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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

ANTECEDENTES HISTORICOS. 

Según Chesley desde hace casi 100 años se han seflalado los componentes de 

tal complejo, siendo Schmor1 en 1893 el primero en describir defectos de 

coagulación y microtrombos en este tipo de pacientes (1). Stanke infonno de un 

caso de trombocitopenia y hemolisis asociado a eclampsia en 1922. Pritchard y 

colaboradores infonnaron en 1954 tres casos de preeclampsia severa y alteraciones 

bioquimicas en enzimas hepáticas acompafladas de hemolisis (2). En 1978 Goodlin 

propone que dichas alteraciones pudieran ser consideradas como una fase 

temprana de la preeclampsia severa llamándola "gestosis inminente• (3). Es en 

1982 cuando Wenstein describe 29 casos de preeclampsi~ampsia graves 

complicados con trombocitopenia, anonnalidacles en el frotis de sangre periférica y 

también en las pruebas de función hepática, sugiriendo que tales signos constituyen 

una entidad clinica diferente proponiendo el ténnino de Sindrome de HELLP, 

acrónimo en inglés de tales alteraciones (4). En 1990 Sibai nonna los criterios para 

su diagnóstico (5) y es en ese mismo atlo que Martin lo clasifica de acuerdo al nivel 

de la cuenta plaquetaria (6). 

EPIDEMIOLOGIA. 

La incidencia del sindrome varia en las publicaciones desde un 2 hasta un 30%, 

mencionándose con mayor frecuencia previa al parto (70%), asi como la asociada a 

eclampsia (1,7,8). En la literatura nacional la cifra varia de 3.8 a 12% (1,7,10,11). 

La mortalidad en el sindrome de HELLP varia de 2 a 24%, incrementándose 

cuando se asocia a ruptura hepática, CID, IRA, SIRPA (1,9,10,12,13). Asimismo el 
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resultado neonatal es peor para las pacientes con sindrome de HELLP 

comunicándose una mortalidad de hasta el 17.4%, incrementándose el 

requerimiento de ventilación asistida y valores de APGAR bajos en estos recién 

nacidos (12, 14). 

La recurrencia del sindrome de HELLP se reporta alrededor del 20% (8). 

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION. 

La instalación insidiosa del síndrome de HELLP ha dificultado su reconocimiento 

clinico, retardando así su tratamiento adecuado. En 1990 posterior al 

reconocimiento del síndrome como entidad patológica Sibai propone criterios para 

su diagnóstico, los cuales han sido ampliamente revisados. En general se acepta 

que el diagnóstico de hemolisis debe basarse en la presencia de un frotis de sangre 

periférica anormal, siendo el signos sugestivo la presencia de esquistocitos, 

fragmentocitos, cuenta de reticulocitos anormal, asl como otros marcadores que han 

sido utilizados con éxito como serla la disminución de la haptoglobulina, el 

incremento de la deshidrogenasa láctica (DHL), urobilinogeno, bilirru00a sérica y la 

hemoglobinuria (2,8). 

En cuanto a la disfunción hepática se acepta que el nivel de transaminasa 

glutámico oxalacética (TGO) se encuentra por arriba de las 70 U/L, asi como una 

DHL por arriba de 600 U/L. Tomándose además otros parámetros como serian el 

incremento del nivel de transaminasa glutámico piruvica (TGP) arriba de 50 U/L, la 

fosfatasa alcalina en su isoenzima hepática, la gamma glutamyl transferasa y los 

niveles de bilirrubina (2,8, 15). 

La plaquetopenia se define como una cuenta plaquetaria menor a 150 000 por 

microlitro, sin embargo recientemente se ha dividido de acuerdo a los criterios 

propuestos por Martin, los cuales le dan un factor pronóstico al sindrorne. 
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En el cuadro número 1 se establecen los criterios de Sibaí y Martín para el 

diagnóstico y clasificación del sindrome de HELLP. 

HEMOLISIS. 

[] Anormalidades en el frotís de sangre periférica 
[] Bílirrubina total > 1.2 mg/dl 
[] Incremento de DHL > 600 U/L 

ELEVACION DE ENZIMAS HEPATICAS. 

[] TGO > 70 U/L 
[] DHL > 600 U/L 

PLAQUETOPENIA. 

