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INTRODUCCION

La gestacién implica generar vida, aunque en su complejo proceso también puede
generar situaciones mérbidas y en su extrema polaridad ocasionar la muerte.

Desde la descripeidn del sfndrome de HELLP.( 1) y en la década posterior (2,3,4,) las
publicaciones y los conceptos resultaron paradéjicos, desde la duda de su existencia hasta
catalogarlo como una gravisima complicacion que marca el principio del fin de la ya de por sf
devastadora pre-eclampsia-eclampsia.

Publicaciones mis recientes,(5,6) han permitido identificar cabalmente el sindrome y las
repercusiones dentro de la toxemia, incrementando I severidad de las complicaciones que suelen
presentarse con esta entidad, resuiumdo una exacerbada morbimortalidad materno fetal.

En diversos estudios la incidencia del sindrome de HELLP osila entre 2 a 12% de las
mujeres con preclampsia-eclampsia. En dos reportes realizados en el Hospital de la Mujer de la
Secretarfa de Salud, cn 360 casos de pre-cclampsia severa fue de 3.8% (7 ) y de 197 pucientes
con eclampsia de 5.7% (8,9) .

En las investigaciones previas el ndmero reducido de pacientes no permitié resultados
concluyentes. Con el incremento de casos estudindos y ante las evidentes complicaciones
observadas, entre las que destacan la prematurez, el deficiente desarrollo intrauterino y la pérdida
fetal, ademds de la falla multiorgdnica materna, es factible obtener conclusiones susceptibles de

evaluar,

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Serdn mayor las complicaciones en pacientes con preclampsia- eclampsia mas sfndrome

de HELLP que en pacientes con preclampsia eclampsia sin el sfndrome.



HIPOTESIS

1. Las pacientes con stndrome de HELLP tienen mayor edad, preclampsia, hipertension arterial
crdnica y epilepsia. La frecuencia de consulta prenatal es menor y el mimero de gestasciones
es mayor que en las pacientes del grupo contral.

2. Las pacientes con preclampsia severa o cclampsia con Sfidrome de HELLP presentan edad
gestacional menor al grupo control.

3. Los sfmomas precoces { ndusea,vomitos, epigastralgia,dojor en cuadrante superior
derecho,ictericia y anorexia ) son mils frecuentes en el grupo con el Sindrome de HELLP que
en el comrol.

4. La frecuencia de ascitis, higado congestivo y sangrado son mayores en las pacientes con
Sfndrome de HELLP que en el grupo control.

5. Ademds de 1a triada del Sfndrome de HELLP Ja elevacidn de urea, creatinina, prolongacién de
los tiempos de coagulacién, cilindruria y valoses de hemoglobina bajos son mas frecuentes en
¢l grupo con Sfndrome de HELLP que el grupo comtrol.

6. Las unidades de plasmu y paquetes globulares transfundidos son inayores en las pacientes con
Sindrome de HELLP que en el grupo control.

7. La morbilidad y mortalidad del producto, calificaciones de APGAR al nucimiento bajas,
muerte fetal jntrauterind y muerte neonatal temprana se presentan con mas frecuente en las
pacientes con Sfndrome de HELLP que en ¢l control.

8. La mortalidad materna es mayor en el grupo con S{ndrome de HELLP que en el grupo control.

9. Las alteraciones placentarias ( calcificaciénes, infartos, placentas pequefias) y desprendimiento
de placenta normoinserta son mayores en el grupo con Sfndrome de HELLP que en ¢l grupo
contro}.

10. La estancia hospitalaria es mayor en el grupo con Sfndrome de HELLP que en el grupo

control.



JUSTIFICACION

Siendo la pre-eclampsia -eclampsia la primera causa de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos de esta Institucién es indispensable 1a identificacién temprana del sfndrome,
protocolizar las medidas terapéuticas, alertando sobre las complicaciones inherentes con la

participacién activa de un equipo multidisciplinario.

DISENO Y TIPO DE INVESTIGACION

El tipo de investigacién serd observacional, retrospectiva y comparativa,

MARCO TEORICO

FISIOLOGIA DEL EMBARAZO

Las mdltiples adaptaciones fisioldgicas que acompaiian 4 la gestacién, son capaces de
descompensar enfermedades preexistentes, también hay patologias propias del embarazo, siendo
la preclampsia-eclampsia una de las més frecuentes y graves por la alta morbimortalidad materno
feta! que trac consigo.

Entre los cambios que permiten a la mujer adaptar su organismo a la evolucién de Ja
gestacién se encuentran:( 10,11,12) aumento del volumen sangufneo, se incrementan
aproximadamente un 50% en relacién con el nivel pregestacional, el volumen plasmdtico excede
al del los eritrocitos disminuyendo con ello el hematocrito, dado como resultado la anemia
dilucional fisiolégica del embarazo, el gasto cardfaco alcanza un incremento hasta un 40-50% , Ja
carga fisiol6gica mdxima es entre Ia semana 28-32 . Estos camibios obedecen a estfmulos
hormonales y del sistema renina-angiotensina-aldosterona reteniendo agua y sodio. El aumento
de volumen circulante tace necesaria una redistribucién del mismo a diferentes érganos,
verbigracia los rifiones, donde se incrementa hasta un 30%, consecuentemente ¢l filtrado

glomerular también llega a elevarse un 50%, Ja corriente del titero aumenta en forma exponencial



conforme avanza la gestacidn, igualmente en las mamas representa una fraccién importante del
gasto cardfaco, sobre todo cerca de término, algunos cambios guardan relacién con el
metabolismo fetal, el calor producido por cl feto en crecimiento ¢s disipado por la circulacion
maierna,

Las resistencias vasculares disminuyen,tal disminucién es compartida por ef lecho
vascular pulmonar, cxiste discusién sobre el mecanistmio de este cambio, recientemente se ha
propuesto que es consecuencia de un incremento en la produceidn de sustancias vasodilatadoras
del tipo de lus prostaciclinas ( PGI 2), prostaglandinas E ( PGE ) y factor relajante derivado del
endotelio ( FRDE ) entre otros, como una menor respuesta a las sustancias vasoactivas. Lo
anterior lrae como consecuencia una disminucién de §a presion arterial en la mujer gestante,

A miedida que el embarazo progresa, la frecuencia cardfaca se acelera, Jlegando a su
miximo alrededor de la semana 36 cuando alcanza 14,000 sfstoles adicionales .

El aparato respiratorio experimenta adaptaciones en respuesta a la mayor demanda de
oxigeno, obstruccién mecdnica por el ditero en crecimiento y efectos onnonales sobre el centro
respiratorio. Los cambios mds rclevantes son : el aumento del volumen minuto, del consumo de
oxigeno, de ki capacidad respiratoria y la disminucién de la resistencias de las vias aéreas.

En el embarazo normal existen cambios en el sistema de coagulacién sangufnea,
aumentan los niveles de fibrinégeno, factor VII, VIII, IX y X, a pesar de las concentraciones
crecientes de plasmindgeno disminuye la actividad fibrinolftica esto explica al menos
parcialmente }a hipercoagulabilidad del embarazo. ( 7,12,14 ).

Para aportar suficiente sangre al tiicro en crecimiento y al producto de la gestacién las
vasas de dicha viscera presentan modificaciones extraordinarias . Las arterias espirales o
belicinas que riegan la placenta se dilatan pudiendo alcanzar un difmetro tres veces mayor del
que tenfan antes de Ja gestacién cuando son vasos musculares capaces de contraerse. Entre Ja
décima y decimosexta semana del embarazo, se observa la primera "OLA" de invasién

trofobl4stica, las paredes musculares del endotedio de las arterias espirales son sustitufdas por



trofoblasto. Entre la decimosexta y vigésimo segunda semana ocurre la segunda "OLA" de
invasién del trofoblasto que incluye a las porciones miometriales de las anterias espirales, gracias
a &sto surgen las vasas que se dilatan, pierden la capacidad de constreiirse y quedan revestidns
de trofoblasto en contacto dirccto con la sangre materna. Los factores biogufmicos, gendticos o
innunolégicos necesarios para completar satisfactoriamente._este proceso no son del todo

conocidos. ( 14 ).

