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INTRODUCCION 

El S1ndrome de HELLP es una entidad asociada a la 

proeclampsia severa, que demanda t~rapla agresiva y 

oportuna, en el afén de dismlnulr la morblmortalldact 

materna y fetal. 

Ln inquietud principal al abordar este tema, fuá que 

en nuestro hospital ingresa un número importante do 

pacientes toxémicas en las cuales muchas voces el 

diagnóstico del Slndrome no se sospecha, Jo cual puede 

influir de manara determinante en el pronóstico do! 

binomio. 

Por otro lado. es conveniente actualizar modalidados 

terapéuticas, ya que existe controvorsla en cuanto a la 

mejor manera de tratar a estas pacientes; por últlmo, la 

incidencia dol Sindrome es poco conocida on nuestro modio 

por conslgulont~, se ignora la morblletalldad y 

complicaciones inherentes al mismo. 

También, nuestro deseo es que esto trabajo sirva como 

incentivo en el deseo de superación de quien lo loa y que 

sea de utilidad clinlca: si cumplimos con estos objetivos, 

sentiremos que hemos aportado un granito de arena en el 

terrono de la Ensefianza e lnvostlgación. 



ANTECEDENTES C!ENTIPICOS 

Weinstein en i962 acuftó el término de Sindrome de HELLP 

cuyas siglas correspo~den ¡35 anglosajonas de H: 

hemólisis, EL: enzimas hepatlcas elevadas y LP: recuento 

plaquetar\o baJo (!): pero la entidHd cllnlca fuó descrita 

por primera vez en 1954 por Pritchard, reportando J casos 

en pacientes eclamptlcas, con sólo una sobreviviente. McKay 

publicó 4 casos en pacientes eclúmpticas, dos de las cuales 

experimentaron ruptura hepética y hubo una mlJerte materna. 

Klllam reportó t casos en pa~lonton prenclampticas: ninguna 

de las madres murió, pero la mortalidn~ pertnatal fub del 

60X. Weinstoin reportó 29 casos do pacientes con Síndrome 

de HELLP. vistas en un periodo dP JU moses. en las cuales 

ademas de las anormalidades ya mencionadas, se encontraron 

frotis anormales de sangre pariférlca Incluyendo células de 

burr esqulstocitos, con µolicromasla (anemia 

mlcroangiophtica). (1,2,J,l) 

Cada vez aparecen más publicaciones comunicando nuBvo~ 

casos do este sindrome, entre las q~e se encuentrar1 la de 

Goodlin que lo considera una forma de prooclamµsla grave, 

describiendo pacientes con trombocitopenla y c11ii~as 

hepáticas anormal&s, no mencionando la hemólisis. ~AcKenna 

cols. presentaron 27 casos que llenaron los criterios de 

este Síndromo. representando el 12~ de 22J pacientes 
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preeclamptlcas-eclamptl~as tratadas en su hospital. Slbal y 

cols. en 1986 encontraron una incidencia del 9.7% en 

pacientes proeclBmpticas-eclámpticas, doscubrlcndo 

coagulación intravascular diseminada er1 un 36% do estas 

paclent~s. hallazgo que también es reportado por Van Dam en 

un estudio reciento de 1989, relacionando esta asoclnclón 

como un factor agravante nl ya p~simo pronóstico dol 

s lnd romo. ( 1 • J , 4 , 5, 6, 12. 13) 

EPIDEMIOLOGIA 

Hasta la fecha se desconoc~ su verdadera incidencia, en 

general r entro preeclámpticas. aunque entre estas Ultimas 

oscila del 4 al 12~ según diversos autores. 

La inmensa mayor1a son prooclámpticas y una minlma 

parte e~lámptlcas, lo cual es lógico teniendo on cuenta la 

baja lncldenc1a do eclampsia . 

La mortalidad per!natal muestra cifras altísimas, quo 

van en las estadistlcas más amplias de 79 por 1000 a 333 

por mil: flnaloente. la mortalidad materna es también 

alto. habiendo llegado hasta el 75~. (3) 



ETIOPATOGENIA 

Paroce que el descenso on lnn µlnqu8tas circulantes es 

s~cundnrio a un Incremento ele su consumo. Aún no so hn 

aclarado Hi ol con~umo de plaquetas es responsable do la 

coaculaclón lntravascular o sl es parto del proco$o. 

Hu crea que !os plaquetas so adhieren al colAgono. el 

cual O$tÓ expuosto on 101 sitias do dafto del endotelio 

vascular~ Esto ocurro on las porciones dilatadas de las 

a.rtor1olas quo .11lternnn con sogruontos do vasoconstrlccl()n. 

