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INTRODUCCION

El decenio de 1980 fue un periodo critice en la evolucién
de la Obstetricia, ya que se observé un extraordinario avance
en el terreno de la medicina critica y en especial, en la Medicina

Perinatal,

Tal situacién influyd favorablewente en la atencidn, identi-
ficacidén y tratamiento de diversos cuadros que complican 3 las

pacientes gestantes.

La enfermedad apudn hipertensiva del embarazo, con todas
sus variedades de presentacidn clinica, es la condicidn patoldgica
mds {recuentemente tratada poer gineco—obstetras y es la mayor

caugn de morbilidad y mortalidad materno—fetal (1).

Se dlce que la tincidencia y prevalencia combinada de las
diversas afecciones hipertensivas del embarazo, es de un 6-8%,
con amplian variaciones que dependen de ‘a poblacidn en riergo,
pero fundamentaliwente del rigor de las observaciones y de quien

hace el diagndstico (2).

La asociacidn entre hemolisis intravascular, elevacidén de
transaminasas sérlcas, Lrombocitopenia y preeclapsta-eclampsia

fue primeramente reportado por Pritchard y colaboradores a princi-



pios de la década de los 50's, éstos pardmetros son los que inte-
gran actualmente el llamado sindrome de HELLP; el cual complica

de un 4-12% de los casos de preeclampsia severa (3-4).

Esta nueva patologia, asociada al munde obstétrico ha adqui-
rido mucha importancia dndo que es cada dia mas frecuentemente
diagnosticado y sobretodo, porque aumenta importantemente la morbi-
mortalidad perinatal. Actualmente se reportan rangos de mortalidad
materna que oscllan enktre 3-5% y de mortalidad perinatal tan alios

come del 33% (5).

En el Institutoe MNaciunal de Perinatologia tenemos informe
del primer caso de Sindrome de Mellp, dingnosticado y tratsdo
en abril de 1987, la madre evoluciond satisfactoriamente, pero
el recién nacido tuvo una muerte neonatal temprana, Lodavia no
contamos con un estudio definitivo que nos mencione tas caracteris-
ticas de nuestra poblacidn de paclentes obstétricas, me refiero
especiflcamente a carocteristicas epidemloldgicas, formas, crite-
rios diagnésticos y terapduticos, pautas de clasificacibn, asi

cemu resultados perinatales y mottalidad materna.

Por lo antLeriormente comentado, por la importancin técita
del tema, v a su itmterés desde el punto de vista médico, es que
se realiza la revisién a continuacidn presentada, teniendo el

propésito de actualizar conceptos, definir criterios y de conocer



el comportamiento de nuestra poblacidn de pacientes.



MARCO TEORICO

ASPECTOS HISTORICOS.

Desde hace anos, se ha identificado un cuadro hemolisis,
anormalidad en las pruebas de funcidn hepitica y trombocitopenin

como complicaciones de la preeclampsia y eclampsia

Segiin Chesley, desde hace cast 100 aiios se hablan seiialado
algunos de 1los componentes de tal complejo. En la literatura
sobre obstetricia de 1893, Schmorl describid por primera vez defec—

tos en la coagulacidn y microtrombos (G).

Pritchard y colaboradores fue el primero en este siglo en
informar de tres casos de pacientes con preeclampsia severa, compli

cado con lo que hoy se conoce como Sindrome de Hellp.

Sin embargo, fue hasta 1982 cuando Weinstein del Centro
de Ciencia y Salud de la Universidad de Arizona que definid el
Sindrome como tal, &1 sugirid que éste consistitufa una entidad
diferente de la precclampsia severa y propuso el término de "Sin-
drome de Hellp". Fste usualmente estaba asociado a casos de pre-

eclampsia severa v estd compuesto por los siguientes elementos:

A) Hemdlisis (llemolysis)



B) Elevacidén de las enzimas hepdticas (Elevated Liver Funtion

Teut),

C) Recuento bajo d2 plaguetas (Low Plaquelet) (7).

Originalmente las siglas que forman el nombre del sindrome
fueron descritas en inglés y asi se han adaptado y usade en los
pafses de habla hispana. Finalmente Sibai en 1991 normd los cri-
terios clinicoz y laboratoriales para su diagndstico, los que

se describirdn con detalle posteriormente,

‘TERMINOLOGIA.

La terminologia usada para describic este sindrome, ha sido

confusa e inconstante. Algunos la han llamrdo Gestosis tipo B,

o Sindrome de Toxemia en Expansidn.

Una razdén de las controversias alrededor de ésta patologia,

son los diferentes criterios diagnésticos utilizados v los diferen-

tes méiodos usados en los estudios y casous reportados para descci-

bir al sindrome (8).

Algunos estudios incluyen a las pacientes que presentaron
anormalidades a la admisidn, otros a quienes las desarrollaron

durante el mancjo conservador de pacientes con preeclampsia, v
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otros incluyen al aquellas paclentes quienes desarrollsron las

anormalidades en el periodo post-parto.

Un nfimero elevado de reporves incluyen pacientes que no han
tenido evidenria de hemdlisis y denominaron a esta patologia como

Sindrome de Eilp (9),

Otros, han incluido en su casuistica a pacientes con recuentos
plaquetarios mayores de cien mil, inclusive han denominado a é&sta

variante como Sindrome Hel (9).

Todos estos problemas se han dado por la falta en la uniformi-
dad de criterios diagndsticos. Fn términos generales y practicos
se define como Sindrome de Hellp a aquellos pacientes que presentan
una enfermedad aguda hipertensiva de la gestacidn, ya sea pre-
eclampsia, i1muincucia de cclampsia o eclampsiay y que presenten

datos de plaquetopenia, disfuncidn hepdtica y hemdlisis.

INCIDENCIA.

La preeclampsia y la eclampsia continuan siendo uno de los
problemas de salud mas importantes a nivel mundial, en estudios
reclentes se considera que &stas condiciones comstituyen la segunda

causa tle mierte materna,



La incidencia estimada de la enfermedad hipertensiva aguda
del embarazo, es de un 6-8% de todos los nacimientos, y del Sindro-

me de Hellp de 1 en cada 150-200 nacimientos (10).

Algunos estudios son muy cspecificos, manifestando que esta
complicacidn se puede encontrar en un 4-12% de las preeclampticas

severas y en un 30-50% de las cclampticas (4, 11).

En el 80% de los casos, el Sindrome de Hellp se inicia antes
del parto y en el 20% se manifiestan los primeros signos y sintomas

en el puerperio.

En general, la mayoria de pacientes desarrollan el sindrome
de Hellp tipo II, el resto, el tipo I; é&sto en correlacidn con
la evolucidn y recuperacidn puerperal, correspondiendo mayor seve-
ridad al tipo I y por lo tanto un periodo de convalescencia mis

prolongado.

La incidencia de insuficiencia renal aguda es de un 7.3%, de
coagulacidén intravascular diseminada de un 38-84%, edema agudo
de pulmdn de un 44%, ruptura hepdtica de un 6%, y 13% corresponde

a casos con paro cardiorespiratorio o dafio cerebral (12, 13),

Segiin Sibai, cl riesgo de desarrollar preeclampsia en los

embarazos subsecuentes, cuando se presentd un Sindrome de Hellp



en la gestacidn previa es de un S50%.

ETIOLOGIA Y ETICPATOGENIA:

De alguna forma desconocida, en algunas mujeres la presencia
de vellosidares corionicas provoca espasmo vascular e hipertension
y para lograr la curacidn, é&stas vellosidades corlionicas tienen

que ser expulsadas o eliminadas quirdrgicamente (14).

flasta el momento es desconocida la causa de la enfermedad
aguda hipertensiva del embarazo y de tcdas sus variantes, inclu-

yendo el Sindrome de Hellp.

La preeclampsia sigue siendo la enfermedad de las teorias,
sin embargo a pesar del exceso de informacidn al respecto, parece
ser que la mayor parte de investigadores coinciden en los siguien-

tes aspectos:

La presencia de vasoespasmos es un factor bdsico en el proceso
fisiopatoldgico de la preeclampsia-eclampsia, se ha observado
la prescncia de vasoespasmo segmentario, lo cual produce rcgiones
alternantes de contraccidn y dilatacién. La constriccidn vascular
aumenta la resistencia vascular al flujo y sirve para explicar
la hipertensién. Este vasoespasmo afecta inclusive a los vasa

vasorum y &sto a su vez produce lesiones eun las paredes de las arte-



rias, a su vez la dilatacidn segmentaria arteriolar tal vez contri-

buya en forma adicional al daio vascular,

Brubaker y colaboradores opina que el daio vascular puede
ser condicionado por una disfuncidn en los puentes de fibronectina
de los vasos sanguineos, probablemente determinado genéticamente

(15).

Pero la interrogaite que aiin no se ha resuelto es: ¢(Cudl
es el factor condicionante inicial que desencadena o contribuye

a la aparicidn de estos fendmenos?.

Wang y colaboradores demostraron la presencia de un desbalance
de causa desconocida entre la produccidn de tromboxane y prostaci-
clina por la placenta. EL primero tiene un efecto vasoconstrictor
y el segundo vasodilatador, en las mujeres con preeclampsia el
tromboxano se encuentra incrementado y la produccién de prostaci-

clina estd disminuida,

Probablemente la causa de esta alteracldn sea la produccidn -
de un factor citotdxico para las células endoteliales que podria
ser el responsable de la disminucidn de la prostaciclina, probable-
mente este factor citotdxico esté representado por los peroxidos li-

pidicos (16).
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Otros autores menciopan que la presencia de Endotelina 1 en
el suero de las mujeres precclampticas, es el responsable del vaso-
espasmo, ya que éste se considera actualmente como el vasopresor

natural mds potente (17),

El calcio intracelular jnterviene en los mecanismos regulado-

res del tono vascular,

Los miocitos de la pared vascular se activan cuando hay un
incremento del calcio libre intracelular, ya que é&ste es un factor
determinante en la fosforilacidn de la cadena ligera de miosina.
Y, asi del mecanismo de contraccidn del miisculo liso. Se ha encon-
trado una correlacidén positiva entre las concentraciones de calcio

ionizado intracelular y elevacidn de las cifras tensionales.

El calcio intracelular es significativamente mayor en pacientes
precclampticas, y ésto puede condicionar o favorecer la aparicidn

de vasocontriccidn intensa en estas pacientes (18).

La verdad es que se producen una secuencia de eventos fisio-
patoldgicos, una vez que se establece el dafio vascular, la exposi-
¢idn de las fibras coldgenas de la intima del vaso es un excelente
estinulador para la activacion plaquetaria de neutrdfilos, macrdfa-

gos y complementos (19, 20, 21).
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Son tres los aspectos cn que coincide la mayorfa de autores
3 &stas son el vascespnsmo, activacidn de ciettos grupos celulares

y respuestas presoras incrementadas.

Han sido tantos los intentos por tratar de definir la etiolo~
gia, que inclusive se le ha trotado de asociar con sberiaciones
cromosdémicas, y se ha reportado una mayor incidencia de enfermedad
hipertensiva del embarazo en mujeres portadoras de fetos con triso~

mia 13 (22).