FISIOPATOLOGIA DE
LA PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA

La pre-eclampsia-eclampsia es usualmente asociada a vasoespasmo y lesién vascular
con afeccién a miltiples 6rganos y sisternas, complica del 6 al 8% de todos los embarazos, es
mis frecuente en primigestas, edades extremas de la vida reproductiva, gestaciones multiples,
mujeres con hipertensién arterial, diabetes mellitus o colagenopatfas. Es de causa desconocida y
se ha asociado a desnutricidn, estrés y falta de control prenatal . En realidad a pesar de los
adelantos en las ciencias médicas es ain desconocida la fisiopatologfa de Ja toxemia, el mayor
conocimiento de las funciones del endotelio ha abierto cauces a nuevos estudios que han
demostrado el profundo daiio de este érgano siendo uno de los mds extensamente afectados, pero
no ¢l gestor de tan devastadora enfermedad.

La teorfa fisiopatolégica aceptada en la acmalidad ( 13,14,15 ) sugiere un desequilibrio
en la produccci6n placentaria de tromboxano A2 (TXA 2) y de prostaciclinas (PGl 2), el
tromboxano A2 es un potente vasoconstrictor y facilita la agregaci6n plaquetaria | la
prostaciclina tiene capacidad vasodilatadora y disminuye la agregacién plaguetaria ; en un
embarazo normal el equilibrio entre ellas mantiene el tono vascular y la viscosidad sangufnea ,
en la gestacién complicada con pre-eclampsia aumenta la produccién de tromboxano y

disminuye las de prostaciclinas , otras sustancias involucradas son la endotelina que se encuentra

(5}



aumentada y disminucién del factor relajante derivado del endotelio y de Ta hormona natriurética
atrial . Adicionada a la vasoconstriccion secundaria a estos hechos hay mayor sensibilidad a
sustancias vasoactivas lo cual facilita adn mis la agregacién plaquetaria . Se cree que las
alteraciones acurren a nivel fitero placentario para generalizarse posteriormente . La
permeabilidad capilar dafiada facilita fuga de protefnas y agua del espacio intra al extravascular ,
ocasionando edema y disminucién del volumen circulante, haciendo a la toxemia el prototipo de
una enfermedad que cursa con hipoperfusién tisular. La viscosidad sangufnea aumentada , la
agregacion plaquetaria , Ja vasoconstriccion y la lesidn endotelial facilita depésitos de fibrina y
formacién de trombos, generando trastornos de coagulacion que algunas veces culminan en una
coagulacién intravascular diseminada . Los drganos y sistemas mds afectados son: sistema de
coagulacién, sistema nervioso central, higado, rifién, aparato cardiovascular y placenta,
consecuentemente el cuadro clinico es muy variada, dependiendo de é1 o los érganos dafiados. Se
han propuesto muchas clasificaciones, en nuestra Institucién la utilizada es la recomendada por
la American College of Obstetricians and Gyneacologist.( 8 ) que la divide en: Pre-eclampsia
leve o minima: cuando la presidn arterial es de 140 7/ 90 a 160 / 110 mmHg y albuminuria de
menos de 5 grs en orinade 24 hrs,

Pre-cclampsia severa o grave: cuando la presién arterial es superior a 160/ 110 mmHg y
la albuminuria es mayor de 5 grs en orina de 24 hrs. Otros datos de severidad son: Oliguiia,
alteraciones de la conciencia, irritabilidad neuromuscular, edema agudo pulmonar, cianasis, dolor
epigdstrico y disfuncién hepdtica. El tratamiento de la pre-cclampsia incluye la reposicién de
volumen, vasodilatadores, sostén hematolégico e interrupeidn del embarazo, en Ia eclampsia a lo
anterior se agregan fdrmacos anticonvulsivos y para disminufr el edema cerebral. Algunos
pacientes con convulsiones incontrolables ameritan la induccién de coma barbitdrico.(

9.17,18,19),



SINDROME DE HELLP

El sindrome de HELLP fue descrito por Weinstein en el afio de 1982 (1),como una gran
complicacién que presentan algunas mujeres con pre-eclampsia severa o eclampsia . Representa
las iniciales en idioma ingles de la trfada que lo caracteriza . H hem6lisis, EL elevacién de
enzimas hepdticas y LI plaquetas bajas.

En realidad lus wres alteraciones han sido reconocidas como parte de In toxemia desde
hace mis de un siglo. Defectos de la coagulacién y microtrombos fueron descritos por Schmorl
en 1893 (2 ,28), en 1922 Stahnke (23 ) reporta la presencia de trombocitopenia y hemdlisis en
casos de eclampsia y en 1951 Scistz (25 ) confirma estos hallazgos, en 1954 Pritchard, Mckay
en 1972 y Killman en 1975 ( 1, 2, 28 ), refieren casos con la ufada que wds tarde Weinstein la

integrarfa con el nombre de SINDROME DE HELLP.

EPIDEMIOLOGIA

El sindrome de HELLP esta presente en el 2 al 12% de las enfermas con pre-eclampsia-
eclampsia (23) . En el Hospital de la Mujer de la Secretarfa de Salud se encontrd una incidencia
de 3.8% de las pacientes con pre-eclampsia severa y en el 5.7% de las mujeres con eclampsia
7,8,9 ). Otros estudios nucionales refieren una incidencia del 10% ( 31 ), esta complicacién no es
propia de 1a mujer primigesta joven generalmente se presenta en la segunda o tercera gestacion
en mujeres de aproximadamente 25 aifos de raza blanca. ( 2,5 ), antecedentes patolégicos como

hipertensién , diabetes o nefropatias no son comunes.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE HELLP

Como en la preclampsia-eclampsia la fisiopatologfa de esta entidad nosolégica es
desconocida. La anemia hemolftica microangiopdtica no es exclusiva del sfndrome de HELLP, se

presenta también en la pdrpura trombocitopénica trombdtica, algunas nefropatfas, sfndrome



hemolftico urémico y carcinomatosis . Durante el embarazo hay modificaciones plasmidticas en
fos Mpidos y las protefnas, €stas se intensifican en Ja toxemia y aunado a las lesiones de Ja intima
y depdsitos de fibrina que la misma ocasiona, predispone al esitrocito & su destruccion al pasar
par los vasos pequefios, tambidn como parte de la toxemia la presione interna del eritrocito y su
membrana se encuentra alterada, ( 20 ), lo que facilita que los hematies madifiquen su estructura,
transformdndose en células espiculadus denominadas células BURR .

La Jesién hepdtica deserita en ¢l sindrome de HELLP ¢s una necrosis parenquimatosa en
zonas peripontales o facal , depdsitos de fibrina ¢ infiltracitn grasa tanto microvesicular como de
gola gruesa, esta Gliima se ha correlacionado con la trombocitopenia y elevacidén de
transaminasas. ( 21 ). Los sinuscides exhiben depdsitas hialinos de material fibrinoide y
estancamiento sangufneo . Por inmunoflucresceitcia se observan microtrombos , actimulos de
fibrina y fibrinégeno en dreas de necrosis y mm en parénquima aparentemente sano , esto quizd
ocasiona la elevacion enzimética y el dolor de 1a zona hepdtica.( 22,23 ),

Conio consecuencia de lo referido , en algunos de los casos hay hemorragia que de ser
intensa forma hematoma con peligra de ruptura, complicacidn que junto con la bemorragia
cerebral son las principales causas de muerte en la pre-eclampsia-eclampsia. En diversos estudios
del Hospital de la Mujer ( 7,8 ), la incidencia de hematoma hepdtico fue de 28.5% de las

“pacientes con sfndrome de HELLP y de 4.7% en ccldmpticas, las cifras parecen elevadas
posiblemente se debe a que puede identificarse gracias a la revision rutinaria de la gldndula
durante 1a operacidn cesdrea, el rastreo ultrasonogrdfico en mujeres con eclampsia, sindrome de
HELLP , ictericia, dolor en cuadrante superior derecho o epigastrio, hepatomegalia y ancmia no
explicable, esto ha permitido detectar hemmatomas pequefios ¢ iniciar Uratmnientos para prevenir
su extensién o ruptura.

La causa de la disntinucidn de las plaquetas es de gran controversia, se ha sugerido un
incremento en la aglutinacidh, quizd secundario a la lesién endotetial y elevacién de tromboxarno

aunado a la disminucién de prostaciclinas, se ha mencionado también que la vida media de las



plauetas se acorta probablemente por alteracién en la pared.( 2,24 ). Aproximadamente un 38%
de Jos casos cursan con coagulacién intravascular diseminada fo cual hace necesario renlizar
mediciones de antitrombina HE, mondmeros de fibrina, antiplasmina, plasmindgeno y
fibranectina; estos estudios no se realizan cotidianamente pero se deben tener presentes fos
reportes de otros autores (25,26,27,28 ). Son complicaciones raras en estas enfermas Ja poliuria

nefrégena transitoria y Ja hipoglicemia , otras presentan hiponatremia . ( 29,30 ).