[] HELLP CLASE l. Cuenta de plaquetas < 50 000/µI 
[] HELLP CLASE 11. Cuenta de plaquetas> 50 000 y< 100 000/µI 
[] HELLP CLASE ID. Cuenta de plaquetas > 100 000 y < 150 000/µJ 

CUADRONo.1 

FISIOPATOLOGIA. 

La etiologia del sindrome de HELLP esta pobremente estudiada, se considera 

como manifestación clínica y patológica resultado de una lesión a nivel endotelial 

por datlo intravascular y microvascular secundario a activación plaquetaria. 

La activación plaquetaria es el resultado de la liberación de tromboxano A2 y de 

serotonina lo cual causa vasoespasmo y lesión endotelial; a su vez el datlo 

endotelial reduce la tasa de producción de prostaciclina e incrementa la superficie 

de datlo lo cual activa la agregación plaquetaria volviéndose un circulo vicioso, este 

proceso fisiopatológico tiene su traducción clinica en el consumo plaquetario 

reflejándose como trombocitopenia. 

La hemolisis se explica por la presencia del datlo a nivel vascular producido por el 

3 



vasoespasmo y el depósito de fibrina, por lo que al paso de los eritrocitos a nivel de 

esta vasculatura dañada ocasiona alteraciones a nivel de su membrana dando la 

apariencia caracterlstica encontrada en el frotis de sangre periférico. Se ha 

propuesto además que existen cambios en la composición de la membrana celular 

de los glóbulos rojos en pacientes con disfunción hepática, lo que ocasionaría que 

tuvieran mayor suceptibilidad a la hemolisis microangiopática. 

El dar'\o periportal y del parénquima a nivel hepático podrla ser secundario al 

depósito de fibrina nivel de los sinusoides hepáticos, lo que ocasionaría necrosis 

hepatocelular, que explicarla la elevación de los niveles de enzimas hepáticas, así 

como el dolor a nivel del cuadrante superior derecho encontrado en este tipo de 

pacientes. 

CUADRO CUNICO. 

El cuadro clínico inicial del síndrome de HELLP es el de una paciente 

generalmente mayor de 25 anos de edad con un embarazo menor de 37 semanas, 

la cual presenta dolor epigástrico o en cuadrante superior derecho (90%), náusea, 

vómito (50%). hipertensión arterial (70%), edema (70%), y cefalea intensa (60%). 

Sin embargo este cuadro puede estar presente en otras entidades patológicas (por 

ejemplo: hígado graso del embarazo, colecistitis, hepatitis viral, pancreatitis, etc.) 

por lo que el diagnóstico se dificulta, teniendo que utilizar los parámetros 

bioquímicos ya descritos para su diferenciación. Por otro lado generalmente la 

mayorla de los casos se presenta antes del parto (hasta 70%de los casos) y solo 

una tercera parte de los mismos lo hace durante el puerperio (1,2,7,8). 

TRATAMIENTO. 

Cuando el síndrome de HELLP es diagnosticado debe enviarse inmediatamente a 

un centro de atención de tercer nivel, es prioritario conocer el estado hemodinámico 

de la paciente asi como la gravedad de los trastornos de coagulación y establecer el 

estado fetal por medio de perfil biofisico. 
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El consenso general en la paciente de clase I es el control de la hipertensión, la 

corrección de los trastornos de coagulación, expansión del volumen y el nacimiento 

inmediato, prefiriéndose la operación cesárea. En pacientes ~n síndrome de 

HELLP clase II o m con embarazos mayores a 34 semanas la conducta es la misma 

siendo la vla de resolución del embarazo la vaginal en la mayoría de los casos. La 

controversia se encuentra en las pacientes con slndrome de HELLP clase II o m 
con embarazos menores a 34 semanas, se han realizado diversos manejos que van 

desde la administración de esteroides a grandes dosis, la plasmaféresis, la 

administración de dosis bajas de aspirina e incluso inhibidores de la sintetasa de 

tromboxano, sin embargo existen diversos riesgos en la utílización de este manejo, 

principalmente la aparición de coagulación intravascular diseminada, edema 

pulmonar, desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, insuficiencia renal 

aguda y ruptura de hematoma hepático en la madre, asfixia perinatal, retardo en el 

crecimiento intrauterino y muerte in útero en el feto (2,8). 