El sindrome de HELLP estdi representadn por un grupo de manifes-
taciones clinicas y patoldgicas resultantes de activactdr plaque-

taria y dafio endotelial a nivel de la microvasculary

Probablemente la hemdlisis sea prodecida por el paso de los
gidbulos rojos a través de vasos sanguincos que tienen daio impor-—
tante de la intima. La alteracidn en las pruebas de funcidén hepa-—
tica quizd sean duebide n tos depbdsitos de materia) hialino o pare—
cido al {ibrincide ern les sinusoides hepdricos y la plaguetopenia
puede ser debido al consumo de plaquetas que se produce en un inten-—
to de reparacidn del vaso lesionado, pero en &ste fendmens no inter-

viene la presencia de gautoanticuerpos de ripo IgG (8, 23},
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CUADRO CLINICO.

El cuwadro clinico inicial puede incluir signos y sintomas
varios, pero de ellos, ninguno es patognomdnico del Sindrome y
todos pueden aparecer en mujeres con preeclampsia o eclampsia,

sin sindrome de HELLP.

Con ficcuencia el embarazo estda todavia muy lejos de término
y la gestante se queja de dolor epigistrico, nduseas o vomitos,
algunas pacientes refieren sintomas inespecificos similares a los

de un cuadro viral (24),

La mayoria de las pacientes sepalan el antecedente de malestar

general los dias previos a la aparicidn del transtorno,

Las enfermas con Sindrome de IIELLP muestran un incremento

notable de peso y edema generalizado.

La presentacidn clinjca tipica es una mujer blanca, multipara,
eon el antecedente de un pobre control prenatal, generalmente mayor
de 25 afios, son vistas usualmente con embarazo de pretérmino, que-—
jandose de dolor epigdstrico o en cuadrante superior derecho del

abdomen.,
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Ninguno de los sintomas es patognoménico, y por ello es reco-
mentable practicar un recwento de plaquetas, una biometria hemitica,
asi como pruebas de funcion hepitica a todas las pacientes que
los prescnten, independientemente del grade de hipertensidn observa-

da en ese momento (25),

Al examen fisico s¢ detecta hipersensibilidad en el cuadrante
superior derecho del abdomen, y ganancia significativa de peso con

edema.

En cuanto a la hipertensidn, &sta puede estar ausente en el

20% de los casos, ser leve en 30% v severa en el 505 (R).

La hipertensidn severa es mis comiin en las mujeres que desa-
rrollen el Sindrome de HELLP durante el mancjo conservador de la

preeclampsia.

En algunos casos la paciente puede ser vista por primera vez
con convulgiones, ictericia, hematuria, sangrado digestivo o de

herida quiriirgica o bien dolor en el flanco u hombro.

Fn raras casos este sindiome se asocia con hipoglicemia, hipo~
natremia severa, confusidn mental, degeneracidn cortical y diabetes

nefrdgena transitoria (8, 24).
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Cuadro No. 1

FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOMAS OBSERVADOS
EN EL SINDROME DE HELLP,

Dolor en barra epigastrica o en

cuadrante superior derecho del abdomen 90%
« Edema 60Z
. Nauseas o vomitos 50%

Alteracidén neuroldgica o sintomas

de vasoespasmo 502
. Ataque al estado general 30%
. Ictericia 5 - 10%
« Hematuria 5%

Tomado de Ginecologia y Obstetricia de México
Vol. 59 Jul 1991.

CLASIFICACION,

Martin y colaboradores en una revisidn retrospectiva de 302
casos de pacientes con Sindrome de Hellp en el Centro Médico de
la Universidad de Missisipi, propusieron la siguiente clasificacién

en base al niimero de plaquetas observadas:
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1.~ El Sindrome de HELLP de clase I, fue definido por plaqueto-

penia menor a 50,000 células por mm’ .

2.~ En tanto que en la clase II, el recuento de plaquetas oscila

entre 50,000 y 100,000 células por mm’.

3.~ La clase III estd rcpresentada por aquellos casos en los
que las plaquetas oscilan entre 100,000 y 150,000 células

por mm’.

4.- Inclusive hay autores que incluyen la clase IV cuando

el sindrome se manifiesta inicialmente en el puerperio.

Las clases anteriores, se han establecido para predecir la
rapidez del restablecimiento de las pacientes después de la reso-
lucidn del evento obstétrico, el riesgo de que reaparezca el sin-
drome, el pronistico perinatal y la necesidad de plasmaféresis

(4, 24, 26).

Las clases III y IV, no han sido mundialmente aceptadas, ya
que cn Ja primera se incluyen valores normales para algunas insti-
tuciones, por ejemplo en el caso del Instituto Nacional de Perina~
tologia, el valor normal oscila entre 130,000 - 450,000 plaquetas
por mm', y en el scgundo caso muchos piensan que son pacientes

que no fueron diagnosticadas antes de la resolucién del embarazo



y representan diagndsticos tardios.

Miles y colaboradores sefialan una relacién neta entre la pre-
sencia de Sindrome de MFLLP y eclampsia. En su estudio se detectd
el sindrome en el 30% de las mujeres con eclampsia post parto y
en el 307 de las mujeres con eclampsia antes del nacimiento. La
presencia del Sindrome de HELLP puede constituir un factor predispo-

nente a la aparicién dc la eclampsia (27).

EYOLUCION DE LA ENFERMEDAD,

Hasta ahora, el Sindrome de HELLP ha sido considerado como
una variante muy grave de la preeclampsia-eclampsia. Nieger y
colaboradores demostraron que existe uma trombocitopenia subclinica
en mujeres preeclampticas en comparacidn con los valores plaqueta—
rios observades en aquellas mujeres sin trastornos hipertensivos

durante la gestacién (12).

Probablemente la hemolisis, es el primer pardmetro en alterarse
en las pacientes corn esta patologfa, seguida de plaquetopenia vy
por altimo alteracidn en las enzimas hepaticas, sin embargo hasta
el momento no contamos con estudios bien controlados realizados

prospectivamente que nos apoyen la evidencia clinica.

Con la utilizacidn de marcadores sensitivos como la hapto-
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globina deshidrogenasa lactica (DHL) y recuento de plaguetas, un
Sindrome de HELLP incipiente puecide ser reconocido uno o dos dias

antes de que se complete el cuadro clinico (28).

Martin y colaboradores definidé los criterios de progresidn
y remisién de la enfermedad, manifestaron que el grado de elevacidn
de las enzimas hepdticas y de la bilirrubina indirecta estdn corre-
lacionados con la severidad de la enfermedad. Usualmente las enzi-
mas hepdticas regresan a la normalidad mds rdpidamente que otros
parametros, ya que se ha observade que a pesar de la normalizacidn

de &stas, persiste el consumo de plaquetas en algunos casos.

La mayor parte de las paciente se recuperan cempletamente
entre 3-5 dias después del parto, aunque hay algunas que tardan
tanto como 11 dias despues de la resolucién de la gestacidn (4,

26).

No ha sido constante la relacidn entre la severidad de la
hipertensién con la severidad del sindrome de HELLP. Se ha repor-
tado una amplia variabilidad en los niveles de tensidén arterial
y de proteinuria, por lo que no se recomienda usar estos pardmetros

como predictivos en cuanto a la severidad de la enfermedad.
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DIAGNOSTICO

Uno de los principates problemas en el diagndstico del Sin-
drome de HELLP son los diferentes criterios diagndsticos y los

diferentes métodos usados en el estudio y reporte de casos.,

Sibai en 1990 definid con claridad estos criterios; ellos
usan un pardmetro considerado como anormal cuando los valores
laboratoriales reportados se exceden de mds de tres desviaciones

estandosres (+3 DS) sobre el valor considerado normal.

Los criterios para el diagndstico de &ste sindrome requiere
de la presencia de los siguicntes hallazgos de laboratorio, en
pacientes complicadas generalmente con preeclampsia o eclampsia

(8, 24, 29).

1.~ HEMOLISIS

Definida por la presencia de eritiocitos fragmentados
en sangre periférica, bilirrubina total 1.2 mgs/dl,

y un incremento de DHL  de 600 U1/,

2.- ELEVACION DE ENZIMAS HEPATICAS

Definida por vn incremento en la transaminasa glutdmico

oxalacetica (TGO) 72 UI/! y para la DHL, una cantidad

mavor o igual a 600 UI/1,



- 10 -

3.~ PLAQUETOPENIA.

Definida como un recuento de plaguetas menor de 100,000,

En cada institucidn se de deben fijar valores propios para
su poblacién en base a las tres desviaciones esténdares (+3 DS)

de los valores normales para cada hospital.

La anemia hemolitica microangiopdtica es la parte mids caracte—

ristica del sindrome.

La elevacidn en los niveles de bilirrubinas, asi como de LDH

son indicadores de hemolisis.

La LDH tiene varias isoenzimas que se pueden encontrar tanto
en misculo, corazdn, eritrocitos e higado. La isoenzima 9 es la
de predominio hepdatico, asi pues, incrementos en la LDH no necesa—
riamente indican la presencia de hemdlisis en casos de sospecha

de Sindrome de HELLP,

La haptoglobina que es una proteina de transporte de la hemo-

globina libre, es un marcador excelente para detectar hemdlisis.,

La sensibilidad diagnéstica de la haptoglobina en la enfermedad

hemolitica, es de un 83% y la especificidad de un 96T (30).
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El complejo hemoglobina-haptovtobing es rtépidamente removido
de la circulacidn por el sistema fagocitico mononuclear, mientras
que la haptoglobina libre tienc una vida media mucho mas larga
en promedio 4 dias. Una disminucién en los niveles de haptoglobina

es un método muy especifico para detectar hemolisis.

La haptoglobina puede servir como un marcador temprano y sen—
gitivo de hemdlisis, ya que se han detcctado disminucidon en los

niveles de la misma antes de que aparezca la trombocitopenia (30).

La trombocitopenia puede desarrollarse temprano en la pre-
eclampsia y ocurre en 20% de estas pacientes; en el Sindrome de
RELLP es constante y usualmente se resuelve espontineamente después

del parto.

En cuanto a las alteraciones a nivel hepitico, la lesidn clasi-
ca asociada a el Sindrome de HELLP es necrosis focal del parenquima
a nivel periportal, se pucde observar depdsito de material hialino

o similar a la fibrina en los sinusoides de éstas vreas lesionadas.

Mediante la inmunofluorescencia se puede demostrar microtrombos
de f(ibrina y depdsitos de fibrindgeno en los sinusoides en las
areas de necrosis hepatocelular y en sinusoides histolSgicamente
normales del parénquima, también se ha detectado congestidon de

dichos vasos.
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Estos hallazgos pueden correlacionarse con la elevacién
de las enzimas hepiticas y el dolor cpigdstrico o en cuadrante
superior dereche del abdomen observadas en pacientes con Sindrome

de lletlp.

