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INTRODUCCION.

La enfermedad hipertensiva afecta de 7 a 10% de los embarazos v causa morbilidad ¥
mortalidad materna ¥ perinatal sustanciales. Quicnes atienden a las embarazadas estin
familiarizados con los hallazgos clidsicos de la preeclampsia y eclampsia: sin embargo, ¢l
cuadro clinico de esta entermedad puede ser variable (3).

Desde finales del siglo XIX se ha informado de pacientes con variantes de preeclampsia
cclampsia, signos y sintomas atipicos o evolucion muy complicada. muchas de esas
descripeiones son representativas del trastorno hoy identiticado como sindrome de Hellp.
Una forma grave de la precclampsia os ¢l sindrome de Hellp, denominado asi por primera
verz por Weinstein en 19820 siendo un acrénimo de H o de hemot .. elevacion
(aumento) de las citfras de enzimas hepaticas. v LP. plaguetopenia. Durante mas de 100
anos ha reconocido la presencia de microtrombeos v coagulopatia en las complicacione
de fa enfermedad hipertensiva del embarazo. De las diversas microangiopatias que pueden
suceder durante la gestacion, la mas frecuente con afeccion eritrocitica y destruccion de
plagquetas s el sindrome de Hellp, Dicz por ciento de los embarazos complicados por
rave v eclampsia son afectados  por este sindrome. un indicador de
cntermedad critica en la parturienta.

Preeclampsia grave, sindrome  urémico hemolitico  (HUSYparpura  trombocitopénica
trombotica CIUTP). lupus eritematoso sistémico (SLE) y otras enfermedades vasculares de la
colagena. y ¢l higado graso agudo del embarazo. producen cuadros clinicos ¥ resultados de
laboratorio similares. Dado gque todas estas entermedades ticnen los mismos organos blanco
terminales v que la preeclampsia en siono rara ves se agrega a uno de ellos, su diagnostico
pucde ser increiblemente  dificil. BEs importante ratar de identificar una entermedad
distintiva en torma vuidadosa, porgue la estrategia terapdutica difiere en los sindromes
antes mencionados.,

Algunas de las pacientes con este sindrome nunca tuvicron un aumento de la
arterial sistolica o diastolica (14090 Mm/Hg o mas). La proteinuria tampoco se co
reflejo de la intensidad del sindrome de Flellp.

DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION.

Desde los primeros intormes, se han usado criterios diversos para ia descripeiéon del
sindrome de Hellp, Las comparaciones entre centros hospitalarios en relacion con ¢l inicio
de da enfermedad. di stico. tratamicnto y resultado perinatal son dificiles. por la falta de
unitformidad cn la definicion. o la University of Tennessee. Memphis, las pacientes con
diagnostico del sindrome Hellp ticnen fas siguientes anomalias de laboratorio:

tlemolisis

t'rotis peritérico anormal

RBilirrubina total> 1.2 me/dl

Dushidrogenasa liactica > 600 U/ Aumento de enzimas hepiticas
Aminotransterasa de aspartato > 70 U/L

Deshidrogenasa lactica > 600 U/L Plaguctopenia

Plagquetas < 100 000cel/mm3




El hallazgo de un frotis periférico anormal es una prucba sensible. aunque inespecitica, del
sindrome de Iellp. La deshidrogenasa liactica y la bilirrubina también se incluyen en la
detinicion como indicadores adicionales de la intensidad de la hemélisis. Por lo general.
estas pacicntes con aumento de la citta de deshidrogenasa lictica tienden a presentar frotis
peritéricos anormalkes =  los  eritrocitos  afectados  incluye:  equinocitos  (critrocitos
espiculados. denominados asi por su similitud con los erizos de mar). esqguistocitos (eélulas
en casco. fragmentadas, que simulan eritrocitos cortados) v esterocitos (célutas estéricas).
El aumento de fas enzimas hepaticas se detine como igual o mayor de tres desviaciones
estandar con respecto a la media de laboratorio. Las pacientes pueden tener uno o m
aspectos del sindrome de HELLP: EL (aumento de enzimas hepiticas). HEL (hemolisis
aumento de enzimas hepaticas), ELLP (aumento de enzimas hepaticas v plaguetopenia)
LP (plaquetopenia). Mas adelante se describen ¢l pronostico v la evolucion del sindrome de
Hellp parcial (13).

lartin ¥ colaboradores en la University of Mi ippi han subdividido al sindrome de
Hellp en varias clases, con base en la gravedad de la trombocitopenia:
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Clase 1,

fzual o menor de 50 000 plaquetas/mm
Clase 2.

= 50 000 a .. 100 000 plaquetas/mm
Clase 3.

=100 000 plaquetas/mm

Las embaru e 1 tienen la mayor incidencia de mortalidad y
morbilidad perinatales » los periodos de recuperacion postparto mas prolongados.

Los investigadores del hospital de Memphis han propucsto un sistiema de clasificacion
basado ¢n la expresion parcial o compieta de dicho sindrome. El sindrome completo tendria
ademis de la anemia hemolitica microangiopitica en mujeres con precclampsia. una
concentracion serica de lactato  deshidrogenasa igual o mayor de 600 UVL. cifras
plaquetarias menor de 100.000/ul » de aspartato aminotransterasa serica igual o mayor de
70 UK. En ¢l sindrome de Fellp parcial habria solo unua o dos alteraciones de LDH. AST o

stos invest

plaguectas. |
Maternas ©s en mujeres
sindrome parcial (13).

wdores consideran que la mayor  incidencia de complicaciones
on el sindrome  compleo. en comparacion con aqguelias con el
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Para hacer el diagnostico del Sindrome de flellp. ¢l mdédico debe antes que nada tener en
mente el diagnostico v asi proceder a realizar las prucbas de laboratorio adecuadas.
a entermedad puede mostrar solo incrementos leves de LDH. AST y

En fuases tempranas
AL asi como trombocitopenia leve. las pacientes con preeclamp generalmente grave.
que aftecta mas a2 menudo a la multipara afiosa. presentan ndusea. vomito v dolor
epigastrico. Los umbrales de laboratorio para ingreso hospitalario. que indican una
posibilidad mayor de 75370 de morbilidad matema grave. incluyven LDH >1400 UI/L. AST
=130 UI/EL AT = 100 UIZL v acido drico >7.8 mg/dl (10).