El manejo del dolor durante el trabajo de parto, asl como el tipo de anestesia para 

el manejo quirúrgico es controversia! proponiendo diversos autores dosis bajas de 

opioides con infiltración local para el parto vaginal y la anestesia general para la 

cesárea, aunque en pacientes con cuentas plaquetarias mayores de 100 000 esta 

indicado el uso de bloqueo peridural (2,8, 16). 

Las transfusiones plaquetarias están indicadas cuando la cuenta plaquetaria es 

menor a 35 000/µI, y deben considerarse siempre en el transparto o transcesárea 

cuando esta por debajo e 40 000/µI por el alto riesgo de sangrado en este tipo de 

pacientes. Posterior a la resolución del embarazo principalmente después de la 

cesárea es necesario continuar el aporte de plaquetas ya que el consume ocurre 

rápidamente en el puerperio. Se ha descrito además la utilización de grandes dosis 

de esteroides en el manejo de la trombocitopenia encontrándose mejorla importante 

después del uso de dexametasona (2,8, 17, 18, 19). 

El síndrome de HELLP es una complicación dramática del embarazo, en la 

literatura mundial se reportan diversos datos para determinar los factores de riesgo 
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para desarrollar tal patologfa, así como factores que determinan mal pronóstico en 

el resultado perinatal y en la respuesta a los diversos manejos establecidos. En 

nuestro Hospital esto ha sido parcialmente estudiado y dada la gravedad del 

sfndrome y su repercusión en la morbimortalidad del binomio consideramos 

importante el estudio de los mismos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la morbimortalidad de las pacientes que desarrollan sindrome de HELLP 

en la UCIA del HGO # 3 CMN La Raza?. 
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HIPOTESIS 

HIPOTESIS. El sindrome de HELLP es una complicación del embarazo que 

incrementa la morbimortalidad perinatal en la UCIA del HGO # 3 CMN La Raza. 

HIPOTESIS NULA. El sindrome de HELLP es una complicación del embarazo que 

no afecta la morbimortalidad perinatal en la UCIA del HGO # 3 CMN La Raza. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL. 

O Determinar los resultados perinatales de las pacientes con síndrome de HELLP 

en la UCIA del Hospital de Ginecologla y Obstetricia # 3 CMN La Raza, durante el 

afio 2000. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

D Determinar la incidencia del síndrome de HELLP en la UCIA del Hospital de 

Ginecologla y Obstetricia # 3 CMN La Raza. 

O Determinar el resultado materno y fetal de las pacientes con síndrome de HELLP 

manejadas en la UCIA del Hospital de Ginecología y Obstetricia # 3 CMN La Raza. 

D Determinar la morbimortalidad asociada a las pacientes con slndrome de HELLP 

en la UCIA del Hospital de Ginecologla y Obstetricia # 3 CMN La Raza. 
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JUSTIFICACION 

La identificación oportuna del síndrome de HELLP a través de la determinación de 

las características de la población con mayor riesgo a desarrollarla, así como los 

factores asociados al resultado perinatal adverso permitirá un tratamiento oportuno y 

eficaz que en un futuro pueda disminuir la morbimortalidad por esta patologla en el 

Hospital de Ginecología y Obstetricia # 3 CMN La Raza. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizara un estudio retrospectivo, descriptivo y transversal desde el mes de 

enero al mes de diciembre del 2000 de las pacientes ingresadas en la Unidad de 

Cuidados Intensivos Adultos (UCIA) del Hospital de Ginecología y Obstetricia # 3 

CMN La Raza con diagnóstico de enfermedad hipertensiva y embarazo 

seleccionando a las pacientes que cumplen con los criterios establecidos por Sibai y 

Martín para el slndrome de HELLP, consignando además las siguientes variables: 

Presión arterial media a su ingreso, clasificación de la enfermedad hipertensiva 

(preeclampsia-eclampsia, hipertensión arterial sistémica crónica, hipertensión 

arterial inducida por el embarazo), edad materna, edad gestacional, paridad, cuenta 

plaquetaria, niveles de TGO, TGP, DHL, bilirubinas totales, ácido úrico y 

sintomatologla a su ingreso, las complicaciones presentadas (CID, SIRPA, DPPNI, 

FOM). Del naonato se considerará su peso y el valor Apgar obtenido. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

O Pacientes derechohabientes al IMSS. 

