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INTRDDUCCIDN1 

El slndrome HELLP ha llamado la atencibn recientemente y 

existen un sinn~mero de publicaciones acarea de ••t• vari•dad de 

pr•sentaci6n de pr••clampsia severa. El prop6sito .de ••te 

trabaJo, ea realizar una revisibn acerca de su historia, 

epidemiologla, fisiopatologla, diagn6stico y tratamiento. Asl 

mismo, se muestran 5 casos que tuvieron una modalidad diferente, 

tal vez debida al momento en qu• se dat•ct6 la enfermedad, al 

6rgano que haya sido el blanco principal del padecimiento, o que 

la evoluci6n natural de la enfarmltdad sea diversa •• 



ANTECEDENTES1. 

Schmorl en 1883, fu~ el primero en describir alteraciones de la 

coagulacibn y trombos en la microcirculacibn an pacientes con 

toxemia del embarazo. Pritchard en 1954 publicb la revisibn de 3 

pacientes hem61isis, trombocitopenia y anormalidades 

hematolbgicas en la paciente con toxemi~ severa (1,8). Killam· en 

1975 demuestra alteracibn en las enzimas hepAticas, plaquetas 

bajas y anormalidad en el frotis de sangre periftrica en 5 

pacientes con hipertensibn inducida por el embarazo y Coagulaci6n 

Intravascular Diseminada (2). El mismo Pritchard en 1976 atribuye 

la hemblisis en la preeclampsia severa a depbsitos de fibrina en 

la microcirculacibn (3). Redman en 1978 y Fay en 1985, asocian 

datos de severidad de preeclampsia con el consumo temprano de 

plaquetas (4-13)¡ y hasta 1982 Weinstein denomina a 6stas 

Alteraciones de laboratorio, como slndrome HELLP por sus siglas 

en ingl6s CH) de hemblisis, (EL) por enzimas hepAticas 

elevadas, y CLP) por plaquetas bajas (5). Sibai en 1990 

est~blece los siguientes valores de laboratorio para el 

diagnbstico del slndrome HELLP1 1) Hemblisis, definida por un 

frotis de sangre perif6rica anormAl Ccon presencia da 

esquistocitos y c&lulas de Burr), bilirrubina incrementada Cmayor 

o igual a 1.2 mg/dl), e incremento de la deshidrogenasa 16ctica 

CDHL) (mayor de 600 U/l); 2) Enzimas hep&ticas elevadas, con 

transaminasa glut&mi~o oxalac~tica CTGO) (mayor o igual a 70 

U/l), DHL (incrementada mAs de 600 U/l)¡ 3) Plaquetopenia, (menos 

de 100,000/mm3) (6), Martin subdivide el slndrome HELLP en 1990 

en dos grupos, dependiendo de la cuenta plaquetaria1 Tipo 
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Centre 50,000 y 100,000 plaquetas /mm3>.1 y tipo 2 Cmenor de 

50,000 plaquetas/mm3>; encontrando tstos valores periparto, y con 

una cuenta normal documentada en el periodo prenatal y/o 

postparto C24)¡ sugiriendo en 1991 que loa valorea de laboratorio 

para disfuncibn hep~tica se consideren a 3 desviaciones standart 

por arriba de los valores normales del tercer trimestre da la 

gestacibn, incluyendo la determinacibn_de transaminasa glut&mico 

pirtlvica CTGP) C7>. (Tabla I>. 
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EPIDEMIDLOGIA: 

La incidencia de HELLP oscila entre el 4 a 13Y. de las pacientes 

con preeclampsia severa, y en el 14 Y. existe el antecedente de 

hipertensibn crbnica (7,B,11,14,23). La edad de presentaci~n 

se encuentra entre 14 y 40 ahos, y el 52/. corresponde a 

primigestas con una edad promedio de 23 a~os, mientras que en la 

multigesta es de 28 aNos CS,19). La presentaci~n segbn la edad 

ge~tacional, es menor o igual a 30 semanas en el 41.2 i. de los 

casos, el 40.4/. entre 31 y 36 semanas y en mayores de 36 semanas, 

18.41., con un promedio de 33.8 semanas CB,12,17,19,20). Las 

complicaciones maternas y fetales mas frecuentemente encontradas 

son 1) retales: Retardo en el crecimiento intrauterino CRCIU), 

prematurez, calificacibn de Apgar baJa, leucopenia, 

trombocitopenia, hiperbilirrubinemia y muerte in ~tero; 2) 