CUADRO CLINICO

Inicialmente Ja mujer presenta sintoras y signos de pre-eclampsia, la gestacién se
encuentra adn lejos del 1érmino cuando se detecta incremento de peso y edema generalizado,
hipertensién arterial, acompaiiada de sfndrome vasoespasmédico. Lo que puede advertir al
clfnico de fa presencia de sindrome de HELLP son: El dolor en epigastrio o en cuadrante
superior derecho ( 90% ), naseas y vémitos { 50% ), algunas observardn disminucién de los
vohiimenes urinarios e iciericia, otras sefialardn malestar general que puede confundirse con un
proceso viral.

El cuadro clinico florido de) sfndrome se acompaiia de hemorragia del tubo digestivo,
hematuria o coluria, gingivorragia, sangrados en sitios de puncién de la herida quinirgica , dolor
en flanco derecho y hepatomegalia ;ante esta sintomatologfa debe descartarse la existencia de
hematoma hepdtico que junto con la coagulacién intravascular diseminada y 1a insuficiencia
renal aguda son Ias complicaciones mas graves . En ocasiones puede encontrarse tambien
hipoglicemia, hiponatremia, ceguera cortical, ascitis y edema agudo de pulmdn

(2,3,5,23,30,32,33)

~—



DIAGNOSTICO

Ante Jos sintomas y signos que sugieren Ja enfermedad se cuenta con apoyo de
luboratorio y gabinete que corrobora facilmente el diagndstico: La hemolisis se demuestra por Ja
presencia de anemia, elevacién de bilirrubina indirecta y deteccidn de eéulas BURR en frotis de
sangre periférica; de ser posible se determinan los niveles de haptoglobina sérica , proteina gue
se une a Ja hemoglobina libre circulante y es un indicador de bemélisis.( 34 ).

Las pruebas de funcién hepdtica demuestran la elevacién de 1as enzimas transaminasa
glutdmica oxalacético, transaminasa ghitdmico pinivico y deshidrogenasa Mctica. ( TGO, TGP y
DHL)

La plaquetopenia es ficil de comprobar solicitando un recuento de dichas céhilas. Al
revisar la literatura se observa confusion y discrepancia para ¢l diagnéstico, esto ha liecho
necesurio que autores como Sibai y Mantin,( 6,23 ). hayan realizado protocolos para sn
diagnéstico y clasificacion.

CRITERIOS DE LA UNIVERSIDAD DE TENNESSEE EN MEMPHIS.

HEMOLISIS:

Anormalidades en ¢l frotis de sangre periférica.
Bilirrubina total mayor de 1.2 mg/dl.
Incremento de DHL mayor de 600 U/L.

ELEVACION DE ENZIMAS HEPATICAS:
Transantinasa glutdmico oxalacética en suero mayor de 70 U/L.
DHL mayor de 600 U/L.

PLAQUETOPENIA:

Plaquetas en nimero menos de 150,000 células mm/3



CLASIFICACION DE MARTIN DE ACUERDO AL NUMERO DE PLAQUETAS :

Studrome de HELLP tipo I, cuando la plaquetopenia es menor de 50,000 células mm/3,
Tipo I cuando se encuentran entre 50,000 a 100,000 células mm/3 y Tipo 1T entre 100,000 y
150,000 células mm/3,

Para un diagnéstico precoz de los transtornos de coagulacion debe solicitarse en forma
rutinaria tiempos de protrombina, parcial de tromboplastina y fibrinégeno, de ser posible
antitrombina 11t y productos de degradacién de la fibrina . La Ultrasonograffa permite identificar
la presencia de hematoma hepdtico, hematoma renal y ascitis, Ya tomografia axial computarizada

aporta un diagnéstico mds exacto del hematoma hepitico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
En los trabajos publicados por Goodlin,(4.) y Martin.(35.) , las entidades nosolégicus
con que fue confundido el sfndrome son: ruptura o gangrena de la vesfcula biliar, hepatitis,
higado graso agudo del embarazo, pancreatitis, lupus eritematoso sistémico, pdrpura
trombocildpénica trombdtica, abuso de cocafny, ruptura de ancurisma adrtico, gastritis y wlcera
péplica . Esta diversidad de padecimientos hizo que Goodlin llamara a la pre-eclampsia la GRAN

IMPOSTORA

TRATAMIENTO
Toda pacicnte con sfndrome de HELLP debe ingresar a un centro Hospitalario que
cuente con los elementos necesarios para fa atencién del binomio. Iniciaimente se llevan a cabo
medidas como las mencionadas pura la preclampsia, es prioritario la estabilizacion
hemodindmica, el sostén hematolégico y el control de la presién arterial, valorar el bienestar fetal
¢ interrumpir el embarazo, la conducta sobre este Wlimo punto es contraversial, hay autores.(
36.), que reportan remisiones temporales del sfndrome, sin embargo casufsticas con mayor

nimero de pacientes.( 5,6.),comunican las camplicaciones y los riesgos de la conducta



espectante, inclindndose hacia la interrupcidn de la gestacion por el peligro inmineate de
cclampsia, formacion o ruptura de hematoma hepidtico, edema agudo de puimén,
desprendimienta de placenta, insuficiencia renal aguda y muerte nimerna o fetal

El tratmniento propuesto comprende medidas gencrales como reposo, evitar
cexploraciones abdominales bruscas, expansién de volumen con cristaloides o coloides, control de
la ;}resiénx arterial con vasodilatadores, transfusién de plaquetas, se recomienda ( 5,37 ), un
concentrado por cada 10 kg de peso o 10 concentrados plaquetarios cuando el reporte sca menoy
de 100,000 celulas mny/3 y la paciente tenga que ser intervenida quisurgicamente, cada caso debe
de individualizarse y serdn las condiciones y las manifestaciones hemorrdgicas de ka enferma lo
que decida esta conducta , también se ha uiilizado con resultados diversos: esteroides, aspirina,
dipiridamol, inhibidores del tromboxano, prostaciclinas.( 5,23.37. ); en casos extremos
complicados con edema agudo de pulmdn, insuficiencia renal aguda o insuficiencia hepética se
ha realizado plasmaféresis , dilisis peritoneal y hemodidlisis .( 38,39.).

En el trabajo de parto, atencidn de éste o realizacidn de cesdren, la decisidn del tipo de
anestesia tambfen es diffcil; 1a anestesia regional protege el dafio hepdtico, renal y cardiovascular
pero deben considerarse Jos transtornos hematoldgicos y el riesgo de hemorragia que Heva
consigo al igual que la hipovolemia y muchas veces la falta de colaboracién de Ia puciente.( 40 ).
De importancia primordial,es ¢l tratamiento de Ia mujer con hematoma hepético, se tosuardn en
cuenta medidas encarninadas a prevenir una urgencia, sefialar al banco de sangre la posibilidad
de requerir grandes cantidades de plasma, paquetes globulares y concentrados plaguetarios,
interconsulta con el Cirujano General; Anestesiélogo y Gineco-Obstetra para infornuur el estado
de la pac iente y preparar el equipo necesario para una posible intervencion de urgencia, mantener
reposo absoluto, evitar exploraciones abdominales y esfuerzos como toser, defecar, trabajo de
parto y parto, control de la presién arterial, evitar firmacos vasedilatadores, practicur exdmenes
seriados de hemoglobina, hematocrito, ultrasonografia y de ser posible tomograffa axial

computarizade; si s realiza operacién cesdrea colocar dren que sirva de vigilante para deteccidn
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wmprana de yuptura; canatizacion en pared abdominal y en caso de histerectomfa realizar téenica
de ciipula abierta. La ruptira de un hematoma hepdtico es una urgencia mortal, se procede a
transtusidn de paquetes globulares, plasma y laparatomia inmediata, si ;:l hematoma es pequefio
y ¢l sangrado ¢s minimo a moderado se aplica localmente gelating, epipldn, compresas o malla
quinirgica , si la hemorragia es intensa intentar embolizacion o ligadura quinirgica de la arteria
gue irriga el segmento afectado, de no controlarse con lo anterior hace necesario realizar una
lobectomia y en casos extremos transplante de higado.( 40 ).La mortatidad materno fetal en
pacientes con ruptura de hematoma hepdtico es cercana al 100%.