Barton y colaboradores no han cncontrade una correlacidn
definitiva entre los hallazgos histopatoldgicos y la severidad

de la enfermedad desde el punto de vista laboratorial (31).

lLa presencia de coagulacidn intravascular diseminada (CID),
es un punto de controversia. Sibai lambién definid los criterios

diagndsticos de esta:

1.~ Trombocitopenia

2,- Niveles bajos de fibrindgeno plasmitico ( = 300 mgs.dl)

3.- Aumento de la degradacién de la fibrina ( = 40 mg/dl)

Estos autores observaron CID en 387 de pacientes con Sindrome

de HELLP.

Como ya se menciond en otra parte del texto, la gravedad
del Sindrome de HELLP no estd relacionada con el grado de hiper—
tensidn observada, de alli la insistencia y la necesidad de la

solicitud de plaquetas, TGO, DHL, bilirrubinas, asi como wun
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frovis de sangre perifética o parametros mis scnsibles de hemdlisis

como la haptoglobina a todas las pacientes preeclampticas, ya que

se ha visto que aun los casos considerados de bajo riesgo pueden

desarrollar este sindrome (25, 29).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El clinico debe considerar el diagndstico diferencial de la

precclampsia y del sindrome de HELLP con otros cuadros patoldgicus.

La confusidn diagndstica surge en rclacidn cuando menos con cinco

egrandes categorias de enfermedad:

1.~ Microangiopatia trombdtica secundaria a otras causas.

2.- Mujeres con Z.I.D. por transtarnos obsté&tricos.

3.~ Enfermedades del tejido conectivo.

4,- Paclentes con nefropatia primaria obvia u oculta.

5.~ Otros trastornos de diversa indole.

PRIMERA CATEGORIA; MICROANGIOPATIAS TROMBOTICAS.

En este grupo se incluyen dos grandes patologias que son:
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La Pirpura Trombocitopénica (PTT) y el Sindrome Urinario Hemolftico

(S.U.H.).

A} La PTT es un sindrome microangiopdtico que se caracteriza
por lesiones de oclusién microvascular en todo el organismo, con
una presentacidn variable, a menudo incompleta y que abarca los

siguientes aspectos:

%

Plaquetopenia menor de 75,000

* Fiebre = de 38.3°C.

*

Anemia hemolitica (coombs negativa)

*

Afeccidén variable del sistema nervioso central o renal (urea
menor de 40, creatinina menor de 3) con hematuria, proteinu~

ria o hipertension.

B) El1 SUH aparcce en el 95% de los casos en los comienzos
del puerperio. De manera tipica la paciente presenta insuficiencia
renal aguda acompaiada de hipertensién, anemia hemolitica, micru;
angiopAtica y trombocitopenia, después de un intervalo asintomatico
en el que no hay ningln signo que sugiera preeclampsia. Cursan
usualmente con nRuseas, vomitos y dolor abdominal. Los agentes
infecciosos como Proteus, Escherichia coli que producen citotoxinas

pueden ser factores desencadenantes del sindrome.

El estudio histoldgico temprano de los glomérulos demuestran



una lesidn similar a la preeclampsia, sin embargo el material obte-
nido en fase ulterior si confirma el diagndstico.
Cuadro No. 2
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE MICROANGIOPATIAS
TROMBOTITAS Y SINDROME DE HELLP

SINDROME

SINTOMATOLOGIA DE HELLP P.T.T. S.U.H.
#* Anemia SI SI SI
# Trombocitopenia S1 SI SI
* Incremento LDH

y Bilirrubina

indirecta SI SI SI
# Urea LEVE LEVE NOTABLE
# Eritrocitos

fragmentados S1 SI SI
* Disminucidn de

Haptoglobina SI SI SI
# Rifion como

principal 6rgano

afectado NO NO SI
#* fiigado como

principal &rgano

afectado SI NO NO
* Hipertensidn SI NO ST
# Sintomas

Neurolégicos A VECES ST RARA

VEZ

Tomado de: Clinicas de Ginecologia y Obstetricia
Volumen 2. 1991.
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SEGUNDA CATEGORIA: COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.

Esta puede ser secundaria a hipovolemia por hemorragia, septi-—.

cemia o a higado graso agudo del embarazo (HGAE).

En el primero y segundo caso ¢l cuadro clinico es obvio,
sin embargo en los casos de HGAE el diagndstice diferencial es

mis facil.

La coagulopatia que complica estc problema quizds es a conse-
cuencia de trastornos en la produccidn de elementos procoagulantes
por parte del higado y de un mayor consumo periférico del fondo

de estos elementos.

La incidencia de esta patologia es de 1/13,000 nacimientos.

En el decenio de 1980 se reportaron los primeros casos de
mujeres con esta patologia que sobrevivieron después de presen-—
tarlo, antes de 1980 la tasa de mortalidad era mayor de un 80%,
después de esta éGpoca, con el advenimiento de nueva tecnologia,
mejoramiento en las técnicas de sosten y transplante hepético,

la sobrevida se ha incrementado a mis del 82% (32).

Se desconoce la causa definitiva de esta entidad, a menudo

se presenta en @&poca mas tardia que el Sindrome de HELLP en mal-
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estar general, fatiga, cefalea minima, nauseas, a veces vdmitos,
antes de que aparezca la ictericia. Usualmente no hay fiebre

(11, 32, 33).

En muchos casos la paciente refiere en los dias previos a
la hospitalizacién sintomas parecidos a los de un cuadro gripal,

después de la hospitalizacidn, por lo regular su estado empeora.

La hipoglicemia, hiperuricemia, hiperlipemia, hiperamilasemia,
leucocitosis intensa, son signos frecuentemente observados. A
veces se necesitan grandes cantidades de glucosa endovenosa al

13%Z para conservar la gliccmia dentro de limites normales.

El diagndstico se corrobora mediante la realizacién de biopsia

hepdtica al detectarse abundante grasa microvesicular.

TERCERA CATEGORIA: TRASTORKOS AUTOINMUNLTARIOS.

‘Entre éstos tenemos Lupus Eritematoso Sistémico (L.E.S.)},
escleroderma y otras vasculitis autoinmunes, cuyo cuadro inicial

es el de preeclampsia durante el tercer trimestre.

La trombocitopenia se advierte en el 33% de las mujeres con
LES, pero en muy raras ocasiones el recuento de plaquetas es infe-

rior a 100,000 células por mm’. Por tal motivo, hay que prestar



consit;lcrucién al posible diagndstico de enfermedad autoinmune
4

en cl ‘embarazo cuvo cuadro inicial es el de preeclampsia atipica

a finales del segundo trimestre o principios del tercero. Si

junto con hipocomplementemia curge un titule clevado de anticuer-

pos antinucleares clevados, por lo comiin puede confirmar el diag-

néstico (11, 33).

La proteinuria junto con la hematuria y cilindros eritrociti-

cos cn el sedimento urinario denota LES activo,

La proteinuria sola con hipertensidn, hiperuricemia, disminu-
cién de la eliminacidn de creatinina es comiin al LES y la pre—

eclampsia.
CUARTA CATEGORIA: NEFROPATIA PRIMARIA.

Es otra gran imitadora de este cuasdro. La Clomerulonefritis
es la forma mds comin. A diferencia de las mujeres con preeclamp-
sla, las pacientes con glomerulonefritis aguda muestran como cuadro
inicial sedimento urinario con innumerables eritrocitos y cilindros
eritrocitarios, les parametros de funcidn renal aumentan muy por
encima de lo normal, en la orina existe una cantidad importante
de proteinas. Hay aumento en los titulos de antiestreptolisina
0, con disminucidén del complemento scrico. La mayoria de mujeres

no llega a insuficiencia renal aguda.
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QUINTA CATEGORIA: CUADROS DIVERSOS.

Entre estos tenemos pancreatitis, colecistitis, hepatitis,
pielonefritis. También casos de Pirpura Trombocitopénica Idiopa-
tica (P.T.I.), &sta usualmente se presenta en el primer trimestre
de la gestacidn y tiene implicaciones perinatales diferentes

que cuando se presenta a finales del embarazo (34).

La clave del diagndstico diferencial de &stos trastornos

afines, es conocer el curso natural de cada proceso patoldgico.



- 29 -

TRATAMIENTO

Las pacientes con Sindrome de HELLP usualmente estin muy
lejos del término del embarazo y deben de ser enviadas a un centro

terciario de atencidn.

Los medidas iniciales son las mismas que las aplicadas a

las pacientes con pieeclampsia severa.

La revisidn de la literatura destaca la confusidn que priva
en el tratamiento de este sindrome, algunos austores consideran
que su presencia es indicativo para parte inmediato o cesdrea,
en tante que otros recomiendan una actitud mas conservadera con

prolongacidn del embarazo en caso de inmadurez feval.

La prioridad es valorar y estabilizar a la paciente, el
sigulente paso es valorar rl biencstar felal wediante pruebas
sin estress, perfil biofisico o ultrasonido y por dltimo se debe

decidir la via de resolucidn del embarazo.

Existe controversia en cuanto a las conductas intervencionis-~
tas y los conservadores; algunos autores sugiercen que si surge
el sindrome después de las 34 semanas de gestacidn o si hay signos
de madurez pulmonar fetal, o peligro inminente para la madre

o el feto, la resolucidn inmediata del embarazo serd el tratamiento
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definitivo. Si existe inmadurez pulmonar fetal en ausencia de
coagulacidén intravascular diseminada se pueden administrar dos
dosis de esteroides a la madre para acclerar la madurez pulmonar

fetal y resolver el cmbarazo 48 horas después.

En cste lapso es importante valorar de manera continua el
estado de la madre y el feto. La via de resolucidn del embarazo
debe valorarse de acuerdo a las condiciones cervicales. La presen-
cia del sindrome no es indicativo para la resolucidn inmediata
del embarazo por via abdominal, pues tal método puede ser perjudi-

cial para la madre y el feto (1, 24).

No se recomienda o! manejo conservador de esta patologia,
ya que los riesgos son muchos, rcportiindose deterioro en el estado
materno o fetal entre el 1-10 dias después de iniciado el manejo

conservador.

Estas pacientes con mancjo conservador, pueden complicarse

con:

1.- Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta

2.~ Coagulacién intravascular diseminada

3.~ Edema agudo de pulmdn

4,~ Insuficiencia renal aguda
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5.~ Rotura hepatica

6.~ Retardo del crecimiento intrauterino

7.— Asfixia perinatal

8.— Muerte fetal

9.~ Muerte materna.

Se contraindica el blogueo pudendo o la anestesia epidural
por la posibilidad de hemorragia. La anestesia general es el
método mds adecuado para la cesfirea, si se recurre a la via vaginal
para el nacimiento, entonces la infiltracién local. Durante el
trabajo de parto la analgesia se puede lograr con dosis bajas
de meperidina (25-50 mgs). Si se decide la realizacién de una
cesdrea, e deben tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

1.- Anestesia general

2,- Transfundir 10 concentrados plaquetarios inmediatamente
antes de la cirugia, si el nlmero de plaquetas es menor

de 50,000

3.~ Dejar un dreno subcuténeo y otro subaponeurotico

4,- Vigilancia intensiva durante las 48 horas siguientes

a la cirugia.
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Muchas pacientes desarrollan ascitis importante, por lo que
al momento de realizacidn de la cirugia, la pérdida de éste liquido
puede condicionar descompensacién cardiopulmonar, por esta razin

se debe ser muy cauteloso con la administracidn de fluides (35).

