11111 1~n l1w 1•.1c11111tet1 rtit~clrttlt\!i pr11 ~ttlil pntnlo .... 

4.- St-wt.ntttt 1lt' l\tmtucifm: .-111 1·t'JfltHtt Hl 1 it!tll{lO 11,111m11n ltlo 

t'JH fWIUé\llfül r.11m¡ilolíHJ ¡\ti"ltl~ el priu11'1 1ltrt dt.! lrt ült ir•11 

mtinf'lll\UH~lón, hrwltt el m1~llli!ll\í1 tlt'J lrt 1r..'>nluc.i6n tlel 0111hn-

: •• -Tipo dt'J t~bt\rtt~o: :rn tttfltlre <1 ln nrnt l1hul 1\1! futott lntru-

uro1 \1111H t•1H<llll1111ln~ tin m-111' Ht'lil1U'tó11. l'111!1lu m•1 ÍIHirn 

o m1ilt l¡d1i. 

fl.- '1'1110 df' ttfntll'Ot!W tlt' llt!ll11: Hti tllvltltin" lttH !1ttl'i111llt!H f!ll ... 
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1.- Vtn do nnclmlcmt:o: t'~1 L1 \'f11 "" rmiolucll'H1 1IL~ In aeeitn­

rlóu, 1111~1lt• tit'l \'1\fllllill u dhtlllmltrnl. 

fJ,-. Emnucln t11t1·11h11n¡tllulurin: :1n 11•! lto10 u Jn o!!ltlnl-·111 

dri ln 111111\111 o d11l 111H11i.1to 1'n J,1 111:-tltttulfln. SH t'unn1ifl-

1'11 tlÍ<\~l <1 pc1ll l1 d11 :•U 111~11•:•11 11 lhH lll1Í1:Hl11 1 lh1t.1\1I 

1),-tlnldutl dt'I ntr\nci6u: ~w 11•flH11' ni tlltto JntrnhoHp!t.nlttrio 

,,11 11011111, :w .111,nd ló t\ l 1won11I u, Pumlti 111,1 lln l 1l1hl 'l'ncn-

1¡11t1 íír11lc11 (ll,'1'.í~. ), Alojc1ml1111t11 C(111.l11111n (A.C.), llnl1li11l 

11~ Cul1l111l11:. ln11~11111•1llu:1 d,-~1 H1•ctf>n N11ri1IC1 (ll,C.1,1:,E,N,) 

o ht11n, ll11ld11d di• C111d,11\ot1 lutrnwlvu:, Nuon11tult•:1 (11.C,I. 

N.), 

l.11M V11rl¡1hl1,:; '11111 1111 IL1·1·1·t1ilo11 1\1·1 luir.lún, f1w1011 IMI nJHUi-

2,- AnluL1~1lu11ttHI ¡uirtionnlfltl ¡1¡11ol6ntcrrn 

1,- Ntimor 11 d~ 1!11lht111t~trn 

11,"" Cn111pl ln11.J111h'H mnto111m1 n nr.n11.11t1lnt1. 
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6,- APGAR al minuto y clnc:o minutos 

7 .- Peso nl nacimcnto, 
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RESULTADOS 

Se realizó estudio de població11 en forma retrospectiva 

durante un total de 77 me:scs (de abril de 1987 a agosto de 1993), 

las característicos del estudio son eminentemente descriptivos, 

considerándolo como no experimental y cerrado. 

Se ci;tudiaron inici.'.i]mcnte un total de 52 pacientes, pero 

excluyeron 16 por no reunir completamente los criterios de 

inclusión, razón por ln que se trabajó finalmente con 36 pacientes, 

de éstos, se estudió tanto el expediente materno como el del recién 

nacido, de (•stos, se> incluyeron 37 pacientes yn que unn paciente 

tuvo un embarazo gc1nc]ar doble. 

Con el fin de dar rcsu.ltndos mils confiables, par·ticndo del 

hecho de revisar expedientes de poblac.i.ones que por dcfinici ón 

no son homogencns, se usaron medidas de tendencia ccntr<il paro 

algunas variables, con el objeto de obviar en parte esta cnrncte­

ristica de Jn ¡wh.lación que SP p'(nmin¡1ril. 

Estos mcdldas de tc>ndencia central el promedio, moda 

y mediana, también utilizaron medidas de dispersión como lo 

es lo dc!Jviación estúndnr y 111 vm inn?a. 

A cont inunción se presentan Jos resultados obtenidos, abordan-
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do cada una de las variables y presentando cruce de las mismas 

en determinados casos de acuerdo con los objetivos del estudio. 

Los resultados se presentaron por separado para la madre 

y para el recién nacido. 

RESULTADOS MATERNOS 

l ).- En cuanto a la di!Jtribución por año, tenemos que: En 

1987 se diagnosticaron tres casos que representa un 8. 3% del 

total de paclt•ntes. En 1988 y 1989 un caso por año, representando 

un 28% para cada año, en 1990 se detectaron tres casos y esto 

representó un 83%. En 1991 se dia¡;;nosticaron cinco casos, lo 

cual representa un 13.9%. Pero fue a partir de 1992 hasta la ac-­

tualidad que se observa incremento en la detección de esta 

patología, correspondiendo a 1992 un 33.3% (n:::::il2) y hasta agosto 

de 1993 un 30.6% (nc}J) (Ver gráfi<.é.I No, 1). 

2).- La distribución por tipos se hizo en base al nadir 

del recuento plaquetario cJasificándolo en Tipo I cuando tenía me­

nos de 50 mi 1 plaquetas y tipo 2 cuando oscilaba entre 50 mil 

y menos de 100 mi 1 plaquetas, 

Corresponde al primer grupo un 44,4% (ncJS) y el segundo 

grupo predomina con 20 pacientes, ~o que represP.nta un 55.6% 
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(\'cr g15fka No. 2). 

3).- La distribución por nivel sod01.?Lonómico de lns pacientes 

hizo <l trm·és rlc ln clasiflcat:ión otorgndn .:i. las mismas, según 

el resultado de estudio soc iocconómico aplicado por el Departamento 

de Trabajo Soddl a su .ing1cso. 

Corresponde a la clasificación A ül ni vcl más bajo y a la 

J el mi' . .s alto. A la clnsificaci5n A, corresponde un 13.8% (n=S), 

a la un 41.u% (n=lS), a la C un 2.7.B:t (n"'lO), a la D un 5.6% 

(n=2). 

En la E, F, I y J se observa un caso para cada una, represen­

tando respectivamente un 2.8% para cada grupo. 