Maternas: Coagulacibn Intravascular . Diseminada (CID), 

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta CDPPNI>, falla 

renal aguda, ascitis, derrame pleural, edema agudo pulmonar, 

ruptura de hematoma hep~tico subcapsular, eclampsia, enfermedad 

vascular cerebral, hipoglucemia, hiponatremia intensa, coma, 

ceguera cortical, y diabetes inslpida nefrbgena ct,2,s,6,8-

10,17,20-22,27,42). La mortalidad materna oScila entre 0-24 h y 

la perinatal de un 7.7-60 r., con un rango actual de 76-238 X 1000 

nacidos vivos (2,6,B-10,19,21,22,42). <Tablas 11 Y 111). 
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TABLA NO. II 
COMPLICACIONES MATERNAS DEL SINDROME HELLP 

e o M p L I e A e 1 o N E s 

COAGULOPATIA INTRAVASCULAR 21-38 

MUERTE MATERNA 0-24 

D P P N 1 16-20 

FALLA RENAL AGUDA 8 

EFUS ION PULMONAR 6-7.1 

EDEMA PULMONAR 4.5-6 

RUPTURA HEMATOMA HEPATICO 1-1.8 

ECLAMPSIA 

COMA 1(1-17 

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

ASCITIS 8 

H 1POGLUCEM1 A 

HIPONATREMIA 

CEGUERA CORTICAL 

DIABETES INSIPIDA NEFRDGENA 

REFERENCIAS: 2, s, 6, a, 10, 17, 20-22, 27, 42. 



TABLA NO. I II 
COMPLICACIONES FETALES EN EL SINDROME HELLP 

c o M p L I e A e I o N E s 

MUERTE PERIMATAL 7.7-60 

ODITO 1'3.3 

MUERTE NEONATAL 17.4 

EDAD GESTACIONAL: 

30 41.2 

31.36 40.4 

36 18.4 

PROMEDIO 31.B SEMANAS 

RANGO 20-41 SEMANAS 

PEQUEÑO PARA LA EDAD GESTACIONAL 31.G 

APGAR: 

1 MINUTO 4 42.4 

5 MINUTOS 7 . 28.3 

HIPERBIL!RRUBINEM!A 55 

TROMBOCITOPEN!A 22-47 

LEUCOPENIA Y/O NEUTROPEN!A 14 

COAGULACION INTRAVASCULAR 11 

F:EFEREMC;IAS: 2, G, e, 9, 10, 1'3, 21, 22. 



El cuadro cl!nico del s!ndrome HELLP es muy diverso y cambiar~ 

de acuerdo al momento de la evolucibn en que se capte la 

paciente, ~ste puede incluir signos y s!ntomas variados pero 

ninguno de ellos es diagnbstico. Todos pueden aparecer en mu.jeres 

con preeclampsia-eclampsia severa sin slndrome HELLP, o incluso 

tener inicio insidioso con escasa sintomatologla. Beneralmente el 

embara:;:o se encuentra leJos del t6rmino y las pacientes se quejan 

de dolor epigAStrico o en cuadrante superior derecho en 90Y. de 

los casos, el 85Y. cursa con proteinuria significativa 2 g o 

mAs>, edema, cefalea, nAusea, y vbmito se presentan en el 45-55 

Y., slntomas inespeclficos, similares a una infecci~n viral, e 

incremento notable de peso son referidos. La hipertensibn 

severa Cpresi6n arterial CTA) sistblica de 160 mmHg, y diastblica 

de 110 mmHg o mayores) no es constante. El 667. de las pacientes 

presenti'.n una TA diastblica de 110 mmHg o mayor, sin embargo, 

14.S'l. tienen una TA diastblica menor de 90 mmHg (8), c.1tros 

autores refieren que menos de la mitad, presentan una TA de 

160/110 mmHg o mayor (5). 