No se necesitan transfusiones repetidas de trombocitos, ya

que se consumen ripidamente y su efecto es transitorio,

5i se elige la via vaginal para la resoluzién del embarazo,
se deben transfundir plaquetas si los recuentos antes o después
del purto son inferiores a 20,000. Para la induccidn se utilizan

oxitocina y/o prostaglandinas.

La PGE, es la prostaglandina mis utilizada y tiene un potente
efecto vasodilatader, no se ha demostrado que el efecto hipotensor
inicial de este medicamento sea perjudicial para la madre o el

feto. (36).

A continuacidn se mencionardn las modalidades mis aceptadas

en la literatura en el tratamiento del Sindrome de HELLP:

1.~ Expansores de volumen
a) Reposo absoluto
b) Soluciones cristaloides

c) Albimina
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2.~ Antitromboticos
a) Dosis bajos de aspirina

b

Dipiridamol

c) Heparina

d

Antitrombina IT1

e) Prostaciclina IV

£

Inhibidores de la sintetasa del tromboxano (Dazoxiben)
3.- Agentes antihipertensores

a) Alfa metil dopa

b) Hidralazina

C) Bloqueadores Leta

4.~ Agentes anticonvulsivantes
a) Sulfato de magnesio

©) Difenilhidantoina

5.- Agentes inmunosupresores

a) Esteroldes

6.- Agentes diversos
a) Plasma fresco congelado
b) Plasmaferesis de intercambio

c) Diflisis.



El Dazoxiben es un medicarento prometedor, utilizado en la
actualidad, administrado a deosis de 00 mgs cuatro veces al dia,
retornan a la normalidad !as alteraciones laboratorisles cuatro

dias despuds de inicindo el tratamiento (8).

En caso de hipertension de dificil control, rebeldes a la
hidralazina pareateral, se puede utilizar el nitroprusiateo de
sodio, sin embargo se debe recordar su toxicidad fetal por la
produccion de cianurns. por lo que se debe usar justo antes de

iniciar la cesdrea o como minimo 30 minutos antes del nacimiento.

Existen casos en que la mujer se complica con hematomas sub—
capsulares hepiiticos, se debe tener una reserva cn banco de sungre
de grandes cantidades de paquetes globulares, plasma fresco conge-

lado y concentrados plaguetarios.

El estado hemodindamico debe ser valorado continvamente y

realizar interconsulta con un cirujano general o vascular.

Si el hematoma no estd roto, se hace drenaje y se verifica

hemostasia,

St estd roto, es necesarla la transfusidén masiva con laparo-
tomia lmmediata, si el sangrado es minimo sc¢ drena y se observa

la zona, pero su el sangrado es masivo se pueden realizar cual-



quiera de los siguientes procedimientos:

1.- Ligadura quirfirgica del segmento hepitico afectado.

2.- Embolizacién de la rama de la ariteria hepdtica que irriga

el segmento afectado.

3.~ Aplicacidon de compresas de laparotomia s mancra de tapo-

namiento para generar presidbn y asi hemostasia

4.~ Suturar en forma laxa epipldon o una malla quirfirgica

al higado para mejorar su integridad.

Hay casos excepcionales de pacientes que presentan trombecito-—
penia, persistiendo después de la resolucidon del embarazo, en
éstos casos se recomienda la plasmaferesis con plasma fresco conge-
lado. Sin embargo esta alternativa no es completamente segura,
va que cl riesgo de adquisicidén de hepatitis viral es del 0.5

al 1% (37).

Lian y colaboradores demostrd gue la [Gg presente en ol plasma
de un adulto, inhibe la agregacidn plaguetaria en pacientes con
plrpura trombocitopénica trombdtica; y es muy efectivae en el trata-
mientc de esta patologia, debide a que en 1la patogénesis del sin-

drome de HELLP y de esta enfermedad, hay algunos puntos en comin,
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Es posible que la administracién post parto de IgG endovenosa,
sea efectiva y mds segura que la plasmaferesis en pacientes con

trombocitopenia persistente (38).
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PROFILAXIS.

Hasta el momento no existe {orma efectiva de prevenir la
enfermedad aguda hipertensiva del embarazo. Se  pueden definir
grupos de pacientes con factores de alto riesgo o realizar un
seguimiento minucioso de las pacientes con preeclampsia ya dlagnos—
ticada, Sospechar segin la evolucién cuando estiéin  progresando
hacia un Sindrome de HELLP y tomar las medidas pertinentes para
evitar que llegue a su manifestacidn mds grave wusualmente con
tratamiento médico, estabilizacidn de la paclente y posterior

interrupcidon del embarazo.

Se consideran mujeres con alto riesgo de desarrollar enferme-
dad aguda hipertensiva del embarazo, las siguicntes:

1.~ Mujeres con antecedentes de preeclampsia previa

2,- Pacientes cardiopatos

3.~ Hipertensas cronicas

4,- Nefropatas

5.- Diabéticas con vasculopatia

6.~ Pacientes con enfctmedad de la colﬁgcna

7.~ Embarazos miltiples
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8.- Pacientes con molas hidatidiformes.

Arngrimsson y colaboradores manifestaron que la preeclampsia
severa y la eclampsia tiecnen una tendencia familiar. La patogéne-—
sis de esta condicion puede ser multifactorial, involucrando facto-
res de coagulacidn, reactividad vascular y reacciones inmunoldgi-
cas anormales entre la madre y el feto. Algunas de estas anormali-

dades pueden estar genéticamente determinadas,

La incidencia de enfermedad aguda hipertensiva del embarazo
en hijas de mujeres que tuvieron preeclampsia es de un 232 y &sto
es significativamente miis alto que en el resto de la pobiacién,
posiblemente esté involucrado desde el punto de vista genético

un modelo de herencia dominante con penetracidén incompleta (40).

Desde hace varios afos atras, se ha utilizado el test de
presidon supina y el de sensibilidad a 1la angiotensina II como

prediclores de preeclampsta.

El test de presidon supina (Roll Over Test), consiste en tomar
la presidén arterinl en la mujer embarazada en posicidn supina,
luego se le deja durante 5 minutos en decubito lateral izquierdo
y se vuelve a tomar, si hay un incremento de por lo menos 20 mmlig

se considera como un resultado positivo.
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Por otro lado, es bien conocida la insensibilidad relativa
hacia la angiotensina II a medida que progresa la gestacion.
Se coloca a la paciente un cateter en una vena periférica, se
le acuesta en deciibito lateral izquierdo y se inicia la infusidn
a 3 ng/kg/m y se incrementa cada 5 minutos 1 ng/kg/m. Se define
como efecto presor positivo cuando una dosis minima de 8 ng/kg/m
produce una clevacidn en la presién arterial de por lo menos

20 Hg (41).

Juntos estos dos test, tienen una especificidad en la pre-—
diccidn del desarrollo de preeclampsia de un 90% (16). Algunos
autores recomienddan ¢l uso de complementos de calcio como profi-

lacticos, otrog, dosis bajas de aspirina o de vitamina E (42),
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RESULTADOS MATERNOS Y PERINATALES

ASPECTOS MATERNOS.

El embarazo complicado con este sindrome estd asociado con

pobres resultados maternos y perinatales.

El rango de mortalidad materna reportado oscila entre 3 al
5% aunque hay autores que reportan cifras tan altas como el 24%

(8, 13, 28).

Estas mujeres tienen mayor riesge de edema agudo de pulmén,
sindrome de distress respiratorio del adulto, desprendimiento
prematuro de placenta, coagulacién intravascular diseminada, rup—
tura de hematomas hepaticos, insuficiencia renal aguda o formacidn

de hematomas.

La insuficiencia renal aguda es una complicacidn extremada~
mente rara de la preeclampsia—eclampsia, sin embargn se ohserva
con mayor frecuencia en los embarazos complicados con Sindrome

de HELLP, su incidencia es de aproximadamente 7.3%.

La mayoria de las pacientes Lienen falla de muchos &rganos
Yy sistemas; entre ellos el cardiovascular, pulmonar y del sistema

nervioso central, y con relativa frecuencia sc observan resultados
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maternos adversos,

Muchas pacientes requieren de procedimientos quiriirgicos
adicionales para el control de sangrado después de alguna cirugia
previa, entre &stos, laparotomia exploradora o drenaje de hemato-

mas.

ASPECTOS FETALES,

Existen reportes contradictorios en a literatura sobre los
resultados fetales, sin embargo la mayoria coincide en que esta

patologia se acompafia de elevados efectos adversos perinatales.

Yllmazturlk y Gortner reportan una mortalidad perinatal que

uscila entre 20-33% (5, 39).

La mayoria de las muertes perinatales estin relacionadas
con desprendimientc prematuro de placenta normoinserta, asfixia
intrauterina, prematurez extrema y retarde del crecimiento intra~-
uterino que afecta a una tercera parte de estos recién nacidos

(8).

La prematurez extrema a su vez, es factor de riesgo para
la presencia de Sindrome de Distress respiratorio, secundario

a membrana hialina, hemorragia intracraneana o broncodisplasia.



Se ha reportado trombocitopenia en el 47% de los hijos de
pacientes afectados por esta patologia, se ha propuesto como posi-
ble causa de esta, la presencia de factores humorales que afectan
a la madre y que cruzan la placenta, sin embargo el uso de hidrala-
zing parenteral previo a la resolucién de la gestacidn, ha sido

también schalada como la causa de esta anormalidad (7).

Lo anterior puede incrementar alin mis el riesgo de estos
nifios premuturos de desarrollar hemorragia intracraneana. Estos
hallazgos usualmente son transitorios y se resuelven rapidamente
‘fambién se han descrito leucopenia y alteraclones en el frotis

de sangre periférica que sugiere hemolisis,

Gortner y colaboradores realizaron un seguimiento de neonntos
con peso menor a 1,750 g, hijos de pacientes con Sindrome de HELLP,
durante un periodo de 3 afos, los pacientes que fallecieron fueron
aquellos extremadamente pequefios; y concluye que el seguimiento
a corto plazo no revela tan pobres resultados como lo habian repor-

tado otros estudios (39),

PRONOSTICO.

Las alteraciones clinicas y laboratoriales producidas por

el Sindrome de HELLP, desaparecen en el pucrperio, usualmente

catre cl 3-5 dia, sin dejar ningdn tipo de secuela,
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Son pocos los datos que describen los resultados en estas

pacientes en sus cmbarazos posteriores.

Las pacientes con esta patologia tiemen un riesgo incremen=—
tado de desarrollar precclampsin en los embarazos subsiguientes,
este riesgo es particularmente efevado en las pacicntes que padecen

hipertensién arterial sistémica cronica.

