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INTRODUCCION:

El sindrome HELLP ha llamado 1la atencidn recientemente y
existen un sinndmero de publicaciones acerca de é&sta variedad de
presentacidn de presclampsia severa., El1 propdsito .de faste
trabajo, es vrealizar una revisidn acerca de su historia,
epidemiologlia, fisiopatologla, diagnéstico y tratamiento. Asl
mismo, se muestran 5 casos gue tuvieron una modalidad diferente,
tal vez debida al momento en que se detectd la enfermedad, al
érgano que haya sido el blanco principal del padecimiento, o que

la evolucidn natural de la enfaermedad sea diversa..



ANTECEDENTES: .

Schmorl en 1883, fué el primero en describir alteraciones de 1la
coagulacidn y trombos en la microcirculacidn en pacientes con
toxemia del embarazo, Pritchard en 1954 publicé la revisidén de 3
pacienten con hemélisis, trombocitopenia y anormal idades
hematolégicas en la paciente con toxemia severa (1,8). Killam' en
1975 demuestra alteracidn en las enzimas hephticas, plaquetas
bajas y anormalidad en el frotis de sangre periférica en S
pacientes con hipertensibn inducida por el embaraze y Coagulacidn
Intravascular Diseminada (2). El mismo Pritchard en 1976 atribuye
la hemdlisis en la preeclampsia severa a depdsitos 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 Ueinstein denomina a é&stas
alteraciones de laboratorio, como sindrome HELLP por sus siglas
en inglés [ (H) de hemdlisis, (EL) por enzimas hephticas
elevadas, Yy (LP) por plaquetas bajas 1 (5). ©Sibai en 1990
establece los siguientes valores de lahoratoerio para el
diagnéstico del sindrome HELLP: 1) Hemdlisis, definida por un
frotis de sangre periférica anormal (con presencia de
esquistacitos y células de Burr), bilirrubina incrementada (mayor
o igual a 1.2 mg/dl), e incremento de la deshidrogenasa Jactica
(DKL) (mayor de 600 U/1); 2) Enzimas hepAticas elevadas, con
transaminasa glutkémico oxalacética (TGD) (mayor o igual a 70
U/13, DHL Cincrementada mAs de 600 U/1); 3) Plaquetopenia, (menos
de 100,000/mm3) (6). Martin subdivide el sindrome HELLP en 1990

en dos grupos, dependiendo de la cuenta plaquetaria: Tipo



(entre 950,000 y 100,000 plaquetas /mm3); y tipo 2 (menor de
50,000 plaquetas/mm3); encontrando &stos valores periparto, y con
una cuenta normal documentada en el perliodo prenatal y/o
poatparto (24); sugiriendo en 1991 que los valores de laboratoric
para disfuncidn hepltica se consideren a 3 desviaciones standart
por arriba de los valores normales del tercer trimestre de 1la
gestacidn, incluyendo la determinacidn de tramsaminasa glutlmico

pirdvica (TGP) (7). (Tabla I).
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EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia de HELLP aoscila entre el 4 a 13% de las pacientes
con preeclampsia severa, y en el 14 % existe el antecedente de
hipertensidn crénica ¢7,8,11,14,23). La edad de presentacidn
se encuentra entre 14 y 40 afios, y el 524 corresponde a
primigestas con una edad promedice de 23 aMos, mientras que en la
multigesta es de 28 affos (8,19). La presentacidn segln la edad
gestacional, es menor o igual a 30 semanas en el 41.2 % de los
casos, el 40.4% entre 31 y 36 semanas y en mayores de 36 semanas,
18.4%, con un promedio de 33.8 semanas (8,12,17,19,20). Las
complicaciones maternas y fetales mas frecuentemente encontradas

son 1) Fetales: Retardo en el crecimiento intrauterinoc (RCIU),

prematurez, calificacidn de Apgar baja, leucopenia,
trombocitopenia, hiperbilirrubinemia y muerte in datero; 20
Maternas: Coagulacién Intravascular | Diseminada (CID3,

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI), falla
renal aguda, ascitis, derrame pleural, edema agudo pulmonar,
ruptura de hematoma hepbtico subcapsular, eclampsia, enfermedad
vascular cerebral, hipoglucemia, hiponatremia intensa, coma,
ceguera cortical, y diabetes insipida nefrégena (1,2,5,6,8-
10,17,20-22,27,42). La mortalidad materna oscila entre 0=24 Z y
la perinatal de un 7.7-60 %, con un rango actual de 76-238B X 1000

nacidos vivos (2,6,B8-10,19,21,22,42). (Tablas 1I Y III).