O Pacientes que ingresen o hayan ingresado a la UCIA con el diagnóstico de 

slndrome e HELLP y que cumplieran con los criterios establecidos por Sibai: 

O Hemolisis definida como la presencia de anormalidades en el frotis de sangre 

periférica, bilirrubina total > a 1.2 mg/dl e incremento de la DHL > 600 U/L. 

O Disfunción hepática definida como elevación de TGO > o = a 70 U/L y DHL > 600 

U/L. 

O Y plaquetopenia como cuenta plaquetaria menor a 100 000/µI. 

Se clasificara además a todas las pacientes de acuerdo a la cuenta plaquetaria 

según los criterios de Martln establecidos en 1990 en tres subgrupos: 

O Clase l. Cuenta plaquetaria < a 50 000/µI. 

O Clase II. Cuenta plaquetaria >a 50 000 y< 100 000/µI. 
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Ll Clase Ill. Cuenta plaquetaria >a 100 000 y< 150 000/µI. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Todas las pacientes en que se encuentre la siguiente patología: 

Ll Púrpura trombocitopénica idiopática o trombótica. 

Ll Anemia hemolítica o aplásica. 

Ll Cirrosis hepática. 

Ll Hepatitis viral o farmacológica. 

Ll Hígado graso del embarazo. 

Ll Síndrome urémico hemolitico. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

Ll Pacientes no derechohabientes al IMSS. 

Ll Pacientes en las que no se integre el expediente completo. 

RECURSOS. 

Ll Materiales: expediente clínico, papelerla, computadoras biblioteca. 

Ll Humanos: personal de archivo e investigadores. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

El análisis estadístico se realizó por medio del Test exacto de Fisher o chi 

cuadrada para las variables categóricas y por t de Student para las variables 

continuas. Así como con medidas de tendencia central. 
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RESULTADOS 

En e.1 periodo de análisis ingresaron 743 pacientes a la UCIA, de estas 616 

cursaban con enfermedad hipertensiva de las cuales 61 pacientes desarrollaron 

síndrome de HELLP (9.9%); solo se integro 57 expedientes completos lo que 

constituye la muestra del estudio. Los datos se recolectaron de la libreta de control 

de terapia intensiva. (gráfico 1). 

De las 57 pacientes 54 (94.7%) se encontraban embarazadas y 3 (5.3%) 

puerperas al momento del diagnóstico (tabla 1). La edad promedio de presentación 

fue de 26.2 al\os (rango de 16 a 40 al'los), de las cuales 47.36% (27) eran 

primigestas, 38.9% (22) secundigestas y 14.03% (8) tenian tres embarazos o más. 

La edad gestacional promedio fue de 33 semanas (rango 23 a 41 semanas) (tabla 

II). El 73.68% de los casos se presento en pacientes con preeclampsia severa, en 

15.78% con eclampsia, en 7.01% preeclampsia leve y el 3.5% en pacientes con 

hipertensión crónica y preeclampsia sobreagregada (gráfica 2). La resolución del 

embarazo fue por vla abdominal en el 94. 7% de los casos (tabla m). 

El cuadro cllnico se caracterizo por cefalea en 85.96% de lo casos, dolor 

epigástrico o en hipocondrio derecho en 82.45%, náuseas y acufenos en 43.82%, 

fosfenos en 38.59%, ictericia y hematuria en 29.82% y vómito en 26.31% (tabla IV) 

En 85.9% de los casos se presentaron más de tres síntomas. La TAM promedio fue 

de 110.5 mmHg (rango de 96.6 a 143.3), con un promedio de tensión arterial 

sistólica de 159.6 y diastólica de 105.2 (tabla V). 

Los datos bioqulmicos en promedio fueron plaquetas de 67 228/µI, DHL de 1074 

U/1, bilirrubinas totales de 3.77 mg/dl, TGO de 389.3 U/1, TGP de 239.9 U/1, 

creatinina de 1.8 mg/dl y ácido úrico de 6.3 mg/dl (tabla VI). 