El producto de Ia gestacidn complicada con pre-eclampsia eclampsia es afectado por
diversos transtornos, el bienestar fetal se compromete por la insuficiencia placentaria crénica que
puede agudizarse, por efecto de medicamentos utilizados para controlar la hipertensidn maternu o
por desprendimiento de placenta lo que trae como conseeuencia nifios de bajo peso para su edad

gestacional, prematuros, bajas calificacidnes de Apgar y muertes intrauterinas o nconatales

temprana.

MORTALIDAD MATERNO-FETAL:

Se ha reportado mortalidad matema'y fetal altas en todas las series de este padecimiento

que van del 0 al 70% para la madre y hasta e} 35% para el producto.(2,7,42).
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar si ¢l sindrome de HELLP incrementa la morbimortalidad materno-fetal en la

preclampsia-eclampsia, en base a los hallazgos de un estudio comparativo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Demostrar que Ja edad materna es mayor en las pacientes con sindrome de HELLP, asf como
la presencia de preclampsia-cclampsia , hipertensién arterial crénica y epilepsia . Valorar si s
menor Ja frecuencia de consulta prenatal y mayor el numero de gestaciones en las pacientes
con HELLP.

2. Demostrar que las pacientes con preclampsia severa o eclampsia con Sindromede HELLP
presentan edad gestacional menor al grupo control.

3. Demostrar que los sintomas precoces ( ndusea,vémitos, cpigastralgia,dolor en cuadrante
superior derechoctericia y anorexia ) son mds {recuentes en el grupo con el Sindrome de
HELLP que en el control,

4. Demostrar que la frecuencia de ascitis, higado congestivo y sangrado son mayores en las

pacientes con Sindrome de HELLP que en el grupo control.

w

Comparar si ademds de la triada del Sfndrome de HELLP la elevacién de urea, creatinina,

prolongacién de los tiempos de coagulacién, cilindruria y valores de hemoglobina bajos son

mas frecuentes en ¢! grupo con Sfndrome de HELLP que el grupo control.

6. Corroborar si las unidades de plasma y paquetes globulares transfundidos son mayaores en las
pacientes con Sindrome de HELLP que en el grupo control.

7. Demostrar que la morbilidad y mortalidad del producto, calificaciones de APGAR al

nacimiento bajas, muerte fetal intrauterina y muerte neonatal lemprana se presentan con mas

frecuente en las pacientes con Sfndrome de HELLP que en el control.
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8. Demostrar que la montalidad materna es mayor en el grupo con Sfndrome de HELLP que en el
grupo control,

9. Demostrar que las alteraciones placentarias  calcificaciones, infartos, placentas pequefias) y
desprendimiento de placenta normoinsenta son mayores en el grupo con Sindrome de HELLP
que en ¢l grupo control.

10. Demostrar que la estancia hospitalaria es mayor en el grupo con Sfndrome de HELLP que en

¢l grupo control.
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MATERIALES Y METODOS

El estudio fue renlizado en forma retrospectiva, analizando 100 casos de pacientes
internadas en Ja Unidad de Cuidados Intensivas del Hospital de La Mujer de la Secretarfa de
Salud.en un Japso de cuatro aifos de 1992 a 1995 . Cincuenta con diagndstico de pre-eclampsia
severa o eclampsia con sfndrome de HELLP y cincuenta con diagnéstico de pre-eclampsia severa
o eclampsia sin la complicacién mencionada, para su comparacion. El diagnéstico de pre-
cclampsia severa se hizo siguiendo la clasificacién para los estados hipertensivos del embarazo
recomendado por el American College of Obstetricians and Gynecologisls, el sfndrome de
HELLP con los criterios de Ia Universidad de Tennessee y la Clasificacién por tipo fue la
descrita por Martin,

Se realizd historia clfnica por medio de interrogatorio directo o indirecto, los exdmenes
de luboratorio: biometrfa hemdtica, qufinica sangufnea, examen general de orina, prucbas de
funcionamiento hepdtico, frotis de sangre periférica ( para localizar células BURR ) y
ultrasonograffa se realizaron en el Laboratorio y Departamento de Ultrasonido ¢ Imagen de la
Institucidn, El tratamiento de Ja pre-eclampsia severa, eclampsia y sfndrome de HELLP fue de
acuerdo a las normas y procedimientos de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de La
Mujer.

Los productos de la gestacidn estuvieron internados en el servicio de Neonatologfa del
Hospital, algunos ameritaron traslado a otras Instituciones, y para conocr el motivo de egreso
hospitalario ya sea por mejorfa o defuncién se obtuvo del los expedientes clinicos , estudio de
trabajo soclal o por interrogatorio en visitas posteriores de la madre a la consulta externa.

De la revisidn analizamos las signientes variables en ambos grupos:

1.-Edad de las pacientes.

2.-Diagndstico .

3.-Nimero de gestaciones.

4.-Edad gestacional en semanas.
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5.-Control prenatal.

6.-Sintamas, signos y complicaciones carrespondientes al sfndrome de HELLP'
previos al ingreso al Hospital.

7.-Sintomas, signos y complicaciones desarrolladas durante su internamiento.

8.-Registro de la presion arterial sistélica y diastélica.

9.-Registro de presién venosa central.

10.-Examen de fondo de ojo.

11.-Interpretacién de Electrocardiograma.

12.-Exdmenes de laboratorio : Biomelrfa hemdtica, qufmica sangufnea, examen
general de orina, prucbas de funcionamiento hepdtico, pruebas de coagulacién
cuenta plaguetaria, cuantificacién de albumina en orina de 24 hr.

13.-Término de la gestacién.

14.-Tipo de anestesia utilizada,

15.-Peso de los productos.

16.-Sexo de los productos.

17.-Calificacién de Apgar.

18.-Clasificacion de percentilas de desarrollo fetal.

19.-Hallazgos transquirtirgicos .

20.-Caracterfsticas macroscépicas de las placentas.

21.-Cuantificacién de sangrado durante el procedimiento realizado ( parto

0 cesdrea)

22.-Cantidad de derivados de sangre utilizados.

23.-Dias de estancia de la madre.

24.-Nimero y causas de muertes maternas.

25.-Nuinero de muertes perinatales.
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RESULTADOS

Se cstudid una muestra de 100 pacientes del sexo femenino internadas en la Unidad de
Cuidados Intensivas del Hospital de La Mujer de la Secretaria de Salud, Cincuenta con
diagndstico de preclampsia o eclampsia complicada con sindrome de HELLP ( GRUPO 1)y
cincuenta con preclampsia o eclampsia sin el sfndrome, (GRUPO 11). de cada uno de los grupos
24 mujeres tuvicron diagndstico de eclampsia y 26 de preclampsia severa. (grafica 1),

La edad promedio para el grupo 1 fue de 26.34 +- 6,07 y para el grupo 1] 22.7 +- 5.79
encontrando diferencias significativas con respecto a la edad en 1a cual observiamos que las
pacientes con sindrome de HELLP tienen una edad mayor (1=3.06, p = 0.003 ).( grafica 2)

De las pacientes con sfdrome de HELLP, dos tenfan antecedente de preclampsia severa
mds sfndrome de HELLP en un embarazo previo,otras patologius correspondiendo una de cada
una fueron; Eclampsia mds sindrome de HELLP, pre-cclampsia severa, hipertensién aterial
crénica, diabetes mellitus, cardiopatia congénita, epilepsia, embarazo molar, tumor de ovario y
alcoholisma. En el grupo control: tres pacientes con epilepsia,tres con hipertension arterial
crénica, dos con alergia a las penicilinas y eclampsia, preclampsia, agenesia rena) y
esclerodermia una paciente de cada una.( cuadro 1)

Con respecto al nimero de gestaciones observamos que en las pacientes del grupo | se
observa mas incidencia en pacientes primigestas siendo estadisticamente significativo con
respecto a una mayor paridad en el grupo H. { X2=15.76; p= 0.027 ). no se encontro diferencia al
comparar ambos grupos. ( grafica 3)

Al comparar los dos grupos con respecto a la edad gestacional se econtro que el grupa
con sfadroine de HELLP tiene una menor edad gestacional { 33.51 +- 6.74 ) con respecto al

. grupo control ( 37.62 4~ 2.74 ) lo cual nos sefiala una diferencia estadisticamente significativa ( t
=3.98; p=0.000). ( grafica 4).
El control prenatal se realizo al menos en una ocasion en el 54% de las pacientes , cl

46% no recibio control prenatal ( X2 = 11.77 p = 0.22) no se observo diferencias
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estadisticamente significativa. (grifica §).

