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Ill'l'RODUCCION 

El presente estudio trata de mostrar la frecuencia y -

complicaciones del síndrome HELLP en las pacientes preclam­

ticas y eclampticas del HospitaJ Regional "20 de Noviembre". 

Este síndrome se describió en la literatura médica de~ 

de hace 7 años, por lo que se trata de una entidad relativa­

mente nueva y de esta manera, su existencia, frecuencia, mo~ 

bimortalidad, complicaciones específicas, etc., deben ser -­

buscadas intencionalmente en nuestro medio. 

En el Servicio de Obstetricia su diagnóstico no se --· 

sospecha habitualmente, lo que pone en riesgo a la paciente­

puesto que su presencia aumenta la morbimortalidad materno-­

fetal, 
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OBJETIVOS 

1.- Corroborar la existencia en nuestro medio del síndrome 

HELLP. 

2.- Determinar la morbimortalidad del síndrome HELLP en -

nuestras pacientes con Enfermedad hipertensiva del -­

embarazo. 



GBHBRALIDIU>ES 

Antecedentes Históricos: 

Al conjunto de signos de hemólisis, elevación de -

enzimas hepáticas y cuenta plaquetaria baja, se denomina -

síndrome HELLP (las siglas indican H=hemólisis, EL= eleva­

ted liver, y LP=Low platelets) (1). Se presenta en pacien 

tes preclampticas y eclampticas. 

Esta entidad se describió por primera vez en 1954-

por Pritchard, que reportó 3 casos de los cuales solo uno_ 

sobrevivió (2). McKay describió 4 casos en 1972 con carac­

terísticas propias del síndrome HELLP,reportando 3 rupturas 

de hígado y una muerte materna (3). En 1982 Weinstein de~ 

cribe al síndrome HELLP con un reporte de 29 pacientes en­

las cuales se encuentran aunado a los datos de preclampsia 

y eclampsia, trombocitopenia, enzimas hepáticas elevadas y 

disminución del hematocrito con datos de hemólisis, en el 

100% de los casos (1). 

La importancia del estudio de este síndrome en la 

hipertensión inducida por embarazo (HIE),radica en que se 

describe una mortalidad perinatal de 9.5 a 60% (Goodlin, -

KillamJ, y una mortalidad materna de hasta 5%. (4,5). 
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Su incidencia varía del 4 al 12% (6,7,8), en el grupo 

de pacientes prcclampticas. Es más frecuente en multíparas 

y de edad mayor. La edad media qestacional es de 32 a 33 -

semanas (1), aunque se puede presentar de las 20 a las 41 -

semanas. 

Lo anteri~r explica la alta mortalidad perinatal y un­

alto índice de cesareas. Por el mismo motivo no es fácil -­

comparar las tasas de morbimortalidad ~n pacientes con HIE-­

sin complicaciones¡ se puede decir que la morbimortalidad -­

rnaterno-fetal aumenta al agregarse el síndrome HELLP, según­

la mayoría de los autores (1,3,5,22,25). 

Etiopatogenia: 

Se desconoce la causa del síndrome HELLP, así como de 

la HIE. Se describen hallazgos por microscopía electrónica a 

nivel de los vasos sanguíneos en donde se observa daño del -

endotelio con exposición al lumen de colágena y depósitos de 

fibrina (9),por lo que se estima que el daño de eritrocitos-

' "·" establece al paso por dichas lesiones, observándose frag-

mentación (esquistocitosis ) y deformación (células "Burr" ) 

así como policromasia. 
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La anemia resultante del daño de eritrocitos se deno­

mina hemolítica microangiopática pues se origina a nivel -

de vasos de pequeño calibre (11), lo que ocasiona, depen-­

diendo del grado del daño, hiperbilirrubinemia con predomi 

nio de la indirecta. 