En la clusificación G y 11, no se detectaron pacientes. La 

mnror cuntidad de pacientes dr.:tectadas se observnron en los grupos 

A, B y C. 

4).- En cuanto al control prenatal, en el INPcr podC'mos detc1-

:nin.1r 4ui.: d g1upu que iecibió cu1ctados prenatales rcp1esentó 

un 38.9% {n=l4). El grupo que no rcLibió atcnc..ión p1cnatal en 

el instituto, 1cprcscntn la n:ayor cantidnd de pncienles, con 

61.1% (n"'22). De este último g1 upo, un RI .M~; (w=l8) habían tenido 

un control prenatal irregulnt t•xtrn jnslituciorwJ y un 18.18;:'; 
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(n=14) nunca habla recibido ningún tipo de cuidado médico durante 

su embarazo (Ver· gráfica No. J). 

5).- La distribución por erlad se realizó por grupos quinf)Ucn1!!_ 

les a partir de los 16 años, hasta los 40 años, en relación con 

el tipo de síndrome de Jlellp prcsenlado. 

En el grupo de 16-20 años, observamos para el tipo 1 un 6.25% 

(n=l), y no se detectó ninguna paciente de este grupo de edad 

con el tipo 2. 

En el grupo de 21-25 años, se observa un 31.25% (n=S) de 

las pacientes con síndrome de Uellp tipo l y un 25% (n"'5) de las 

pacientes afectadas por el tlpo 2. 

En el grupo de 26-30 años, se observa que un 25% (n=4) estén 

efectAdas por el Upo 1 y un 25% ( n=5) por el tipo 2. En el grupo 

de 31-35 años, se observa que un 18.75% (n=3} está afectado por 

el tipo 1 y un 35% (n:::::i7) por el tipo 2. 

Y finalmente, en el grupo de 36-40 año!'J, obsen•mnos que un 

18. 75% {n=3) presenta el tipo 1, y un 15:1'; (n"'3) para el tipo 2. 

Se puede detennjnar que el slndrome de Hellp tipo 1, fue 
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(n•14) nunca habla recibido ningún tipo de cuidado médico durante 

su embarazo (Ver gráfica No. 3), 

5).- La distribución por edad se realizó por grupoa quinqueni_!! 

les o partir de los 16 años, hasta los 40 años, en relación con 

el tipo de slndrome de llellp presentado. 

En el grupo de 16-20 oi\os, observamos para el tipo 1 un 6.25% 

(n""l), r no se detectó ninguno paciente de este srupo de edad 

con el tipo 2. 

En el grupo de 21-25 años, se observa un 31.25% (na5) de 

las pacientes con síndrome de llctlp tipo 1 y un 25% (n .. 5) de las 

pacientes afectados por el tipo 2. 

En el grupo de 26-30 años, se observo que un 25% (n•4) están 

afectadas por el tipo 1 y un 25% (n-5) por el tipo 2. En el grupo 

de 31-35 años, se observo que un 18. 75% (n""3) estú afectado por 

el tipo 1 y un 35% (nm7) por el tipo 2. 

Y finalmente, en el grupo de 36-40 años, observamos que un 

18. 75% (n=3) presenta el tipo 1, y un 15% (n•J) para el tipo 2. 

Se r-uedc determinar que el s!ndrome de lfollp tipo 1, fue 
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más observado en pacientes menores de 20 aftas, en el resto de 

grupos la distribución fue similar paro ambos grupos, ezccpto 

en los pacientes de 31-35 años, en quienes predominó el tipo 2 

(Ver griiflca No. 4). 

Sr. encontró para el tipo 1 un promedio de edad de 28.62 ± 

5.86 años, una mediana de 28. La edad m!nima observada fue de 

21 afias y lo máximo de 39. 

E.n el tipo 2, el promedio de cdod fue de 29.8 ± 4.95 oi\os, 

una mediuno de 31 años. Lo edad m!nimn observada fue de 23 niios 

y la máxima do 39 .. 

6).- En cuanto o los nnteccdcntcs peroonolcs potol6gicos, 

un 33.33% (n""12) tcnlon patologio previo del total de pacientes. 

En loa pacientes con el tipo l 1 se detectó que un 25% (n•4) ten1an 

paLologfo. dl.l Lu.sc y un 7:¡::; (11'"'12) uu Lcuiun nillBÚll Lipa de unlece­

dcntc. 

En los pacientes afectados por el tipo 2, un 40% (n•S) ten1an 

antecedentes patológicos, y un 60% (n•l2) no ten1on antecedentes 

de este tipo. 

Como podemos observar, en los pacientes afectados por el 

slndrome de llcllp tipo 1, se observó más frecuentemente potologla 
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previa. 

Entre estas patologías se incluyen la~ siguientes: 

1.- Hipertensión Arterial Sistémica Créinica (HASC) 

2.- Enfermedad Aguda Hipcrtensivn del Embmazo (EAllE) 

3.- Asma 

4.- Cardiopatía 

S.- Síndrome Antifosfolípido Prirnario 

6 .-· Obesidad. 

En las 12 pacientes con patología previa, se: detectó: 

llASC • 11.11% (n=4) 

EAHE 16.66% (n=6) 

ASMA 2. 77% (n=ll 

CARDIOPATIA CONGENITA 2. 77% (n=l) 

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO 2. 77% (n=l) 

OBESIDAD • 2. "/7% (n=l) 

En el grupo de EllAE previa, .se incluía preeclampsia severa, 

eclampsia y un síndrome de llcUp. Dos pacientes presentaron dos 

patol ogi ns concomitan temen le. 
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7).- El número de gestaciones se dividió por grupos de 

1, 2 a 4 y 5 ó mas embarazos y se relacionó con el tipo de síndrome 

de Hellp presentado. 

Las pacientes primigcstas reprcsrmt;1fon un 31.25% (n=S) Y 

el tipo 1 y un 30% (n=6) para el tipo 2. 

En el g1·upo de pacientes con 2-4 embarazos, se observó un 

50% (n=S) par a el tipo l y un 55% (n=l) para el grupo 2. 

Finalmente, en las grandes multigcstas, se detectó un 18, 75% 

(n=3) para el tipo 1 y un 15% {n=3) pan1 el grupo 2, como podemos 

obscrvnr, tiene una distribución muy similar paro ambos grupos 

y predomina la enfcrmcd;;ul en .iqucl lns pacientes que tenian de 2 

n 4 gestaciones (\'et gr::ifica No. 5) 

El promedio dC! cmlmrazos para ambos gr u pos fue de 3. 