L.os datos oftalmologicos pucden variar desde problemas oculares menores, hasta ceguera
Cortical. desprendimiento de retina » hemorragia de vitreo.

st




Un grupo que recientemente se identificd en el segundo trimestre con riesgo de aparicion
subsiguiente en cl sindrome de Hellp  son aqucllus que pre %
tetoproteina serica materna (AFPSM) y HGC sérica. Las mujeres con incremento de ambos
Marcadores séricos tuvieron 47 veces mias riesgo dul sindrome de Helip (13).

El estudio basico de laboratorio de la paciente con sospecha de sindrome de Hellp es por
biometria hematica completa con numero de plaquetas. anali de orina. creatinina serica,
L.DH. acido urico. bilirrubina total ¢ indirecta. AST ¥ ALT. Se reservan las pruebas de
ticmpo de protrombina. tiempo parcial de tromboplastina. fibrinogeno vy productos de
fragmentacion de fibrina. para aquellas con una citra plaquetaria menor de 100 000/ul. Son
particularmente ttiles en aquetlas mujeres con cifras de 30 000 o menos. Los electrolitos y
las concentraciones de glucosa no suclen ser atiles.

Otros estudios para valorar el estado materno incluyen muestreo de anemia hemolitica.
lupus critematoso y pancreatitis, para descartar otros diagndsticos. Cuando esta indicado se
cuantitican los ga sanguineos arterfales basales. se utiliza oximetria de pulso. se hace
radiogratia de torax. cultivo de cucllo uterino ¥ orina. prucba de VIDRL para sitilis. prucba
de hepatitis v VIHL Las valoraciones seriadas del recuento de plaquetas. LDH vy enzimas
hepaticas, deben realizarse cada 12 o 24 hrs, o mas frecuentemente si esta indicado desde el
punto de vista clinico.

CAUSAS Y FISIOPATOLOGIA DE LA ENF

ERMEDAD

El emburazo normual  se  caracteriza por ser un estado de  hipercoagulabilidad con
vasodilatacion,  disminucion  de la reactividad y el tono vascutar ¥ aumento de
prostaciclinas. IZn embarazos  que presentan precclampsia, hay datos de vasoconstriceion,
aumento  del tono vascular, cion plaquetaria vy una alteracion de la relacidn
tromboxano/prostaciclina. ambios pueden explicarse al menos en parte por la
scerecion de sustancias bioactivas inducidas por el complemento en feucocitos activados.
Se cree que estas sustancias producen lesion microvascular de la misma forma que se ha
observado en pacientes con septicemia, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda v
traumatismos.

Como en otras microangiopatias., un compuncnlc principul de la perturbacion subyacente
det sindrome de Hellp implica lesion endotelial. El endotelio vascular sirve como barrera
activa » contribuye al tono vascular, La lesion dc lu intima estimula el depdsito de fibrina
en la luz del vaso con rowara subsiguiente de los clementos formes, que circulan ¢n contacto
con la zona lesionada. Las plaquetas activadas liberan sustancias vasoconstrictoras como
serotonina v tromboxano AZL Lo agregacion plaquetaria causa muyor dafio endotelial v
altera la produccion de prostaciclina. La endotelina, un potente  vasoconstrictor. se
Cncuentra en owyor concontracion en precclampticas que en testigos. reflejando el dado
endoteliatl en la patogenia del sindrome de Hellp, Cuando se inyecta a conejas, la endotelina
produce un rastorno similar al sindrome de Hellp. Las citras de tibronectina plasmatica
materna twmbién aumentan en la precclampsia. inclusive antes de que el trastorno se
maniticste clinicamente.

La fibrina obstruye los sinusoides hepadticos v dicha obstruceion causa lesion hepatocelular
» dolor. Se deposita material hialino en las zonas periportales y parénguimatosas. aunado a




hemorragia,  Periodicamente  puede  haber  una  gran hemorragia subcapsular o
intruparenquimatosa. Barton y colahoradores intormaron de infiliracion grasa en 4 de 11
pacientes con ¢l sindrome de Hellp, a quicnes se les practico biopsia hepitica en el
momento de lu cesdrea. La intiltracion grasa se correlaciond con aumento de transaminasas
y trombocitopenia: es interesante que no lo hicieran la hemorragia periportal v ¢l depdsito
de fibrina. A diferencia del higado agudo graso del embarazo. donde se observa
vacuolizacion en la parte central. en el sindrome de Hellp ésta aparece en la region
periportal (3)
[.a coagulacion intravasculur diseminada manitiesta (C11)) no sucle ser componente del
sindrome de Hellp: sin embargo. en ocasiones pueden ser sugerentes los andlisis sensibles
de laboratorio. entre ¢llos antitrombina [ fibrinopéptido AL mondmero de fibrina v dimero
D. alta 2 antplasmina, plasmindgeno. precalicreina v fibronectina. Desde ¢l punto de vista
practico clinico. Sibai v colaboradores detinieron a ta CID concomitunte con el sindrome de
tlellp., como con trombocitopenia. hipotibrinogenemia (<= 300 mg/dl). ¥ productos de
degradacion de fibrina (- 40 ug/mb. En ol grupo de Sibai ¥ coluboradores en 442 pacientes
con ¢l sindrome. se detectaron pruchas de laboratorio de CID en 21 % el 1696 de las
pacientes  experimentaron desprendimiento prematuro de la placenta. La couagulacion
intravascular diseminada tendio o complicar ¢l sindrome de flellp cuando las entermas
tuvieron una. pérdida sanguinea intensa intraparto o posparto. o hematoma subcapsular
hepatico. Bl desprendimiento y la CID se han relacionado firmemente con muerte tetal
anteparto. Como reaceion al consumo o la destruccion de plaquetas. el analisis de médula
asea mostro aumento de los megacariocitos (3).

