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En 1982, Weinstein propuso el término de sín-
drome de HELLP para describir los casos de muje-
res, gestantes preeclámpticas, que presentaban evi-
dencia de hemólisis, elevación de las enzimas he-
páticas y plaquetopenia1.

El diagnóstico de síndrome de HELLP se basa en
la presencia durante el embarazo de anemia, habi-
tualmente preeclampsia y datos de hemólisis (LDH
> 600 U/L, haptoglobina disminuida, etc.), con ni-
veles de ALT/GPT > 70 U/L y recuento de plaque-
tas < 100.000/mm2.

Sibai y cols. en la serie más amplia publicada
sobre este cuadro, que incluía un total de 442 casos,
señalaron que su presentación ocurre en un 30% de
las ocasiones en el postparto (asociándose a una
mayor morbilidad materna) y en un 70% de los
casos a lo largo de la gestación: el 11% antes de la
semana 27, el 71% entre las semanas 27 y 36 y el
18% restante entre la 37 y la 42 semana3.

El motivo de esta publicación es la presentación
de un caso en una paciente primigesta de 23 años,
que acudió al Hospital en la semana 19 de gesta-
ción refiriendo epigastralgia intensa y cefalea. No
tenía antecedentes personales reseñables. En la ex-
ploración física únicamente destacaba una cifra de
presión arterial de 160/100 mmHg; no tenía hepa-
tomegalia, púrpura, edemas ni signos meníngeos.

En la analítica de ingreso se constató, Hb. 9,1
gr/dl. Hto 26%, leucocitos 9.800/µl y plaquetas
38.000/µl. Tiempo de protrombina 11,7 segundos;
tiempo de tromboplastina parcial 33,6 segundos y
fibrinógeno 377 mg/dl. GPT 310 U/L, GOT 181 U/L,

DLH 1.094 U/L y haptoglobina < 5 mg/dl. Na 139
mmol/L, K 4,29 mmol/L. Urea 19 mg/dl y creatini-
na 0,84 mg/dl. Acido úrico 5,82 mg/dl. Proteínas to-
tales 5,14 gr/dl y albúmina 2,56 gr/dl. Proteinuria
0,31 gr/24 horas.

El cuadro se etiquetó como síndrome de HELLP y
ante la gravedad de las alteraciones hepáticas y de
la coagulación se indujo el parto con prostaglandi-
nas intramusculares, obteniéndose un feto muerto de
400 gr de peso. Se pautó tratamiento antihipertensi-
vo con metildopa y profiláctico, con heparina de
bajo peso molecular.

A las 24 horas de la expulsión del feto la enfer-
ma se encontró clínicamente mejor y la presión ar-
terial se normalizó sin precisar fármacos antihiper-
tensivos. La hemoglobina había disminuido hasta 7,4
gr/dl y se transfundieron dos concentrados de he-
matíes. Desaparecieron las molestias epigástricas y
la cefalea, y se asistió a una mejoría progresiva de
las pruebas de función hepática.

Diez días después del parto la hemoglobina era
de 10,1 gr/dl y la enferma estaba completamente
asintomática y sin trombopenia, por lo que fue dada
de alta. En la tabla I adjunta, puede verse, evoluti-
vamente, los datos de los principales parámetros
analíticos estudiados.
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Tabla I. Evolución analítica del cuadro hasta su reso-
lución.

Presentación 24 h 10 días
tras parto tras parto

Hemoglobina gr/dl 9,1 7,4 10,1
Hematocrito % 26 21,9 32,7
Plaquetas/µL 38.000 82.000 175.000
GPT U/L 310 165 47
GOT U/L 181 97 16
Ac. úrico mg/dl 5,1 5,8 4,7
LDH U/L 1.094 854 498
Proteinuria ++ 0,31 gr/24 h –
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Nos ha parecido interesante enviar el caso para
su publicación en Nefrología dado el carácter inu-
sual de su presentación en un momento tan precoz
de embarazo. En la serie publicada por Sibai y cols.3,
sólo el 2,5% de los pacientes (11 de los 442 casos)
presentaron el cuadro entre las semanas 17 y 20 de
gestación. Curiosamente, en dos de ellos se trataba
de un embarazo molar.

Por otro lado, queremos hacer hincapié en la di-
ficultad del diagnóstico clínico. La paciente presen-
taba síntomas inespecíficos (cefalea, molestias di-
gestivas, etc.) y en un primer momento el cuadro,
bajo el punto de vista clínico, pasó desapercibido.
La presencia de plaquetopenia grave, junto con la
anemia, obligó a decidir su ingreso para estudio.

El diagnóstico diferencial de síndrome de HELLP
es en no pocos casos indistinguible del que se ob-
serva en situaciones como el síndrome hemolítico-
urémico idiopático, la púrpura trombótica trombo-
pénica, el hígado graso agudo del embarazo o las
alteraciones secundarias a una sepsis grave. En esta
enferma, la precocidad de la presentación hizo pen-
sar en una septicemia, pero ningún dato indicaba
infección. Tampoco se presentó alteración de la fun-
ción renal, ni ictericia, por lo que finalmente se asu-
mió el diagnóstico de síndrome de HELLP. Como se

ha descrito en otros casos, la rápida finalización de
la gestación se siguió de una rápida normalización
de la anemia hemolítica y de las alteraciones hepá-
ticas4, 5.
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