De los sintomas y signos sugestivos de que e} embarazo estaba complicado con
sindrome de HELLP sc encontré: epigastralgia en 24 casos, vémitos en 12, nmiseas en 10y
nueve con dolor en cuadrante superior derecho, siete con ictericia y cuatio con anorexia mientras
que en ¢f grupo control 10 con epigastralgia, tres con navscas, tres con vémitos y una con dolor
en cuadrante superior derecho.(cuadro 2 )

Se registraron variables tales como presidn arterial sistolica siendo
significativamente mayor en el grupo con sindrome de HELLP de 173.8 +- 21.37, esle
mismo fenomeno se presento con Ja presidn arterial diastolica siendo sigmificativameme mayor
en las pacientes con el sfndrome. (1= 2,162 ; p =0.03 ) De acuerdo a los valores obtenidos de
presién venosa central se observo que estos disminuyeron  significativamente en 1as pacientes
sin el sfndrome con un promedio de 6.4 +- 2.8 (1= 3.32 p=0.001). ( grafica 6).
Se efectuaron mediciones de hemoglobina y hematocrito presentandose en ambos
grupos anemia con cifras de 8 a 9 gr d¢ hemoglobina y con valores de hematocrito de 24 a 26

sin encontrar diferencias significativas.( grafica 16 y 17).

Con respecto a las prucbas de coagulacidn tiempo de protrombina ( TP ) y tiempo

parcial de tromboplastina ( TPT ) se encontro un incremento significativo de TP en ¢l grupo 1 (1
=2,41 p=0.01 )¢l TPT no se observo cambios significativos, ( grafica 14 ).

Tambien se valoré que las pacientes que cursaron con sindrome de HELLP tuvieron

un conteo plaquetario menor que el grupo control y la mayor parte de las pacientes fluctuaban

con plaquetopenia cuantificada como HELLP tipo Il segun la clasificacién de Martin (=944

p=0.0001 ).( grafica 15 ).

Se evaluaron las pruebas funcionales hepaticas con ef analisis de la bilirrubina
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indirecta la cual se encontro significativamente elevada en el grupo I (X =322 +-2.51) (1=
7.57 p = 0.0001 ) , esto mismo s¢ presenta con fa bilirrubina directa X = 2.7 4- 3.44 (1 = 4.68
p=0.0001 ). ( grafica 19)

En la medicién de transaminasa glwamico oxalacetico se observo un incremento
significativo hasta de 386.08 +- 273.7767 en el grupo con HELLP comparativamente con el otro
grupo que fue de 33,11 4- 16.94 (1= 8.53 p = 0.0001) en I transaminasa glotamico piravico
su incremento fue de 290.88 4- 161.56 (1 = 10.48 p= 0.0001 ) La fosfaasa alcalina prescnto un
aumento similar en ambos grupos y no se observaron difevencias  estadisticamente

significativas.( grafica 18 )

En la evaluacion de las prucbas funcionales renales se presenté un aumento
significativo en Jos niveles sericos de crénlininu en ¢l grupo 1, hasta de 2.090 +- 173 contra
0.82 +- 0,45 en el grupo 11, (t =4.93 p = 0.0001) asi como un incremento significativo de 1a
urea a 47.02 +- 24.24 en las pacientes con el sindrome ( t = 6.019 p = 0.0001 ). Los volumenes
urinarios por hora fueron de 35.96 +- 29.128 en las pacientes con el sindrome comparativamente
con el grupo control que fue de 85.28 -+ 95.83 csto representa una disntinucién significativa en
el grupo con HELLP ( t = 3,46 p = 0.001 ) . La presencia de albuminuria fue mtayor en las
pacientes del grupo I con un promedio de 3.39 +- 2.8 en comparacion con el grupo 11 que fue de
2.25 +- 2,58 (t = 2,074 p = 0.04 ) esto contrihuye a que disminuya Ia concentracién de albuming
serica en ambos grupos siendo significativamente menor en el grupo sin el sindrome en estudio, (
t=2.207 p = 003 ). Los valores de globulina serica no mostraron diferencias estadisticamente

significativas en ambos grupos encontrandose dentro de limites fisiologicos .( graficas 8,9,10

11,12 ,13 y20).

En la resoluci6n del evento obstetrico se realizo con una frecuencia mayor por cesarea

en ambos grupos sin diferencias significativas .( grafica 21).
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E} metodo anestesico mas frecuentemente utitizado fue ¢} hloqueo peridural.(grafica
22).

En la clasificacidn por complicacidnes encontramos que un 100% de las pacientes con
HELLP presentaron afeccion hepatica y solo en dos ( 4%) del grpo contro} se observaron
afeccion hepatica, ( Prueba exacta de Fisher = 0.0001 ) ( grafica 31).

Las complicaciones cardiacas fucron mas {recuentes en e} grapo con HELLP en el 74%
(37 pacientes ) y de los casos del grapo control el 10% ( 5 ). ( prueba exacta de fisher p = 0,0001
) ( grafica 32 ).

Las complicaciones vasculares se presentaron en ¢l 96 % (48) de las pacientes del grupo
Flo cual muestra una diferencia significativa con respecto al grupo 11 en el que solo se presento
esta complicacién en ¢t 6 % ( 3 ) de los casos .  (prueba exacta de fisher p=0.0001 ) (grafica 33
).

Las complicaciones renales fueron mas frecuentemente encontradas en los casos con el
sindrome con una frecuencia de 7 76 % ( 38 ) contra 16 % ( 8 )de! grupo 11 sin ¢} sindrome
prueba exacta de fisher 0.0001 ) (grafica 34 ).

Las complicaciones hematologicas se presentaron en ¢} 100 % de las pacientes con
HELLP ( prueba exacta de fisher p = 0.0001 )  grafica 35 ).

Las complicaciones pulmonares se presentaron con una frecuencia del 16 % en grupo |
y enel 10 % en el grupo 1] no mostrando diferencias estadisticamente significativas.( X2= 0.802
p=0.370). (grafica 36 ).

Las complicaciones cerebrales solo fueron en el 8 % de las pacientes con el sfndrome y
ningun caso en el control sin diferencias significativas en ambos grupos. (X2= 5.712 p= 0.017). (
grafica 37),

La presencia de infecciones fue del 6 % en el grupo con HELLP y 2 % en el grupo
control no se encontraron diferencias significativas en relacién procesos infecciosos. ( X2= 1 .088

p=0.297 ) (grafica 38 ).
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Y las complicaciones wterinas fueron de 4 %o en ambos grupos. ( X2= 0.000 p=1.000). (

grafica 39 ).

L.a administracién de unidades de plasma fresco congelado ( PFEC ) fue
proporcionalmente  mayor en el grupo I conn 11 unidades en promedio a diferencia del grupo
control el cua recibio 5 unidades de PFC en promedio ( X2 = 54.51 p = 0.0001 ). La
administracion de paquetes glohulares Tue similar en ambos grupos siendo de aproximadamente
de tres paquetes en promedio por gripo . Con respecto al uso de concentrados plaguetarios cf 42
% de las pacientes con ¢l sindrome recibieron al menos un concentrado plaquetivio y ninguna
paciente del grupo control recibio plaguetas. ( X2 = 53.10 p=0.0001 ). grafica 27 ).

La mortalidad materna fue similar en antbos grupos prueba exacta de Fisher = 1,
aupque no exista diferencia estadisticamente significativa existe una tendencia de mayor
mortalidad en el grupo con Sindrome de HELLP. (grafica 29 )

Los dias de estancia Hospitalaria fucran significativamente mayores en el grupo I con
un promedio de 10.26 +- 11.11 comparativamente con el grupo I que fue de 6.8 +- 4.5 (t = 1.98
p =0.04). (grafica 28 ).

EI peso del producto fue significativamente menor en el grupo I con 1989.1 +- 876.2
contra 2572 +- 694.9 gr del grupo 1l (1 =4.25 p=10.0001 ).( grafica 23).

La calificacién de APGAR a los cinco minutos fue significativamente  menor para el
grupo con el sindrome con una media de cinco comparativamente con el grupo H cuya mediana
fue de siete ( U de mann- whitney = 404.5 p= 0.0001 ).(grafica 24)

La montalidad perinatal fue significativamente mayor en el grupo HELLP en el 32% (
16 ) de los casos , a diferencia del 6 % ('3 ) del grupo control . X2= 14.74 p = 0.005 ).
Observando que cl numero de defunciones fue significativamente mayor en el grupo con

sfndrome de HELLP ( X2 = 10.04: p=0.018). (grafica 25 y 30).