La menor actividad antioxidante ¥ el aumento del factor alta de necrosis tumoral bioactivo
se creen mediadores del dafio endotelial observado en la preeclampsia. Sc desconocen los
muotivos por lo que cicrias pacientes presentan el sindrome de Hellp v otras no.

L

Mortologia eritrogitica

Hay tfragmentacion de critrocitos en mujeres con ¢l sindrome de Hellp. pero su cantidad no
suele correlacionurse con ¢l grado de ateccion multiorginica. que se refleja on otras prucbas
de laboratorio. Bl grado de anemia hemolitica microangiopdtica parece representar el
correspondicente de de pequenos vasos y disfuncion endotelial. El endotelio
vascular se lesiona por vasoespasmo segmentario y se forma una matriz de tibrina en el
sitio de la lesion. La fragmentacion de los eritrocitos es producto de su paso a gran
velocidad a travds de este endoteiio dafado. Se desconocen los motivos por los que la
microvasculatura hepatica parece aftectada selectivamente. si bien se ha sugerido que
pudicra participar un estado intlamatorio de los hepatocitos.

Plaquetas

La vida media normal de una plaqueta ¢s de 8 a 10 dias. ¥y en embarazos complicados por
precclampsia disminuye hasta tres a cinco dias. En mujeres con el sindrome Hellp se
observa una mayor riduccion en la vida media plaquetaria y su integridad estructural, que
causi mayor agregacion y  destruccion de los trombocitos. La membrana plaquetaria
alterada en dicho sindrome libera dcido araquidonico ¥ aminas vasoactivas. que producen
mayor vasoconstriceion y vasospasmo v aceleran la agregacion y destruccion plaquetarias.

i
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El factor de activacion plaquetaria (PAF). un potente estimulante de la agregacidn
plaquetaria, no parece alierado en la preeclumpsia. No obsunte. uno de los inhibidores
séricos de PAT estd disminuido. lo que conduce a mayor agregacion plaquetaria en todo cl
sistema. La mayor destruccion de plaquetas compensa por un incremento en la
produccion y liberacion de ellas por la médula o . La presencia de plagquetas mas jovenes
por la reposicion por la mddula dsea puede alcanzar un punto en el cual no puede
compensar la agregacion ¥ consumo por ¢l proceso patologico ¥y ocurre declinacion en su
cifra.

Aunque durante ¢l embarazo normal ¢l recuento plaquetario por lo general muestra un
decremento gradual hasta ¢l término. ta tendencia decreciente no se acompaia de una
mayor produccion por la médula 6sea. El patron normal de declinacion plaquetaria su
que hay un efecto dilucional en proceso. sin respuesta trombopoydética compensadora. La
observacion de gue las concentraciones antigénicas del activador de plasmindgeno de tipo
tisular v de inhibidores del activador de plasminogeno de tipo 1 son mucho mayores en
pacientes con ¢l sindrome de Hellp que en testigos, Heva o la posible conclusion de que ia
activacion plaquetaria v alieraciones en la activacion del plasminogeno participan en la
patogenia del trastorno.

La beta-trombomodulina es una proteina especifica de plaguetas cuya concentracion se
incrementa cuando éstas se agregan. La citra alta que se observa en mujeres con
preeclampsia se debe a agregacion y consumo  plagquetarios. asi como a una menor
depuracion renal.

in pequeio poreentaje de pacientes con el sindrome de Hellp presenta afeccion renal
signiticativa, que va desde aumentos transitorios de la concentracion de creatinina sérica e
insuticiencia renal aguda con necrosis tubular aguda (ATN) temporal y reversible hasta
insuticiencia renal permanente o irreversible, con necrosis cortical, Las lesiones renales
observadas en mujeres con precelampsia incluyen crecimiento glomerular, gotas hialinas en
células epiteliales. engrosamicnto del mesangio v edema de células endoteliales con
(LTI T drica de nitrogeno de ured

s capilar. Se observa incremento de la concentracion
sanguincea (BUN) » creatinina transitoriamente en algunas pacientes con el sindrome tiellp
avanzado. que suele retornar rapidamente a lo normal despudés del parto.

s problemitico el pequeno subgrupo de pacientes que continta con deterioro de Ia funcion
renal despuds Jdel parto. No han tenido ¢éxito los intentos por detectar a este grupo de
mujeres sepan ¢l nivel de hiperiension diastolica. presion arterial media y prado de anemia
hemolitica microangiopaitica. Estas  pacientes en un momento dado pueden requerir
tratamiento por hemodidlisis, temporal o permanente.

Higado

La ateceion hepitica en mujeres con preeclampsia sin el sindrome de Hellp sucle ser
subclinica. sin aumento de LD o transaminas En mujeres con tal sindrome. ¢l higado
pucde verse muy afectado con hemorragia subcapsular en un momento dado y. rara vez.
rotura hepittica catastratica. 1 deposito de fibrina en los sinusoides hepiticos puede llevar
i necrosis periportal que coalesce y discca dentro de la cdpsula hepdtica. Si se rompe un
hematoma subcupsular, se requicre embolizacion arterial o intervencidn quirtirgica ripida
para prevenir la muerte materna. En el momento de la rotura hepitica. el dolor de cuadrante

Tl
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superior derecho que sucle observarse en pacientes con el sindrome se¢ intensifica ¥ a
menudo se irradia al dorso. acompafiado por hipotension intensa. El sitio mas frecuente de
rotura hepatica es la cara anterosuperior del [6bulo derecho y se ha reportado desde etapas
tan tempranas como las 16 semanas de gestacion hasta los tres dias posparto.