TABLA NO. It
COMPLICACIONES MATERMAS DEL SINDROME HELLP

COMFPLICACIONES %
COABULOPATIA INTRAVASCULAR 21-38
MUERTE MATERNA 0-24
DEPNI 16-20
FALLA RENAL AGUDA a
EFUSION PULMONAR 6-7.1
EDEMA PULMONAR 4.5-6
RUPTURA HEMATOMA HEPATICO 1-1.8
ECLAMPSIA
ooMA 10-17

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
ASCITIS . 8
HIPOSLUZEMIA
HIFONATREMIA
CEGUERA CORTICAL

DIABETES INSIPIDA NEFROGENA

REFERENCIAS: 2, 5, 6, 8, 10, 17, 20-22, 27, 42.



TABLA ND. III
COMPLICACIONES FETALES EN EL. SINDROME HELL#

COMPLICACIONES “
MUERTE FERIMATAL 7.7-60
oBI1TC 19.3
MUERTE NEONATAL 17.4

EDAD GESTACIONAL :

30 a1.2
31.36 40,4
36 - 18.4
PROMEDIO 31.8 SEMANAS
RANGO 20-41 SEMANAS
PEQUEND PARA LA EDAD GESTACIONAL 31.6
APGAR:
1 MINUTO 4 4z.4
5 MINUTES 7 ’ .28.3
HIFERBIL IRRUBINEMIA 55
TROMBOGITOPENTA 22-47
LEUCOPENIA Y/0 NEUTROPENIA 14
COABULACION INTRAVASCULAR 11

REFEREMZIAS: 2, &, 8, 9, 10, 19, 21, 22.



El cuadro clinico del sindrome HELLP es muy diverso y cambiarh
de acuerdo al momento de la evolucién en que se capte la
paciente, eé&ste puede incluir signos y sintomas variades pero
ningunc de ellos es diagndéstico. Todas pueden aparecer en mujeres
con preeclampsia-eclampsia severa sin slndrome HELLP, © incluse
tener inicio insidioso con escasa sintomatologla. Gemeralmente el
embarazo se encuentra lejos del término y las pacientes se quejan
de dolor epigdstrico o en cuadrante superior derecho en 90% de
los cascs, el 85% cursa con proteinuria significativa ¢ 2 g o
mAs), edema, cefalea, nlusea, y vémito se presentan en el 45-53
'Z, sintomas inespecificos, similares a una infeccién viral, e
incremento notable de peso son referidos. La hipertensidn
severa (presidén arterial (TA) sistélica de 160 mmHg, y diastdlica
de 110 mmHg o mayores) no es constante. El 66% de las pacientes
presentan una TA diastdlica de 110 mmHg o mayor, sin embargo,
14.9% tienen una TA diast&lica menor de 90 mmHg <(8), cotros
autores refieren que menos de la mitad, presentan una TA de
160/110 mmidg o mayor (5).

El sindrome HELLP debe diferenciarse con: Gastreoenteritis,
hepatitis, enfermedades de la veslcula biliar, nefropatlas,
plhrpura trombocitoplnica idiopstica, enfermedad A&cide peptica,
parpura trombocitoptnica tromb&tica, slndrome urkmico hemolltico,
lupus eritematosc sistimico, esclercdermia e higado grase agude

del embarazo (6,8,25,27).