Los depósitos de fibrina a nivel hepático se estable-­

cenen la pared de los sinusoides (10) con lo que se origi­

nan fenómenos de obstrucción sanguínea, aumento de la pre-­

sión interna del órgano y daño celular con frecuente extra­

vasación sanguínea. La capsula de Gliesson es inextensible 

y puede llegar a la ruptura, fenómeno que se observa comun­

mente como causa de muerte materna, aunque lo más frecuente ·· 

m~nte observado es el aumento de consistencia y hemorragias 

subcapsulares, fenómenos que se corroboran de manera direc­

ta al momento de la cesárea. El dano local produce libera­

ción y aumento de las enzimas hepáticas a nivel sérico. La 

trombocitopenia se explica por el conaumo exagerado de pla­

quetas al adherirse a los depósitos de fibrina, lo cual su­

cede no solo en hígado sino también en rinón y placenta (12) 

y a nivel de arteriolas sistémicas que presentan segmentos­

de dilatación y constricción intercalados. 

Si el grado de consumo plaquetario es severo, ·se in-
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voca a este mecanismo como desencadenante de la coagulación 

intravascular diseminada (CID),aunque también se mencionan­

otros mecanisn:os de activación por complejos inmunes y el 

contacto con células trofoblásticas a nivel de espacio re-­

troplacentario (13). La CID se aprecia de manera manifie~ 

ta en el 40% de los casos de síndrome HELLP (25) y en la -­

gran mayoría ;:resentan complicaciones que ponen en peligro 

la vida de la madre. La CID se descarta, sospecha o mani -

fiesta, según la puntuación del sistema de clasificación p~ 

ra la CID, de Hellgren, el cual se basa en las siguientes -

pruebas: cuenta plaquetaria menor de 100,000 mL, tiempo de 

protrombina menor de 70%, actividad de antitrombina III me­

nor de 80%, productos de degradación del fibrinógeno sobre-

40 mg/L y fibrinógeno menor de 300 mgldL. Tres ó más prue-­

bas alteradas se considera como CID manifiesta y 2 como so~ 

pecha de CID. Las complicaciones maternas que se reportan­

en los casos de CID en síndrome HELLP son: hematoma hepáti­

co subcapsular (roto ó no roto), paro cardiorespiratorio y 

cifculatorio, choque severo, falla renal aguda, pulmón de -

choque, hemorragia postparto severa, hepatitis no A no B -­

(6 a 8 semanas postparto), deterioro de retina y sepsis (24). 

A nivel de riñón puede haber falla renal aguda, por la hip2 

volemia.y hemoglobinuria, ocasionando necrosis tubular. 
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Cuadro clínico: 

Acompañando a los signos capitales de la HIE (hiperten­

sión, edema y proteinuria), se presentan como datos caracte­

rísticos del síndrome HELLP, er malestar general, cefalea, -

dolor en hipocondrio derecho y epigastrio, nausea y frecuen-

temente vómito (16). Se reporta un caso en la literatura--

que cursó con hipoglucemia severa (17), otro reporte, señala 

un caso con falla renal aguda, aunque a la fecha se han re-­

portado 11 casos (18). 

Puede presentarse anteparto, intraparto y postparto. 

Su gravedad se asocia a la CID, misma que se pronostica por­

cuenta seriada de plaquetas (cada 6 horas); el consumo de -­

plaquetas se produce tempranamente en e! cuadro de preclam-­

sia r 19). 

Otro dato de pronóstico es la elevación de enzimas he­

páticas, que se asocia a la extensión del daño hepático, ór­

gano en el cual se producen los mayores cambios fisiológicos 

de esta entidad (20). Al momento de la cesárea se observa -

el hígado de consistencia aumentada y ocasionalmente pequeñas 

hemorragias subcapsulares, esto explica el dolor en hipocon­

drio derecho. 



Laboratorio: 

Híqado: Se encuentran depósitos de fibrina a nivel de 

sinusoides por técnica de anticuerpos inmunofluorescentes -

(10). El examen histológico muestra pequenas áreas de hemE. 

rraqia con degeneración de hepatocitos adyacentes (21). 

Médula ósea: Existe un aumento de megacariocitos. 

... e 

Sangre periférica: Presencia de·megatrombocitos. La­

vida media de las plaquetas está algo reducida y hay adheren 

cia de éstas a los sitios de colágena en las lesiones endot~ 

liales. En el frotis sanguíneo se observan células "Burr" -

(eritrocitos en forma de estrella), esquistocitos y policro­

masia, lo que define a la anemia hemolítica microangiopática. 