Seglin  la literatura, el riesgo de desarrollar algian tipo
de enfermedad aguda hipertensiva gestacional después de un Sindrome
de HELLP, es de un 502 y el riesgo de muerte perinatal es de un
60% cn el sigulente embarazo (13).

L general los resultadeos n largo plazo son favorables en

las pacientes yue desarrollan este sindrome en ausencia de hiper-

tensidn cronica.

El prondstico es directamente proporcional con el recuento
plaquetario, asi como con el grado de clevacidn de la deshidroge-
nasa ldctica, ya que &sto nos habla de severidad de la enfermedad;

en el caso de la madre. En el caso del feto, el prondstico para

&l mejorardi a medida que aumente la edad gestacional,
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Establecer  las  caracteristicas <c¢linjco-epidemioldgicas y
laboraroriaies de las pacientes con Sindrome de HELLP y corre-

lacionarlos con resultados maternos y perinatales.

OBJETIVOS ESPECYIFICOS

Determinar las caracteristicas epidemioldégicas mis relevantes

en las pacientes afectadas por esta patologia,

Enumerar  las  manifestaciones clinicns mis  frecuentemente

asociadas a esta enfermedad.

Establecer los criterios diagnésticus laboratoriales de este

sindrome.

Clasificar o las pacientes dentro del) Grupo T, 11 de Sindrome
de HELLP y establecer diferencias prondsticas en cuanto a

evolncidn.

Determinar las causas de morbi-mortalidad materna y perinatal

en las pacientes alectadas por esta entidad.



MATERIAL Y METODOS

En cl Instituto Nacional de Perinatologia (INPer), se realizd
un estudiv retrospective del mus de abrilt de 1987 al mes de agosto

de 1993 comprendiendo un total de 77 meses.

El propdsito del estudio ces describir las caracteristicas
clinice epidemiolégicas de las pacientes afectadas por el sindrome
de Hellp, también establecer las principales causas de morbimorta-~

lidad matrerno~fetal en este grupo de pacientes.

Para recolectar la informacion de las pacientes se procedid
de la siguiente manera: Se revisd las libretas de la Unidad de
Cuidados Intensivos de Adultos (U.C.I.A.) desde 1983, sin embargo
el primer caso de esta patologia, se diagnosticSé hasta abril de

1987 y por esto se inicié el estudio a partir de esta fecha.

Tambifn se revisaron las libretas de la Unidad Toco-Quiriirgica
correspondiente al mismo periodo, con el propdsito de captar algu-
nas pacientes con esta cnfermedad, que no ingresaron a la U.C.1.A.

Do aqui se extrajo el nombre y nimero de regictro de todas las

pacientes embarazadas o puerperas con diagndstico de HELLP,

Se realizd un formulario para la recoleccidon de dates (Ver

pagina No. 87-88 ) donde se vaciaria la informacién obtenida de



los expedientes. Fste formulasio se elabord con un conjunto de

variables de acuerdo con los objetivos del estudio.

Se probd la funcionalidad del formulario en cinco expedientes

en base a los resultados se hicieron pequepfas medificaciones

en la estructura del mismo. Una vez que se obtuvo el formulario
definitive, se aplicéd a la poblacidén de pacientes escogidas como

participante

Como se deseaba evaluar no solo las caracteristicas maternas,
sino tamhién los resultados perinatales, se evalud tanto el expe-

diente materno como el del neonato correspondiente a esa gestacidn.

Se salicité al Archivo Clinico de la Institucidn un total
de 52 expedientes maternns con diagndsticn de Sindrome de Hellp,
estos expedientes se revisaron cuidadosamente para determinar
sl reunian los criterios de inclusifn, Se excluyeron 16 cxpedien—

tes, por no reunir los criterios menc ionados.

Nuednarsn un total de 20 capodiciles maternos y 3/ de los

neonatos carrespandirates, que hubo nna pacicute con un embarazo

gemelar doble; a Ostos, se les aplicd el instrumento definitive

de recoleccion de la informacién.,

E! formulario fue llenado por una sola persona (el investiga—

dot ), &sto con ol propdsito de evitar criterios diferentes en
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cuanto a la captura de la informacidn. Se procedid posteriormente
a la confeccidn de una matriz de datos en donde se vaciaron las

variables previamente codificadas.

Posteriormente se realizd la caprura de la informacidn en
un disco duro de compuradora y se efecrud el andlisis estadistico
con el programa SPSS (Versidn 3.0), Fl estudio estadistica se
llevé a cabo wmadiante la obtencidn de frecuencias simples de
cada variable, distribucidn porcentual, aplicacidn de medidas
de tendencia central, tal comoe promedio, moda y mediana y medidas

de disperaidn tal como variarza y desviacidn estindar.

CRITERIOS PE INCLUSION:

1.~ Todas las pacientes embarazadas o en su puerperio admiti-
das en el INFer desde abril de 1987 al mes de agosto
de 1993 con giagnstico de Sindrome de Hellp acompafindo
de preeclampsia leve, severa, inminencia de eclampsis,
eclampsia e hipertensas crénicas con preeclampsia sobre-

agregada,

2.- Alreracianes laboratoriaies definidas como plaquetopenia,

disfunci&n hepAtica y evidencia de hemdlisis.,

a) Plaquetopenia: definida por recuentn de plaquetas
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menor a 100 mil.

b) Disfunci®n hepatica: definida por transaminasa glutami-
co oxalacetica (TGO) mayor o igual a 72 UI/L.

Bilirrubina total mayor o igual a 1.2 mgs/dl.

Hemolisis: definida por la presencia de UDH elcevada,

¢
con el valor mInimo ya mencionado o disminucidn brusca
del hematocrito despudés de la resolucidn del evento

obstétrico.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1y}

2)

Se excluyeron rtodas las pacientes que no reunian los

criterios de inclusidn ya descritos.

También a las pacientes con una patologia concomitante
que pudiera producir aisladamente trombocitopenia, disfun-

cién hepitica o hemolisis entre ellas:
a) Piirpura trombocitopénica trombotica
b) Piirzura trombocitopénica idlopatica
c) Hepatopatias

d) Anemias hemollticas

e) Higado grasc del embarazo

£) Sindrome urcmico hemolitico,



DEFINICION DR LAS VARTAWLES,

Se eatudiaron las aignientes variables:

1.

3

Wladt es ol tienpo transewmy ido on afos, desde ol nacimien
1o de la paciente, hasta el womento de adwisidn en la

inativaciin,

Control prenatal: se veflere al jecibimiento de atencidn
wilica y cuidados prenstales en algin centvo, ya sca

el INPer u otra wustitucidn,

Stutomatologla: se vefiete a los sigeos v slutowas que
Ho encontraroen ea lan pacienten atectadas pos esta patalo-

aia,

Semanns de gestacifn: so vefiere al Uiempo lranscuwrride
en acmanas  completas deade el primer dla de la dleica
wongtruaclon, hasta el momento de la tesolucién del emba-

1a20,

Tipo de embararo: se vefiere a la cant ldad de fetos intra-
wretinos encontiados en eata gestacidn,  Pueds ser Onico

o wiltiple,

Tipo de aloudrome de Hellp: ao dividen a lan paciontes en -
den grupos,  de acuerdo con et onadie de las plaguetas,
Tipo T si el recusnta s wenor e 50 mit y

Tipo 2 al el vecuento oacila entre 50 il a menos de



7.-

o
1

Las

entond

100 mil plaguotas,

Via de nacimtento: es la via de resolucién de la geata-

cifn, puede aer vaginal o abdominal,

Patancls  tatrahoapitalaviaz no aeficie a la oestancla
do lo wadie o del neonatoe en la instivacifn,  Se cuant §€4-
v e dian o pattir e su tndeeso o nacimiento, hasta

SUERVEN0,

thnidad de atencibn: se refivte al abttio Inteahosplialario
e doide e atendid el weonatas Pueds sor Unidad Toco-
quiviirgica (ILT.Q.), Alojamiento Confunte (A.C.), Untdad

N.)

de Colbdadon Intetmedlon del Recidn Nacide (U,0C,1,R,
o bien, thildat de Caidados latensivos Neonatales (H.C01,

N

vavlables que no necesitan detinteddn, fueron las algui-

Facha de diagnbdavica

Antecedunten peraonales patoldgicon

Namara de embarazon

Complicacionea  maternas o nponatalot,

Soxo dul hehd



6,- APGAR al minuto y cince minutos

7.~ Peso al nacimento,



RESULTADOS

Se realizd un estudio de poblacidn en forma retrospectiva
durante un total de 77 meses (de abril de 1987 a agosto de 1993),
las caracteristicas del cstudio son eminentemente descriptivas,

considerandolo como no experimental y cerrado.

Se estudiaron inicialmente un total de 52 pacientes, pero
se excluyeron 16 por no reunir completamente los criterios de
inclusidn, razén por la que se trabajé finalmente con 36 pacientes,
de éstas, se estudid tanto el expediente maternc como el del recién
nacido, de éstos, se incluyeron 37 pacientes ya que una paciente

tuvo un embarazo gemelar doble.

Con el fin de dar resultados mas confiables, partiendo del
hecho de revisar expedientes de poblaciones que por definicién
no son homogeneas, se usaron medidas de tendencia central para
algunas variables, con ¢l objeto de obviar en parte esta caracte-

ristica de la poblacidén que se cxaminara.
Estas medidas de tendencia central son el promedio, moda
y mediana, también se utilizaron medidas de dispersidn como lo

ecs la desviacidn estdndar y lu varianza.

A continuacidn se presentan los resultados obtenidos, abordan—
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do cada una de las variables y presentando cruce de las mismas

en determinados casos de acuerdo con los objetivos del estudio.

Los resultados se presentaron por separado para la madre

y para el recién nacido.

RESULTADOS MATERNOS:

1).~ En cuanto a la distribucidén por afio, tenemos que: En
1987 se diagnosticaron tres casos que representa un 8.3% del
total de pacientes. En 1988 y 1989 un caso por afio, representando
un 28% para cada afio, en 1990 se detectaron tres casos y esto
representd un 83%, En 1991 se diagnosticaron cinco casos, lo
cual representa un 13,9%, Pero fue a partir de 1992 hasta la ac——
tualidad que se observa un incremento en la deteccién de esta
patologia, correspondiendo a 1992 un 33.3% (n=12) y hasta agosto

de 1993 un 30.6% (n=11) (Ver grafica No, 1).

2).- La distribucidén por tipos se hizo en base al nadir
del recuento plaquetario clasificandolo en Tipo I cuando tenia me—
nos de 50 mil plaquetas y tipo 2 cuando oscilaba entre 50 mil

y menos de 100 mil plaquetas,

Corresponde al primer grupo un 44.4% (n=15) y el segundo

grupo predomina con 20 pacientes, lo que representa un 55,6%



(Ver gra3fica No, 2).

3).- La distribucidn por nivel socioccondmico de las pacientes
se hizo a través de la clasificacidn otorgada a las mismas, segiin
el resultado de estudio socioecondmico aplicado por el Departamento

de Trabajo Secial a su ingreso.