FISIOPATOLOGIA:

La etioclogla del sindrome HELLP es ﬁesconocida. Sabemos que
existe un daMo endotelial debido probablemente a la exagerada
respuesta a agentes presores (endotelina, tromboxano A2,
angiotensina I, etc.), y al depdsito de complejos inmunes
(linfocinas, interferon gamma, inmuncglebulina G, interleucinas),
* gque aunados a la relativa hipovolemia, provocan un aumento en el
consume y/o destruccidn plaquetaria(5, 15, 19,26,28-30,32,34), é&sto
altimo demostr ado por el incremento en el namero de
megacarioccitos en aspirados de médula &dsea (10). La hemdlisis en
el sindrome HELLP es del tipo microangioplAtico con tipicos
eritrocitos fragmentados, probablemente a su paso por pequefNos
vasos daffados en su Intima por depdsitos de fibrina(3,5), dando
un frotis de sangre periférica caracteristico con células de
Burr,esqui5t6c1t05 y crenccitos. Las imageneé de biopsia hepatica
‘muestran una necrosis periportal o focal parenquimatosa,
microtrombos y largos depbsitos de fibrina con obstruccisn:
del flujo sanguineo sinusoidal, que explica el incremente de
las enzimas y la distensidn hepdtica, con el consecuente datc
clinico de dolor en barra epighstrico o en  cuadrante superior

derecho (5,19,22,,32,33). Figura I.
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A continuacion se resumen 5 casos clinicos con modalidad
diferente que muestran las compl icaciones maternas y fetales mas
frecuentes, los Indices de laborataric y el tratamiento maltiple
para edemplificar la diversidad de la historia natural de 1la

preeclampsia severa en su variante de slndrome HELLP,
CASD 1

M.R.P. de 40 ahlos de edad con nlmero de expediente 034591
ingresa al Hospital Jubrez de México contando con los siguientes
antecedentes de importancia:r Gesta V, Para II, CeshAreas II,
cursando con un embarazo de 37 semanas de gestacidn que a las 8
horas de puerperioc post—eutocia presentd un cuadro ' de ;efalea
intensa, nausea y vémito, alteraciones del estado de conciencia y
presencia de convulsiones toniceclénicas generalizadas. A la
Exploracidn Flsica se detectd una tensidn arterial de 2207120,
frecueﬁcia cardihca de 120 X, frecuencia respiratoria de 24 X.
Inconciente, solamente respuesta a estimulos dolorosos, Gtero a
nivel de cicatriz umbilical bien contraido, loquios hemAticas en
moderada cantidad y miembros pélvicos con hiperreflexia +*;. no
edema. Su tratamiento fué a base de diazepam, sul fato de magnesio
Yy nifedipina. Sus exhmenes de laboratorio méstraron Hb 16.3 g,
Ht6 47%, plaguetas 96,000, urea 29mg/dl, creatinina img/dl
glucosa 95 mgsdl, TGO 630 UI/1, TGP 130 UI/1, DHL .670 UI/1,
bilirrubinas totales 3 mg/dl.

Su evolucidn fud con deterioro preogresive del estado de
conciencia, :én datos de sangrado a nivel de vias wurinarias ¥y

piel, insuficiencia respiratoria aguda con paFo
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cardiorespiratorio que respondid a maniobras de reanimacidn y
reﬁuiria apoyo ventilataorio posterior. Presentd tambien
hemorragias retineanas en ojo derecho. La puncign lumﬁar mostrd
LCR hemdtico sin aumento de la presidn, demostrandose muerte
cerebral por Doppler transcraneal y paro cardiace a las 48 hrs de
su ingreso. Loz diagndsticos finales fueron Eclampsia complicada
con hemorragia cerebral masiva, Coagulacidn Intravascular

Diseminada, Sindreme HELLP.
CASD 2

A.H.E. con ntmero de expediente 084483 edad 20 aNos Gesta I
Cestrea I por embarazo gemelar de 36 semanas de gestacidn
complicado con preeclampsia severa, ingresd al Hospital Jubrez de
México a las 12 hrs postquirdirgicas por datos de abdomen agudo
por lo que se realizé laparotomia exploradora encontrando
hemoperitoneo de 360 cc, hematoma de ligamento ahcho, hilgado
congestive ¥y petequial} evelucicnando térpidamente en el
postoperatorio con hipertensidn arterial 150/100, sangrado de
tubo digestivo alto, oliguria y elevacidn de azoades, presentaba
ademds edema de cara, manos ¥ extremidades pélvicas hasta
rodillas, godete +++ @ hiperreflexia +++, gin alteraciones
neuroldgicas. Sus exhmenes de laboratorio con Hb de 10.6 g, Hto
22.4%, plaguetas de 72,000, TGD B2 UL/1, TGP &7 UX/1, DHL S&0
ur/1, bilirrubina total de 1.8, glucosa 101 mg/dl, urea 12§
mg/dl, creatinina 5.3 mg/dl, frotis de sangre periférica con
anisocitosis, poiquilocitosis, macrocitos, microcitos v