Rinón: Existe solo un reporte en la literatura de bio2 

sia renal en 12 casos de síndrome HELLP en el cual el hallaz. 

qo más frecuentemente encontrado fue la endoteliosis renal -

(22). 

' Gabinete: 

¡ 

Se reporta solo un caso en la literatura, de pequenas-

masas difusas, brillantes, intraparenquimatosas, en el ultr~ 

sonido hepático, se encontraron 24 horas antes de que se 
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iniciara la sintomatología, atribuyéndolo a necrosis ó hem2 

rragia y depósitos de fibrina, ya que desaparecieron en el 

ultrasonido a la semana del nacimiento (23). El ultrasoni­

do y la tomografía axial computarizada pueden detectar la -

presencia de hematomas hepáticos subcapsulares. 

Alteraciones neonatales: 

En los neonatos se observan frecuentemente trombocit2 

penia y leucopenia, sin embargo éstas regresan rápidamente­

y no causan mayores complicaciones. otro hallazgo frecuen­

te son las células "burr• en el frotis sanguíneo periférico 

y menos común es la hiperbilirrubinemia (16). 

En prematuros se presenta también CID, aunque está no 

guarda relación directa con la CID materna. Estos datos ap2 

yan la hipótesis de que una substancia materna, probablemerr 

te de tipo inmune, atraviesa la placenta. 

Tratamiento: 

Si el embarazo es de término se indica la interrup-­

ción del mismo a la brevedad posible. 

Si es de pretérmino, existen actualmente dos escuelas; 

manejo conservador y manejo intervencionista; el primero es 
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el menos recomendado a nivel mundial e incluye el reposo -

en cama y el uso de diversas drogas: albúmina, plasma fre~ 

co, prednisona, betametasona, aspirina, prostaciclina, 

antitrombina III, antipertensivos, sedantes, anticonvulsi-

vantes, expansores del plasma, etc., y procedimientos como 

plasmaZéresis, diálisis y recambio total de plasma. 

Obviamente las pacientes tratadas de tan diversas 

maneras, hacen un grupo heterogéneo que impide valorar ad~ 

cuadamente los resultados y el riesgo-beneficio de los ma-

nejas, Aparentemente en la actualidad lo más aceptado y 

usado en el manejo conservador son los esteroides y expan­

sores del plasma descritos, aunados al manejo habitual de­

la HIE (6,7,30,31,32). 

La unica cura conocida para la HIE así como para­

el síndrome HELLP es la terminaci6n del embarazo, habitual 

mente previa estabilizaci6n de la paciente, lo cual aunado 

a las cifras elevadas de morbimortalidad materna hacen del 

ma~ejo intervencionista el más aceptado en la actualidad, 

más frecuente por cesárea que por vía vaginal dada la alta 

incidencia de prematurez. se usa también terapia suatit~ 

tiva de sostén, esto es, hemotransfusión si hay anemia se­

vera, transfusión de plasma 6 concentrado plaquetario si-
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existe trombocitopenia severa (menor de 20,000/ml). Algunos 

autores recomiendan la profilaxis de la insuficiencia respi 

ratoria neonatal con esteroides, si las condiciones mater-­

nas lo permiten y no existe evidencia de CID, ya que ésta -

establece la evolución y pronóstico de la enfermedad. El -­

Último reporte en la literatuia sugiere utilizar el sistema 

de puntuación de Hellgren (26) para detectar ausencia, sos­

pecha ó existencia de CID, y en caso de sospecha ó existen­

cia, debe interrumpirse el embarazo lo antes posible, ya -­

que, aunque la mayor morbilidad se observa en la CID confiE 

mada por dicho método, la paciente con CID sospechada puede 

evolucionar fácilmente a la progresión. 

En cuanto a los procedimientos anestésicos, en un -

reporte se comunica la complicación de sangrado peridural-­

al usar esta vía para la anestesia, por lo que se considera 

un procedimiento peligroso en pacientes con síndrome HELLP. 