22






Ve

GRAFICA 1

PACIENTES AMBOS GRUPOS

w ECLAMPSIA
{ 24 PACIENTES)

ZPRECLAMPSIA SEVERA

{26 PACIENTES)
52% >

48%

HOSPITAL DE LA MUJER .
Uu.C.l. 1996



174

GRAFICA 2
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SINDROME DE HELLP

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PACIENTES CON SINDROME DE
HELLP:

PRECLAMPSIA SEVERA +SINDROME DE HELLP
ECLAMPSIA +SINDROME DE HELLP I
PRECLAMPSIA SEVERA |
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA ]
DIABETES MELLITUS 1
CARDIOPATIA CONGENITA I
EPILEPSIA 1
EMBARAZO MOLAR I
TUMOR DE OVARIO 1
ALCOHOLISMO l

ANTECEDENTES PATOLOGICOS GRUPO CONTROL
CASOS

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
EPILEPSIA

ALERGIA A LAS PENICILINAS
ECLAMPSIA

PRECLAMPSIA SEVERA

AGENESIA RENAL

ESCLERODERMIA

I W L

* U.C.I. HOSPITAL DE LA MUJER *
1996.

CUADRO L.
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GRAFICA 4
EDAD GESTACIONAL
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GRAFICA 5

CONTROL PRENATAL

NUMERO DE PACIENTES
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SIGNOS Y SINTOMAS PREVIOS AL INGRESO:

PACIENTES CON SINDROME DE HELLP:

CASOS
EPIGASTRALGIA 24
VOMITOS 12
NAUSEAS 10
DOLOR EN CUADRANTE SUPERIOR DERECHO 9
ICTERICIA 7
ANOREXIA 4
PACIENTES GRUPO CONTROL
CASOS
EPIGASTRALGIA 10
NAUSEAS 3
VOMITOS 3
DOLOR EN CUADRANTE SUPERIOR DERECHO ]
* U.C.I. HOSPITAL DE LA MUJER. S.S.A *
1996,
CUADRO 2.
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GRAFICA 6

PRESION ARTERIAL SISTOLICA, DIASTOLICA Y
PRESION VENOSA CENTRAL
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GRAFICA 7

FONDO DE O]JO
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GRAFICA 8

UREA URINARIA
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GRAFICA 9

CREATININA URINARIA
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GRAFICA 10

ACIDO URICO
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GRAFICA 11

EXAMEN GENERAL DE ORINA
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GRAFICA 12

EXAMEN GENERAL DE ORINA
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GRAFICA 13

CILINDROS
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GRAFICA 14

TIEMPO DE COAGULACION

SEGUNDOS
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GRAFICA 15

PLAQUETAS
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nTs
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275
775
1115
‘.)
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2800
2035
2300
1975
1800
1550
3800
1700
1300
2000

PERCENTILA

PREMATURO HIPOTROFICO.
TERMINO HIPERTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO
TERNVINO EUTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO
TERMINO HIPOTROFICO

0

PREMATURO HIPOTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO.
TERMINO EUTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICQ.
PREMATURO HIPOTROFICO
TERMING HIPOTROFICO
PREMATURO) HIPOTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO
PREMATURO EUTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO.
TERMINO EUTROFICO
TERMINO HIPOTROFICO.
PRETERMINO EUTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICQ.
PREMATURO EUTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICQ.
PREMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURQO EUTROFICO.
TERMINO EUTROFICO
PREMATURO EUTROFICO
TERMINO EUTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO
TERMINO EUTROFICO

9

Ul

f’REMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO
B}

PREMATURQ EUTROFICO.
TERMINO EUTROFICO.
TERMINQ HIPOTROFICQ.
PREMATURQ HIPOTROFICO.

PREMATURO HIPERTROFICQ.

PREMATURO HIPOTROFICQ.
PREMATURQO HIPQTROFICO.

PREMATURQ HIPERTROFICQ.

PREMATURQ HIPQTROFICO.
PREMATURQ HIPOTROFICO.
PREMATURQ HIPOTROFICOQ.
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TERMINQ HIPOTROFICO.
TERMINO EUTROFICO
TERMINO EUTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO
PREMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO
TERMINO EUTROFICO.
TERMINO EUTROFICO.
TERMINO EUTROFICO.
TERMINO EUTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO.
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TERMINO EUTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO.
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PREMATURO HIPERTROFICO.

TERMINO HIPOTROFICO.
PREMATURO HIPOTROFICO.
PREMATURO EUTROFICO.
TERMINO HIPOTROFICO.
TERMINO EUTROFICO.
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DISCUSION Y COMENTARIOS

La pre-cclampsia ocasiona importante morbimortalidad materno fetal, es una de las tres
primeras causas de muerte matema, por tanto se considerd convenicnte investigar extensmmente
una complicacidn que agrava ¢l prondstico y la evolucion como es el sindrome de HELLP. A
pesar de los avances téenicos en la medicin, se desconoce la ctiopatogenia de esta entidad,

El presente estudio se ha elaborado en una Institueion donde acuden pacientes de nivel
socioecondmico bajo, con una incidencia de preclampsia severa de 3.5% y eclampsia 0.26% del
total de los embarazos (8 ), se decidid establecer dos prupos; uno de 50 pacientes con
preclampsia severa-eclampsia méds sindrome de HELLP y ouo control de 50 mujeres con
preclampsia severa-cclampsia sin el sindrome, con el fin de establecer el grado de
morbimortalidad en los casos que presentan la complicacion, en un lapso de cuatro afios ( 1992 a
1995 ) en la comparacion de ambos grupos fue similar ¢l nimero de eclampsia y preclampsia
para demostiar la agresividad def sindrome que motivo el estudio.

El andlisis por edades reveld que en ambns grupos se encontraron dentro del margen
ideal ( 20 a 30 afos ) para la vida reproductiva lo que concuerda con lo rcporludo.por otro
autores ( 2,5).

Al observar este dato es razonable pensar que en el grupo complicado con sindrome de
HELLP pudiera existir un daiio orginico previo que predisponga a la complicaci6n, solo
manifiesto ante la demanda fisioldgica de la gestacién y el grupo dos muestra lo que se ha
referido como una enfermedad de personas jévenes considerada como toxemia pura, ( 2,5)

Destacan en ambos grupos limitados antecedentes y entidades nosolégicas similares:
Pre-eclampsia severa-eclampsia o eclampsia mds sindrome de HELLP e hipertension arterial ;
otras enfermedades no son significativas, probablemente tas demandas fisioldgicas de la
gestacién en clf organismo materno, marque el principio de un daiio sistémico y particwdarmente
en Ins érganos mds afectados que se aprecian en el estudio.( 5 )

Otra observacién que apoya el hecho de que el sindrame de HELLP no es una
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complicacion de la toxemia “ PURA “ es lo encontrado en ¢l nimero de embarazos . La
preclunpsia-eclampsia es una enfermedad predominantemente de la mujer primigesta como se
observé en el grupo control ( 58%) y en cstudios previos de la misima Institucion (8) , en
cambio en ¢l stdrome de HELLP |, solo un 34% de las pacientes cursaban el primer embarazo
lo anterior ha sido reportado por otros autores ( 1,2 ), sin que se haya encontrada wna explicacion
satisfactoria a ello, pero, descanara Ja teorfa inmunoldgica que se ha involncrado en fus
primigestas .

La preclampsia-eclampsia es considerada una complicacion de la segunda mitad del
embarazo , en Jamayorfa de nuestras pacientes  se presento en el tercer trimestre aunque se
encontro una diferencia entre los dos grupos , en el primero {a enfermedad se manifestd desde ¢
segundo trimeswre en el 10 % de los casos y 28 a 32 semanas en 14 %, en cambio las mujeres del
grupo control ninguna evidencié la complicacion antes de la semana 28 , adn muds ¢ 64 %
Hegaron a término en contraste con el giupo de HELLP que solo fue de 28 % mostrando con elo
que la toxemia con sfndrome de HELLP injcia en edades mds tempranas de Ia gestacion que Ta
toxemia " PURA" . (5.2

De los factores de riesgo ampliamente conocidos, junto con la marginacién social, se
destaca 1a falta de cuidado prenatal , evidente y similar en los dos grupos donde 46 % y 46 %
respectivamente no acudieron a ninguna consulta, lo que revela el status de la poblacién que
demanda la asistencia a nuestro Hospital y 1a falta de oportunidad del médico para diagnosticar y
tratar precozmente las complicaciones o que sin duda resultaria en una disminucion de la
morbi-mortalidad matemo fetal; aunque el 10% de las pacientes acudieron hasta en 8 ocasiones a
la consulta prenatal , pero en ocasiones existe dificultad para realizar ¢l diagnostico ya que Jos
signos y sintomas se confunden con frecuencia con patologfas de tbo digestivo y hepaticas
presentfindose en mayor cuantia en ¢l grupo de sfindrome de HELLP destacandose la presencia de
epigastralgia , nadseas , vémitos y dolor en cuadrante superior derecho y agravado por ictericia .