Sec ha utilizado una diversidad de téenicas de¢ imagen para detectar mujeres con hemorragia
subcapsular. que  incluyen  tomografia  computadorizada (CT). ulwrasonografia ¥
gammagratia hepatobiliar, Se ha recomendado hacer estudios de imagen del higado con
base tan solo en los sintomuas de mujeres con ¢l sindrome de Hellp que manitiestan dolor en
cuadrante superior dercecho, homalgia o hipotension repetida: porque las anomalias de ia
tuncion hepatica solas no reflejun con precision la presencia de un hallazgo anormal por

imagenes.
Inmunologia del sindrome de Hellp

La preeclampsia ha sido considerada por muchos investigadores durante varios afios como
producto. al menos parcial, de una alteracion de procesos inmunitarios. LLos estudios que
n esta creencia incluyen la mavor incidencia en primigestus. mayor riesgo en
embarazos con mayor volumen de tejido trotoblastico, embarazo con un nuevo compaficro,
uso previo de anticoneepceion de barrera ¥ ¢l embarazo después de donacion de oocitos.
Pucesto que el sindrome de Hellp parece una torma atipica de preeclampsia, pudicra tumbidn
er producto de trastornos de fa inmunidad.

Ke han demostrado cifras plasmaticas aumentadas de las anafilotoxinas C3a ¥y CS5a en
pacientes con preeclampsia y el sindrome de Hellp en comparacion con testigos. Un grupo
de investigadores comunicod depresion del potencial de células T v By alteracion del
muanegjo de patogenos intracelulares por los monocitos en embarazos complicados por dicho
sindrome. Esta distuncion  inmunitaria precedio al diagndéstico de  preeclampsia  por
laboratorio en 7 a 14 dias,
Otra prucha de una posible causa inmunitaria de Hellp es el hallazgo de anticuerpos
plaquetarios en un pequeo namero de pacientes. la aparicion de destruccion periférica de
plaquetas en la madre con ¢l sindrome de Hellp » la aseveracion de que pucde ocurrir
transfercncia pasiva de la enfermedad al feto, La trombocitopenia tetal ¥ la anemia
hoemolitica microangiopitica. que se observan en el sindrome mencionado. son muy
similares a las que ocurren en otras entermedades autoinmunitarias. El sindrome pudicra en
parte ser un proceso intlamatorio. segun sugiere la correlacion entre la leucocitosis y Ia
intensidad det sindrome.

Ciendtica de la precelampsia y el sindrome Hellp.

Zstudios de la frecuencia de preeclampsia v eclampsia sugieren que la susceptibilidad al
trastomo es muy heredable. Madres, hijas y hermanas de mujeres con preeclampsia tienen
muyor riesgo de presentar despuds esta enfermedad que las parientes politicas. La forma
sugerida de herencia es la de un modelo de gen autoséomico recesivo tnico o un gen
dominante con penctrancia reducida. En si. no hay informes de ta gendtica del sindrome de
Iclip.




MANIFESTACIONES CLINICAS

Las pacientes con riesgo del sindrome de Helip tienden a ser de mayor edad (promedio 235
afios). blancas. ¥ multiparas. en comparacion con las que presentan preeciampsia grave o
cclampsia (edad promedio 19 anos). Puceden wener sintomas en cualguier momento det
segundo o tercer trimestres. pero por {o general estan en ctapa pretérmino: 153% de los
indromes Hellp suceden en el sepgundo trimestre: 8% entre 17 ¥ 20 semanas ¥ 7% entre 20
s 26, Dicciocho por ciento de l as pacientes tendran sintomas al término det embarazo(3).
s raro su diagnostico ant El parto no es uniformemente curativo,
porque hasta 30%%6 de las p;n.i ntes Henen manifestaciones en los dos dias siguientes al
nacimiento (varia de unas cuantas horas a seis dias posparto). Scetenta v nueve por ciento de
las pacientes que presentan el sindrome de Hellp en ¢l periodo posparto tienen diagndstico
preparto de precclampsia.
El cuadro clinico de pacientes con el sindrome de Hellp es variable. Los sintomas son de
una enfermedad  similar a la gripe hasta convulsiones ¥ hemorragia  gastrointestinal.
Noventa  por  ciento de las pacientes experimentan malestar general,  ftatiga
manifestaciones inespeciticas durante unos dias. antes de buscar atencidn mdédica. La mitad
de cllas manitiesta ndusea » vomito, cetalea, o los tres en winto que ¢l sintoma ominoso de
dolor epigastrico o del cuadrante superior derecho se encuentra en la mitad a dos terceras
partes de las pacientes. Con una hemorragia hepatica. la mujer puede presentar dolor de
cuello ¥ hombro, ademas de las manitestaciones abdominales anteriormente senialadas.,
Fl aumento de peso v el edema suelen ser hallazgos tisicos que se encontraron en mas de
)"u de las pacientes del grupo de Sibai. a presion  arterial estd alta en limites graves
olica 1gual o mayor de 160 mm g o diastolica igual o mayor de 110) en 66% de las
personas con el sindrome de [Hellp: no obstante. la presian arterial diastolica es < 90 mm
Ty en 157 Hay proteinuria de 2 = en wuna tira reactiva en 839 de las pacientes
proteinuria minima (1+) en Y5 v ausente en 6% . En el sindrome de Hellp la paciente
puede tener un trastorno que pone en peligro la vida a pesar de presion arterial normal o
hipertension minima y auscencia de proteinuria,