8).- También se realizó distr·ibución por edad gcstacional 

C?n semanas, de la siguiente manen1: 

a) De 20 a 27.6 

b) De 28 a 36.6 

e) DC? 37 a 41.ú 
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En el grupo de 20-27.6 ncman;::ss se dctcr.:taron tres casos del 

tipo 1 correspondiendo un 18. 75% del total rlc casos y no se diag­

nosticó ninguna paciente tipo 2. 

En el grupo de 28-36.6 semanns se dinenosticaron 10 pacientes 

del tipo 1 correspondiendo un 62.5% y del grupo 2 correspondió 

un 75% (n=l5). 

En el grupo de 37-41.6 semanas se diagnosticaron tres pacien­

tes del primer tipo con un porcentaje de 18. 75% y del segundo 

tipo 5 pacientes con un porcentaje de 25%. 

Ambos tipos son más frecuentemente diagnosticados en las 

pacientes de 28-36.6. El s1ndromc de llcllp tipo 1, tiene más 

tendencia que el tipo 2 o p1·esentaisc en etapas gestacionales más 

tempranas (ver gráfica No. 6). 

Para el tipo 1, el promedio de edad gestacional es de 33.6 

± 4.15 semanas. La mediana de 35.3 y la moda de 34.2. La 

edad gestacionaJ mínimn fue de 25 semanas y la máxima de 40. 

Para el tipo 2, el promedio de edad gcstaciannl es de 34.4 

± 3.11. 1n mediana de 35.4 y la moda de 35.S. La edad gestacional 

mínima fue de 28.5 semanas y la m5ximn de> 39.5. 
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9).- En cuanto al tipo de enfermedad aguda hlpcrtcnslvu 

presc11tad3 tenemos que: corresponde a la prccclampsia leve B.4% 

(n=J)¡ a la prceclampsla severa un 25% {n=9); a la inminencia 

de eclampsfo un 44.4% (n""16) y a la ccl¡_¡mpsia un 13,8% (5), 

Las pacientes no closificnblcs eran hipcrtcnsivas crónicos 

con prceclampsia sobre agregada, a este grupo corresponde un 

8,/1% (n=J) de pacientes, si recordamos el total de hipcrtcnsas 

crónlcas fue de 4 1 pero aquí se incluye sólo 3, ya que una pr-esen­

tó inminencia de eclampsia. 

Como podemos observar, las pacientes con prccclampsia leve 

y las hi pm tensas crónicas con prccc lompsin sobreagregada, fueron 

las menos afectadas (\'er gd'ifica No. 7), 

10).- La sintomotología observado incluyó cefalea, fosf~nos, 

tinitis, dolor en barra epigástrica, convulsiones y s!nton:as 

varios como náusea, vómito y visién borroso. 

nuchas pacientes presentaron más de un sjntoma, obscr·vfi.ndose 

la siguiente distribución. 

Ln mnvor!n de lns pncirntrs pr<>sentó vnr ios síntomns en 

formn s1mult5nea: 
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Cefalea •••••••••••• 63.8% (n•23) 

Fosfenos •••••••• , • • 19,4% (n 7) 

Tinitls 

Dolor en barra epigástrica 

Convulsiones •• 

Slntomas varios 

22.2% (n• 8) 

44 .4% (n•ló) 

13.88% (n• 5) 

16.61 (n• 6) 

Los síntomas más frecuentemente presentados son la cefalea 

y el dolor epigástrico en barra. 

11).- En cuanto a el nivel de plaquetas ubservado antes 

y después de In resolución del evento obstétrico, según el tipo 

de s!ndrome de Hellp prcsentndo, observamos que en el tipo 1, 

el nivel plaquetario es más bajo antes de la resolución del emba­

razo que después. Con un promedio de plaquetas de 34.37 ± 9. 7/i. 

mi 1, y una mediana de 39 m! l. Después de la resolución de la 

gestución, el recuento de pluquetas se elev11 obteniéndose un 

promedio de 88.66 ± 21.20 mil y una mediana de 96 - lOJ mil. 

Se detectaron tres casos que presentaron una elevación súbito 

en el recuento plnquetario probablemente secundario a administra­

ción abundante de concentrados plaquetarios. El volar minimo 

observado en este Rrupo fue de 13 mi 1 plaquetas (Ver gd'if ka No. 8). 

Fn las pacientes afectadas por el síndrome de Hellp tipo 

2, también presentan un nivel plnc¡uctar lo mñs bajo antes de la 
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finalización del embarazo que después, con un promedio de 80.1•2 

± 16.61 y una mediana de 77 mi 1. 

Después de la resolución del emliarnzo, el recuento de plaque-

tas tiene Lendcncia a elevarse, obteniéndose un promedio de 95,5 

± 27 .12 y una mediana de 98 mil (Ver gráfica No, 9). 

12),- El nivel de hrmntocrita observado antes y después 

de In resolución del evento obstétrico, varió según el grupo 

afectado, En el tipo 1, el promedio de hematocrito antes del 

parto o la cesárea fue de 37 .89 ± 4.40 y después de 32.32 ± 3. 76, 

En el tipo 2, el promedio fue de 1.0.2 .!: 6,34 y 30.74 ± 5.14 respes_ 

tivamcnte, 

13).- En cuanto a los resultados observados en las pruebas 

de función hepática, se encontró lo :dguiente: 

a) Pnrn Pl ~índrcime c!e licllp tipo 1: 

PROMEDIO 
DESVIACION VALOR VALOR 
ESTANDAR MEDIANA MINIMO MAXIMO 

* LDll 1498 1680,114 982 600 i565 

* TGO 417 720 82 82 3020 

* BILIRRUBINA 

TOTAi. 4.12 ± 5.86 1.6 l.2 22 
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b) Para el síndrome de llellp tipo 2: 

PROMEDIO Y 
DESVIACION VALOR VALOR 
ESTANDAR MEDIANA MINIMO MAXIMO 

• LDll 1147.5 ± 949 717 600 4310 

,.. TGO 254. 7 ± 313 73 72 1513 

• BILIRRUílINA 

TOTAL . 3.37 ± 3.61 1.8 1.2 16.8 

Podemos obi;crvar un incremento más acentuado en estas pruebas 

de función hepática en las pacientes afectadas por el tlpo 1. 

14).- Las complicaciones maternas observadas se distribuyeron 

as!: Un 55,ú% Jül total de µacientes tu\·ie1011 compllcaLioncs 

(n•20). 