crenocitos., Se demostrd derrame pleural bilateral por Rx de

12



t&rax. El manejo se establecid a base de hemodiklisis incluyendo
ademds antihipertensivos, concentrados plaquetarios y globulares,
plasma, antibitticos de amplic espectro y nutricidn parenteral;
es egresada a los 28 dias por mejorla con creatinina de 1.2
mg/dl, pruebas de funcionamiento hephAticc normales y 1a biometria
hemhktica sclo llamaba 1la atencién plaquetas de 541,000, 1la
depuracion de creatinina a los 3 meses de su egreso de 41 ml/min
y proteinuria de 300 mg/dl. Les diagndsticos finales fueron

Preeclampsia severa, Sindrome HELLP, Insuficiencia Renal Aguda.

CAS0 3

G.R.0, expediente 053676 paciente de 19 aMos gesta II, Para I con
embarazo de 29 semanas ingresd proveniente de consulta externa
del Hospital Julrez de México por un cuadro de cefalea y fosfencs
de 24 Lrs de evolucid&n, A la exploracidn fisica tensidn arterial
de 170/100, frecuencia cardiaca 78 X, frecuencia respiratoria 1&
X, fondo uterino de 21 ¢m por arriba de la sinfisis del pubis,
frecuencia cardidca fetal de 145 X, no edema vy reflejos
osteatendinoses normales. Sus exAmenes de laborataric de ingresc
con frotis de sangre periférica que mastraba crenccitas +, Hb
14.8 g, Hto 44,4%, plaquetas de 128,000, TGO 65 UI/1, TGF 73
Ul/1, bilirrubinas totales de 0.9, Na 129 mEqg/l, ¥ 4.76 mEq/l. Se
manej& & base de reposo y dieta, su evolucidbn en las ' siguientes
24 hrs fudk con descontrol de sus cifras tensicnales presentande
presicones diastdlicas de 110 mmHg que ameritaron tratamiento con
nifedipina. Sus exhAmenes de laboratorio a las 24 hrs mostraron

plaquetopenia de 44,000 con plaquetas gigantes, TGO de 142 UI/1,



DHL 506 UI/l, bilirrubinas totales de 1.2, creatinina de .9
mq/dl, urea de 23 mg/dl. Se inicié tratamiento con hidralazina S0
mg via oral cada 6 hrs y betametasona para inducir madurez
pulmonar fetal. El fondo de ojo mostrd datos de angiopatia
angiocespAstica y el electrocardicgrama normal. Las cifras
tensicnales de la paciente mejoraron manejando en promedio 140/70
mmHg por lo que se decidid pralongar el embafazo con el mismo
manejo a pesar del reporte de sconcgrafla de woligeohidramnios
moderado.  La paciente se mantuvo asintomlitica con control de su
tensién arterial por lo que se decide su egreso a los 21 dias con
seaquimiento 'por consulta externa, reingresando a los B dias por
Abito fetal. Obteniendo producto por via vaginal con peso de 850
g. Leos resultados de laboratorio dentro de la normalidad y sus
-cifras tensionales de 140/90. La reduccidn de hidralazipa fue
gradual suspendiendose 8 dias posterior a su atencidn de parto,
. fecha en que se controld la hipertensidn. Los diagndsticos
finales fueron Preeclampsia severa, Sindrome Hellp, retardo en el

crecimiente intrauterino, &bito fetal.
CASO 4

L.C.R. No de expediente 04 61 65 Paciente de 24 afos Gesta II
Abortos 1 con embaraza de 38 affos. Acude en primer perlodo . de
trabajo de parto refiriendo cefalea universal., A la exploracidn
fisica tensi&n arterial de 200/120 frecuencia cardidca de 90 X y
respiratoria de 19 X. fondo uterino de 30 cm d&tero ccupado por
praducto Uinico vivo, con frecuencia cardihca fetal de 148 X no