(1-24,68).
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La hipertension arterial genera muchos de los fendimenos hemorrdgicos en diferentes
drganos, cjemplos; cerebro, higado y placenta, ¢l 62% de Jas mujeres con sindrome de HELLP
tuvicron presiones sistdlicas por arriba de 160 mmHy y el 50% diastdlicas superiores a 115
mmblg . En contraste con el grupo control en el que el 34% la presion sistélica fue superior a 165
mmblg y la diastélica en un 28% entre 115 mmllg y 130 mmlg . Cabe mencionar gue bna vez
que Ta presién arterial media es superior a 140mmHp se pierde la autoregulacidn de la
circulacidn cerebral.

EF corazén no es la excepeion para sufrir la agresion de Fa toxemia, los tes elementos de
los que depende su dptima funcion que son la precarga, postearga v fa fuerza de contriceidn se
encuentran ahteradas. La hipavolemia que acompaiiu al padecimiento probablemente es ef resultado
de fuga de liquidos del espacia intra al extravascular por disminucion de la presion ancética y
trastomos en el transporte de membranit, ocasionando disminucion del retomo venoso ( precarga) ;
en los resubtados obtenidos, esto se refleja en ks cifras de presion venosa central que en ef 72% de
Las pacientes del grupo II fueron menores de 8 cc de agua , por el contririo en las mujeres con
sindrome de HELLP las cifras fueron superiores esto probablemente refieja que en las pacientes
afectadas por el sindrome 1a falla de bomba es mis importante. EF misculto- cardiaco afecta su
contractitidad por uniltiples factores ( 11,12 ): efecto de substancias vasoactivas de tipo adrenérgico,
visoconstriccidn con isquemia secundaria, alteraciones hidroelectroliticas y dcido-base, depésitos de
fibrina,microtrombos,microvesfcutas de grasa en Ja matriz mitocondrial . La postcarga ( resistencia
periférica ) estd alterada por fa vaseconstriccidn secundaria a substancias vasoactivas.

Lo anterior se refleja también en fas alteraciones electracardiogrificas que hemos
cencontrado gue son similares en ambos grupos destacando la taguicardia, los trastornos de
repolarizacion, isquemia y lesién: la obtencién de trazos seriados han permitido observar
desviaciones del eje eléctrico a la derecha y bloqueo de rama derecha transitorios, reflejando una
incapucidad de la contraccién del ventrfculo derecho, probablemente ante una resistencia

pulmonar aumenta.
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L.a magnitud del vasoespasmo es evidente a la simple exploracion del fondo de ojo
donde también fue importante en ¢l grupo 1 detectdndose espasmo vascular en el 56 % de los
exdmenes , en el grupo 1l el 28 % y se observa edema de papila en el 10 % y 2%
respectivamente,

En dos pacientes de cada grupo se sospechd por clinica y se corrobord por gamagrafia
Ji existencia de embolia pulmonar. Las mujeres toxémicas cursan con factores paa la formacion
de trombos como cjemplo la hemoconcentracidn, el aumento de la agregacion plaguenaria, Ta
formacién de microtrombos y depésitos de fibrina en Tos pequefios vasos , la presencia de

miltiples y pequefias embolias hacen sospechar su formacidn in situ,

Tradicionalmente se¢ ha relacionado Ta génesis de esta complicacion con la desmuricidn
y la pobreza, el haber encontrado disminucién importante de Ins cifras de hemoglobina al ingreso
en las pacientes de ambos grupos, comprueba este factor en todas ellas. La severidad es
demostrada al encontrar que solo una paciente de cada grupo tenia cifras de hemoglobina
superior de 12 g/dl; esto coadyuva a la hipoxia que In enfermedad trae consigo.

Como reflejo del daito intrfnseco o secundario a la hepatopatia estan las alteraciones en
la coagulacién sangufnea , que pueden culminar hasta en una coagulacion intravascular
diseminada, Se inician en la microcirculucién como consecuencia del estasis sangufnea, aumento
de la adhesividad plaquetaria y dafio endotelial, estos trastornios son mds graves en el sindrome
de HELLP donde cncontramos prolongacion del tiempo de protrombina en el 50% de las
pacientes en comparacién de un 12% en ¢l grupo control, ¢l tiempo parcial de tromboplasting
estuvo afectado en el 68 y 22% respectivamente; de un impacto similar es 1a plaquetopenia que
se encontré en las portadoras del sindrome con menos a 50,000 células por milfmetro ciibico en
el 24% ( sindrome de HELLP tipo I) de 51,000 a 100,000 un 46% ( sindrome de HELLP tipo 11 )
y entre 101,000 a 150,000 fue un 30 % ( sfndrome de HELLP tipo 11 ). En el grupo control

encontramos también disininucién de estos elementos 2n un 22%. La Institucién no cuenta con

70



los medios para un estudio profundo de Ia caagulacion , pero estos resultados y las
manifestaciones hemorrdgicas detectadas en Ia clinica demuestran lo expresado por otros autores
(19,21,28 ) sohre ¢l profundo daito que sufre la coagulacion.

Otro de los drganos alterados importantemente en la toxentia es el higado entre las mds
temibles complicaciones esta la formacién y rptura de hematoma hepdtico, que se acompaia de
una alta mortalidad , el daia hepatocelular en ocasiones es tan severo que fa paciente presenta
una insuficiencia hepdtica, el dafia a la glindula ¢s mayor tal como se evidencia en los resultados
que obtuvimos donde Ja elevacion de enzimas hepdiicas y de bilirrubinas y la disminucion de
protefnas es muy importante , en contraste en la preclampsia - eclampsia no complicada con el
sindrome la repercusion hepitica fue poco coniin y no importante.

El higado de la mujer toxémicu parece sano antes y después del padecimiento sin
embargo lu ghindula es un érgano * blanco * de las afecciones frecuentes en la desnutricidn
como la cirrosis, Ia hepalitis y el abisceso hepdtico amibiano,estos padecimientos son

retacionados también a un factor inmunol6gico, tal como ocurre con la prectampsia - eclampsia.

Multiples autores ( 1,2,3,4,21,22,30 ) han sciialado estos datos, afirmando que es
consecuencia de las lesiones hepidticas demostradas en ¢l sindrome de HELLP . Por razones
todavia desconocidas ¢l higado parcce ser el érgano mds afectado magnificando los transtomos
de cogulacién, acontecimiento que explica el importante ndmero de complicaciones en ei grupo
uno donde las alteraciones mds observadas resultaron: Ictericia , s:mgrado de Ia herida quinirgica
y sitios de puncién , hematuria , epistaxis, gingivorragia , hemorragia de érganos como cerebro,
tubo digestivo y en su mdxinm expresidn, la coagutacién intravascular diseminada , en cuyo caso
se agrega una perturbacién intrinseca de Ja coagulacién , absorcion de sustancias
trombopldsticas, alteracién de la trombina , fibrindgeno , fibrina y consumo exagerado de
plaquetas.

Otras repercusiones dignas de mencionar, son las que reflejun el funcionamieto renal ,
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donde cerca del 90 % de) conjunto no HELLP resultaron novmales, en contra posicidn , mis de I
mitad de} HELLP estuvieron alieradas; otvas manifestaciones de dafio de este drgano se
expresaron en los hallazgos de cilindros granulosos (48%) y hialinos (10%). Culminaron en
insuficiencia renal aguda sicte pacientes de las cuales cuatro ameritaron didlisis y las restantes
murieron . Con estas observaciones es probable que el Hiidn sea ¢l gés(or de la entidad que s¢
esta estudiando o bien cf 6rgano diana.

De la triada primordial para el diagndstico de toxemia estd la albuninugia, al igual que
en reporles insitucionales y de otros awores ( 8,10 ), fue negativa en el 26% de los casos del
grupo 1y el 40% en los del grupo comparativo, estos resuliados son de vital impostancia, ya que
su presencia ayuda al diagndstico, pero su ausencia 1o lo descarta ni es indicativo de una forma ™
no grave" de la enfermedad; La investigacién de dcido trico no fué concluyente por el mimero
limitado de casos en ¢l que se efectud.