Tal vez el manejo conservador se indicará de manera 

más segura cuando se conozca mejor la fisiopatogenia de 

esta entidad, esperándose los mayores logros actualmente en 

el campo de las prostaglandinas, y específicamente en el 

equilibrio de tromboxano-prostaciclina (27,28,29). Algunos 

investigadores han encontrado niveles reducidos de prpstaci 

clina a nivel umbilical, placentario (4) y de líquido 
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amniótico (15) en la HIE. La prostaciclina es un potente -­

inhibidor de la agregación plaquetaria por lo que se supone, 

esta reducción en la HIE produce aumento de la agregación -­

plaquetaria y consumo plaquetario en el espacio retroplacen­

tario. El uso reciente de ácido acetil salicílico como ant! 

agregante plaquetario produce mejoría del cuadro de HIE y -­

aumenta la cuenta de plaquetas, lo que apoya la suposición -

anterior (33,34). 
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llATBRIAL Y ME'l'ODOS 

Se seleccionaron las primeras 100 pacientes que ingre­

saron al servicio de Labor del Hospital Regional "20 de 

Noviembre•, con diagnóstico de preclampsia o eclampsia. 

La fecha de inicio del estudio fue el lo. de octubre -

de 1988. 

Se siguió a las pacientes en su evolución hasta su 

egreso, por medio de un registro de datos, se identificaron 

manifestaciones clínicas y laboratoriales de síndrome HELLF 

semanas de gestación, vía de resolución obstétrica, condi-­

ciones del producto al nacimiento, complicaciones maternas­

y del naonato, condición al egreso de madre y recién nacido. 

Se les solicitaron los siguientes exámenes de laborat2 

rio; biometría hemática, cuenta plaquetaria, química sanguf 

nea, tiempos de coagulación y pruebas de función hepática. 

se incluyeron a todas las pacientes con diagnóstico­

de hipertensión inducida por embarazo, 

se excluyeron áquellas con antecedentes de óbito, -­

isoinmunización materno-fetal, hepatopatías y hematopatías. 
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Se eliminaron todos los casos que no completaron el 

registro de datos. 

El estudio fue obsorvacional, transversal, prospec­

tivo, descripl,vo y abierto. 

Se denominó como síndrome HELLP, a aquellos casos que 

presentaron ac ·más de los datos de hipertensión inducida por 

embarazo {hipertensión, edema y proteinuria), elevación de -

enzimas hepáticas mayor de 40 UI/dl, plaquetopenia menor de 

100,000/mL y datos de hcmolisis como hiperbilirrubinemia y -

disminución del hematocrito. 

ción de da tos . 

Se anexa formato de recolec -
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No. de caso ~~~~~~­