Los depósitos de flbrina y adhesivldnd pJaquetnria se han 

demostrado on dStos sitios do dafio de la intimo. 

Es obvio que los Princlpaloa cambios ocurran on ul 

higndo. y causan el dolor en el cuadrante superior, dolor 

ep1g6strlco r eleuaclón ae las anzlmns hepáticas. A menudo 

se observan hemorragias subcapsularos. Adem6s. se han 

observado por f1uorPscanc1a d~pósitos do flbrlna on los 

sinuuoldos hop6ticos do paclentos eclámpticas. f.stn 

obstrucción del flujo sanguineo on los slnusoidos por 

dopóeito de fibrina intravascular. probablumento sea la 

causn úB ln dlsrenclón hepática quo se manifiesto. como 

dolor en el cuadranto aupertor deracho a dolor epigástrico. 

S! Ja 

dlsrencion 

h<.?pa t h.:n. 

prosi&n lnttnh~paticli excedo la capacidad do 

de la copsulu ae ~11~&Uh. ocu1ru ruptura 
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La anomia homolitica microangiopatiLa so presenta en 

pacientes con HELLP, confirmindose el dingnóstlco por el 

examen de frotis de sangro periférica en el que se obsarva 

lo nigulcnte: 

Eritrocitos crenados, contraidos, dlstorcionados con 

proyoccionos ospiculadas en In periferia (céiuin" de burr). 

Eritrocitos pequeños, 

fragmentados (osquistocitos). 

- Policromasia. 

irregularmente formados, 

So cree que la fragmentación de eritrocitos es 

secundarla a su paso a trovés de pequehos vasos sanguineos 

con dafio en la intima y depósitos do fibrina. 

Considerando como frotls anormales a aquellos ~on l.J 

esquistocitos por campo. 

F.sta patogénosis de la anemiu hemolttica 

microangiopática se creo os la misma en todos los casos de 

patologias en las quo se prosonta. como os el caso de 

púrpura trombotlca trombocttopénica, enfermedad renal, 

eclampsia y carcinoma dlseminado. (l,J,7,8,9)-



CUADRO CLINICO 

Además de los síntomns signos presentados en la 

preeclampsin o eclampsln, se presenta malestar general, 

cefalea, dolor en hipocondrio derecho y epigastrio, náusens 

y a voces vómito. 

Naturalmente, se presentan las alteraciones de 

laboratorio que definen este Sindrome: plaquotopenin, 

onzimas hepáticas elevadas. hematocrito y hemoglobina bajos 

en frotis de sangre perlfórica presoncia de células de 

burr, osquistocltos y policromasia. 

También suelen encontrarse altoracionos de las pruebas 

de coagulnclon. (1.3) 

DIAGNOSTICO 

Se basa en la presencia dol cuadro clir11co y ontudios 

de laboratorio como son: biometria homática. pruebas do 

coagulación, enzimas hepáticas, examen general de orina. 

bilirrubinas. 

Adomás, Poldre propone el uso do cuantificación de 

hapto~lobinas séricas como de utilidad dlagn6stlca, en el 

caso de que alguno de los datos de laboratorio se encuentro 

normal. lo que harta dificil su diagnostico por no ~umpl11 

con los criterios de HELLP. Este autor propone oste estudio 

pura corroborar ln ocurrcncin de hecólisis intravnscular. 



La haptoglob111a es una proteina plasmAtlca que ae uncl a 

la hemoglobina libre y forma un c0mpleJo que es removi1Jo 

por tll sistPma r~ticuloendotelial. Un nivel baJu de 

haptogloblnas es un indicador sensitivo de ctestrlJCcl6n 

intrAvascular de or1troclto~. siendo su limite normal bajo 

de 1 gr/1. 

TRmbi~n do utilidad os el anul15is du frotls dú 5angre 

perlfórJca en el que corrobornremo& la preset1cie de anomla 

microangiopát!ca. (1,10) 

CONDUCTA ·rEl~APEUT 1 CA 

Woinstoin recomienda una conducta activa, termlnnncto el 

embarazo. una ve7. diagnosttcndo t)l cwuiro, tan pronto como 

sea posible, rocur1iendo a la ces6ren si os necesario. 

Recomienda hacer transfusl611 cte sangre freaca, y si la5 

plaqUBtbS 

plaquetas. 

sor1 menoros a 20 000 µor ml: transfundir 

Goodlin. considera que la causa del Sindrome es la 

hlpovolomla, r1or lo quo recomJoncta axpansoren del plasmo. 