Las pacientes con tipo 1, tuvieron complicnciones en un 

75% (n=I2) y en un 25% (n=4) se observó complicación. Para 

el tipo 2 un 40;; (n'""B) p1c.se11LÚ t.:omµllLtt.<..lonco y un úO:: (ri--12) 

no presentó ningún tlpa de complicución. 

Como podemos observar, los pacientes con síndrome de Hellp 

tipo 1, son las mñs frecuentemente complicadas (\'er gráfica No. 

10). 
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La mayor parte de pacientes tuvieron más de una complicac.lón 

se observó la siguiente distribudón: 

a) InsufJcienc.:ia renal aguda (IRA) 19.44% (n=7) 

b) Coagulación intrn\•ascuJar diseminnrla (CID) 8.33% (n=3) 

e) Complicaciones infecciosas 16.66% (na6) 

d) De.sequiJ i br jo nidroelectrolítico y metabóJ ico 8.33% (n=3) 

e) Hl pertensión rebelde 8.33% (n=3) 

f) Muerte 5.55% (nJ2) 

g) Otras (distensión abdominal, acr·et ismo placent:i-
rio ) 11.11% (n=4) 

Oc> [.:ls pncicntc~ follccida!-., de tipo 1 y la otra 

de tipo ., Llama Ja atención que la IRA, CID e hiper·tcnsión de 

difícil control, 5e observaron más frecuentemente en pacientes 

con síndromC! de llC!llp tipo 2, pero fueron de menor gravedad que 

Jas presentadas por pacientes del tipo } • 

15). - En cuanto a la Estancia materna se dividió a las pacien-

t:cs por grupos: 

a) Menor o igual a tres días. 

b) De 4 a 6 días. 

e:) Mayor o igual a siete dias. 
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En el grupo de tres días o menos, observamos un 6. 25% (n•l) 

para el tipo 1 y un 10% (n•2) para el tipo 2. 

En el grupo de 4-6 días se detecta un 37 .5% (n•6) y un 75% 

(n•IS) para el tipo 2. 

Finalmente en el grupo de 7 días o más, se calculó un 56.25% 

(n=9) para el tipo 1 y un 15% (n•J) para el tipo 2. 

Se puede observar que las pacientes afectadas paf t-1 tipo 

son las que presentaron estancias intrahospitalarlns más prolon­

gadas (Ver gráfica No. 11). 

Para el tipo 1, el promedio rtc estancia fue de 7 .43 ± 3.62 

días, ln mediana y la moda se estimó en 7 dlas, La estancia mínima 

fue de J díns y la máxima de 15 días. 

Para el tipo 2 el promedio de estancia fue de 5.15 ± 2.19, 

la mediana fue de y la moda de 4. La estancia minima fue de 

2 días y la máxima de 11 días. 

RESULTADO PERINATAL: 

1) Para determinar la distribución de los neonatos de acuerdo 
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al peso se dividieron a éstos por grupos: 

Los productos de menos de 1,000 g representaron un 18. 75% 

(na3) el síndrome de Hellp tipo 1, y un 15% (n=3) en el tipo 

2. 

En los recién nacidos con peso de 1,000-2,500 g se detectó 

un 68.75% (n=ll) en el tipo l y un 60% (n=l2) en el tipo 2. 

El grupo más afectado fue el de 1,000-2,500 g (productos 

prematuros), pero se observa una tendencia a afectar mós a produc­

tos menores de 1,000 g en el tipo 1, y mayores de 2,500 en el 

tipo 2 (Ver gráfica No. 12). 

Se encontró 75% (n=l2) con peso adecuado, un 25% (nc4) 

bnjo peso en el tipo l. Para el tipo 2 un 57.lli% (n=l3) fue 

adecuado, un 33.4% (n=7) con peso bojo, y un 4. 76% (n=l) grande, 

que correspondió a un bebe- hidrópico. 

El promedio de peso determinado para el tipo 1 fue de 1,645 

± 648 g y la mediana observada fue de 1, 750 g. El peso mfojmo 

de 600 g y el mii:dmo de 2,875. En el tipo 2, el promedio de peso 

fue de 1,908 ± 776 g, la mediana se estimó en 1,825 g. El peso 

mínimo fue de 825 g y el máximo de 3,650. 
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2) En cuanto n la puntuación de Apgar obtenida por el recién 

na :Jdo, se observó que rn los pacientes n[cctados por e! sjndro-

me de Hellp tlpo 1, habían obtenido los siguientes resultados: 

o -

4 -

- 10 

minuto 

50% (n=8) 

18. 75% (n""3) 

31. 25% (n=S) 

5 minutos 

b.25% (n•l) 

25% (n=4) 

bB. 75% (n•ll) 

Se reportó un caso de pr·oducto óbito, que es el que> corrcspon-

al Apgor de O al minuto y o los cinco minutos. 

Observumo!• unn predominancia de 1n-oductos e.un asfl:<ln severo 

Apgnr al minuto de 0-3), que se recuperan satisfactoriamente 

1 los 5 minutos (Apgar 7-10) (Ver gdífica No. 13). En las paclen­

cs con slndtome de Hellp tipo 2, se obtuvieron los siguientes 

resultados: 
1 Min•1tro 

5 Mi notos 

o - 3 
38.14% (11=8) 9.54% (n•2) 

4 - b 23. 8% (n=5) 23. 8% (n=5) 

7 -10 33 .33% (n=7l bl. 9% (n=13) 

Uo consl gnmlo 4. 76% (n=l) 4.76% (n=l) 

En estos se observó la mismo tendencia de!1crlta con anterior!-

dud. No se consignó el Apgar de un recién nnc1do que naci6 en 

otra 1nstiluciún y fue traslmlodu junto con su madre al lNPer. 
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(Ver gráfica No. 14). 

El Apgar promedio para las pacientes tipo 1 y 2 fue de 5 

al minuto y dC! 7 a los cinco m111ulo!i. 

3).- En cuanton las compJic:u::iones del feto y neonato, ob~cr­

vamos que del total de pncicmtcs, un 67 .56% (n"'25) presentaron 

complicaciones. 

Los padcntl'S del tipo 1 se compllcaron en un 81.25% (n.,..13), 

y del tipo 2 en un 75% (n=l2), 

En el tipo 1 no se detect,1ron compllcacJones en un 12.5% 

(n=2), y en el tJpo 2 en un 38.0;;t (n"'B), No se consignó la infor­

mnción en 1 paciente de cado grupo (n.::i:¿) lo cual representa un 

6.25% y q, 77% rcspectlvamcrLc (Ver gr·óflca No.IS). 