edema de miembras pélvicos y reflejos ostectendinosos +++, Sus



exAmenes de laboratorio con Hb de 15.8 q, Hto 46.5 %4, plaquetas
de 100,000/mm3, urea 28 ma/dl, creatinina 1 mg/dl, glucocsa 80
mg/dl, TGO 151 U.1., TGP 49 U.I., bilirrubina total 1.0,
proteinuria de +++, y trazas de hemcglcbina. 4 horas despues de
su ingreso, la paciente llega a dilata:ibnlcnmpleta con falta de
pragresidn en el descense y datos de sufrimiento fetal acuda por
lo que se resuelve el embarazo por via abdeminal. Leos <ontreles
de laboratorio prequirfirgicos mostraron Hb de 11.4 g, Hto 35 ¥4,
plaquetas 50,000/mm3, Glucosa 141 mg/dl, TGD 295 U.I, TGP 200 U.I.
Se obtuvo un producte vivo de 3 kg con Apgar 5-7.'Los hallazgos
quirdirgicos fueron ascitis 300 ml, 1liquide citrinc, hlgade
congestivo Yy petequial. Los exbmenes de laborateoric se
narmalizaron a las 72 hrs de puerperia., El manejo censistiéd en
cristaloides, concentrados plaquetarios, sul fato de magnesio y
antihipertensivos.

Los diagnbsticos finales fueron Preclampsia severa, Sindrome HELLP

Sufrimiente fetal agudo.
CASD S

G.D.F Expediente 057469 42 afios Gesta XVI, Para XII, Abortas 11
con antecedentes de Hipertensidn crénica no tratada y embarazo de
3% semanas de gestacitn acudid a hospital de segundo nivel por
presentar cuadve de cefalea, dolor abdominal en barra con
irradiaci&n a hombro derecho que se generalizd a tedo el  abdomen
Yy ausencia de movimientos fetales. A la exploracidn flsica
tensitn arterial de 240/140, frecuencia cardibca de 110 X y

respiratoria de 24 X, palidéz generalizada +++, abdomen con dterc



lefloso que no permitia la identificaci¢én de partes fetales
ausencia de frecuencia cardikca fetal, cervix con dos centimetros
de dilataci¢n, amnics Integra. Es sometida a laparctomla
explaradora previc contraol de la tensi¢én arterial encantrando
hematoma subcapsular hepltico roto, hemoperitoneo de 1500 ml,
dtero con infiltrados micmetriales del S0%, desprendimiente de
placenta y &hito de 2,900 gr. Sus datos de laboratorio
precperatorios con una plaquetopenia de 15,000, TGO de 350, TGP
450, DHL 700, TP 15" al 70% del control, Bilirrubinas totales de
2.5. Se realizd empaquetamiento y punteos hemostlAticos en hlgado,
cesarea Kerr y colocacidn de drenajes. Ingrese al Hospital Judrez
de Meéxica a las 2 hrs postquirtirgicas con datos de sangrado
activa por drenajes y anuria, " Es reintervenida quirurgicamente
en 4 oacacicnes realizandosele ligadura de arteria hepética,
puntos hemostaticos en higado, empagquetamiento hepAtico y retiro
del mismo. Su evolucidn en los 48 dias de estancia hospitalaria
fue térpida requiriendo hemcdillisis, apoyo ventilatorie,
nutricidn parenteral, multiples transfusiones de sangre y sus
derivados, antibidticos de amplio espectro, antihipertensivos,
diurgticos. coloides y <cristaloides falleciendo por sepsis
abdominal. Los diagndsticos finales fuercn: Hipertensidn crénica
mas Preeclampsia scbreabfadida, Sindrome HELLP, Ruptura de
hematoma subcapsular hepdticeo, desprendimiente prematuro de
placenta narmoinserta, Obito fetal, Insuficiencia Renal Aguda,

Coaqulacidn Intravascular Diseminada, Sepsis Abdominal.