DATOS DE LABORATORIO

L.a trombocitopenia es ¢l principal ¥ mis temprano trastorno de la coagulacion presente en
mujeres con sindrome de Hellp, Por 1o comun hay disminuciones miximas de plaquetas v
aumento de la transaminasas despuds del parto. Los autores han visto que a pesar de los
sintomas abdominales. las prucbas de funcion hepdtica pucden ser normales inicialmente.
tan solo para aumentar en ¢l posparto. La cifra plaquetaria en casi todas las parturientas
con ¢l sindrome de Hellp continua disminuyendo inmediatamente despuds del parto con
una tendencia creciente que por lo general se observa en el tercer dia v el alcance de un
recuento plagquetario mayor de 100.000/ul - para el sexto. incluso en la paciente mas grave
sin tratamiento con dexametasona o un corticosteroide comparable en dosis alta. El que la
cifra de plaguetas no aumente en las 96 hrs que siguen al parto indica un trastorno muy
grave ¥ no compensado con posible disfuncion multicrganica. El tratamiento por recambio
plusnmtn.n pucde ser eficaz en esas raras pacientes cuya enfermedad no responde al parto u
otro trutumicnto. FEn ¢l grupo de Martin y  colaboradores de 158 pacientes. 13%
experimentaron un nadir en la cifra plaquetaria al ingreso. 29%4 al momento del parto, 30%
en el primer din posparto ¥ 21 %6 en el dia dos posparto. l.as pacientes con sindrome de
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Hellp de clases 1 ¥ 2 experimentaron un tipo similar de declinacion (43%% con respecto a la
cifra basal). Cuando las citras estin llegando a 50.000 plaquetas/ul o ¢z apenas menor. s
pueden usar pruebas como la cuantificacion de productos de degradacion de {a fibrina y la
determinacion de la actividad de antitrombina 1T para vigilar la presencia de coagulopatia.
l.as citras de deshidrogenasa ldctica alcunzaron su maximo en el primer dia posparto en las
enfermas de clase 2y un dia despudés en aquéllas con el sindrome de clase 1. Hubo una
relacion inversa entre el aumento de ia cifra de plaquetas vy la disminucion en {a de
deshidrogenasa ldactica. 9] retorno a las ¢itrus normales requirid un periodo mis prolongado
en pacientes de clase 1.

La distuncion hepaticae se retlejia en concentraciones altas de manera diversa de aspartato

aminotransterasa (AST). alanina aminotrunsterasa » LDH. La citra de la transuminasa alwa

predominante. aiminotransterasa de aspanato, alcanzo su maximo en el momento del parto
y retorno a la basal muis pronto que la deshidrogenasa Lictica.

aumento de la citra de  lactato  deshidrogenasa (LDH)Y v el decremento de la
concentracion de haptoglobulina scerica son marcadores tempranos sensibles del sindrome.,
que se prescntan antes de que aumente la concentracion de bilirrubina sérica indirecta y
disminuya la citra de hemoglobir inicio temprano de la disminucion de la citra de
obulina sugicre que la hemdalisis ocurre poce despuds del comicnzo de este proceso

Se encuentra aminotransterasa de aspartato en otros icjidos ademas de los hepatocitos y la
amino transterasa de alaning os mas especitica de fesian hepatica. Hace poco se propuso
como marcador sensibie de dafio hepatocctular en pacientes con el sindrome Hellp a la
concentracion de glutation S-transterasa a -1 plasmatica (GSTA1-1) De manera similar, se
cncuentra aumento del deido hiaturonico. un indicador de distuncion de edlulas sinusoidales
hepaticas en pacientes con ¢l sindrome de Hellp v precclumpsia. Adn no se determina la
utilidad de estas cuantiticaciones on el tratamiento del sindrome de Hellp.

fLas concentraciones de bilirrubing indirecta suclen estar minimamente incrementadas,
excepto en pacientes con enlermedad grave v avanzada. La disfuncion renal determinada
por el tiempo ranscurrido hasta la diuresis despuds del parto. suele variar con la intensidad
de o entfermedad.

Las anomalias del ticmpo de protrombina, tiempo  parcial de tromboplastina y el
tibrinogeno por lo gencral no aparceen hasta etapas tardias,

COMPLICACIONES

£l sindrome de Hellp puede presentarse con una fase inicial lenta, seguida por una final

acelerada. 0 como expresion sccundaria de septicemia complicada. lesidon pulmonar aguda,

insuticiencia  renal o enfermedad de maliiples  Organos. aparatos  y  sistemas. con

ulacion intravascular diseminada,

Las mujeres con parametros cada vez peores del sindrome de Hellp ticnen mayor riesgo de

morbilidad y mortalidad maternas. Agqueéllas con dolor epigastrico intenso pueden tener
- §i ocurre rotura, el dnico tratamiento es una

cou

mayor riesgo de hemorragia o rotura hepatic
intervencion quirtrgica expedita. debido a una monaiidad materna y Jerinatal comunicada
del 60%. Si bicn algunas de estas roturas hepaticus en la historia han sido tratadas de
manera conservadora. una mortalidad materna de 96 en compara 339

n con 33% con la
intervencion  quirargica apoya esta solucion. Debe prepararse la mitad superior del
abdomen y» el toérax. porque ocasionalmente se requicre una esternotomia media para

i
!
!
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exponer por completo al higado. Los primeros pasos preferibles en la celiotomia por rotura
hepaitica incluyen compresién. taponamiento  con  gasas.  suturid., agentes  topicos.
embolizacion arterial, pediculos epiploicos. vendaje hemostitico o rescccion amplia del
tejido necroético hepatico. El tratumiento quirargico conservador. que incluye evacuacion de
hematomas, taponamicnto del higado dadado y» drenaje del sitio guirtirgico. causa menor
morbilidad materna (7.3%0), que las téenicas quirargicas mas agresivas. como ia ligadura de
arteria hepitica ¥ la lobectomia (33.6%4). llas medidas heroicas que incluyen ligadura de
arteria hepatica. lobectomin v trasplante hepatico urgente despuds de la hepatectomia por
necrosis hepitica » hemorragia pueden ser necesuarias para controlar la hemorragia y
conservar fa vida. No hay sitio para ¢l tratamiento conservador en la paciente con rotura
hepatica ¥ choque. pero hay nueva informacion esperanzadora de que la embolizacion
arterial puede ser una intervencion que salve la vida en pacientes lo bastante estables para
someterse a este procedimiento.

