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Introducción

La anemia hemolítica microangiopática se describió por prime-
ra vez en 19521 y se refiere a un grupo de alteraciones clínicas

caracterizadas por la fragmentación de los eritrocitos dentro
de la microcirculación, produciendo hemólisis. El mecanismo
patogénico común es extracorpuscular e implica la ruptura de
estas células como resultado de su paso a través de las arte-
riolas anormales, puesto que el depósito de plaquetas y de
fibrina es la causa más frecuente de la lesión endotelial micro-
vascular. A este tipo de anemia se le ha llamado también micro-
angiopatía trombótica y hemólisis intravascular.2-4 En el cua-
dro I se describen las enfermedades en las que se presenta
dicha anemia.5

Datos clínicos

Las manifestaciones clínicas son una consecuencia del pro-
ceso primario y pueden también reflejarse en los órganos afec-
tados por el depósito de fibrina y plaquetas en la microcircu-
lación. Las alteraciones hematológicas corresponden a datos
clínicos y de laboratorio compatibles con hemólisis, como
anemia, hemoglobina libre, elevación de DHL, bilirrubinemia,
elevación de aminotransferasas, fragmentación globular, pla-

Resumen

Se revisó la literatura nacional e internacional sobre hipertensión
inducida por el embarazo y su relación con la microangiopatía
trombótica y hemólisis intravascular (MTHI). En el presente tra-
bajo se describen los antecedentes históricos, frecuencia, mor-
talidad, cuadro clínico, clasificación, diagnóstico, complicacio-
nes y tratamientos. Además, se analizó el reporte de Weinstein
de 1982 y se concluyó que los datos que reportó como síndro-
me de HELLP no son contundentes en demostrar que sus pa-
cientes desarrollaron MTHI. En forma retrospectiva se analiza-
ron los expedientes de tres unidades de cuidados intensivos,
dos especializadas en ginecoobstetricia y una general; de las
pacientes con hipertensión inducida por el embarazo que desa-
rrollaron MTHI por el cuadro clínico y por los datos de laborato-
rio, se describen las fallas agudas desarrolladas y las causas de
muerte.

Palabras clave: microangiopatía trombótica, hemólisis
intravascular, síndrome de HELLP.

Summary

We reviewed the literature regarding pregnancy-induced
hypertension and its relation with thrombotic microangiopathy
and intravascular hemolysis (TMIH). In the present work we
described the background, frequency, mortality, clinical picture,
classification, diagnosis, complications and treatment. In addition,
we analyzed Weinstein’s report of 1982, and we concluded that
the reported data of the HELLP syndrome is not conclusive
because the presence of TMIH is not demonstrable in his group
of patients. Also, we retrospectively reviewed the medical charts
from three Intensive Care Units from two specialized gyneco-
obstetrics hospitals and from one General Hospital. From all the
patients with pregnancy-induced hypertension and who developed
TMIH confirmed clinically and by laboratory findings, we described
the incidence of acute renal failure and the mortality in this group
of patients.
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quetopenia, y se pueden acompañar de alteraciones de la he-
mostasis secundaria, además de presentar las alteraciones de
laboratorio de la preeclampsia-eclampsia y de los órganos
afectados.6

MTHI en preeclampsia-eclampsia

La primera publicación sobre esta condición hematológica se
debe a Pritchard en 1954, quien describió un cuadro en donde
había destrucción de eritrocitos, plaquetopenia y alteracio-
nes hemostáticas en pacientes con preeclampsia-eclampsia.7

En México, López Llera y colaboradores señalaron en 1976 la
presencia de trastornos en la hemostasis en pacientes con
eclampsia, entre los que destacaba la trombocitopenia.8 En
1981, Díaz de León y colaboradores describieron 20 casos de
insuficiencia renal aguda y hemólisis intravascular en pacien-
tes con preeclampsia-eclampsia y propusieron algunas teorías
para explicar su fisiopatología.9