16



TRATAMIENTO

Fartiendo de l1a premisa que la extraccidn del tejidoe decidual es
la terapia definitiva para las mujeres con preeclampsia -
eclampsia con o sin evidencia del sindrome HELLFP, existe
discrepancia en la literatura acerca del momento cportunc de 1la
interrupcidn del embarazo, ya que dependerh de las condiciones
maternas y fetales que esten presentes. Thiagarajah en 1384 vy
Sibai en 1990 sugirieren los siguientes principios bésices de
mane.jos Evaluar las <ondicicnes cardiovasculares maternas;
controlar o prevenir convulsiones; mantener la presi&n arterial
en un range de seguridad; as! mismo, otorgar especial atencidn al
grada de hipovelemia y funcionamientce renal. SimultAneamente
deben de ser evaluados la madurez y el bienestar fetal (6,10).‘
Una vez determinados los puntos antes mencicnados, se decidird la
interrupcién del embarazo si existe evidencia de detericrs
materno, sufrimiente y/c madurex fetal. Si las candiciones
maternas son favorables y existe inmadurez pulmonar fetal, el
tratamientc con esteroides se justifica con e‘l fin de uobtene:
un preducts con mejor expectativa de vida, teniendo en cuenta que
la mayoria de estas pacientes mostrarhn detericras en sus
condiciones < en las fetales en un perlado de 1| & 10 dlas de
iniciade el manejo canservador (5,6,10-12,19), La vigilancia de
la paciente con sindrome HELLF en el puerperia tiene una
importancia capital ya que el 6.5% mantendr& las alteracicnes
inherentes a la enfermedad, con la posibilidad de una evalucidn
hazia uwna falla orglnica mdltiple. La trombocitopenia y la

alteracidn enzimAtica, tienen wna répida mejorla postparto,



y aquéllas pacientes que en 72 haras no muestren datcs de mejoria
(aumento progresivo en la cuenta plaquetaria y DHL par abajo de
&00 UI/1 Y, son candidatas a plasmaféresis (7,14,24,35,36).

En publicacicnes recientes es de sumc  interes el tratamienta
praofilhctico con Acido acetil salicilico a dosis bajas en donde
los estudias preliminares muestran una reduccibn en la incidencia
de hipertensitn inducida por el embaraze en un 40 Y%y en
preeclampsia del B5%, cuando esta terapia es iniciada de manera
temprana (semanas {3 a 2B ) y continuada par el resto del
embarazo. E1 kcido acetil saliclilico a dosig baja es preventivo,
y no curative una vez instalados los datos clipices o de
laboratoric de preeclampsia, existe ademhs una reduccidn del 50
% en los casos de retardo en el creciﬁiento intrauterina, y 1la
mortalidad perinatal se disminuyd el 44 %, de tal manera se
espera haya un reduccidn significativa en la incidencia del

slndrome HELLP. ¢ 37,38,33,40).
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TABLA NO. IV MODALLIDADES TERAFEUTTCAS USADAS
T(R EL SINDROME HELLF