En 61 .4% de las pacientes se presentaron complicaciones maternas las cuales 
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fueron insuficiencia renal aguda en 43.8%, insuficiencia hepática en 

42.1%,desprendimiento prematuro de placenta normoinserta en 17.5%, coagulación 

intravascular diseminada y falla orgánica múltiple en 12.2%, edema agudo de 

pulmón en 7.01%, edema cerebral, hemorragia del SNC, insuficiencia cardiaca 

congestiva y muerte materna en 3.5% de los casos (tabla VII). En 21% se 

presentaron más de 3 complicaciones (gráfica 3). 

En el 54.4% de los casos se presento el síndrome de HELLP tipo II, en 28% el 

tipo I y en 17.6% el tipo m (tabla VIII, gráfica 4). Presentándose la mayor frecuencia 

de complicaciones en el tipo I con 75% de los casos (gráfica 5). No se observaron 

diferencias en cuanto al grupo de edad materna. edad gestacional o paridad. Las 

pacientes con eclampsia tuvieron una frecuencia mayor de HELLP tipo l. 

Hubo dos muertes maternas lo que representa una tasa de 3.5%, estas pacientes 

pertenecían al grupo I, ambas fueron por hemorragia en SNC, en total 

representaron el 0.32% de mortalidad por enfermedad hipertensiva. 

En cuanto al resultado neonatal el peso promedio fue de 2016 gr (rango 500-3950 

gr), con un Apgar al minuto de 5.5 (rango 0-9) y de 7 a los 5 minutos. 19.2% 

presento datos de RCIU, 26.3% tuvo datos de sufrimiento fetal (agudo y crónico) y 

se presentaron 8.7% de muertes fetales, la mayoría en el grupo II (gráficas 6,7 y 8). 

Se observo menor valor de Apgar y mayor frecuencia de RCIU en los pacientes del 

grupo l. 
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FRECUENCIA DEL SINDROME DE HELLP SEGUN EL MOMENTO DEL 

DIAGNOSTICO 

EMBARAZADAS PUERPERAS 

54 (94.7%) 3 (5.3%) 

Tabla I 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE 

HELLP 

EDAD n GESTAS n E.G. n 

< 20 años 7 1 27 < 28 SDG 4 

20-29 años 31 2 22 28-36 SDG 38 

> 30 años 19 >3 8 > 37 SDG 15 

Tabla 11 

VIA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO EN PACIENTES CON SINDROME DE 

HELLP 

CESAREA 94.7% 

PARTO 5.3% 

Tablam 
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FRECUENCIA DE PRESENTACION DE SIGNOS Y SINTOMAS EN PACIENTES 

CON SINDROME DE HELLP 

SIGNO/SINTOMA n CVo PRESENTAOON 

CEFALEA 49 85.96 

DOLOR EPIGASTRICO 47 83.45 

EDEMA 42 73.68 

NAUSEA 25 43.85 

ACUFENOS 25 43.85 

FOSFENOS 22 38.59 

ICTERICIA 17 29.82 

HEMAlURIA 17 29.82 

VOMITO 15 26.31 

Tabla IV 

VALORES DE TAM, TAS Y TAO EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP 

TAM n TAS n TAO n 

< 100 1 < 140 1 < 100 11 

100-120 19 140-180 54 100-120 46 

> 120 37 >180 2 > 120 o 
Tabla V 
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DATOS BIOQUIMICOS EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP 

DATO RANGO PROMEDIO 

PLAQUETAS (n/µl) 14 000-120 000 67 228 

DHL (U/I) 319-1860 1074 

B. TOTAL (mg/dl) 0.3-21.5 3.n 
TGO (U/I) 62-1052 389.3 

TGP (U/I) 20-830 239.9 

CREATININA (mg/dl) 0.9-5.1 1.8 

ACTDO URICO (mg/dl) 3.4-13.2 6.3 

Tabla VI 

COMPLICACIONES MATERNAS ASOCIADAS A SINDROME DE HELLP 

COMPUCACION n % 

INSUF. RENAL 25 43.8 

INSUF. HEPATICA 24 42.1 

DPPNI 10 17.5 

ªº 7 12.2 

FOM 7 12.2 

SIRPA 4 7.01 

EDEMA CEREBRAL 2 3.5 

HEMORRAGIA SNC 2 3.5 

EDEMA AGUDO PULMON 2 3.5 

INSUF. CARDIACA 2 3.5 

MUERTE MATERNA 2 3.5 

DESEQUIUBRIO H-E 1 1.75 

Tabla VII 
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DISTRIBUCION EL TIPO DE SINDROME DE HELLP 