No. de Exp.~~~~~~~ 

APP (Diabetes, HTA, Hepatitis, Nefropatías, Transfusiones previas 

Tabaquismo.~~~~~~~~~~-Alcholismo.~~~~~~~~~ 

AGO Gesta.~~~~~~Para.~~~~~Abortos.~~~~~-Cesareas~~ 

Muertes fetales Complicaciones de embarazos anteriores 

Embarazo actual ~~~:FUM Inicia control prenatal~~~-

~~~~~~~-No,. de consultas.~~~~~~~-Complicacíones mé­

dicas en el embarazo.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

Incremento ponderal.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Síntomas de ingreso (cefalea, acúfenos, fosfenos, edema, nauseaG, 

vómito, dolor en epigastrio, actividad uterina, convuls\oncs~~-
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Inicio de síntomas ___________ ~Tratamiento previo, in! 

cio del mismo~------------------------~ 
EF:Talla Peso TA FC __ 

Temperatura 
FR ------------
Condiciones generales _____________________ ~ 

Mucosas Fondo de ojo ~-------------~ 

Torax Cuello ----- -----­

Abdomen FU 

Vivo 

Presentación 

Cervix Genitales --------- Pelvis 

Diagnóstico de ingreso 

Semanas de gestación y vía de resolución obstétrica ~------

Proiu~to :Sexo~-------

Silverman __________ Peso ~---------------

Condición al ser egresado ___________________ ~ 
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SEGUI Ml ENTO 

l ngreso 6 Hrs 12 hrs 18 hrs 24 hrs 

Hb 
Hto. 
Leucos 
Plaquetas 

Na 
K 
Cl 
Urea 
Creat 
Glucosa 

~GO GP 
DHL 
ar 
80 
Bl 

ITP 
ITPT 
ITr 

"'A 
FC 
FR 
PVC 
Diuresis 

- o -
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RESULTADOS 

De las 100 pacientes captadas inicialmente, fue nece-

sario eliminar a 67 por no tener los exámenes de laboratorio 

completos. 

En las 33 pacientes restantes se encontraron 10 con --

preclampsia leve, 21 con preclampsia severa y 2 con eclamp-­

sia. De las 33 pacientes, 2 presentaron el síndrome HELLP, -

una de ellas con preclampsia severa y 'la otra con eclampsia. 

A continuación presentamos los resúmenes clínicos: 

Edad 

AGO 

GESTA 

PARA 

ABORTOS 

Caso 1 

35 anos 

5 

MUERTES FETALES O 

COMPLICACIONES DE EMBA-
RA~OS ANTERIORES. No 

~ 

28 aíios 

o 

Hipertensión inducida 
por embarazo y muerte 
neonatal en una gest~ 
,ción. 



COMPLICACIONES MEDICAS EN 
EL EMBARAZO ACTUAL 

EDAD GESTACIONAL AL INGRESO 

CONTROL PRENATAL 

SINTOMAS DE INGRESO 

fil: 
PRESION ARTERIAL 

FRECUENCIA CARDIACA 

FRECUENCIA RESPIRATORIA 

TEMPERATURA 

CONDICIONES GENERALES 

MUCOSAS 

FONDO UTERINO 

PRODUCTO 

ACTIVIDAD UTERINA 

DILATACION CERVICAL 

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 

EDEMA 

No 

35 semanas 

Regular 

Actividad uterina 
sanqrado TV escaso 

160/140 mmHg 

104 x' 

20 x' 

No registrada 

Regulares 

Deshidratadas ++ 

29 cm 

Unico, vivo, longi 
tudinal, cefálico. 

Irregular 

2 cm 

Normales 

++ 
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No 

36.5 semanas 

Irregular 

Cefalea, acúfenos 
fosfenos, actividad 
uterina. 

160/110 mmHg 

96 x' 

20 x• 

No registrada 

Malas 

Deshidratadas ++ 

25 cm 

Unico, vivo,longi­
tudinal, cefálico. 

Irregular 

2 cm 

Aumentados +++ 

+ 



PROTEINURIA 

DIAGNOSTICO DE 
INGRESO 

DIAGNOSTICO DE EGRESO 

TRATAMIENTO 

VIA DE RESOLUCION 
OBSTETRICA. 

COMPLICACIONES MATERNAS 

RECIEN NACIDO 

++++ 

Embarazo de 35 se 
manas. Toxemia se­
vera. Pródromos de 
trabajo de parto. 

Embarazo de 35 se­
manas. Toxemia seve 
ra. Pródromos de -= 
trabajo de parto. 
DPPPNI, Utero de -­
Couvaliere. Eclamp­
sia. Síndrome HELLP. 

Diazepan, furosemi­
mida, propranolol,­
hidrocortisona, pe­
nicilina, metronida 
sol, sulfato de mag 
nesio, hidralazina, 
nifedipina. 

Cesarea Kerr al esta 
bilizar la paciente~ 

DPPPNI. Utero de Cou 
valiere. Histerecto= 
mia total. Terapia -
intensiva por 24 hrs. 