La parturienta con el sindrome de Hellp » disminucion del volumen sanguineo que ha
perdido una gran cantidad de sangre tiene mayor riesgo de insuficiencia renal aguda. lesion
pulmonar aguda v ¢l sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto. Es necesaria fa
reposicion rapidia ¥ oportuna del volumen intravascular con sangre v sus productos para
evitar afeccion alveolar ¥ glomerular. Se vigilan estrechamente los liquidos con regulacion
rigurosa de ingresos y egresos. Pueden requerirse vigilancia central e intubacion traqueal
con ventilacion asistida en algunas pacientes. En aqudilas con ateecion maltiple de organos,
aparatos v osistemas, ¢l recambio plasmatico se toma en consideracion para facilitar la
resolucion de este complejo proceso patoldgico.

Fn ¢l grupo de Sibai v colaboradores, de 442 embarazos complicados por ¢l sindrome de
Hellp. sce informd de edema pulmonar en 6%, asi como hematoma hepdtico v
desprendimicnto de reting en 0.9%.la mornalidad materna tue de 1.1%%. Aparecio
insuticiencia renal aguda detinida por oliguria o anuria con aumento de creatinina. en 7.4%
de las pacienies con este sindrome. ste coloca a la enferma en un mayor ricspo de
celampsia preparto 3 posparto (3).

Las complicaciones  obstétric que por lo genceral se observan en  pacier
insuficiencia renal aguda son desprendimicnto premature de  placenta.  coagulacio
intravascular diseminada y septicemia. En el grupo de Sibai v colaboradores de 32 mujeres,
6 teniun hipertension cronica previa vy 26 presentaron preeclampsia. La mavoria d 1
tuvo necrosis tubular aguda, Hubo tres muertes en el grupo con “prececlampsia pura™ ¥ una
en ¢l de hipertension cronica. De las 23 sobrevivientes con el sindrome del grupo de
“precciamp: . todas tuvieron funcion renal normal en la evolucion de sepuimicnto a
los coneen de lus cinco sobrevivientes con hipertension previa, dos  tuvieron
insuficicneia persisionte que requirio dialisis erénica. una quedd con alteracion de la
funcion renal y dos tenian rifones fancionales normales.

fin una revision de 34 muertes vinculagdas con el sindrome de Hellp. los autores
descubricron que o muerte ocurric por una diversidad ae procesos patoldgicos, que
incluyeron septicemia. choque hemorrigico. hemorragia  intracercbral e insuficiencia
cardiopulmionar. Casi una de cada scis muertes maternas  (16%) sce atribuyeron a
complicaciones hepaticas. Un gran porcentaje de las muertes relacionadas con el sindrome
de Hellp pueden atribuirse a sucesos catastrofticos del sistema nervioso central. que
incluyen grandes hemorragias del tallo encetillico v el cercbro. trombuosis ¢ infarto extensos,
edema cercbral grave con herniacion v trombo de la carotida vinculada con trombosis
reactiva.
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Se observa mortalidad materna grave en relacion con los casos avanzados de sindrome de
Hellp, que incluyen coagulacién intavascular diseminada (CID). desprendimiento
prematuro de placenta normoinsena. insuficiencia renal aguda. ¢dema pulmoenar. hematoma
subcapsular hepatico y desprendimiento de retina.
También se¢ ha comunicado diabetes insipida como complicacion del sindrome de Hellp. La
disfuncion hepatica evita la depuracion de la vasopresinasa placentaria. La arginina
vasopresina materna s metabolizada v causa diabetes insipida trunsitoria.
Casi la mitad de las mujeres con diagnostico del sindrome Hellp no manifiestan todas las
alteraciones de laboratorio. Los casos de sindrome parcial. cuando s¢ cumple al menos uno
de los criterios. tienden a tener relativamente menos morbilidad materma. En el grupo de
Audibert y colaboradores. tueron mas frecuentes las transtusiones sanguineas (23% en
comparacion con 4 2%).1a coagulaciéon intravascular diseminada (13% en comparacion con
02%). v la cesdren (7"’/&: en comparacion con 32%)en las enfermas con ¢l sindrome completo
que en las que presentaron el sindrome parcial,

RESULTADOS PERINATALES

Como era de esperar, el sindrome de Hellp produce un etecto adverso en la mortalidad
perinatal. Casi todas las muertes perinatales se deben a desprendimiento prematuro de
placenta, astixia ¥y prematurez c\'trcmu Pucede haber también restriceion del crecimiento.
La mortalidad materna varia hasta 24%% v la perinatal va de 30 a 40%b. v debe ser rara en un
ambiente mdédico y obstétrico optimo. Datos no publicados de la Universidad de Tennessce.
Memphis, muestran una mortalidad perinatal de 11 7% en los altimos afos. Las edades
gestacionales en €l momento del nacimiento en un grupo recidén publicado. incluyen 13%%
antes de 27 semanas. 153%s entre 37 v 42 v el resto intermedias.

Cuando s¢ comparan recidn nacidos pretdrmino de embarazadas con preectampsia o
testigos normotensas, los lactantes pretérminoe nacidos antes de 32 semanas de gestacion, de
madres con ol sindrome de Hellp tuvicron tasas mas altas de hemorragia intraventricular de
grados 3y 4. v el sindrome de diticultud respiratoria. que las de los dos grupos de
compuaracion. S¢ desconoce qué sustancia (si acaso) eruza la barrera placentaria para afectar
al feto. Como un paramcetro sensible de dafio hepatocelular, Knapen ¥y colaboradores
estudiaron a la glutation S-transterasa alta 1-1 (GSTAL-1) en mujeres con el sindrome de
Hellp y testigos normotensas. ademas de las citras en arteria de cordon umbitical de recién
nacidos de ambos grupos. Se observaron mayores cittas de GSTA -] en parturientas con el
sindrome de Hellp en comparacion con testigos normotens las concentraciones en sangre
del cordon fueron comparables entre los dos grupos. Los autores concluyeron que el factor
humoral o radical libre que contribuy6 a la lesion hepidtica materna no era transterido a la
sangre del cordon.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ncluye diversos trastornos meédicos.