TIPO n O/o 

1 16 28 

11 31 54.4 

m 10 17.6 

Tabla VIII 
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FRECUENCIA DE SINDROME DE HELLP 

SINDROME DE HELLP 

9.9 

90.1 

ENF. HIPERTENSIVA 

GRAFICO 1 
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ECLAMPSIA 

DISTRIBUCION DEL SINDROME DE HELLP 
SEGUN TIPO DE ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 

HASC + P-E 

3.5 7.01 PREECLAMPSIA LEVE 

PREECLAMPSIA SEVERA 

GRAFICO 2 
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NUMERO DE COMPLICACIONES 
EN SINDROME DE HELLP 

NUMERO 
GRAFICO 3 
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DISTRIBUCION DEL SINDROME DE HELLP 
SEGUN TIPO 

TIPO 
GRAFICO 4 
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FRECUENCIA DE COMPLICACIONES 
SEGUN TIPO DE SINDROME DE HELLP 

TIPO 
GRAFICO 5 
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FRECUENCIA DE RCIU 
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GRAFICO 6 
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CONCLUSIONES 

El síndrome de HELLP es una complicación severa del embarazo, · que se presenta 

con mayor frecuencia en pacientes con embarazos entre 28 y 34 semanas, la 

incidencia en nuestro hospital es similar a la reportada en la literatura, encontramos 

que se presenta más frecuentemente en pacientes con eclampsia, siendo este un 

factor de riesgo para desarrollar dicho síndrome. 

La cefalea y el dolor epigástrico son los síntomas pivote. Independientemente de 

las cifras de tensión arterial las alteraciones bioquimicas pueden ser severas, por lo 

que la determinación de los parámetros de laboratorio en todas las pacientes con 

enfermedad hipertensiva y embarazo debería de hacerse rutinariamente. 

La interrupción del embarazo es la base del tratamiento al igual que en la 

preeclampsia. 

La morbi-mortalidad del síndrome es alta, sin embargo en nuestro hospital 

tenemos una tasa de mortalidad en rango bajo, de solo el 3.5% del total de 

pacientes que desarrollan sindrome de HELLP, y de solo el 0.32% del total de 

pacientes que ingresan a UCIA con enfermedad hipertensiva, lo cual indica que el 

protocolo de manejo que se lleva en la terapia es adecuado. Los esfuerzos del 

tratamiento deben ir encaminados a disminuir en lo posible complicaciones y 

secuelas agregadas al slndrome, principalmente en parámetros de protección hacia 

órganos blanco como son rii\ón e hígado en donde se presento el mayor número de 

complicaciones de nuestra serie. 

La vigilancia fetal estrecha debe realizarse informando al pediatra ya que la 

mayoría de estos productos son de pretérmino lo que incrementa su riesgo, aunado 

a que entre mayor severidad del síndrome la frecuencia de Apgar bajo así como de 

retardo en el crecimiento intrauterino y el sufrimiento fetal aumentan. 

El manejo del síndrome de HELLP debe ser forzosamente multidiciplinario, con 
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seguimiento estrecho posterior a la resolución del embarazo, ya que esto no exenta 

a la paciente de desarrollarla patología durante el puerperio. 

Dado que como ya se menciono la incidencia del sindrome es en embarazos 

pequel'los el seguimiento estrecho de las pacientes con factores de riesgo con toma 

de laboratorio y examenes fetales rutinarios debe realizarse para disminuir al 

máximo la severidad y secuelas del sindrome. 

Por otro lado consideramos pertinente la realización de un estudio prospectivo que 

permita quitar el sesgo del subregistro y tener parámetros de mayor confianza. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

OCTUllllf NOVIEMBRE DI~ ENERO FEBRERO 

GRAFICA DE GANT 
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1 mHluto 

"" 

IRA SI NO 

INSUF. HEPATlCA SI NO 

Hl~TENSIYA SIRPA SI NO 

CIO SI NO 

DPPNI SI NO 

MUERTE FETAL SI NO 

F.OM. SI NO 

MUERTE MATERN. SI NO 

ANEXO #1 . HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 
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