Se observaron lnn siguientes complicncioncs: 

a) Muerte fet<d o nconntaJ 32.43% (n•l2) 

h) Enfermctlud de mcmbrnna hJnllnn 16.21% (ne ¡,) 

e) Scpsis 13.5% (n• 5) 

<ll Tras! nr nns mf'>tnb61 lrns 10.81Z (11"' 4) 

el llcnior 1 <111 i;i intravenl! Jcular 5. 4% (n• 2) 

l) l~ntr.rocol j t is nccrotiz:mle 5. 4% (n• 2) 
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g) Complicaciones varias ( tromboci topenia. 

dificultad en conti·ol térmico) S. ~% (n= 2) 

En el grupo de pérdidas, una muerte fue fetal y en resto 

neonatales. La mayoría de las pacientes presentaron más de una 

complicnción. 

Más del 50% de los productos complicados era hijos de pacien­

tes con síndrome de Hellp tipo 1, pero en las muertes observadas 

no se ollservó diferencio en cuanto a su distribución por tipo 

Ln gnm mayor in de estos bebés fal le<.;idos tenían una edad gesta­

cional menor de 32 semanas y murieron a consecuencia de complica­

ciones propias de la prcmaturcz. 

4).- En la unidad hospitalaria de manejo, se incluye Alojamic.!!. 

to conjunto (A.C.:.), Unidad de Cuidados Intermedios del Recién 

Nacido (UCIREN), Unidad de Cuidados Intensivos del Recién Nacido 

(UCIN), y Unidad Toco-Quirúrgica (UTQ). Un 16.21% (n=6} se envió 

a AC, un 48,66% (n•lB) a UCIREN, un 32.43% (n""12) se manejó en 

UCIN y un neonato óbito se manejó en la UTQ, lo que representa 

un 2. 7%. 

5) En cuanto a lo estancia intrahospitnlaria del recién nacido 

se observó que en las pacientes con síndrome de Hell p tipo 1, 

un 18. 75% (n=3) estuvieron <3. días hospitalizadas, un 25'1. (n•4) 
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de 4 a 6 días y un 50% (n"'8) permanecieron internados por mlis 

de 7 días. En un coso no se conslsno la información, representando 

un 6.25%. 

En las pacientes con síndrome de HellJI tipo 2, un 37 .33% 

(n.,,7) estuvieron tres días, un 25% (n""6) de 4-6 d!os y un 33.33% 

(n•7) más de siete días. En un caso no se consignó lo información, 

representando un 4 .25%. 

Observamos que los hijos de pacientes nfec.tadas por síndrome 

d~ llcllp tipo 1, tienen una estancia intrnhosµitaln.ria m5s pr·olon­

gJda, un 50% con m5s de siete ellas. En cambio, en el tipo 2, 

la estancia e::> más corta y solo un 37 .33% de pacientes tuvieron 

una estancl<1 mnyor de siete días, 

La cs~;JncJa .iospltalarln promedio para las pacientes con el 

tJpo 1 fue de 15.06 ± 17.94, la medluna se estimó en 10 dias. 

La estuncia minimn fo,. de 1 diil y 1..i múuma de 57 dios. 

Para el tipo 2, el promedio de estancia fue de 2.1 ± 0.83 

días, la mediana se calculó en dos días. Lo estnncio mínimo fue 

de 1 dla y lo máxima de 3 días. 
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GF!AFICA No. 4 
TIPO DE SINDROME DE HELLP 

DISTRIBUCION POR EDAD 

16-20 20-26 26-30 31-36 36-40 EDAD 
MATERNA (AROS) 



GRAFICA No. 5 

TIPO DE SINDROME DE HELLP 
DISTRIBUCION SEGUN NUMERO DE GESTACIONES 

so 
p 

50 o 
R 

e 40 

E 

N 30 

T 

A 20 

J 

E 10 

o 

N • 36 

2-4 

- TIP01 

~ TIP02 

=.-=:______,.] """ "~ 
DE GESTACIONES 

50MAS 



100 

p 90 

o 80 
R 70 
e 
E 

60 

N 50 

T 40 
A 

30 
J 

E 20 

10 

o 

N • 38 

GRAFICA No. 6 

TIPO DE SINDROME DE HELLP 
DISTRiBUCION POR EDAD GESTACIONAL 

20-27-6 28-36-6 

- TIP01 

~ TIP02 

37-41-6 EDAD QESTACIONAL 
(SEMANAS} 



.GRAFICA No. 7 

SINDROME DE HELLP 
TIPO DE ENFERMEDAD AGUDA HIPERTENSIVA 

DEL EMBARAZO 

• PRECLAMPSIA 
LEVE 

25% 

~ PRECLAMPSIA 
SEVERA 

8.4% D INMINENCIA 
ECLAMPSIA 

8.4% 

~ECLAMPSIA 

m NO 
CLASIFICADO 

N-36 

_, _, 



N 
1 

- 78 -
GRAFICA No. 8 

SINDROME DE HELLP TIPO 1 
NIVEL PLAQUETARIO ANTES Y DESPUES 

DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO 

300 200 
2112 

270 

240 

V 210 
E 
L 

D 180 
E 

p 160 
L 
A 120 Q 
u 
E 
T 90 
A 
s 

60 

30 

cm111mma10 

N • 16 

189 

121 

1 2 3 4 6 6 1 e e 10 11 12 13 14 16 16 

No. PACIENTES 

- ANTES -l- DESPUES 



300 

N 270 
1 
V 240 
E 
L 210 
o 180 
E 

p 150 
L 120 A 
Q 

90 u 
E 
T 60 
A 
s 30 

(mllJmm"l O 

GRAFICA No. 9 

SINDROME DE HELLP TIPO 2 
NIVEL PLAQUETARIO ANTES Y DESPUES 

DE RESOLUCION DEL EMBARAZO 

146 145 

126 ~ 130 1'27 I '>\¡ 117 

90 , .ªª 119 in 119 &4 -xÍ 88 \,, "·~ ·~./ 114' ... /911'-.. 