El dmh.no:.tc diterencial del sindrome de Hellp ]
de acuerdo con el cuadro clinico:

i
quirirgicos ¥ obstétricos. Debe considerarse 1o siguiente

i
i
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apendicitis, litiasis \LSlLul-U'. tdlcera prlu.J, enteritis. hepatitis, sindrome de Budd-Chiari.
urolitiasis. pielonetritis. lupus eritematoso sistémico. purpura trombocitopénica trombética.
sindrome urémico hemolitico. higado graso agudo del embarazo ¢ infarto hepitico por
resistencia a la proteina C activada.

flay que revisar los medicamentos. dado que varios de los agentes mas usados durante ¢l
embarazo  pueden  causar  daifio hepdtico.  Nitrofurantoina.  sulfonamidas.  isoniazida.
alfametildopa. difenilhidantoina o propiltiouracilo pueden causar hepatitis. Se¢ observa
colestasis con tarmuacos como cloropromacina. suifonamidas ¥ una fGrmula que no se
utiliza durante ¢l embarazo. estolato de eritromicina. El lupus inducido por farmacos puede
deberse a antihipertensivos  (alfametildopa. hidralazina.  labetalol)., antibidticos
(sulfonamidas. nitroturantoina. penicilina) y antiepilépticos (carbarmacepina. fenobarbital.
ditenilhidantoina).

De ta misma tforma otros trastornos han sido erroneamente diagnosticados como sindrome
de Hellp son cardiomiopatia | ancurisma disccante de la aorta, intoxicacion aguda por
cocaina, hipertension esencial ¥y nefropatia. higado graso agudo, glomerulonetritis v
hepatopatia alcohdlica (13).

TRATAMIENTO

las pacientes con embarazo pretérmino con el sindrome de Hellp se deben estabilizar
hemodinamicamente ¥ enviar a un centro hospitalario de atencion terciaria. Se jas puede
tratar ¢n un hospital local a término. dependiendo de la disponibilidad de servicios de
obstetricia. neonatologia ¥y banco de sangre.
Sc¢ administra sultato de magnesio para profilaxis de convulsiones, cualquicra que sea la
presion arterial. Se recomienda en las pacientes atectadas por eclampsia o aquellas que
ticnen dolor epigistrico en particular. cuando estan en trabajo de parto. se indica una dosis
de carga de 4 0 6 gr seguida por una dosis de sostén de 1.5 a 4 gr/hr, individualizada a cada
caso. En ocasiones se requiere continuar la inyeccion intravenosa durante 48 hrs 0o mas en
¢l puerperio. hasta, que hay datos de recuperacion del sindrome de Hellp, Un efecto
beneticioso sccundario del sindrome de Hellp es o capacidad de relajacion leve de la
vasculatura peritérica central y. ¢n consecuencia. menor agregacion plaquetaria. Es rara la
pacicnte en quicn esta contraindicado ¢l mugnesio. como es la atectada por miastenia grave.
la difenilhidantoina os el tiirmaco ideal. La do de carga es de 153 me/kg a una velocidad
de 40 me/min. con vigiluncia continua de la trecucencia cardiaca ¥ la presion arterial cada
cinco minutos. La variacion terapéutica de lu difenithidantoina es de 10 a 20 ug/ml.
En la mayoria de los casos las pacientes con sindrome de Hellp estin normotensas pero
cuando la presion arterial esta alta (p. .odgual 0 mayor de 160/1035) se controla con
agentes como el labetalol o ta hidralazina, El proposito del tratamicnto de la presion
arterial es disminuirla para evitar las complicaciones maternas vy ¢l posibie riesgo de
desprendimicnto prematuro de placenta. mientras se manticne un riego adecuado de este
organo, Se recomicnda tratar la presion sistolica cuando supera los 1530 mm g y evitar fa
subperfusion placentaria mantenicndo la presion diastolita a no menos de 80 0 90 mm Hg.
La hidralacina es un relajador directo del misculo liso arterial. se utiliza para el tratamiento
agudo del sindrome de Hellp. se considera ¢l farmaco ideal. Suele administrarse en dosis
intermitentes [V de 5 a 10 my cada 20 a 40 minutos. Si no se cuenta con hidralacina o esta
s inclicarz. otros agentes utiles son ¢l labetalol y ¢l nitroprusiato de sodio. El primero se




puede administrar con una dosis inicial de 20 mg IV que se duplica hasta que se logra una
presidén arterial satisfactoria o se alcanza un total maximo de 300 mg. El nitroprusiato de
sodio es un antihipertensor de accién ripida. atil en ¢l tratamiento agudo de la crisis
hipertensiva que no responde a otros medicamentos. Es un dilatador arterial y venoso
potente. que se inicia a dosis de 0.25 ug/kg/min y puede aumentarse hasta 10 ug/kg/min.
No se administran dosis preparto mayores de 10 ug/Kg/min por la preocupacion en la
toxicidad fetal en cuanto al cianuro.

Un agente ideal para ¢! uso posparto ¢s la nifedipina. antagonista de los canales de calcio
con potente propicdad vasodilatadora arterial periférica. gue no modifica la circulacion
renal ¥ cardiaca. Cuando se administra via oral. no sublingual. tiene mudltiples efectos
beneficiosos que incluven control de la presion arterial, mejor gasto urinario. ripida
normalizacion de la cifras plaquetarias posparto » ausencia de etectos  secundarios
preocupantes. En  las  dosis terapéuticas  usuales. no se ha observado que el uso
concomitunte de nitedipina v sultato de magnesio tenga etfectos secundarios molestos o
aditivos. como el blequeo neuromuscular.