Thiagarajah cols. coml1nJcan caso5 con muJor1a de !R 

trombocitopenla y funLion hopétlca con el uso do prednluona 

y betametasona. ( 1.3.10) 
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OBJETIVO 

1) Conocor la incidencia global dol Sinarorne de HELLP on el 

Hospital de Ginecoubstetr1Lia No. 3 del Centro ~~dico 

''La Razn'' d~l !.M.S.S. 

2) Detectar las ~aclentes en las cuales el 81r1Urome se 

diagnostica desde su ingre~o. nsi como a4ucllas en las 

cuales no se sos pee ha, por 110 prostrntar la 

sintomatología clilsica ctiyo dia~nóstico depAnde 

cxclusi\·amer1te do los hallazgos bioqulmlcos. 

J) Jder1tif icAr factores asociados con el Sindromo. 

4) Evaluar la ~tilidod do los cxéme11es dn laboratorio 

del frotls rte sa11gro perlforlca empleudos para la 

ctetecci.ón de nsta patolog1a tanto en lus CASO~ 

sospechado& como or1 los no sospechados. 

5) Evaluar la eficacia del esquema terapvur1co empleado. 

&) Determinar la morb1mortalldad en nunctru hospital. 

7) Prom0ve1 la tnvest1eación sobre el tema. 



MATEf< l AL 

Se hizo un estlidio pro~poct1vo on JOO pacientes 

toxemica~ que in1'!tt>S:J.J un t.i la linldrld <.Jt=! Terapia Jntc1i~l\·d 

de Adultos del Ho~p1tal u~ Glnocoo~stetric1a No. 3 del 

Centro ~tdicu ''L~ Raza'' ~el J.~.s.s.; del t de Octubre de 

19&9 al JO dA Sov1~mbre del rnismo afio. 

So ~xctureron PdCiPntes con heratopatias. patoJt>giA dn 

v1as biliares. nefropat1as o trastorno5 hematológJcos. 

r•tETODO 

A todas las Pdclentes roxómtcas ~ue ing1esaron a la 

Unidad de TPrapla Intensiva du1ante el por1odo de csturjio. 

se les realizó Jo siguiente: 

Hiccori~ clinica: incluyenao edad materna. paridad. edad 

gestac1onal. pat0Jog1~s asociadas. s1gno5 y s1ntowas 

reclovantes, signos vitales de ingreso. 

Se lf!s sol tci taron iOs t1~u1entes exámenes de 

lab0rator10: t.11omr-t1 ia hemática completa. urea. 

creat1nlna. e:.¡_a.mer1 g-t.~ncr.11 dt' c1r1na. tran~arr.1nasas. 

b1lirr11binJs, plaquet'1s, t1}mpo ele µrurrombína "!parcial 

A todas 

periférica. 

su ingr~so. si~ !es efectuu frotls d~ sangre 

& a411ellas ~ue tU\J~1on !totis anormRl~s 



por prosBncia cblU~As d1' burr y esqulstocito~. se le~ 

f;otl~ ~eriados c~~u hs. ha::;tn QUD St! 

normnltza1on. 

A las paclontos c0n frotiN nnormoles. se les soltcltaron 

HL~SULTADOS 

Se consideraron portadoras del HELt.P l&s pact~ntes en 

las rualas se comproGó hnm0lis1~. elevación de pnz1mas 

hepát leas, trombocitoµor.1a, frotis perlfér ico con prasonr.ia 

de células tlo 11urr uaqulstocltos (ver fotogrnfia&) y 

haptogloblnas baJ:is. Encot1trando que on el grupo t~stvdindo. 

10 t~unian este criterio. de las cua!os. 4 no ru~ron 

sospochnd8S a su ingtoso por r10 pres~ntar la slgnol'J~la Y 

sintomatnlo~ia cléslcaR y su <ilagn&stlco se basó on los 

pcrittHiCa ':-' haptoglob111as ba.Jat;. 

Una voz ~onocidas ;as pactnntes con HELLP v •in HELi.P. 

lo lnldad de Tora~ta Intensiva, la edad 
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?ar!da!i u.; a (media Z.05); mavor frecuencia en 

pi im1gest1s (Griif.ica 2}. L,1 •:>odac· gcstacional var to de ?l 

42 bBSRnas (media 36.0J}: muro1 f1cc~1unc1a entre las 36 ~· 

~o '.~e1ila.na::. 