106 
56 119 98 

90 ~ 
77 '\ / 

74 \ ,..,.__.. .... \j(_/i2 70 78 
v 81 86 eo 36 

60 

. \~o 78 "/íj11 ' 
60 

76 70 66 
64 

66 

12~456789IDtt~IBMIBIBUIB~~ 
No. DE PACIENTES 

- ANTES -+- DESPUES 



100 

p 

o 80 
R 

e 
E 60 

N 

T 
40 

A 

J 

E 20 

o 

N • 36 

GRAFICA No. 10 

TIPO DE SINDROME DE HELLP 
COMPLICACIONES MATERNAS 

• TIPO 1•16 

TIPO 2 • 20 

SI N O COMPLICACIONES 
MATERNAS 

"' o 



100 

p 90 

o 80 
R 

70 
e 
E 

60 

N 50 

T 40 
A 

30 
J 

E 20 

10 

o 

N • 36 
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Sl!OQIE DE HELlP : Clltal '1llJS DE DJ'ER!OC!A Ell EL 
lltST11UT1l llOCllltAL DE PER!MT1lt001A 
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DISCUSION 

Ln cnfcrmcdLJd aguda hipcrtcnslva del cmbn1-azo junto con la 

hemorragia y Jn sepsis, son !ns comp11cnciones mfls frecuentemente 

observadas eu el estado grñvido-pucr peral. 

Desde que Weln.stein en 1982 describió el Síndrome de llellp, 

el diagnóstico de esta patología es coda vez más frecuente y se 

corrobora dín a día que es la forma más grnve de enfe1-medad egudn 

hi pertensi va del embarazo. 

El objeto del presente estudio es describir las principales 

característicos cllnico-epidcmiológicas de las pacientes afectadas 

por cstn patología. También dc.3cdbir lns principales cnusos 

de morbimortalidad materna y pcrinatal, y esi:nbleccr una correla­

ción entre el tipo 1 ó 2. 

En el UlPcr no cont.imos <..un un estudio de características 

similores nl nctuul, ya que los que se rcrnlizaron con anteriorJdad 

presentan criterios dlognósticos ambiguos. Los criterios diagnós­

ticos empleados son los propuestos por Si.boí, nmplinmcntc detalla­

dos con anterioridad (6, 8). 

Desde 1987 en que se dc.scribió por primera vez en el INPcr 

el p1 Jmr~t cnso de Sfodromc de llcl1 p hasta la nctuolldad, el número 
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de casos diagr1osticndos por año, ha ido incrementando pnulatinome.!!_ 

te, no considero que la incidencia del padecimiento haya aumenta­

do, sino que actualmente nos encontramos más informados al respec­

to y por lo tanto, tenemos mejores criterios pnra identificar 

los pacientes í}U<.? antes no diagnosticabarnos. 

Si boí, propuso la clasificación de las pacientes por tipos 

de acuerdo con el nadir de las plaquetas yn que ésto tiene impor­

tantes implic:tcioncs en cuanto a morbimortalidad materna y perina­

tal. 

El síndrome de llellp y las otras fonnas graves de enfermedad 

aguda hipcrtensiva del embarazo son complicaciones de pacientes 

que no recibpn c.:ontrol prenatal o si lo hacen, es de característi­

cas irregulares y deficientes, esto generalmente está condicionado 

por un bajo nivel socioeconómico. 

La mayor porte de las pacientes osn mayores de 20 años, 

acuden quejándose de dolor en barra epigástrica y con un embarazo 

pretérmino. Estos hallazgos se corroboran en el presente estudio 

y están de acuerdo con lo expuesto en lo literatura internacional 

(4, 7' 8), 

Definitlvomentc, la cnlsi fic:ación del síndrome en tipo 1 

y 2 es efectiva cuondo se cslablcce con propósitos pronósticos. 
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El tipo 1 es la forma m5s grnve, ya que refleja profundas 

alteraciones hemotológicas, y en la función hepática, probablemente 

debido a que seo una forma evolutiva más avanzada. de la enfermedad. 

En el presente estudio las pacientes afectadas por Síndrome 

de Hcllp tipo 1, presentaron complicaciones más graves y de más 

difícil resolución que las del tipo 2, entre la que destaca la 

insuficiencia renal aguda estimándose una incidencia de un 19.44%, 

ésto eRtá mucho más elevado que lo reportado por la literatura 

(13). 

La mortalidad materna fue de .'.:>.55% y ésto va de acuerdo con 

lo reportado por diferentes autores (8, 13, 28). 

Los resultadüs perinatales son muy pobres, observandose mc.irta­

lidad perinatol del 32.43%, lu mayoría de estos neonatos fallecen 

como consecuencia de complicaciones propias de la prematurez. 

Los que sobreviven ndemás de presentar datos de asfixia moderada 

o grave al nacimiento, permanecen por periodos prolongados en 

el hospital, con todos los riesgos que esto implica. Estos hallaz­

gos están en conccrdancia con lo reportado por varios autores 

internacionalmente reconocidos (8, 13, 28). 

El Sindrome de Hellp es la forma evolutiva más grave conocida 

hasta el momento de la enfermedad aguda hlpertensiva del embarazo, 
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afecta o un grupo srlcccionado de pacientes con características 

epid•.:?miológicas muy bien definidas. 

Es importante detectar en formo oportuna a las paciente.<J 

afectadas por Ja preclnmpsia, con el propósitC1 rfp diagnosticar 

en forma precoz los diferentes estadios evolutivos del síndrome 

Es por ello que cstñ plenamente justificado tomar pruebas de fun­

ción hepática, plaquetas o frotis de sangre periférico en estas 

pacientes, aunque estén afectadas por la forma leve. 

El manejo obstétrico más indicado es la interrupción de Ja 

gestación por Jo vía obstétrica más adecuada, después de estebi­

llznr n ln paciente. No es justificable el manejo conservador 

en esta patología, ya que es la expresión máxima d~ daño vascular 

y sistémico en 1 a preclampsia. 

El obstetra moderno debe tener en mente el diagnósttco de esta 

enfermedad, ya que de e.sla foJ:mu .!>e tl.!all:.::acán <liugnústicos y tra­

tnmir.ntos oportunos, mejorando as! el pronóstico materno y pecina-­

tal. 
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CONCLUSIONllS 

1.- El síndrome de Hellp es la forma más grave conocida hasta 

el momento, de enfermedad O.Ruda hipertensiva del embarazo. 

2.- Las pacientes con un pobre control perinatal, de un nivel 

socioeconómico y cultural bRjo, y con dos a cuatro embarazos, 

son las más frecuentemente afectados. 

3.- La clasificación por tipos se hace únicamente con propósitos 

pronósticos. 

4.- La cefalea y el dolor en borra epigástrica, son los síntomas 

específicos más frecuentemente observados, asociados a este 

patología. 

S.- El síndrome de Hellp tipo 1, es la fonn.a más severa de la 

enfermedad, observándose plaquetopenia importante, mayores 

datos de hemólisis y disfunción hepática. 