El slndrome HELLP debe diferenciarse con: Gastroenteritis, 

hepatitis, enfermedades de la veslcula biliar, nefropatlas, 

p!trpura trombocitoptmica idiopbtica, enfermedad l!.cido pl:!ptica, 

pbYpura trombocitop~nica trombbtica, s!ndYome ur~mico hemolltico, 

lupus eritematoso sistl:!mico, escleYc.1deYmia e h!gado graso agudo 

del embarazo (6,8,25,27). 
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F"ISIOPATOLOGIA: 

La etiologla del slndrome HELLP es desconocida. Sabemos que 

existe un daNo endotelial debido probablemente a la exagerada 

respuesta a agentes presores Cendotelina, tromboxano A2, 

angiotensina II, etc.>, y al depbsito de complejos inmunes 

(1 infoc inas, in ter feYon gamma, inmunoglobul ina G, interleuc inas), 

que aunados a la relativa hipovolemia, provocan un aumento en el 

consumo y/o destruccibn plaquetariaC5,15,19,26,28-30,32,34), tsto 

a1timo demostrado por el incremento en el nbmero de 

megacariocitos en aspirados de m&dula bsea (10>. La hemblisis en 

el slndrome HELLP es del tipo microangiopAtico con tlpicos 

eritrocitos fragmentados, probablemente a su paso por pequeNos 

vasos daNados en su lntima por depbsitos de fibrinaC3,5), dando 

un frotis de sangre perif6rica caracterlstico con c&lulas de 

Burr,esquistocitos y crenocitos. Las imAgenes de biopsia hepAtica 

mucstr an una necrosis per iportal o focal parenquimatosa, 

microtrombos y largos depbsitos de fibrina con obstruccibn 

del fluJo sangulneo sinusoidal, que explica el incremento de 

las enzimas y la distensibn hepAtica, con el consecuente dato 

cllnico de dolor en barra epigAstrico o en cuadrante superior 

derecho <5,19,22,,32,33). Figura I. 

'"' 
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A continuacion se resumen 5 casos cllnicos con modalidad 

diferente que muestran las complicaciones maternas y fetales mas 

frecuentes, los Indices de laboratorio y el tratamiento m~ltiple 

para eJemplificar la diversidad de la historia natural de la 

preeclampsia severa en su variante de slndrome HELLP. 

M.R.P. de 40 a~os de edad con n~mero de expediente 034591 

ingresa al Hospital JuArez de M•xico contando con los siguientes 

Antecedentes de importanciar Gesta V, Para JJ, Ceslreas JI, 

cursando con un embarazo de 37 semanas de gestacibn que a las 8 

horas de puerperio post-eutocia present6 un cuadro de cefalea 

intensa, nAusea y v6mito, alteraciones del estado de conciencia y 

presencia de convulsiones tonicoclbnicas generalizadas. A la 

Exploracibn rtsica se detectb una tensibn arterial de 220/120, 

frecuencia cardilca de 120 X, frecuencia respiratoria de 24 X. 

Inconciente, solamente respuesta a estlmulos dolorosos, ~tero a 

nivel de cicatriz umbilical bien contraído, loquios hemlticos en 

moderada cantidad y miembros p&lvicoa con hiperreflexia +++, no 

edema. Su tratamiento fu6 a base de diazepam, sulfato de magnesio 

Y nifediplna. Sus ~xlmenes de laboratorio mostraron Hb 16.3 g, 

Hto 47X, plaquetas 96,000, urea 29mg/dl, creatinina lmg/dl 

gluco&• 95 mg/dl, TGO 630 UI/1, TGP 130 Uill, DHL 670 Uill, 

bilirrubinas totales 3 mg/dl. 