Espinosa y Díaz de León publicaron en 1982,10 por primera
vez a nivel mundial, una casuística de 79 pacientes con pre-
eclampsia-eclampsia complicada con microangiopatía trombó-
tica y hemólisis intravascular. Meses después en el mismo año,
Weinstein publicó 29 casos con el nombre de síndrome de
HELLP (H = hemólisis, EL = enzimas hepáticas elevadas, LP =
plaquetas disminuidas),11 sin embargo, como se observa en el
cuadro II, con los datos clínicos y de laboratorio señalados en
ese trabajo no se puede efectuar el diagnóstico de hemólisis,
daño hepático y plaquetopenia.12

Por lo anterior creemos que en la literatura ya no debe utili-
zarse el diagnóstico de síndrome de HELLP, y a esa complica-
ción de la preeclampsia-eclampsia debería denominarse
microangiopatía trombótica y hemólisis intravascular (MTHI).

Fisiopatología

La mayor parte de las hipótesis sobre la etiopatogenia de la
preeclampsia-eclampsia señalan diversas alteraciones en la
microcirculación intervellosa (interfase fetomaterna), con ul-
teriores repercusiones multisistémicas responsables del cua-
dro clínico final. Una manifestación sistémica de esta patolo-
gía gestacional es la hemólisis intravascular secundaria a la
microangiopatía trombótica, es decir, un proceso que resulta
del daño endotelial en los pequeños vasos, seguido por expo-
sición del colágeno subendotelial, acumulación de trombos
de fibrina y plaquetas, lo que finalmente ocluye el calibre de
esos vasos. Los eritrocitos al pasar por estos sitios se frag-
mentan, lo que causa compromiso celular y tisular en todos
los órganos blanco.13-18

En todo proceso hemolítico las estructuras glomerulares
se afectan rápida y significativamente, sin embargo, en la des-

Cuadro I. Causas de microangiopatía trombótica y
hemólisis intravascular

Primaria
• Púrpura trombótica trombocitopénica
• Síndrome urémico hemolítico

Secundaria asociada a:
• Síndrome de coagulación intravascular diseminada. En

infecciones, mordedura de serpiente, desprendimiento
de placenta

• Hipertensión. En hipertensión arterial maligna, pre-
eclampsia-eclampsia

• Neoplasias. Con adenocarcinoma gastrointestinal, mama
y pulmón

• Drogas. Agentes antineoplásicos, quimioterapia en tras-
plante de médula ósea

• Inmunológicas. En glomerulonefritis aguda, rechazo de
trasplantes alogénico renal o hepático, poliarteritis
nodosa, esclerodermia

• Congénitas. En hemangioma cavernoso, hemangioendo-
teliomas

Cuadro II. Datos clínicos y de laboratorio de 29 casos del
llamado síndrome de HELLP

Datos clínicos

Malestar 29 (100 %)
Dolor epigástrico 26 (90 %)
Náuseas 29 (100 %)
Dolor P. al CSD 29 (100 %)
Edema 20 (65 %)

Datos de laboratorio

Transaminasas 28 (A) 1 (N)
Bilirrubinas 16 (A) 1 (ND) 11 (N)
Creatinina 16 (A) 1 (ND) 11 (N)
Proteinuria 29 (A)

Hematológicos

Ingreso Posterior

Hemoglobina (g/dl) 32-52.4 18.4-34.1
Plaquetas mm3 12,000-244,000 6,000-98,000
F. globular 27 (+)
TP 28 (N) 1 (ND)
TPT 28 (N) 1 (ND)
Fibrinógeno 27 (N) 1 (ND)

A = aumentado, N = normal, ND = no determinado
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cripción inicial del llamado síndrome de HELLP no se señaló la
participación renal en dicho proceso, de hecho, la endoteliosis
glomerular descrita desde 1959 puede ser una manifestación
temprana de MTHI que sólo se presenta en la mujer cuando
desarrolla hipertensión inducida por el embarazo.18

La denominación de microangiopatía trombótica y hemólisis
intravascular, a diferencia del HELLP, explica que la lesión se
encuentra en cualquier padecimiento en el que exista daño
endotelial en la microvasculatura, así como deformación o
fragmentación de los eritrocitos por efecto mecánico, lo que
afecta a todos los órganos del organismo y no sólo al híga-
do.18,19