PARA TRATAR 0 REV

DEsE

EXFANSION DEL VOLUMEN FLASMATICO
REFOSO

CRISTALOIDES

ALEUMINA AL 5-20%

II. AGENTES ANTITROMBOTICOS

DOSIS BAJA DE ASPIRINA
DIRPIRIDAMOL

HEPARINA

ANTITROMBINA 111

INHIRIDOR DE TROMBOXANO SINTETASA

INFUSION PROSTACICLINA

III. AGENTES INMUNOSUFRESORES

ESTERCQIDES

ABENTES DIVERSOS

v,
"INFUSION DE FLASMA FRESCO CONGELADO

" PLASMAFERESIS DE INTERCAMERIO

CONCENTRADOS PLARUETARIDS

.TRQTANIENTU FREVENTIVO
DOSIS BAJA DE ASFIRINA
ACTDOS RASOS FOLIINSATURADOS

CALIZIO

E 1A Biugrepy

TRis -

B 7
ALgk

ERENLIAG: 8, 38-40, 43



DISCUSIGN

La diversidad en la presentacién y la gravedad del Sindrome HELLP
‘demuestra en los casos revisados la gama de complicacioches que
ésta patolcgla manifiesta dependiendo de la magnitud del dafro del
o de los &rgancos que inveolucre, siendo indispensable la afeccidn
de. 1la microcirculaci¢n y que é&sta a su vez sea de un imgacto
impartante a nivel hepdtico para que se desarrcllen las
alteracicnes de laboratorico que llevan al diagnéstico. Los
valores de laboratorio por arriba de dos desviaciones standart de
las normales para el tercer trimestre de 1la gestaci&n son
adecuadas para el diagnédstico del sindrome, pero a nuestra
parecer no es indispensable la presencia de tados para
confirmarlo. Creemos conveniente que la cuantificacidn de
fibrintgeno, productos liticos de fibrina, tiempo de pretrombina,
y parcial de tromboplastina deben de ser rutinarios. en las
pacientes «con &sta patologla para diagnosticar tempranamente
aquellas con Coagulacibn Intravascul;r Diseminada ya que é&ste
padecimients se ha encontrado en relacidn directa <on
desprendimientce prematuro de placenta normoincerta, hemorragia
periparto y hematoma hephtico, que & su vez inciden di?eceamenfe
schre la funcidtn renal, por el chogue secundaric y la alteracidn
intrinseca perse, como se ohservd en el caso 2 donde el sangrado
postquir@irgico a pesar de la correccidn temprana del mismo 1levd
a Insuficiencia Renal y que en el caso § se asocié a ruptura de
hématoma hepAtico. La importancia del diagnéstico temprans ayuda

a tratar de manera mas completa o inclusive a prevenir la

palx]



cathstrofe de é&stas alteraciocnes. El  tratamientas conservadar
cuanda se decide 1llevarse a cabo debe de ser obligadamente
intrahospitalaric con monitareo continuo hasta la resolucidn  del
embaraze a fin de evitar cualguier complicacidn ya sea materna o
fetal como ocurrid en el caso 3, en donde adembds es de llamar 1la
atencién la regresién de las alteraciones de laboratorio previo a
la resoclucitn del embaraza.

La incidencia de Eclampsia en el Sindrome HELLF es del 30%, como
fug descrita por Sibai (423, y coma  fub discutido can
antericridad, una de las premisas en el tratamienta cportunc es
la prevencitn de las convulsicnes. En el caso 1 la presentacién
del Slndrome fué en el puerperic y la incidencia de éste es del
30% en el pericde postparta, llamando la éten:ibn que el 20 %4 de
petas pacientes no tienen evidencia de Preeclampsia antes del
parto (42) y la causa primaria de muerte en estas pacientes,
comos  en nuestro casa es la hemorragia cerebral. En nuestro pais
con la tendencia actual del manejo del puerperic de corta
estancia hospitalaria, obliga al médicco, a rvecalcar sabre 1la
sintomatologia del Sindrome a las pacientes, para qua pusdan cser
detectados los cascs de manera temprana.

El caso 4 ejemplifica una forma benigna delAs!ndrome, que pudc
ser debida a 1los siguientes factores: deteccidn temprana,
ascciacidn con trabajo de parto avanzado o bien & una forma leve

del sindrome.

)
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CONCLUSIONES

En conclusitn el sindrome HELLF es . una entidad frecuente que
implica una alta marbilidad y martalidad tanteo materna como fetal
con una diversidad en su historia natural que dependerd del
ntimera de &rganos afectados como se demuestra en  los  cascos
presentadms, asl mismo es necesaria la afecci&n hepktica para el
desarrollo del sindrome ya que el consume plaquetaric se
prasenta inclusive durante el embarazo normal siende el dafic mhs
intense en la microcirculacidn durante la preeclampsia severa
con una frecuencia de plaquetopenia que oscila entre el 10 al 507
con una media de 30% (8,30,34,35,41).

Es de impartancia capital durante el contrel prenatal 1a
mznitorizacidn de la cuenta plaguetaria ya que es el primer dato
de alerta pafa el diagn&stico tempranc del sindrome. Consideramos
que las premisas establecidas por Thiagarajah y Sibai (8,102
permanecen vigentes para el manejo de la paciente con stndrome
HELLP y gque no debe existir discusidn para la interrupci&n del
embarazo  después del andlisis exhaustivoe de cada casa. La
vigilancia durante el puerperic deber& continuarse hasta que se
hayan narmalkzadm los indices de laboratorin para detecbar
aquélles casos en que la progresidn pueda requerir plasmaféresis
y serd de interés conocer si en realidad el tratamiento
prafilhctica con dosis bajas de aspirina, boidows arascs
poliinsaturadas y calcic podr&n causar impacts en la  disminucidn

de la presentacisn del sindrome HELLF,
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