En nuestro medio es diffcil conocer el estado previo a la gestacidn , pero con los
hallazgos referidos sc¢ hace hincapié en Ja conveniencia del estndio preconcepcional, Ia
valoracidn del funcionamiento renal durante la gestacidn y el seguimiento cu las pacientes que
padecieron ésta entidad morbosa .

E} término ideal de todo embarazo es la obtencitn del producto por vin vaginal ,esto se
dificujta en las gestaciones complicadas con pre-eclampsia / eclampsia por diferentes motivos :
Generalmente al evidenciarse Ia comiplicacidn , el embarazo se encuentra adn lejos del término y
no hay trabajo de parto, el cérvix no es apto para una inductoconduccidn , las condiciones
maternas o fetales no permiten esperar perfodos de tiempo prolongado y Ja placents puede
desprenderse par alteraciones intrinsecas, hipertensién materna y probiemas de coagulacion .

El tipo.de snestesia requerido durante la cesdrea también ha sido controversial, al
conocer que lu anestesia general es causante de inestabilidad hemodindmica por efecto inotrdépico
negativo y cronotrdpico positivo,liberacién de sustancia adrenocorticotropicas, beta endorfimms,

catecolaminas y con posibilidad de toxicidad hepdtica o renal , permite cansiderar al blogueo
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epidural como el procedimiento mis adecuado, mismo que se aplicd a la mayorfa de los easos del
grupo {1, sin embargo ante ¢l sindrome mativo de la presente comunicacion aungue predoming I
anestesia regianal el mimero de casos sometidos a anestesia general fué importante por la

presenciu de sangrados, hipovalemia y falta de caoperacién de la paciente,

Al valorar el APGAR c¢n los productos de ambos grupos encontramos que los hijos de
las pacientes del grupo I resultaran con valores mis bajos tanto al minuto como a los cinco
minutos, se podria concluir que es porque estos nifos tenfan un grado de inmadurez, prematurez,
desnutricion e hipoxia en comparacion al grupo control,

Se dice que la mujer toxémica tiene predominancia por hijos del sexo masculino, pero
en la enfermedad severa san mds frecuentes los productas del sexo femenino . Nosotros no
encontrimos una diferencia significativa at respecto.

La revisién macroscépica de las placentas reveld que Ia mayorfa de ellas presentan
alteraciénes, lfamando fa atencién que en el sindrome de HELLP mds de la mitad presentaban
calcificaciones otras anomalias fueron placentas pequeias y / o infartos ; lama la atencin que
cn ninguno de los grupos el desprendimiento bitya sido importante , esto no estd de acuerdo a lo
referido por otros autores (1,5 ). pensamos que se debe a que en nuestro Hospital no se realiza un
tratamiento expectante de fa pre-eclampsia severa o eclampsia y la decisién de operacion cesdrea
supera # la de induccidn de trabajo de parto por la edad gestacional y condiciones cervicales
referidas anteriormente, Tan importantes repercusiones en éste Grgano hace pensar que realmente
la enfermedad se origina o repercute en el desde edades tempranas de la gestacién y que sin duda
este envejecimiento prematnro es resposable del precario desarrolio fetal. Miltiples
observaciones ( 14,15 ) indican que ta enfermedad se origina con la segunda ola de invasién
trofoblastica entre la 16 a 20 semanas de gestacidn por aberraciones metabdlicas o bioquimicas
del transitorio érgano amortiguador y regulador.

Es probable que los clfnicos manifiesten poco interés en los gastas que representan la



estancia prolongada y costos derivados del internamiento , este estudio reveld una
hospitalizacién mds importante en el conjunto HELLY. De manera especial nos lamé la atencién
¢l cuantiosa cansumo de plasina, paguetes globulares y concentrados plaquetarios expresados en
el cuadro No. 10 . Productos que constituyen intensa actividad del personal de banco de sangre,
cuantiosos gastos para el procesamiento de los productos donados y riesgas de manejo de
biolégicos.

Tal como se refiere en miltiples comunicaciones ( 5,89,17 ) . La pre-eclampsia-
eclampsia ocupa una de las tres primeras causas de muerte a nivel mundial y nuestro Hospital o
es la excepcidn. En el grupo con sfndrome de HELLP de esta investigacion ocurrieron seis
descesos ( 12% ) , tres por hemorragia cerebral, una de ruptura de hematoma hepdtico, una falla
orgdnica multiple y debido a hemorragia obstétrica una. De este grupo cuatro pacientes tuvieron
cclampsia y dos pre-cclampsia severa. En el grupo control ocurri6 una muerie de una pacicnte
ccldmptica (2% ) y se debi6 a hemorragia cerebral,

De los productos , nos dimos a la tarea de investigar su evolucién y tenemos la certeza
que 16 (32 % ) de los hijos de mujeres con sfndrome de HELLP murieron y cuatro ( 7.9 %) del
grupo control, como causa de muerte se encuentra principalmente la prematurez , inmadurez
orgfinica y falla de la circulacién feto-placentaria,

Con lo encontrado en este estudio y las discusiones y comentarios sefialndos, no
podemos dejar de hacer una profunda reflexidn sobre la alta morbimortalidad que acecha a
madre e hijo, cuando al embarazo con pre-eclampsia o eclampsia se le agrega sindrome de
HELLP, a tan variada y severa repercusién poco ;;odemos ofrecer cuando ya se ha inismlado,
valga esto para concientizar tanto 4 las futuras madres como a los médicos sobre la necesidad de
un consejo prematrimonial y preconcepcional, para detectar y tratar de corregir los posibles
factores de riesgo de adquirir la enfermedad, tarea diffcil en nuestro medio donde prevalece la
marginacién y la pobreza, la mujer no solo ignora esta posibilidad sino que una vez embarazada

no acude o lo que es peor en su comunidad no hay los servicios necesarios para un adecuado
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control prenatal , La revision de estos casos permite conocer que las pocas mujeres con control
prenatal , muchas veces este fue inadecuado por ta falta de conacimientos y experiencia de los
médicos, retardando el diagndstico y traslado oporl‘uno a una Institncién de segundo o tercer
nivel, donde en repetidas ocasiones dado a la gravedad de fas complicaciones es poco o nada lo

que puede ofrecerse al hinomio.

CONCLUSIONES:

1.- Las edades de las pacientes con sfndrome de HELLP fue dicz afios mas que las del grupo
contral . El antecedente mas comdn en el grupo HELLP fue preclampsia- eclampsia y en ¢l
control hipertension cronica y epilepsia. Casi In mitad del total de las integrantes de ambos
grupos no acudieron a ninguna consulta prenatal. Las pacientes con sfndrome de HELLP dos
terceras partes cursaban con dos a cinco embarazos en comparacidn del grupo control en
donde dos terceras partes fueron primigestas.

2.- En el grupo HELLP dos tercios de Jos embarazos eran pretermino y en el control dos terceras
partes fueron de termino,

3.- Los sintomas precoces ( ndusca, vémitos, epigastralgia, dolor en cuadrante superior derecho,
ictericia y anorexia) de ambos grupos fueron sinilares pero en el grupo con HELLP se
presento con una frecuencia de dos a tres veces mayor.

4.-Los hallazgos mas frecuentes observados fueron ascitis Jhigado congestivo y sangrado en
mayor cantidad comparade con el grupo control.

5.- Las alteraciones de laboratorio y gabinete encontrados ademds de la triada de el sfndrome se
encontrd elevacion de urca, creatining, prolongacién de Jos tiempos de coagulacién, presencia
de cilindros y valores de hemoglobina bajos.

6.- La cantidad de unidades de plasma y paquetes globulares ransfundidos fue el doble en el

i
H
H
{

grupo HELLP y los casos del grupo control no ameritaron transfusién de plaquetas.

7.- En los hijos de mujeres con el sfndrome la morbilidad fue mas alta con praductos prematuros,
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retardo en el creciimicnto intrauterino,bajas calificaciones de APGAR, muerte intrauterina y
muerte neonatal temprana . En el grapo HELLP la mortalidad fetal fue tres veces mas que el
grupo control,

8.- La mortalidad materna fue cinco veces mayor en el sindrame de HELLP que en el grupo
contral .

9.- Mas de la mitad de las placentas del grupo HELLP esiaban calcificadas por ¢} contrario en ¢l
grupa contro} un tercio, otras alteraciones vbservadas {ueron placentas pequeitas y con
infartos, el desprendimiento no fue significativo en ningun grupo.

10.- La estancia Hospitalaria fue mayor en el grupo HELLP que ¢l grupo control por tres dias

aproximadamente.
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