6.- En el síndrome de Hcllp tipo 1, las complicaciones presentadas 

son más graves y ésto condiciona no solo aumento en la morbi­

lidad, si no que también estancias l ntrnhospi talarias más 

prolongadas, tanto en las pacientes como en sus neonatos, 

7.- La morbimortalidad materna aumenta notablemente la insuílcien-
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cia renal aguda, es la complicadón más frecuentemente obser­

vada. La mortalidad materna se estima en un 5.55% 

8.- Esta enfermedad afecta primordialmente embarazos de pretérmi­

nos, aumentando de esta forma la morbimortalidaJ perinatal. 

9 .- Se observa una mayor incidencia de productos asfixiados el 

minuto en las pacientes del tipo l 1 que en les del tipo 2, 

pero le recuperación a las cinco minutos es similar para 

ambos grupos. 

10.- La morbilidad perinatal aumenta notablemente, la mortalidad 

se estima en un 32.1~3% y las causas de estus son complicacio­

nes propias de lo prematurez. 



- 95 -

BIBLIOGRAFIA 

l.- Cantanzante Val, Qui.rk Gerald, Aisenbrey Gary: Ho'd do pcrina­

tologists manage preeclampsia?. Am J Perinatol 1991; 8: 7-11. 

2.- Chesley León: Alteraciones hipertensivas en el embarazo. 

En: Gleicher Norbert, ed: Medicina Clinica en Obstetricia. 

Buenos Aires. Panamericana. 1989: 861-888. 

3.- Vergas Víctor, Romo Vasquez Luz, Oros Jorge: Síndromr de 

Hellp. Presentación de un caso y revisión de la literatura. 

Gynec Obstet Mex. 1991; 59: 225-228. 

4.- Martin JN, Blake PG, Pcnny KG: Thc natural hlstoty of Hellp 

síndrome: Patterns of discasc progrcsion and regresion. Am 

J OL.::.tct Gynecol 1991; 164: J 500-9. 

5.- YilmaztÜrk Ahmet, SchlÜtcr Wolfgang. Postpartum llellp syndro­

me. Eur J Obstet Gynccol Reprod Dio! 1992 ¡ 43: 243-4. 

6.- Barton John, Sibai Baha: Atención del cmbaraw complicado 

con síndrome de lfellp. Clin Ginecol Obstet 1991 ¡ 2: 169-184. 

7.- Weinstein Louis; Synd1·ome of hemolysis elevated liver en:z:ymes 

end low platelet count: A scvcre conscquence of hypertension 

in pregnancy. Aro J Obstet Gyn~col 1982; 142: 159-167. 



- 96 -

8.- Sibai Baha: The Hellp syndrome (hcmolysis elevated liver 

enzymes and low platelets): Nuch a do abaut nothing?. Am 

J Obstet Gynecol 19<JO¡ 162: 311-6. 

9.- Chandran Ravi, Serra-Serra Vicente, Rcdman Christopher y 

coJs: Spontancos resolution of prcccl.:lmpsia related l•ith throm­

bocytopenia. Br J Obstet Gynccol 1992; 99: 887-890. 

10 .- Saftlas Audrey, Olson David, Franks Adele y cols: Epldemiology 

of preeclampsia and eclampsia in the United Statcs, 1979-

1986. Am J Obstet Gynecol 1990; 163: 460-5. 

11.- Mnrtin Jnmcs, Stcdmm1 Charles. Cuadros que remedan la pree­

c1ampsia y el s:indromc de Ilcllp. Clin Ginecol Obstet 1991; 

2: 185-202. 

12.- Neiger R, Contag S. Couston D: Prceclampsia effcct on platclet 

count. Am J Perinatol 1992; 9: 378-80. 

13.- Sibai Daha, Rrunadnn Nohanuned. Acute renal failure in pregnan­

cies complicated by hemolysis, clevated liver enzymes and 

low platelets. Am J Obstet Gynecol 1993; 168: 1682-90. 

l'•·- Pritchard Ji..ick, Me Donald, Gant Norman: Williams Obstetricia. 

Ja. Edic. Barcelona, Salvat, 1986: 512. 

15.- Brubaker Daniel, Ross Michael, Marinoff David: The function 

of elevated plasma fibr"onectln !n preeclnmpsia. Am J Obstet 

Gynecol 1992; 166: 526-31. 



- 97 -

16.- Wang Yuping, Walsh Scott, kay Helen: Placenta! lipid pcroxides 

ond thromboxane are increased and prostacyclin is dicreascd 

in woman with prccclampsia. Am J Obstct Gynccol 1992; 167: 

946-9. 

17.- Schiff Eyal, Ben-Barucr. Gilad, Peled Ednn y cols: lnmunorear:ti­

ve circulnting endothelin-1 in normal and hypertensive pregna!!. 

cies. Am J Obstet Gynecol 1992; 166: 624-8. 

18.- Pereyra Ada, Uribe Salvador, Amate Dante y cols: Importancia 

del calcio libre intracelular en la fisiopatolog!n de la pre-

eclampsia. Gincc Obstet Mex 1991; 59: 141-145. 

19.- Lauden K, Broughton F, Heptinstall S y cols: Plnt1:üet rcacti­

vity and serum thromboxnne B2 production in whole blood in 

gestationnl hypertensive and precclampsia. Br J Obstet Gyne-

col. 1991; 98: 1239-44. 

20.- Ballegeer Veronique, Spitz Bernard, Baene Luc y cols: Platelet 

activation and vascular damage in gestntional hypertension. 

Am J Obstet Gynecol 1992; 166: 629-33. 

21.- Haeger f>lagnus, Unander Margareta, Norder-Hansson Birgitta 

y cols: Complement neutrophil and nn.:roplrnp,e oc ti vation in 

women with severc preeclampsia and sindrome of hemol~·sis 

elevatcd livcr enzymes and low plotelcd count. Obstet Gynecol 

1992; 79: 19-26. 



- 98 -

22.- Tuohy Jeremy, James David: Pn::eclampsia and trisomy 13. Br 

J Obstet Gynecol 1992; 99: 891-894. 

23.- Marzusch JC .. Dietl J. Korte K y col: Thrombocytopenia in the 

Hellp syndrome is not due to platelet associated IgG (PA 

lgG). Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 1992; 45: 107-112. 

24.- Barton JR, Sibai &ha: Atención del embarazo complicado con 

s1ndromc de Hellp. Clin Obstet Ginecol 1992; 2: 169-184. 

25.- Kably-Ambe Alberto, Piza.no Ernesto, Alfie Cohen Isaac y co~: 

Slndrome de llellp: una manifestación en la enfermedad hiper­

tensiva del embarazo. Perinatol Reprod Hum 1988, 2: 86-90. 