Corresponde a la clasificacidn A el nivel mis bajo y a la
J el mds alto, A la clasificacidn A, corresponde un 13.8% (n=5),
a la B un 41.0% (n=1%), a la C un 27.8% (n=10), a la D un 5.6%

(n=2).

En la E, F, I y J sc observa un caso para cada una, represen—

tando respectivamente un 2.8% para cada grupo.

En la clasificacién G y H, no se dectectaron pacientes. La
mayor cantidad de pacientes detectadas se observaron en los grupos

A, By C,

4).- En cuanto al control prenatal, en el INPer podemos deter=
minar que el grupe que recibid cuidados prenatales reptesentd
un 3B8.9% (n=l4). El grupo que no recibid atencidon pienatal en
el instituto, representa la mayor cantidad de pacientes, con un
61.1%2 (n=:2). De este Gltimo grupo, un 81.8% (n=18) habian tenido

un control prenatal irregular extra institucional vy un 18.18%
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(n=14) nunca habia recibido ningin tipo de cuidado médico durante

su embarazo (Ver grafica No. 3).

5).~ La distribucién por edad se realizd por grupos quinquenia
les a partir de los 16 afios, hasta los 40 afios, en relacidn con

el tipo de sindrome de Hellp presentado.

En el grupo de 16-20 afios, observamos para el tipo 1 un 6.25%
(n=1), y no se detectd ninguna paciente de este grupo de edad

con el tipo 2.

En el grupo de 21-25 afios, se observe un 31.25% (n=5) de
las pacientes con sindrome de Hellp tipo 1 y un 252 (n=5) de las

pacientes afectadas por eltipo 2.

En el grupo de 26-30 afios, se observa que un 25Z% (n=4) estén
afectadns por cl tipo 1 y un 25% (n=5) por el tipo 2. En el grupo
de 31-35 afios, se observa que un 18,75% (n=3) est@ afectado por

el tipo 1 y un 35% (n=7) por el tipo 2.

Y finalmente, en el grupo de 36-40 afios, observamos que un

18.75% (n=3) presenta el tipo 1, y un 15% (n=3) para el tipo 2,

Se puede determinar que el sindrome de Hellp tipo 1, fue
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{n=14) nunca hablia recibido ningln tipo de cuidado mé&dico durante

su embarazo (Ver grafica No. 3).

5).~ La distribucidn por edad se realizd por grupos quinquenia
les a partir de los 16 aiios, hasta los 40 aifios, en relacidn con

el tipo de sindrome de Hellp presentado.

En el grupo de 16-20 afios, observamos para el tipo 1 un 6.25%
(n=1), y no se detectd ninguna paclente de este grupo de edad

con el tipo 2.

En el grupo de 21-25 afios, se observa un 31,25% (n=5) de
las pacientes con sindrome de Hellp tipo 1 y un 25% (n=5) de las

pacientes afectadas por eltipo 2.

En el grupo de 26-30 afios, se observa que un 25% (n=4) estéin
afectadas por el tipo 1 y un 25% (n=5) por el tipo 2. En el grupo
de 31-35 afios, se observa que un 18.75%Z (n=3) estd afectado por

el tipo 1 y un 35% (n=7) por el tipo 2.

Y finalmente, en el grupo de 36-40 afios, observamos gque un

18,75% (n=3) presenta el tipo 1, y un 15% (n=3) para el tipo 2,

Se puede determinar que el sindrome de Hellp tipo 1, fue
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mAs observado en pacientes mencres de 20 aflos, en cl resto de
grupos la distribucién fue similar pars ambos grupos, excepto
en las pacientes de 31-35 afios, en quienes predomind el tipo 2

(Ver grafica No. 4).

Se encontrd para el tipo 1 un promedio de edad de 28.62 %
5.86 aifios, una mediana de 28. La edad wminima observada fue de

21 gofios y la mAxima de 39.

En el tipo 2, el promedio de edad fue de 29.8 L 4.95 aflos,
una mediunn de 31 afios, La tded minima observada fue de 23 afios

y la mixima de 39.

6).— En cusnto a los antecedentes personales patoldgicos,
un 33.33% (n=12) tecnian patologia previs del total de pacientes.
En las pacientes con el tipo 1, se detectd que un 25% (n=4) tenian
patologfa de base y un 753 (n=12) oo lenian ningidn tipo de anLece~

dente.

En las pacientes afectadas por el tipo 2, un 40% (n=8) tenfan
antecedentes patoldgicos, y un 60T (n=12) no tenfon antecedentes

de este tipo.

Como podemos observar, en las paclentes afectadas por el

sindrome de licilp tipo 1, se observd ms frecuentemente patologia
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previa.

Entre estas patologias se incluyen las siguientes:
1.- Hipertension Arterial Sistémica Cr&nica (HASC)
2.- Enfermedad Aguda Hipertensiva del Embarazo (EAHE)
3.~ Asma

4,.- Cardiopatia

5.- Sindrome Antifosfolipido Primario

6.~ Obesidad.

En las 12 pacientes con patologia previa, sc¢ detectd:

HASC . . . . .. . . .. 11.11% (n=4)
EAHE « . « . . . . . . . 16.66% (n=6)
ASMA « . . o o o o o 2.77% (n=1)
CARDIOPATIA CONGENITA . 2.77% (n=1)
SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO 2.77% (n=1)
OBESIDAD . . . . . ... 2.77% (n=1)

En el grupo de EHAE previa, se incluia preeclampsia severa,
eclampsia y un sindrome de Hellp. Dos pacientes presentaron dos

patologias concomitantemente.
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7).~ El nimero de gestaciones se dividid por grupos de
1, 2a 4y 5 & mas embarazos y se relaciond con el tipo de sindrome

de Hellp presentado.

Las pacientes primigestas representaron un 31,25% (n=5) ¥

en el tipo 1 y un 30%Z (n=6) para el tipo 2,

En el grupo de pacientes con 2-4 embarazos, se observd un

50% (n=8) para el tipo 1 y un 55% (n=2) para el grupo 2.

Finalmente, en las grandes multigestas, se detectd un 18,75%
(n=3) para el tipo 1 y un 15% (n=3) para el grupo 2, como podemos
observar, tiene una distribucién muy similar para ambos grupos
y predomina la enfermedad en aquellas pacientes que tenian de 2

a 4 gestaciones (Ver gr&fica No. 5)

El promedio de embarazos para ambos grupos fue de 3.

8).~ También se realizd distribucidn por edad gestacional

en semanas, de la siguicnte manera:

a) De 20 a 27.06

b) De 28 a 36.6

c) De 37 a 41.6
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En el grupo de 20-27.6 scmanas se detectaron tres casos del
tipo 1 correspondiendo un 18.75% del total de casos y no se diag—

nosticé ninguna paciente tipo 2.

En el grupo de 28-36.6 semanas se diagnosticaron 10 pacientes
del tipo 1 correspondiendo un 62.5%Z y del grupo 2 correspondid

un 75% (n=15).

En el grupo de 37~41.6 semanas se diagnosticaron tres pacien—
tes del primer tipo con un porcentaje de 18.75%7 y del segundo

tipo 5 pacientes con un porcentaje de 25%.

Ambos tipos son mas frecucentemente diagnosticades en las
pacientes de¢ 28-36.6. El sindrome de Hellp tipo 1, tiene mas
tendencia que el tipo 2 a presentarse en etapas gestacionales mas

tempranas (ver grdfica No. 6).

Para el tipo 1, el promedio de edad gestacional es de 33.6
% 4,15 semanas. La mediana es de 35.3 y la moda de 34,2, La

edad gestacional minima fuc de 25 semanas y la mixima de 40.

Para el tipo 2, el promedio de edad gestacional es de 34.4
+ 3.11. la mediana de 35.4 y la moda de 35.5. La edad gestacional

minima fue de 28.5 semanas y la miaxima de 39.5.
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9).- En cuante al tipo de enfermedad aguda hipertensiva
presentada tenemos que: corresponde a la preeclampsia leve 8.4%
(n=3); a la preeclampsia severa un 25% (n=9); a la inminencia

de eclampsia un 44.4% (n=16) y a la eclampsia un 13.8% (5).

Las pacientes no clasificables eran hipertensivas crénicas
con preeclampsia sobre agregada, a este grupo corresponde un
8.4% (n=3) de paciecntes, si recordamos el total de hipertensas
crénicas fue de 4, pero aqul se incluye sélo 3, ya que una presen—

td inminencia de eclampsia.

Como podemos observar, las pacientes con preeclampsia leve
y las hipertensas crbnicas con preeclampsia sobreagregada, fueron

las menos afectadas (Ver grafica No. 7).

10).~ la sintomatologia observada incluyd cefalea, fosfenos,
tinitis, dolor en barra epigdstrica, convulsiones y sIntomas

varios como ndusea, vomito y visién borrosa.

Muchas pacientes presentaron mis de un sintoma, observandose

la siguiente distribucidn.

La mayoria de las pacientes presentd varios sintomas en

forma simultaneca:
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Cefalea « + ¢ « o « o ¢« o » « o 03,8% (n=23)
Fosfenos . . . « « . « . . .. 19,42 (n 7)
Tinitis . . . .. . ... . 22.22 (a= 8)
Dolor en barra epigdstrica . 44 4% (n=16)
Convulsiones . . . . . .. . 13.88% (n= 5)

Sintomas varioes . . . . . . 16,62 (n= 6)

Los sintomas mids frecuentemente pregentados son la cefalea

y el dolor epigéistrico en barra.

11).~ En cuanto a el nivel de plaquetas ubservado antes
y después de la resolucidn del evento obstétrico, segiin el tipo
de sindrome de MHellp presentado, observamos que en el tipo 1,
el nivel plaquetario es mas bajo antes de la resolucidn del emba-~
razo que después. Con un promedio de plaquetas de 34.37 % 9,74
mil, y una mediana de 39 mil, Después de la resolucidén de la
gestucidn, el recuento de pluquetas se eleva obteni&ndose un
promedic de 88.66 * 21.20 mil y una mediana de 96 - 103 mil,
Se detectaron Llres casos que presentaron una elevacidn sfibita
en el recuento plaquetario probablemente secundaria a administra-
cidén abundante de concentrados plaquetaries. El valor minimo

observado en este grupo fue de 13 mil plaquetas (Ver graficaNo. 8).

En las pacientes afectadas por el sindrome de Hellp tipe

2, también presentan un nivel plaquerario mis bajo antes de la
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finalizacidn del embarazo que despuds, con un promedio de B0.42

*+ 16.61 y una mediana de 77 mil.

Después de la resolucidn del embarazo, el recuento de plaque-
tas tiene tendencia a elevarse, obteniéndose un promedio de 95.5

% 27,12 y una mediana de 98 mil (Ver grdfica No, 9).