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+++ 

Embarazo de 36.5 
semanas. Toxemia 
severa 

Embarazo de 36.5 
semanas. Toxemia 
severa. síndrome 
HELLP. 

Hidralazina, nife­
dipina, metoprolol, 
nitroprusiato, fe­
nobarbital. -

Cesárea Kerr al es­
tabilizar la pacien 
te. 

No 

APGAR 5 y 9 7 y 9 

PESO 1,700 grs 1,660 grs 

EDAD CLINICA 30-32 semanas 36 semanas 

COMPLICACIONES NEONATA-
LES Asfixia-moderada, No 

hiperbilirrubinemia -
multifactorial. 



ESTANCIA 

CONDICIONES AL EGRESO 

ANALISIS DE LABORATORIO 

2J dias 

Buena 

Hb 14.5 gr/dL 
Hto 45.2-
Leucos 11,500/dL 
Plaquetas 36,000/mL 
Na 13J mg/dL 
K 3.9 mq/dL 
Cl 11 O .nq/dL 
Urea 22 mq/dl 
Creatinina 1,6 mg/dL 
Glucosa 90 mq/dL 
TGO 260 UI/dL 
TGP J50 UI/dL 
DHL 420 UI/dl 
BT 17. a mq/dL 
BD 2.2 mq/dL 
BI 15.6 mq/dL 
TP 18'' 80% 
TT 20'' 100% 
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5 dias 

Buena 

Hb 15.6 gr/dL 
Hto 49.9 
Leucos 13,300/dL 
Plaquetas 54,000/mL 
Na 126 mg/dL 
K 3.4 mg/dL 
Cl 104 mg/dL 
Urea 11 mg/dL 
Creatinina 0.7 mg/dL 
Glucosa 121 mg/dL 
TGO 80 UI/dl 
TGP 143 UI/dL 
DHL 180 UI/dl 
BT 7.6 mg/dL 
BD 1 .6 mg/dL 
BI 5.0 mg/dL 
TP 13'' 100% 
TT 14'' 100% 
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DISCUSION 

El presente estudio nos muestra al síndrome HELLP como 

una realidad en nuestro medio, A pesar de que solo se re-­

portan 2 casos, en ellos se observan los siguientes datos -

de interés;multiparidad, prematurez, retraso en el creci -­

miento intrauterino, vía de resolución obstétrica por cesá­

rea con anestesia general, edad materna aumentada, hiperbi 

lirrubinemia neonatal, mismos datos que coinciden con lo s~ 

ñalado en la literatura mundial. 

Además una complicación no sefialada en la literatura­

en el síndrome HELLP, aunque se describe en la enfermedad -

hipertensiva del embarazo; el desprendimiento prematuro PªE 

cial de placenta normoinserta. 

En base a la cantidad de casos estudiados y los resul 

tados encontrados, es posible realizar un estudio estadísti 

co, sin embargo puede utilizarse como estudio preliminar -­

pa;a continuar el seguimiento de las pacientes con enf erm~ 

dad hipertensiva del embarazo, para tratar de prevenir las­

complicaciones potenciales al realizar el diagnóstico de 

síndrome HELLP de manera oportuna. Y de este modo, poder e~ 

tudiar diferentes protocolos de manejo para tratar de dismi-
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nuir las cifras de morbilidad y mortalidad en nuestro hospi­

tal. 

Desafortunadamente, no fue posible el estudio completo 

de todos los casos como se programó en el protocolo, ya que­

se encontraron deficiencias importantes a nivel de laborato­

rio (falta de reactivos, deficiencia de personal capacitado­

y de equipo). 
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CONCLUSIONES 

1. -· El presente estudio debe tomarse como preliminar, dadas 

las condiciones de su evolución y resultados. 

2.- Los casos con síndrome HELLP se acompañan de morbilidad 

materno-fetal aumentada. 

3.- No se encontró mortalidad maternofetal asociada al sin-

drome HELLP. 

4.- Debe buscarse sistemáticamente el síndrome HELLP, en to­

das las pacientes con enfermedad hipertensiva del emba­

razo, para tratar de prevenir las complicaciones poten-­

ciales al realizar el diagnóstico oportuno. 

5.- Debe equiparse el laboratorio con reactivos, equipo y -­

personal capacitado para realizar como estudios de urgen 

cia, · las siguientes pruebas: enzimas hepáticas, bilirru­

binas, fibrinógeno y productos de degradación de fibrin2 

geno, plaquetas, actividad de antitrombina III y frotis-

' sanguíneo periférico, como debe corresponder a un hospi­

tal de tercer ni\•el. 
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