Su evoluci6n fut con deterioro progresivo del estado de 

conciencia, con datos de sangrado a nivel de vias urinarias y 

piel, insuficiencia respiratoria aguda con paro 
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cardiorespiratorio que Yespondi6 a maniobras de reanimaci6n y 

requiri6 apoyo ventilatorio posterior. Presentb tambien 

hemorragias retineanas en ojo derecho. La puncibn lumbar mostrb 

LCR hemAtico sin aumento de la presi6n, demostrandose muerte 

cerebral por Doppler transcraneal y paro cardiaco a las 48 hrs de 

su ingreso. Los diagnbsticos finales fueron Eclampsia complicada 

con hemorragia cerebral masiva, Coagulacibn Intravascular-

Diseminada, Slndrome HELLP. 

CASO 2 

A.H.E. con n~mero de expediente 084483 edad 20 a~os Gesta 

CesArea por embarazo gemelar de 36 semanas de gestacibn 

cc•mpl icado con preeclampsia severa, ingresb al Hospital JuA.rez de 

M6xico a las 12 hrs postquir~rgica~ por datos de abdomen agudo 

por lo que se realizb laparotomla exploradora encontrando 

hemoperitoneo de 360 ce, hematoma de ligamento ancho, hlgado 

congestivo y petequialJ evolucionando tbrpidamente en el 

postoperatorio con hipertensibn arterial 150/100, sangrado de 

tubo digestivo alto, oliguria y elevacibn de azoados, presentaba 

ademls edema de cara, manos y extremidades p61vicas hasta 

rodillas, godete +++ e hiperreflexia +++, sin alteraciones 

neurolbgicas. Sus exAmenes de laboratorio con Hb de 10.6 g, Hto 

22.4~, plaquetas de 72,000, TBO 92 UI/l, TBP 67 UI/l, DHL 560 

UI/1, bilirrubina total de 1.0, glucosa 101 mg/dl, urea 124 

mg/dl, creatinina 5.3 mg/dl, frotis de sangre per-ifhrica con 

anisocitosis, poiquil oc i tos is, macrocitos, microcitos y 

crenocitos. Se demostrb derrame pleural bilateral por Rx de 
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tbrax. El manejo se establecib a base de hemodiAlisis incluyendo 

ademAs antihipertensivos, concentrados plaquetarios y globulares, 

plasma, ant ib it:•t icos de amplio espectro y nutr ic ibn parenteral; 

es egresada a los 28 dias por meJor!a con creatinina de 1.2 

mg/dl, pruebas de funcionamiento hepAtico normales y la biometr!a 

hem~tica solo llamaba la atencibn plaquetas de 541,000, la 

depuracion de creatinina a los 3 meses de su egreso de 41 ml/min 

y proteinuria de 300 mg/dl. Los diagnbsticos finales fueron 

Preeclampsia severa, Slndrome HELLP, Insuficiencia Renal Aguda. 

CASO 3 

G.R.O. expediente 053676 paciente de 19 a~os gesta II, Para I con 

embarazo de 29 semanas ingresb proveniente de consulta externa 

del Hospital JuArez de M~xico por un cuadro de cefalea y fosfenos 

' de 24 hrs de evolucibn. A la exploracibn f!sica tensitm arteYial 

de 170/100, fYecuencia cardiaca 78 X, frecuencia respiratoria 16 

X, fondo uterino de 21 cm por arriba de la slnfisis del pubis, 

frecuencia cardiAca fetal de 145 X, no edema y reflejc•s 

osteotendinosos normales. Sus ex!l.menes de laboratcir ic1 de ingreso 

con frotis de sangre perifl!rica que mostraba crencicitc•s +, Hb 

14.B g, Hto 44.4'l., plaquetas de 128,000, TGO 65 UI/l, TGF' 79 

UI/l, bilirntbinas totales de 0.'3, Na 12'3 mEq/l, K 4.76 mEq/l. Se 

manejb a base de reposo y dieta, su evolucibn en las· siguientes 

24 hrs fu~ con descontrol de sus cifYas tensionales presentando 

presiones diastblicas de 110 mmHg que ameritaron tratamiento con 

nifedipina. Sus exb.menes de laboratorio a las 24 hrs mostraron 

plaquetopenia de 44,000 con plaquetas gigantes, TGO de 142 UI/l, 
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DHL 500 Ul/l, bilirrubinas totales de 1.2, creatinina de .9 