12),- El nivel de hcmatocrito observade antes y después
de 1la resolucidn del evento obstétrico, varid segiin el grupo
afectada, En el tipo 1, el promedio de hematocrito antes del
parto o la cesdrea fue de 37.89 * 4.40 y después de 32,32 t 3,76,
En el tipo 2, el promedio fue de 40.2 * 6,34 y 30.74 % 5,14 respec

tivamente.

13).~ En cuanto a los resultados observados en las pruebas

de funcidn hepatica, se encontrd lo siguiente:

a) Para el sindrome de Kellp tipo 1:

PROMEDIO
DESVIACION VALOR VALOR
ESTANDAR MEDIANA MINIMO HAXIMO
# LDH 1498 * 1680,44 982 600 7565
* TGO 437 = 720 82 82 3020

# BILIRRUBINA
TOTAL 4,12 £ 5.86 1.6 1.2 22
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b) Para el sindrome de Hellp tipo 2:

PROMEDIO Y
DESVIACION VALOR VALOR
ESTANDAR MEDIANA MINIMO MAXINO
* LDH 1147.5 + 949 77 600 4310
* TGO 254.7 £ 313 73 72 1513
# BILIRRUBINA
TOTAL - 3.37 ¢ 3.61 1.8 1.2 16.8

Podemos observar un incremento mids acentuado en estas pruebas

de funcidn hepdtica en las pacientes afectadas por el tipo 1.

14).~ Las complicaclones maternas observadas se distribuyeron
asi: Un 55,02 del toral de pacientes tuvieron complicaciones

{n=20).

Las pacientes con tipo 1, tuvieron complicaciones en un
75% (n=12) y en un 25% (n=4) no se observd complicacién. Para
el tipo 2 un 40% (n=8) presentd cowplicaciones y un 603 (n=12)

no presentd ningln tipo de complicacidn,

Como podemos observar, las pacientes con sindrome de Hellp
tipo 1, son las mis frecuentemente complicadas (Ver grafica Ne.

10).
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La mayor parte de pacientes tuvieron mis de

y se observd la sjguiente distribucidn:

una complicacion

a) Insuficiencia renal aguda (IRA) . . . . . . 19.44% (n=7)
b) Coagulacidén intravascular diseminada (CID) 8.33% (n=3)
c) Complicaciones infecciosas « . « « « + « = o« » . 16,668 {(n=6)
d) Desequilibrio nidroelectrolitico y metabdlico . 8.332 (n=3)
¢) Hipertensidn rebelde . . .« + ¢ v v . o . v« . 8.33%Z (n=3)
£) Mueree . . v 4 4 o 4 4 e v e 4 e v e e . 4w w e s 5.55Z (n=2)
g) Otras (distensidon abdominal, acretismo placenta-~

IO ) v i e i e e e e e e e h e e e e e e e, 11,11Z (n=4)

De las pacientes fallecidas, una era de tipo ! y la otra
de tipo 2. Llama la atencidn gque la IRA, CID e hipertensidn de
dificil control, se observaron mids frecuentemente en pacientes

con sindrome de Hellp tipo 2,

las presentadas por pacientes del tipo 1.

pero fueron de menor gravedad que

15).~ En cuanto a la Estancia materna se dividid a las pacien—

Les por grupos:

a) Menor o igual a tres dias.
b) De 4 a 6 dias.

¢) Mayor o igual a siete dias.
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En el grupo de tres dias o menos, observamos un 6.25% (n=l)

para el tipo 1 y un 10% (n=2) para el tipo 2.

En el grupo de 4-6 dias se detecta un 37.52 (n=6) y un 75%

(n=15) para el tipo 2.

Finalmente en el grupe de 7 dias o mids, se calculd un 56.25%

(n=9) para el tipo 1 y un 15% (n=3) para el tipo 2.

Se puede observar que las pacientes afectadas por el tipo
1 son las que presentaron estancias intrshospitalarias mis prolon—

gadas (Ver grdficabto, 11).

Para el tipo 1, el promedio de estancia fue de 7.43 % 3.62
dias, la mediana y la moda se estimd en 7 dias, La estancia minima
fue de 3 dias y la mdxima de 15 dias.

Para el tipo 2 el promedio de estancia fue de 5.15 + 2,19
la mediana fue de 5 y la moda de 4. La estancia minima fue de
2 dias y la miaxima de 11 dias.

RESULTADO PERINATAL:

1) Para determinar la distribucidén de los neonatos de acuerdo
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al peso se dividieron a &stos por grupos:

Los productos de menos de 1,000 g representaron un 18,75%
(n=3) en el sindrome de Hellp tipo 1, y un 15% (n=3) en el tipo

2.

En los recidn nacidos con peso de 1,000-2,500 g se detectd

un 68.75% (n=11) en el tipo 1 y un 60Z (n=12) en el tipo 2.

El grupo mis afectado fue el de 1,000-2,500 g (productos
prematuros), pero se observa una tendencia a afectar mads a produc—
tos menores de 1,000 g en el tipo 1, y moyores de 2,500 en el

tipo 2 (Ver grafica No. 12).

Se encontrd un 75% (n=12) con peso adecuado, un 25% {(n=4)
con bajo peso en el tipo 1., Para el tipo 2 un 57.14% (n=13) fue
adecuado, un 33.4%7 (n=7) con peso baja, y un 4.76%2 (n=1) grande,

que correspondid a un bebe hidrdpico.

El promedio de peso determinado para el tipo 1 fue de 1,645
+ 648 g y la mediana observada fue de 1,750 g. El peso minimo
de 600 ¢ y el miximo de 2,875. En el tipo 2, el promedio de peso
fue de 1,908 * 776 g, la mediana se estimd en 1,825 g. El peso

minimo fue de 825 g y el midximo de 3,650.
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2) En cuanto a la puntuacion de Apgar obtenida por el recién
natido, se observd que en las pacientes afectadas por el sindro—

me| de Hellp tipo 1, habian obtenido los siguientes resultados:

1 minuto 5 minutos
o|- 3 50% (n=8) 6.25% (n=1)
4l - 6 18,752 (n=3) 25% (n=4)
7| - 10 31.25% (n=5) 68.75% {(n=11)

Se reportd un caso de producto dbito, que es el que correspon~

de al Apger de O al minuto y a los cinco minutos.

Observamos una predominancia de productos con asflxia severa
Apgar al minuto de 0-3), que se recuperan sat isfactoriamente
. los 5 minutos (Apgar 7-10) (Ver grafica No. 13). FEn las paclen—

Les con sindiome de Hellp tipo 2, se obtuvieron los siguientes

resultados:

1 Mimte 5 Hinutos
o-3 38.14% (n=8) 9.54% (n=2)
4 -6 23, 8% (n=5) 23. 8% (n=3)
7 -10 33,332 (n=7) 61. 9% (n=13)
Ho consignado 4,762 (n=1) 4.,76% (n=1)

En estas se observd la misma tendencia descrita con anterjori-
dad. No se consignd el Apgar de un recién nacido que naclé en

otra institucidn ¥y fue trasladado junto con su madre al INPer.
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(Ver griafica No. 14).

El Apgar promedio para las pacientes tipo 1 y 2 fue de 5

al minuto y de 7 a los cinco minutos.

3).— En cuantoa las complicaciones del feto y neonato, obser-
vamos que del total de pacientes, un 67.56% (n=25) presentaron

complicaciones.

Las pacientes del tipo 1 se complicaron en un 81,25% (n=13),

y del tipo 2 en un 75% (n=12),

En el tipo 1 no se detectaron complicaclones en un 12.5%
(n=2), y en cl tipo 2 en un 38.09% (n=8). No se consignd la infor-
macion en 1 paciente de cada grupo (n=2) lo cual representa un

6.25% y 4.77% respectivamerte (Ver grafica No.15).

Se observaron lag siguientes complicaciones:

a) Muerte fetal o neonatal . . . . . ., . . 32.43% (n=12)
b) Enfermedad de membrana hialima . . . . 16.21% (n= 6)
€) SEPSIS + 4 v i v e h e e e e e e e a. 13,52 (n=5)

d) Trastarnos metabdlicos , | ., , . . . 10.81% (n=4)

¢) Hemorragia intraventricular . ., . . . 5. 4% (n= 2)

Enterocolitis necrotizante . . . . . . 5. 42 (n= 2)

~
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g) Complicaciones varias (trombocitopenia,

dificultad en control térmico) . . . . 5, 4% (n= 2)

En el grupo de pérdidas, una muerte fue fetal y en resto
neonatales. La mayoria de las pacientes presentaron mis de una

complicacidn.

Mas del 50% de los productos complicados era hijos de pacien-
tes con sindrome de Hellp tipo 1, pero en las muertes observadas
no se observd difcrencia en cuanto a su distribucidén por tipo
La gran mayoria de estos bebés fallecidos tenian una edad gesta-
cional menor de 32 semanas y murieron a consecuencia de complica-

ciones propias de la prematurez.

4).- En la unidad hospitalaria de manejo, se incluye Alojamien
to conjunto (A.C.), Unidad de Cuidados Intermedios del Recién
Nacido (UCIREN), Unidad de Cuidados Intensivos del Recién Nacido
(UCIN), y Unidod Teco-Quiriirgica (UTQ). Un 16.21% (n=6) se envid
a AC, un 48,66% (n=18) a UCIREN, un 32.43% (n=12) se manejd en
UCIN y un neonato 6bito se manejé en la UTQ, lo que representa

un 2.7%.

5) En cuanto a la estancia intrahospitalaria del recién nacido
se observd que en las pacientes con sindrome de Hellp tipo 1,

un 18.752 (n=3) estuvieron <3 dias hospitalizadas, un 25% (n=4)
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de 4 a8 6 dias y un 50% (n=8) permanccieron internadus por mis
de 7 dias. En un caso no se consigno la informacidn, representando

un 6.25%.

En las pacientes con sindrome de Hellp tipo 2, un 37.33%
{n=7) estuvieron tres dias, un 25% (n=6) de 4-6 dias y un 33.33%
(n=7) mas de siete dias. En un caso no se consigndé la informacidn,

representando un 4.25%.

Observamos que los hijos de pacientes afectadas por sindrome
de Hellp tipo 1, tienen una estancia intrahospitalaria mis prolon-
gada, un 50% con mis dec siete dias. En cambio, en el tipo 2,
la estancia es mis corta y solo un 37.33% de pacientes tuvieron

una estancia mayor de siete dias,

La estancia uospitalaria promedio para las pacientes con el
tipo 1 fue de 15,06 % 17.94, la mediuna se estimd en 10 dias.

La estuncia minima fue de ! dia y la ndximg de 57 dias.

Para el tipo 2, el promedio de estancia fue de 2,1 % 0.83
dias, la mediana se calculd en dos dias. La estancia minima fue

de 1 dia y la maxima de 3 dias.



