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El sindrome Hellp fue definido por Weinstein en 1982
en un grupo de 29 pacientes con preeclampsia/eclamp-
sia que presentaban hemolisis (H), elevacion de enzimas
hepaticos (EL) y plaquetas bajas (PL), recomendando ma-
nejo agresivo con parto inmediato al objeto de disminuir
la mortalidad matema y perinatal.

Desde entonces, el nimero de casos descritos ha ido
en aumento?®, Sibai’” hace una revision de 304 casos, en-
contrando que el sindrome puede aparecer anteparto
(69 %) o posparto (31 %), pudiendo la hipertension y pro-
teinuria estar ausentes o ser ligeras; clinicamente presen-
taron malestar general (90 %), dolor epigastrico o en hi-
pocondrio derecho (90 %) y nauseas o vomitos (50 %);
dado que el sindrome tiene una alta morbimortalidad ma-
terna y perinatal, recomienda realizar recuento hematolo-
gico completo y enzimas hepaticos en las mujeres emba-
razadas con estos sintomas.

La insuficiencia renal aguda (IRA) de origen obstétrico,
que hoy es una situacion poco frecuente en la sociedad
occidental®, puede presentarse en el transcurso del sin-
drome Hellp; asi, Weinstein, en su descripcion inicial?, de-
tecta aumento de la creatinina (Cr) en un 57 % de los pa-
cientes, mientras que en la revision de Sibai y cols.® de
112 pacientes, ocho de ellos presentaron necrosis tubu-
lar aguda (NTA) y uno necrosis cortical, siendo necesario
hacer dialisis en cinco pacientes. Beller y cols.* hicieron
biopsia renal en 12 pacientes con preeclampsia severa y
sindrome Hellp, encontrando endoteliosis en cuatro y pa-
tologia variada en el resto. Las modalidades terapéuticas
utilizadas’ incluyen expansion del volumen plasmatico,
antitromboticos, esteroides, infusion de plasma fresco
congelado, plasmaféresis y dialisis.

A continuacion exponemos el caso de una paciente
con sindrome Hellp que se acomparié de pérdida fetal y
anuria prolongada.

Observacion clinica
Paciente primigesta de veinticinco afos con amenorrea

de treinta y tres semanas, que ingresa por feto muerto y
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rotura prematura de membranas; en un control realizado
veinte dias antes tenia TA 120/70 mmHg y ausencia de
edemas. Un dia antes acude a urgencias por dolor epi-
gastrico, nauseas y vomitos; tenia TA 130/70 mmHg y feto
vivo; le prescriben antiemético y alcalino.

En el momento del ingreso presentaba TA 160/100
mmHg y edema en piernas y pies. En la analitica: Hb, 11
g/dl; plaquetas, 125.000; Cr, 4 mg/dl; GOT, 1.161 U/I;
GPT, 1.119 U/l; bilirubina total, 8,5 mg/dl (directa,
6 mg/dl); LDH, 8.230 U/l; se obtuvo escasa orina, que
mostr6 proteinas +++ y sedimento con hematies. En las
horas siguientes se indujo el parto con feto muerto no
macerado y alumbramiento de una placenta completa sin
signos de desprendimiento prematuro; durante ese tiem-
po permaneci6 en anuria y con TA que llegd a 190/130
mmHg.

El estudio hematolégico mostré esquistocitos con hap-
toglobina indetectable y Coombs directo negativo; ade-
mas, descenso de factores de coagulacion, aumento de
PDF y alteraciones en la formacion de fibrina.

ECG, Rx térax, fondo de ojo y ECO abdominal no mos-
traron anomalias significativas. ANA, anticuerpos anticar-
diolipina y serologias VHA, VHB, VHC fueron negativos.

A las doce horas del ingreso se hace primera hemo-
didlisis (HD) por Shaldon con infusién de 2.000 cc de plas-
ma fresco congelado; el mismo esquema se repitié en 12
ocasiones mas a lo largo de diecinueve dias. Por persis-
tencia de la anuria, a los catorce dias se hizo biopsia re-
nal por lumbotomia, que mostré endoteliosis glomerular
y NTA; a partir del decimoquinto dia reinicia diuresis, pre-
sentando Cr 1,5 mg/d! el dia vigésimo segundo y 1 mg/dl
al mes.

Las plaquetas, anomalias de la coagulacion y enzimas
alterados se normalizaron entre los ocho y quince dias; la
Hb descendi6 a 6,1 g/dl el séptimo dia, iniciandose ad-
ministracion de 60 mg diarios de prednisona con dismi-
nucion progresiva hasta su suspension en dos meses y
medio, siendo la Hb normal a los dos meses del ingreso,
lo mismo que la TA.

En resumen, presentamos una causa poco frecuente de
insuficiencia renal aguda anrica (sindrome de Hellp) que
presentd buena evolucion.
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