mg/dl, urea de 23 mg/dl. Se iniciti tratamiento con hidralazina 50 

mg via oral cada 6 hrs y betametasona para inducir madurez 

pulmonar fetal. El fondo de ojo mostrb datos de angiopat!a 

angioespAstica y el electrocardiograma normal. Las cifras 

tensionales de la ~aciente mejoraron manejando en promedio 140/70 

mmHg por lo que se decidib prolongar el embarazo con el mismo 

manejo a pesar del reporte de sonografla de oligohidramnios 

moderado. La paciente se mantuvo asintomAtica con control de su 

tensi6n arterial por lo que se decide su egreso a los 21 días con 

seguimiento por consulta externa, reingresando a los 8 dias por 

6bito fetal. Obteniendo producto por via vaginal con peso de 850 

g. Los resultados de laboratorio dentro de la normalidad y sus 

·cifras tensionales de 140/90. La reduccibn de hidralazina fu& 

gradual suspendiendose 8 di as posterior a su atenc i6n de parto, 

fecha en que se controlb la hipertensibn. Los diagnbsticos 

finales fueron Preeclampsia severa, Slndrome Hellp, retardo en el 

crecimiento intrauterino, 6bito fetal. 

CASO 4 

L.C.R. Ne• de expediente 04 61 65 Paciente de 24 al'los Gesta II 

Abortos con embarazo de 38 aNos. Acude en primer periodo de 

trabajo de parto refiriendo cefalea universal. A la exploraci6n 

flsica tensi6n arterial de 200/120 frecuencia cardiAca de 90 X y 

respiratoria de 1'3 X. fondo uterino de 30 cm !!itero ocupado por 

producto l!mico vivo, con frecuencia cardiAca fetal de 148 X no 

edema de miembros p~lvicos y reflejos osteotendinosos +++. Sus 
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exAmenes de l abc•rator io con Hb de 15. 8 g, Hto 46. 5 'l., 

de 100,00(l/mm3, 

mg/dl, TGO 151 

urea 28 mg/dl, creatinina 1 mg/dl, 

U.I., TGP 49 U.I., bilirrubina 

plaquetas 

gluccisa 8(1 

total 1.0, 

proteinuria de +++, y trazas de hemoglc·bina. 4 hc•ras despues de 

su ingreso, la paciente llega a dilataci6n cc•mpleta con falta de 

progresi6n en el descenso y datos de sufrimiento fetal agudo por 

lo que se resuelve el embarazo por via abdominal. Los controles 

de laboratorio prequir~rgicos mostraron Hb de 11.4 g, Hto 35 'l., 

plaquetas 50,000/mm3, Glucosa 141 mg/dl, TGO 295 U.I, TGP 200 U.I. 

Se obtuvo un producto vivo de 3 J(g con Apgar 5-7. Los hallazgos 

quirllrgicos fueron ascitis 300 ml, liquido citrinc•, hlgado 

cong~stivo y petequial. Los exhmenes de laboratcir io se 

normalizaron a las 72 hrs de puerperic•. El manejo consistib en 

cristaloides, concentrados plaquetarios, sulfato de magnesio y 

antihipertensivos. 

Los diagnbsticos finales fueron Preclampsia severa, Sindrome HELLP 

Sufrimiento fetal agudo. 