26.- Ma.rtin James, Bloke Prunela, Lovry Suzanne y col8: Pregnancy 

complicated by preeclrunpsia-eclampsia with the sindrome of h~ 

lysis, elevated liver cnzymes and low platelet count: How ra-

pid is post partum recover:r?. Obstet Gynccol 1990; 76: 

737-41. 

27.- Miles J, Martin J, Bleke P y col: Post partum eclampsia a 

recurring perinatal dile.auna. Obstet Gynecol 1990¡ 76: 328-

331. 

28.- Abroug F, Boujdaria R, Noviro S y co1s: Hellp oyndrome: inci­

dence and maternal-fetal outcome a prospectivc study. Intensi-

ve Care Med 1992; 18: 274-7. 



- 96 -

22.- Tuohy Jcremy, James David: Precclampsia and trlsomy 13. Br 

J Obstct Gynccol 1992; 99: 891-894. 

23.- Mnrzusch K, Dictl J, kortc K y col: Thrombocytopcnfa in the 

Hell p syndrome is not duc to platclct nssocinted IgG (PA 

IgG). Eur J Obstct Gynr.co1 Rcprod Blol 1992; 45: 107-112. 

24.- Barton JR 1 Sibai Baha: Atención del embarazo complicado con 

síndrome de llcllp. Clin Obstl!t Ginecol 1992; 2: 169-184. 

25.- Kably-Ambc Alberto, Pizano Ernesto, Alfic Cohcn Isaac y cols: 

Síndrome de l!ellp: una manifestnción en la enfermedad hiper­

tensha del embarazo. Perinatol Reprod Bum 1988, L: 8Cr90. 

26.- Martin James, Blakc !'<imela, Lowry Suzannc y cols: Pi-cgnancy 

compl icatcd by prceclnmpsia-eclampsia wi th thc si ndromc o( h~ 

lysis, clcvatcd livcr cnzymes and low plutclct count: How ra--

pid is post parturn 

737-41. 

rccovery?. Obstct Gynecol 1990; 76: 

27 .- Miles J, Martln J, Blake P y col: Post pnrtum cclrunpsia a 

recurring perinatal dilemma. Obstet Gynecol 1990; 76: 328-

331. 

28.- Abroug F, Boujdaria R, Novira S y cols: llcllp syndrome: inci­

dcncc nnd maternal-fetal outcomc a prospective study. Intensi­

vc Carc Med 1992; 18: 274-7. 



- 99 -

29.- Schrocksnadel H, Sittc B, StPcke.1-Berger G y cols: lfemolysis 

in hipertensivc disorders of prcgnrrncy. Gynecvl Obstet Invest 

1992; 34: 211-6. 

30.- Wilke G, Schutz E, Pnth W y cols: Ho.ptoglobin as a sensitive 

marker of hemolysis in Hcllp sindromt?. Int J Gynecol Obstct 

1992; 39: 29-34. 

31.- Barton John, Ricly Caroline, Adames TI1omas y co:W: Hepatic 

histopathologic conditiori docs not corrclatc with laboratory 

abnonnalities in hellp syndrome (Hemolysis elcvatcd liver 

enzymes, and low platclet count). Am J Obstct Gynecol 1992; 

167: 1538-43. 

32.- Aman Zrol, Allen Steven, Petrie Roy y cols: Acute fathy livcr 

of pregnancy associatcd with precclampsia: Managemcnl:. of 

hepatlc failure uith postpartum liver trnnsplantation. Am 

J Pcrinatol 1991; 8: 278-9. 

33.- Goodlin Robcrt. Prceclampsia the great impostor. Am J 

Obstct Gynecol 1991; lú/1! 1577-81. 

34.- Mathe~s JH, Dcnjamin S, Gill DS y cols: Prcgnancy associated 

thrompocytopcnla: Def ini tion, incidencc and na tura! history. 

Acta Haematol 1990; 84; 24-29. 

33.- Woods John, Blakc Prunela, Pcrry Kcnneth y col!-;: Ascites: A 

portent of cardiopulmonary complications in the preeclamptic 



- 100 -

paticnt with thc sindromc of hem0lysis elevatcd Hvcr cnzymcs 

and low platelets. Oh!;tct Gynccol 1992; 30: 87-91. 

36.- Rayburn William, ¡,,roods Ralph, Rum<:idci Cynthia: Intravaginal 

prostaglandin E2 gel and cardlovnscular clwngcs in hypc>rten­

sive pregnancies. Am J Pcrin,1to1 J<Jl!I; 8: 2J.J-23:i. 

37 .- Katz Vern, Watson Willinm. 'D1orp John y coJs: Trealmcnt of 

pcrsistent postpartum llel lp syndrome with plasnwpheresis. 

Am J PC!rinatol 1992; 9: 120-122. 

38.- PourTant O, Ducroz B, Nagnin G: Intr.uvcnous inmunoglobulins 

in post pnrtum pcr.slstently si;vere hellp syndrome: A safe 

altcrnative to plasma !!xchaug0'!. Arn J Ohstet Gynecol 1992; 

166: 166. 

39. - Gartner Ludwing, !'oh lend t Fr ank, Bartrnann Pe ter y col: Short 

term outcomr in infnnts i..·ith llirth wcighls >de 1750 g born 

to mothers with bellp syndromc. J l'crirwtol Mcd 1992; 20: 

25-28. 

MJ.- ,\1grimsson Rcynir, Bjéirnsson StcJnr,rimur, Gcirsson Rcynj 1 

and cols: Gr•nctlc ¡1nd fa mil ial prcdisposj t ion t:o ccl<lmpsia 

and prccclampsia i11 a dcfined population. Dr J Ollstet Gynaecol 

1990; 97: 76'2-7(>'l. 

ld .- Dckker G, Markov j ts J, \..'nl l cn!niq~ Jf: PrC'd ictlon of pregnilncy 

induccd hypcr-tcnsivc disordcrs by angiotensin II scnsitlvity 



- 101 -

and supine prcssor test. Br J Obstct Gynaccol 1990; 97: 817-

821. 

42.- Beb:zán jasé, Villar José, Gonzfi)pz Laura y co.19: Calcium 

suplcmentntjon to prevrnt· hypPrlPnsive disordL•r:; of prcgnancy 

N Engl J Med 1991; 325; 1399-1103. 


	Portada
	Introducción
	Marco Teórico
	Tratamiento
	Resultados Maternos y Perinatales
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