Entre las toxem1cas sin tlELLP. la :e11s16n arterial 

media {T.A.\l.). fue de 126.6 mm Hg. frACUf•ncla cardinr-u de 

~5 por minuto, los d1as prorncd10 d~ estancia en la Terapia 

lntcnstva 2.14; el peso de los Ptvductos de 2 4tiS gs~ AP(;AR 

dP 7-S al minuto y cinco respect1vamonte. r e¡ número de 

cirug1as prorn~d10 1eal1zado~ do t.OJ: compl1cac1onos 

presentadas: h1pertensl6n arterial de dif1cll manejo, 

desprend1mlanto PT!2'r..attlr0 de pitt.CH01d normolnsor ta 

{O.p.p.!\. I ), ctec1duítis. pelvipnritoniti~. (Cuadros 1 y 2) 

En las toxem1cas con HELLP los ~!~nos y síntomAs 

reo levantes fueran: altoraclones hemorrngiparas, dolor 

epigastrico, crisis convulsivas. da1os de odema carebrnl. 

vómito gast11lbil!ar. ictericia y rolu{1n. {Cuarl10 J) 

La arterial modia fuP da ll6.& mm Hg; 

frocucncia cardiaca da 95 por mlnuto, dias promedio d~ 

estancia en la ferapia Jnten1ivn 2.77; peso de 10~ 

productos ae 764 ~s; APGAR do 5-7 al mln11to y cinco 

respPctl\'an1ente; prome11o de c1rugias r~alizadas de 1.2~. 

Las compltcac1nncs pras~ntndas: hJpertenslón cto dlt1c1l 

manejo, lnsuflcienc1a renal aguda. hnmorragia lntrR~raneHna 

altero~tones hemorragiparas manifestadas poz sangrRdos en 

sitios 4ulrü1gl,.os qtie fUDJOíl las pclnc1pales ~Au~as de 
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reintervenclón. asl como equimosis y hematomas. (Cuadros 1 

r n. 
De las ' pacientes que presentaron insuficiencia renal 

aguda, tres se maneJaron con diálisis perltonual y una 

requirió hemodiéllsis. pero murió antes de que ésta se 

efectuara. 

La paciente que presentó hemorragia lntracraneana, fué 

valorada por el •orvicio de Neurologia al egresar de 

nuestro hospital y fué citada a la consulta externa de ese 

servicio para el maneJo de secuelas. 

Los frotis de sangro periférica fueron anormales an las 

10 pacientes con HELLP (100~); hubo anormales en las 

pacientes sin HELLP <•·••~) {Cuadro 5). 

Encontrando como hallnzgo, que Jos frotis se 

normall2aron a las •S ns. de interrumpido el embarazo. 

Las haptoglobinns se solicitaron en las JO pacientes 

con HELLP. pero sólo se procesaron en 5 a causa de que al 

tlempo en que se detectaron las 5 restantes, no se contaba 

con el material requerido para procesar las muestras 

séricas enviadas al laboratorio. Encontrando qua de las 5 

procesadas, ' tuvieron valores baJos y una se encontró con 

valores normales. (Cuadro 6). 
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MORTALIDAD 

La mortalidad encontrada fue de O en l&s toxemicas sin 

HELLP y de !OX en las toxómicas con HELLP. (Cuadro 7). 

TRATAMIENTO 

El protocolo de manejo ~n nuestro hospital, incluye: 

hipo tensores orales 

hipertónicns, sangre 

otras especialidades. y 

r parentorales, soluciones 

sus derivados, partlcipaci6n de 

sobre todo, una actitud poco 

contemporizante con respecto a la resolución del embarazo. 

CONCLUSIONES 

l) La incidencia del Slndrome de HELLP en nuestro hospital 

(10%), ns similar a la reportada en la literatura 

mundial (4 al 12%). Siendo el 40% c1e estos casos, 

cuadros detectados por ex~menes de laboratorio, ya que 

no presentaron s1ntomatologJa y slgnologla clásicas a su 

ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva. 

2) La morb1morta1Jdad fue mis Jmportnnte en las pacientes 

con HELLP que en las que no lo presentaron, requiriendo 

de mayor numero de cirugias mayor estancia en la 

Unidad do Terapia lnlenslva. 



3) 

- 14 • 

La mortalidad en las paclenten con HELLP, fué 

sensiblemente más baja que lo reportado en la literatura 

mundial. 

4) Los exámenes de laboratorio son útiles, sobre todo para 

la integración del Sindrome en los casos en Jos quo no 

se sospecha y que sólo son detectados en base a estos 

estudios; siendo el frotis de sangre periférica de gran 

ayuda, pues fuá anormal en el 100% do las pacientes con 

HELLP. 

5) El número de pacientes con HELLP no sospechado, es lo 

suficientemente alto para 

implicitos on su detección. 