CASO 5 

G,D.F Expediente 057469 42 aNos Gesta XVI, Para XII, Abortos II 

con antecedentes de Hipertensibn crbnica no tratada y embarazo de 

39 semanas de gestacibn acudii• a hospital de segundo nivel por 

presentar cuadro de cefalea, dolor abdominal en barra con 

irradia-: i·~·n a hombro derecho que se general iz6 a todo el abdomen 

y ausencia de movimientos fetales. A la exploraci6n flsica 

tensi·~·n ar-terial de 240/140, frecuencia cardiAca de 110 y 

respiratoria de 24 X, pal idé:z general izada +++, abdomen cc•n ~itere• 



lel'fc•sc• que nc1 permit!a la identificacibn de partes fetales 

ausencia de frecuencia cardib.ca fetal, cervix cc1n dos centlmetros 

de dilata..:itm, amnic•s !ntegro. Es sometida a 1 a par ot oml a 

explc•radora previc• cc•ntrol de la tensibn arterial encontrando 

hematoma SLtbcapsular hepll.tico roto, hemoperitoneo de 1500 ml, 

t?ttero con infiltrados mic•metriales del SOY., desprendimiento de 

placenta y bbito de 2,900 gr. Sus datos de 1 aborator io 

preoperatorios con una plaquetopenia de 151 000, TGO de 350, TGP 

450, DHL 700, TP 15 11 al 70Y. del cc•ntrol, Bil irrubinas totales de 

2.5. Se realizb empaquetamiento y puntos hemostbticos en hlgado, 

cesarea Kerr y colocacibn de drenajes. Ingrest• al Hospital JuAre:z 

de M~xico a las 2 hrs postquir~rgicas con datos de sangrado 

activo por drenajes y anuria, Es reintervenida quirurgicamente 

en 4 ocaciones realizandosele ligadura de arteria hepAtica, 

puntos hemostltticos en hlgado, empaquetamiento heplttico y retiro 

del mismo. Su evoluci~n en los 48 días de estancia hospitalaria 

fu~ tbrpida requiriendo hemodiAlisis, apoyo ventilatorio, 

nutricibn parenteral, mltltiples transfusiones de sangre y sus 

derivados, antibibticos de amplio espectro, antihipertensivos, 

diur~t icos, coloides y cristaloides falleciendo por sepsis 

abdominal. Los diagnbsticos finales fuerc•nt Hipertensi6n cr6nica 

mas Preeclanipsia sobreal"fadida, Slndrome HELLP, Ruptura de 

hematoma subcapsular hepb.tico, desprendimiento prematuro de 

placenta nc•rm•:iinserta, Ob i to fetal, Insuf ic ienc ia Renal Aguda, 

Coagulaci6n Intravascular Diseminada, Sepsis Abdominal. 



TRATAMIENTO 

Partiendo de la premisa que la extraccii!;.n del tejido decidual es 

la terapia definitiva pal"a las mujeres cc+n preeclampsia 

eclampsia con e• sin evidencia del slndrc•me HELLP, existe 

discrepancia en la literatura acerca del momento oportuno de la 

interrupcibn del embarazo, ya que depender!\ de las condiciones 

maternas y fetales que esten presentes. ThiagaraJah en 1984 y 

Sibai en 1'3'30 sugirierc•n los siguientes principios bAsicc•s de 

mane.Jo: Evaluar las condiciones cardiovasculares maternas; 

controlar o prevenir convulsiones; mantener la presibn arterial 

en un rango de seguridad; as! mismo, otcirgar especial aten•:i6n al 

grado de hipovc•lemia y funcionamiento renal. SimL1ltAneamente 

deben de ser evaluados la madurez y el bienestar fetal (6, 10). 

Una vez determinados los puntos antes mencionados, se decidir~ la 

interrupc i•!m del embarazo si existe evidencia de deter ic•rc1 

materno, sufrimiento y/e• madurez fetal. Si las condiciones 

m.:ttC?rnas son favorables y existe inmadLtrez pulmonar fetal, el 

tratamientc• con esteroides se justifica •:C•n el fin de c1btene1 

un prc•duct .. :. cc•n mejor expectativa de vida, teniendc1 en cuenta que 

la mayor\a de estas pacientes mostrarAn deteri•:•r•:• en sus 

condiciones ·:i en las fetales en un perlc•do de 1 .:::, 1(1 d!as de 

iniciado el manejo conservador (5,6,10-12,19). La vigilancia de 

la paciente con s!ndrome HELLP en el puerper ic• tiene una 

impc•rtan•:ia capital ya que el 6.S'l. mantendr!\. las alteracic.nes 

inherentes a la enfermedad, cc•n la pc•sibilidad de una ev•:•lL1cit•n 

hacia una falla org~nica m~ltiple. L¿ trombocitopenia y la 

altert::1ci~·n eno:1m~tica, tienen una rtlpida me.jc•rla postparto, 

1' 