Este cuadro hemolítico microangiopático ha motivado múl-
tiples estudios y publicaciones de la preeclampsia-eclampsia,
que han intentado definir un tratamiento menos empírico; sin
embargo, persisten dudas sobre la fisiopatología de este pro-
ceso y la terapéutica a utilizar.19,20

Frecuencia

La frecuencia en ocho hospitales de México, a diferencia de
otros países, varía entre 4.4 y 31.2  %.10,19-22 Estas variaciones
en la frecuencia obedecen al nivel de atención y al tipo de
hospital, es decir, si es general o especializado en gineco-
obstetricia.19,22-24

Clasificación

López Llera mencionó la relación entre los niveles de las cuen-
tas de plaquetas y la morbilidad en las pacientes con toxemia
severa. Martín y colaboradores8,25 clasificaron como HELLP
clase I a las pacientes con cuentas de plaquetas menores a 50
mil/mm3, y HELLP clase II a las pacientes con niveles de
plaquetas entre 50 mil y 100 mil/mm3.

Diagnóstico

En 1990, Sibai normó criterios diagnósticos que hasta el mo-
mento son vigentes:26

• Hemólisis intravascular en un frotis de sangre periférica
que revele fragmentación globular, la cual es típica en la
destrucción eritrocítica microangiopática.

• Bilirrubinas totales mayores de 2 mg/dl.
• Deshidrogenasa láctica mayor a 600 UI.
• Haptoglobinas séricas disminuidas.
• Hemoglobina libre en sangre.
• Elevación de las aminotransferasas mayor a 70 UI.
• Trombocitopenia con valores por debajo de 100 mil/mm3.27-30

Figura 1. Paciente con MTHI que muestra ictericia, sangrado
por la herida quirúrgica, petequias y equimosis.

Tratamiento

El tratamiento de la preeclampsia-eclampsia complicada con
anemia hemolítica trombótica microangiopática implica mane-
jo obstétrico y hematológico.

Primero, hay que tener en cuenta que el proceso responsa-
ble de la enfermedad es la hemólisis microangiopática, por lo
que la conducta principal deberá ser la interrupción del emba-
razo después de realizar tratamiento hematológico, en el cual
se deben corregir los niveles bajos de hemoglobina con paque-
tes globulares para mejorar el transporte de oxígeno a los
tejidos. Cuando exista deficiencia de factores o se presente
sangrado, se utilizará plasma fresco congelado, crioprecipita-
dos, plasma rico en plaquetas o concentrados plaquetarios. Si
existen datos de trombosis, se pueden utilizar antiagregantes
plaquetarios endovenosos o microdosis de heparina o hepa-
rina de bajo peso molecular. En cuanto a la interrupción del
embarazo, debe tenerse en cuenta que esta enfermedad se
presenta principalmente en embarazos menores de 34 sema-
nas y se debe valorar la inmadurez orgánica fetal, principal-
mente la pulmonar, por lo que la decisión de interrumpir el
embarazo debe tomarse con base en tres aspectos fundamen-
tales: respuesta al manejo médico, repercusión materna y re-
percusión fetal.31-37

Complicaciones

Las complicaciones más asociadas a la preeclampsia-eclampsia
y que se desarrollan en la MTHI son la inestabilidad hemo-
dinámica, alteraciones hematológicas (figura 1), hemorragia ce-
rebral (figuras 2 y 3), daño hepático (figura 4), renal  (figura 5)
y pulmonar (figura 6). Con base en esto, el tratamiento deberá
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dirigirse a mantener un volumen intravascular adecuado, con
hemoglobina que mantenga una saturación y transporte de
oxígeno óptimo, que no exista deficiencia de factores de la
coagulación ni plaquetopenia y, en caso de que se presente
lesión hepática, realizar cirugía con ligadura de la arteria de
dicho órgano. Si se presenta falla renal, se debe utilizar diálisis
temprana en cualquiera de sus modalidades y en presencia de
falla pulmonar, aplicar ventilación asistida en cualquiera de
sus formas.38-46
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