Justlf lcar loa gastos 
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COMENTARIOS 

En baso a los resultados obtenidos, es importante notar 

ei hecho de que aunque la lncidoncla encontrada en este 

estudio os similar a la reportada on la literatura mundial. 

ol número de pacientes estudiadas fué captado en un periodo 

de dos meses, quo es a todas luces un lapso de tiempo mur 

cor to con un númoro importante de pacientes, lo que lo 

hace significativo en este aspecto. 

El frotis de sangre periférica nos puede ser de gran 

utilidad en ol diagnóstico, siendo un método fácil r rápido 

de efectuar, sobre todo en los casos en los que se pueden 

diferir los 

integrar la 

bil ir r ublnas, 

estudios de laboratorio especlficos para 

triada clásica: como son las transaminasas, 

pruebas do coagulación: los cuales sólo son 

efectuados en nuestro hospital en el turno matutino y de 

lunes a vierne•: quedando la posibilidad de quo ltls 

pacientes que ingresen 

beneficios 

fuera 

que 

de estos dlas y horario 

estudio do tengan los 

diagnóstico, 

tratamiento 

ofrece esto 

que redundará en una conducta rápida on el 

especifico, incluyendo la interrupción del 

embarazo, brindando un mojor pronóstico y sin riesgo de 

secuelas. 

La mortalidad baja encontrada refleja experiencia y 

capacidad del equipo de salud encargado del manejo de estas 

pacientes. 
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FOTOORAFIA 1: FROTIS DE SA.~GRE PERIFERICA VISTO A IOOx; 
EN EL QUE SE APRECIA: N: ERITROCITO NORMAL.- C: CRENOCITO 

B: CELULA DE BURR. -

FOTOORAFIA 2: EN LA OUE APRECIAMOS A AL~ENTO DE IOOx: 
B: CEL. DE BCRR L: POLI MORFONUCLEAR P: PLAQUETA 



FOTOORAF 1 A 3: EN LA QUE A AUMENTO DE 1 OOx APREC l AMOS: 
C: CRENOC l TO. - B: CE LULA DE BURR. -

FOTOORAFIA l: EN !.A QUE A AUMENTO DE JOOx APRECIAMOS: 
B: CE LULA DE BURR. · L: POL l MORFONUCLEAR. -
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CUADRO 1 

TOXEMICAS TOXEMICAS 

SIN HELLP CON HELLP 

T.A.M. 126. 6 13 6. 6 

DIAS ESTANCIA 2. 14 2. 77 

PESO PRODUCTOS 468 g 784 g 

APGAR - 8 - 7 

CIRUGIAS l. 03 1. 2 5 

CUADRO 2 

COMPI ICACIONES TOXEMICAS SJ..N Jilil.J..E.;_ 

No. " 
HIPERTENSION ARTERIAL 14 15. 5 5" 

D.P.P.N. l. 3. 33:< 

ALTERACIONES HEMORRAGIPARAS 1.11" 

HEMORRAGIA INTRACRANEANA 1.11" 

PELVI PERITONI TlS 1.11" 

DEClDUITIS 1.11" 
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CUADRO 3 

.il!lliQ.S .Y SINTOMAS ~ EACIENIES .cQN HEl.l..E 

No. " 

ALTERACIONES HEMORRAGIPARAS 

DOLOR EP!GASIRICO 

CRISIS CONVULSIVAS 

VOMITO GASTROB!L!AR 

EDEMA CEREBRAL 

ICTERICIA 

COLUR!A 

CUADRO 4 

COMPLICACIONES TOXEMICAS ~ ~ 

No. Y. 

H!PENTBNS!ON UE DlF!ClL MANEJU 6 60" 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 40" 

ALTERACIONES HEMORRAG!PARAS 20" 

HEMORRAGIA INIRACRANEANA 10" 

ABSCESO DE PARED 10" 

O.P.P.N.f. 10" 

so" 
70% 

50" 

40" 

30% 

20" 

20% 
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CUADRO 5 

.ERP..IlS ANORMALES llE .s.ANQRE E.ERIFERICA 

TOXEM!CAS SIN HELLP 

TOXEMICAS CON HELLP 

CUADRO 6 

No. 

10 

" 
4,44% 

100 " 

HAPTOGLOBINAS EN TOXEM!CAS CQN Jill.lJ.E 

No. PACIENTES No. ANORMALES % 

CUADRO 7 

M.OE.IAJ.lD.All 

ªº" 

No. PACIENTES % 

TOXEMlCAS SIN HELLP 

TOXEMICAS CON HELLP 

o º" 
10% 
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