y aqu~l las pacientes que en 72 hc1ras ne• muestren datc•s de 111ejc1r l¿-, 

Caumento progresivo en la ct.1enta plaquetaria y DHL por abajo de 

600 UI/l ), s•:in candidatas a plasmaféresis (7,14,24,35,36). 

En publicacic•nes recientes es de sl.tmc• interes el tratamiento 

profilhctico con Acido acetil salicllico a dosis bajas en donde 

lc•s estudic•s preliminares muestran una redt.11.:cit•n en la incidencia 

de hipertensilin inducida pc•r el embarazo en un 40 l. y en 

preeclampsia del 85'l., cuando esta terapia es ini•:iada de manera 

temprana (semanas 13 a 26 ) y co:ont inuada por el restc1 del 

embarazo. El ~cido acetil salicllico a dosis baja es preventivo, 

y no curativo una vez instalados los datos cllnicos o de 

labc•ratc•rio de preeclampsia, existe adem!l.s una reducci6n del 50 

'l. en l•:.s casos de retarde• en el crecimiento intrauterinc•, y la 

mortalidad per inatal se disminuyt:• el 44 t., de tal manera se 

espera haya un reduccibn significativa en la incidencia del 

slndrcime HELLP. ( 37,38,39,40). 
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TABLA NO. IV MOD?H.ID1lDl'.S TlF:APEUl ICAS USi'.\DAS 
PARA TRAT,lF: O REVEF:rcF: EL SINDPOME HEL.LP 

EXPANSION DEL VOLUMEN PLASMATICO 

REPOSO 

CRISTALOIDES 

ALBUMINA AL. 5-25:1. 

I I, AGENTES ANT!TROMBOTICOS 

DOSIS BAJA DE ASPIRINA 

DI P IR !DAMOL 

HEPARINA 

ANTITRDMBINA III 

INHIBIDOR DE TROMBOXANO SINTETASA 

INPUSIDN PROSTACICLINA 

I I I • A•3ENTES I NMUNOSUPRESORES 

ESTERD!DES 

IV. At3ENTES DIVERSOS 

INPUSION DE PLASMA PRESCO CONGELADO 

PL.ASNAF EF:ES r s DE I NTERCAMB ro 

CONCEN íl<ADOS PLAQUETAR ros 

V. TRATAMIENTO PREVENTIVO 

DOSIS BAJA DE ASPIRINA 

ACIDOS (,F:ASOS POLI INSATUF:ADOS 

CALCIO 

·==--=·=====-==~==:..:::::.===-·---··-=-

REFEREN(. I AS: 8, 38-4(1, 4..: 