- 0Z

omM-iZm—-0>7? mo

124

10 -
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GRAFICA No. 2
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GRAFICA No. 3
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GRAFICA No. 4
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GRAFICA No. 5
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GRAFICA No. 6
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GRAFICA No. 7
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GRAFICA No. 8
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GRAFICA No. 8
SINDROME DE HELLP TIPO 2
NIVEL PLAQUETARIO ANTES Y DESPUES
DE RESOLUGION DEL EMBARAZO

300 4
N 270
1
v 240
E
L 216G
D E
g 180 148 148
p 1507 130 127 128
L 17 108
A 1207 80 / \ e/ 29 27 %% o4 8 5o B o8
8 90 \ a8 77 R TN ‘/;B\ \70 18 {799\"
E -,fi“ - g o e e 80
; 60 v 1 se 50 70 88 76 70 g ;
60 4
8 304 86
(miymm®) o
T o T T T T T T T T T T T T T T T T T L
12345678 9101112131415 1617 18 1820

No. DE PACIENTES
—— ANTES —+ DESPUES

- 6L -

EH I

G4 SISIL vIS3

viiehgs n
3818



m « » 4 Z2 m O 3 O 8

100
804

60"

204"
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GRAFICA No. 11
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GRAFICA No. 12
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‘GRAFICA No. 15
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GRAFICA No. 16
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SINDROKE DE HELLP : CINCO AMOS DE EXPERIENCIA EX EL
IRSTITUTD WCIONAL DE PERIMATOLOGIA

FORMULARIC DE RECOLECCION DE DATOS

HOWBRE CLASTFICALION

1.1 L REGISTRO o o o
LUSAR OE RESTVENCIR
FECHR LE L1AENDSTICO

CONTROL FREKATAL ] J— N
iWPer ______ !
ExRalNbPer
ANTECEDENTES PERSOHALES
EAHE EN GESTACION PREVIR ) L[ —
Hase 7 RO____
COLABEROFATIR Sl N
LarpIoPATlA |3 N O
DIABETES MELLITUS Sl )T —
SIHDRUNE ANTIFOSFOLIPIDD 3 J— L
DRTOS DBSTETRICOS
GESTA PARA______ ABORTOS, CESAREAS______ OTROS
SIKTOWTOLOGIA
CEFALEA____ NAUSEAS ____ VOMITOS ____ FOSFENOS ____  ACUFENOS ____ COKVULSIOMES _
DOLOR EN BRRRA EPIEHSTAO _____ DESORIENTACION ____. OTROS ____ FROTETHURIA $1____MO____
CURMTO
SEWMGS DE GESTACION AL WOMENTO DE INTERRUPCION DE L& GESTACION:
1.~ NEHOR DE 28 SD6 3.- DE 28 A 32 SU6 5.- DE 37,1 A 41.6 S0E
2.- DE 28 A 27.6 506 4.~ DE 32,1 A 36 506 6.- BAYOR BE 42 506 ]
TIPO OE BNGARAZD:
1.- URICO 2.- BULTIPLE 3.- NOLA HIDA TIDIFORAE
Ay LOELE
8) TRIPLE
C) OTROS

TIENPG TRANSCURRIDD DESOE AL ADMISION HASTA LA INTERRUPCION DEL DBARAZD

T1P0 DE EAHE PRESENTADA:
1.~ PREECLANPSIA LEVE

2.~ FREECLANPSIA SEVERA
3.- INMINENCIA DE ECLAWFSIA
4, ECLANPSIA

S. - 0TROS
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ALTERACIONES  LABORATORIALES :
PREOPERATORID POSTOPERATORID

FLHCUETAS
HT

104

160

T6F

LOH

81

BI

8D
CORBULACION
CRERTININA SERICH

V1A DE NACINIENTO:

To= YAGINAL 2.~ CESARER
ESPECIFIQUE EL TIPD REALIZADO,

il

PERDIDA HEMATICA
TIPO DE SIMDROME DE HELLP:
A) TIPO ¢ By TIPD 2

CONPLETO

INCOKPLETD
COMPLICHLIONES MATEANARS
ESTANCIA INTRHHUSPIIALARIA
TRRTRATENTO ESFECIAL RECIBIDO
DATDS DEL PRODUCTD:

SEXD: | S— | Jo—

FESO PEL RECIEN HACIDOt
1.~ WEKOS DE 1068¢ 3,- 1581 A 2688 ¢ 5,- 2501 A 3800 ¢ 7.- MWS DE 3581 ¢
e logi w |5¢d g 4.~ coyl R 2599 ¢ b.= 3881 A 1508 ¢
APGAR AL KACINTENTD:
l.-bE® A 3 2.-0E4 A 6 3.-0E7 W 13
CAPURRD ODSERUADO AL NACIMIENTD:
COTHCIDE CON Le SP6 ESTINALA POR FUs: S RO

S1 LA RESPUESTA ES "HO™ ESFECIFIQUE
COLICACIGHES FETALES:
[ H ESPECIFIQUE
RANEJO DEL RECIEN KACIDO:
.= bilk 2.- UCIREN 3.- ALOJANIENTO CONJUNTO

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA:
ESTANCIA DEL RECIEN HACIDO
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DISCUSION

La enfermedad aguda hipertensiva del embarazo junto con la
hemorragia y la sepsis, son las complicaciones mds frecuentemente

observadas en el estado gravido-puerperal,

Desde que Welnstein en 1982 describid el Sindrome de ilellp,
el diagndstico de esta patologia es cada vez mis frecuente y se
corrobora dia a dia que es la forma més grave dc enfermedad aguda

hipertensiva del embarazo.

Fl objeto del presente estudio es describir las principales
caracteriaticas clinico—epidemioldgicas de las pacientes afectadas
por esta patologia. También describir las principales causas
de morbimortalidad materna y perinatal, y establecer una correla-

cidn entre el tipo 1 & 2.

En el INPer no contamos con un estudio de caracteristicas
similares al actual, ya que los que se realizaron con anterjioridad
presentan criterios diagndsticos ambiguos. Los criterios diagnds—

ticos emplecados son los propuestos por Sibai, ampliamente detalla-

dos con anterioridad (6, 8).

Desde 1987 en que se describid por primera vez en el INPer

el primer caso de Sindrome de Hellp hasta la actualidad, el nimero
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de casos diagnosticados por aio, ha ido incrementando paulatinamen
te, no considero que la incidencia del padecimiento haya aumenta-—
do, sino que actualmente nos encontramos mds informados al respec—
to y por lo tanto, tenemos mejores criterios para identificar

las pacientes nue antes no diagnosticabamos.

Sibai, propuse la clasificacién de las pacientes por tipos
de acuerdo con el nadir de las plaquetas ya que &sto tiene impor—
tantes implicaciones en cuanto a morbimortalidad materna y perina-

tal.

El sindrome de Hellp y las otras formas graves de enfermedad
aguda hipertensiva del embarazo son complicaciones de pacientes
que no reciben control prenatal o si lo hacen, es de caracteristi=-
cas irregulares y deficientes, esto generalmente estd condicionado

por un bajo nivel socioecondmica.

La mayor parte de las pacientes osn mayores de 20 aiios,
acuden quejdndose de dolor en barra epigastrica y con un embarazo
pretérmino. Estos hallazgos se corroboran en el presente estudio
y estin de acuerdo con lo expuesto en la literatura internacional

(4, 7, 8).

Definitivamente, la calsificacién del sindrome en tipo 1

y 2 es efectiva cuando se cstablece con propésitos prondsticos.
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El tipo 1 es la forma mis grave, ya que refleja profundas
alteraciones hematoldgicas, y en la funcién hepdtica, probablemente

debido a que ses una forma evolutiva mds avanzada de la enfermedad.

En el presente estudio las pacientes afectadas por Sindrome
de Hellp tipo 1, presentaron complicaciones mis graves y de mis
dificil resolucidn que las del tipe 2, entre la que destaca la
insuficiencia renal aguda estimdndose una incidencia de un 19.44%,
&sto estd mucho méAs elevado que lo reportade por la literatura

(13).

La mortalidad materna fue de 5.55% y &sto va de acuerdo con

1o reportado por diferentes autores (8, 13, 28).

Los resultados perinatales son muy pobres, observandose morta~
lidad perinatal del 32,432, la mayoria de estos neonatos fallecen
como consecuencia de complicaciones propias de la prematurez.
Los que sobreviven adem3s de presentar datos de asfixia moderada
o grave al nacimiento, permanecen por periodos prolongados en
el hospital, con todos los riesgos que esto implica, Estos hallaz-
gos estiin en concerdancia con lo reportado por varios autores

internacionalmente reconocidos (8, 13, 28).

El Sindrome de Hellp es la forma evolutiva mis grave conocida

hasta el momento de la enfermedad aguda hipertensiva del embarazo,
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afectn a un grupo scleccionado de pacientes con caracteristicas

epidemioldgicas mey bien definidas.

Es importante detectar en forma oportuna a las pacientes
afectadas por la preclampsia, con el propbeite de diagnosticar
en forma precoz los diferentes estadios evolutivos del sindrome
Es por ello que estd plenamente justificado tomar pruebas de fun-
cidén hepatica, plaquetas o frotis de sangre periférica en estas

pacientes, aunque estén afectadas por la forma leve.

El manejo obstétrico mads indicade es la interrupcidén de la
gestacidén por la via obstétrica mds adecuada, despuds de estabi-
lizar a la paciente. No es justificable el manejo conservador
en esta patologia, ya que es la expresién maxima de dafio vascular

y sistémico en la preclampsia.

El obstetra moderno debe tener en mente el diagndstico de esta
cnfermedad, ya que de esta forms sc realizaran diagndsticos y tra—
tamientos oportunos, mejorando asi cl prondstico materno y perina--

tal.
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CONCLUSIONES

El sindrome de Hellp es la forma mis grave conocida hasta

el momento, de enfermedad aguda hipertensiva del embarazo.

Las pacientes con un pobre control perinatal, de un nivel
socicecondmico y cultural bajo, y con dos a cuatro embarazos,

son las mas frecuentemente afectadas.

La clasificacidén por tipos se hace fnicamente con propdsitos

prondsticos.

La cefalea y el dolor en barra epigidstrica, son los sintomas
especificos mis frecuentemente observados, asociados a esta

patologia.

El sindrome de Hellp tipo 1, es la forms mds severa de la
enfermedad, observandose plaquetopenia importante, mayores

datos de hemdlisis y disfuncidn hepdtica,

En el sindrome de Hellp tipo 1, las complicaciones presentadas
son mids graves y &sto condiciona no solo aumento en la morbi-
lidad, sino que también estancias intrahospitalarias mis

prolongadas, tanto en las pacientes como en sus neonatos,

La morbimortalidad materna aumenta notablemente la insuficien-
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cia renal aguda, es la complicacidn mis frecuentemente obser-~

vada. La mortalidad materna se estima en un 5.55%

Esta enfermedad afecta primordialmente cmbarazos de pretérmi-

nos, aumentando de esta forma la morbimortalidad perinatal.

Se observa una mayor incidencia de productos asfixiados al
minuto en las pacientes del tipo 1, que en las del tipo 2,
pero la recuperacidn a los cinco minutos es similar para

ambos grupos.

La morbilidad perinatal aumenta notablemente, la mortalidad
se estima en un 32.43% y las cousas de estas son complicacio—

nes propias de la prematurez.
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