orscusroN 

La diversidad en la presentacibn y la gravedad del Slndrome HELLP 

demuestra en los casos revisados 1 a gama de complicaciones que 

ésta patologla manifiesta dependiendo de la magnitud del daf'ro del 

o de los 6rganos que involucre, siendo indispensable la afecci6n 

de. la micn.:11:irculaci~·n y que ésta a su ve:z: sea de un impacto 

' importante a nivel hep!\tico para que se desarrollen las 

alteraciones de laboratorio que llevan al diagn6stico. Los 

valores de laboratcirio por arriba de dos desviaciones standart de 

li:•s normales para el tercer trimestre de la gestacibn son 

adecuados para el diagn6st ico del slndrome, pero a nuestro 

parecer no es indispensable la presencia de todos para 

cc•nfirmarlo. Creemos conveniente que la cuantificacibn de 

fibrin6geno, productos ltticos de fibrina, tiempo de protrombina, 

y parcial de tromboplastina deben de ser rutinarios en lMS 

pa.::ientes cc•n ésta patolog!a para diagnosticar tempYanamente 

aquE?l las con Coagul ac: i•~n IntravasculaY Diseminada ya que 11-ste 

padecimiento se ha encontrado en rel ac i6n directa con 

desprendimientc• prematuro de placenta normoincerta, hemorragia 

peripartc• y hematoma heplltico, que a su vez inciden di~ectamente 

sc•bre la función renal, por el choque secundaric• y la alteracibn 

intr inseca perse, come• se observb en el caso 2 donde el sangrado 

postquir!1rgico a pesar de la correccibn temprana del mismo llev.!:1 

a Insuficiencia Renal y que en el caso S se asocit• a ruptura de 

hematoma hepl\ticc•. La importancia del diagn6stico temprano ayuda 

a tratar de manera mas completa o inclusive a prevenir la 

:::o 



catbstrofe de ~stas alteraciones. El tratamientc• consnl·vador 

Cllando se decide 11 evarse a cabo debe de ser C•bl igadamE<nte 

intrahospitalaric• con monitoreo continuo hasta la res•:olw:io!m dEl 

embarazo a fin de evitar cualquier compl icacit.n ya sea materna 

fetal cc•mo ocurrio!• en el caso 3, en dc•nde adem!l.s es de llamar la 

atencit:in la regresi•!..n de las alteYaciones de labc•YatoYio previc• a 

la resoluci~·r1 del embayazo. 

La incidencia de Eclampsia en el S\ndrc•me HELLP es del 30'X, come• 

ful> descrito por Sibai (42) 1 y como fu~ dis•:utido 

anteYioridad 1 una de las premisas en el tratamiento c•portunc• es 

la prevencii!<n de las convulsiones. En el caso 1 la pyesentacit•n 

del SlndYome fu~ en el puerper ic• y la incidencia de ~ste es del 

30'X en el periodo postpartc•, llamando la atencibn que el 20 Y. de 

estas pacientes no tienen evidencia de PYeeclampsia antes del 

parto (42) y la causa primaria de mueyte en estas pacientes, 

come• en nuestYC• case• es la hemOYYagia cerebY.al. En nuestro pais 

con 1 a tendencia actual del manejo del pueYper ic• de cor ta 

estancia hc•spitalaria, obliga al médico, a recalcar sobre la 

sintomatologla del Slndrome a las pacientes, para ql1e pl1edan ser 

detectados los casc•s de manera temprana. 

El •:aso 4 e.jempl ifica una forma benigna del slndrome, que 

ser· debida a los siguientes factores: deteccitin tempYana, 

asc•ciaci.~·n •:on tyaba,jo de parte• avanzado o bien =i. una fc•rma leve 

del sindrome. 
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CONCLUSIONES 

En conclusibn el slndrome HELLP es una entidad frecuente que 

implica una alta morbilidad y mortalidad tanto materna como fetal 

con una diversidad en su histi:•ria natural que dependE?rb. del 

m!1mero de tirganos afectados como se demuestra en los casc•s 

presentadc•s, asl mismo es necesaria la afeccitm hep~tica para el 

desarrol lc1 del slndrome ya que el consumo plaquetar ic1 se 

presenta inclusive durante el embar-azc• normal siendo el daf'1o m!\s 

intense• en la microcirculación dLtrante la preeclampsi.:\ severa 

cc•n una frecuencia de plaquetopenia .que oscila entre el 10 al SOY. 

cc•n una media de 30'l. (8 1 30 1 34,35,41). 

Es de impc•rtancia capital durante el control pYenatal la 

mc•nitc•ri:::acibn de la cuenta plaquetaria ya que es el primer date• 

de alerta para el diagnbstico temprano del sindrome. Consideramos 

que las premisas establecidas por Thiagarajah y Sibai (8, 1(1) 

permane•:en vigentes para el mane.jo de la paciente cc•n stndrome 

HELLP y que no debe existir discusibn para la interrupci¿•n del 

embara:::•:• después del an!\lisis e:.;haustiv•:a de cada caso. La 

vigilanciD durante el puerperic• deber!\ cc•ntinL1arse hasta que se 

hayan nc1rmal izado lc•s Indices de labc1ratorio":i para detectar 

aqu~llos cas•:•s en que la preoryi·esi•~..n pueda reqL1erir plasmaféresis 

y serti. de interés c•:•nc11:er si en real icbd el tratamiento 

prc.filbcticc• con dosis bajas rlt aspirina, ácido:--~ grasos 

poliinsatur.adc•s y calcic• p•:adrbn causar impact.;• en lit disminLt•:it•n 

de la presentaci~n clel slndrome HELLP. 
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