Es necesario prestar atencion cuidadosa a la administracion de liquidos intravenosos asi
como el gasto urinario. Asi la combinacion de vasoespasmo v lesion endotelial en pacientes
con sindromc de hellp disminuye ¢l margen de excesos o deticiencias intravasculares
tolerables. Un esquema de colaciones recomendado para dicho sindrome es alternar
solucion glucosada al 3% ¥ una comoinesisn de solucion ftisiologica media nomal y
solucion lactada de Ringer al 5% a una velocidad de i GO ™V hr (preferentemente 30 a 40
mi/hr). El ingreso de liguidos debe limitarse a 150 ml/hr. Se valoran ics electrolitos v se
hacen ajustes diarios. si se requiere.

En pacientes sin precclampsia el estado de los tiguidos se puede guiar de manera confiable
mediante la medicion  de la presion venosa central. Puesto que esta no siempre refleja la
presion ventricular izquierda. es un mdétodo que no puede usarse de manera contiable para
administracion de liguidos en pacientes con el sindrome de Hellp, Se hace vigilancia
contiable del estado de liquidos y sangre en embarazos complicados con preeclampsia
gruve o cclampsia y ¢l sindrome de Hellp, utilizando {a presion pulmonuar en cufa. En
presencia de oliguria. se administrun una a dos cargas de liguidos de 250 a 500 mi. Si
ste. debe vigilarse ¢l volumen intravascular con base en la presion pulmonar en cufia
atilizando un catéter de Swan-Ganz. Otros embarazos complicados por preeclampsia que
pucden requerir medicion de tal presion incluyen los de pacientes con edema pulmonar
stente ¢ insuticiencia de orgunos maltiples.

Si el embarazo es de una edad gestacional igual 0 menor de 32 semanas. se administran
corticosteroides para tavorecer la maduracion pulmonar tetal. Un segundo motivo para
administrar corticosteroides a pacientes con el sindrome de Hellp es que varios
investigadores han observado un alivio wemporal vy variable del proceso. como beneficio
materno por la administracion prenatal de diversos corticosteroides por indicaciones fetales
¥ neonatales. Las citras de plaquetas, AST y ALT preparto se estabilizaron o aumentaron
durante ¢l tratamicnto. cuyos etectos bencliciosos en el recién nacido incluyeron una menor
estancia en la unidad de cuidados intensivos neonatales. menor aparicidon de hemorragia
intraventricular de grados 11 y IV, menos enterocolitis necrosante. fibroplasia retrolental y
muertes neonatales, en comparacion con pucientes no tratadas.

Estos hallazgos han llevado u los clinicos a utilizar varios e¢squemas de corticosterotdes
preparto para posponer el nacimiento de fetos muy pretérmino. disminuir la necesidad de
transfusion de sangre ¥ sus productos a la madre. aminorar la morbilidad y mortalidad




materna vy perinatal global v facilitar ¢l envio oportuno del binomio a un hospital terciario.
si esta indicado. En un estudio aleatorio pro>pu.uvo de uso de corticosteroides preparto. el
grupo de los autores en el University of Mississippi Medical Center observé que en las
pacientes que recibicron dexametasona de doble potencia (10 mg por via sistémica cada 12
horas hasta el nacimiento). la cifra de plaquetas de la madre aumentd significativamente
con el tiempo. al igual que el gasto urinario. ¥ la duracién del intervalo entre ingreso al
estudio ¥ nacimiento tue mucho mayor que en ¢l grupo testigo. Todas las pacientes con el
sindrome de Hellp tratadas antes del parto con corticosteroides a dosis altas requirieron
administrucion posparto de estos firmacos para prevenir el rebote plaguetario. Si estas
mujeres no reciben corticosteroides posparto. el fenémeno del rebote se caracteriza por
aumento notorio de la concentrucion sérica de LDHL. AST » ALT. trombocitopenia y
oliguria graves En una valoracion retrospectiva con  comparacion  del uso  de
conticosteroides a dosis altas, tanto antes como despuds del nacimicnto con pacientes
tratadas solo con corticosteroides preparto para acelerar la maduracion pulmonar tetal, el
grupo con tratamiento intensivo tuvo mucho mejores resultados maternos v perinatales
(10). l.os corticosteroides preparto tumbién se han utilizado en embarazos mualtiples de
orden elevado complicados por el sindrome de Hellp, gque estabilizaron los valores de
laboratorio » prolongaron la gestacion en pacientes lejos del término. El intervalo mas
prolongado en que los autores han utilizado corticosteroides para posponer el nacimiento en
muy pretérmino (24 semanas) con el sindrome de Hellp tue de 19 dias.

pacicnte

Otro estudio realizado por O™Brien  » cols. evaluaron el impacto de altas dosis de
corticosteroides en pacientes con sindrome de Hellp: 37 mujeres con este sindrome fueron
divididas en tres grupos. | de cllos no recibio esteroides. el segundo los recibio como

s altas.,

inductores de madurez pulmonar fetal v el tercer grupo se les administraron a dos
cencontrando mejoras signiticativas en el recuento plaguetario (81%), reduce  las
anormalidad de las enzimas hepdticas » proloaga o latencia para ¢l parto de manera
independicnie de la dosis. en los grupos que recibicron tratamicnto. £l intervalo entre el
diagnostico » ¢l parto tue mas largo en las pacientes tratadas con altas dosis (31 igual o mas
hrs) que en agquellas con dos estandar (26 mas o igual 20 hrs) y las que no

is de esteroides que  tradicionalmente se prescriben para promover la
maduracion fetal pulmonar tucron consideradas para la madre y ¢l feto como benéticos en
fos casos de preeclampsia severa (17).

IZn otro estudio prospective randomizado que compara la eficacia de la dexametasona y la
betametasona para el ratamiento anteparto det sindrome de Hellp. realizado por Isler y cols
Reclutaron 40 pacientes. 19 en trutamiento con dexametasona 1V 10 mg cada 12 y 21 con
betametasona INT 12 myg cada 24 hrs dos dosis. Evaluando ¢l conteo plaquetario. actividad
Jde DHL, AST. gasto urinario y presion arterial media encontrando cambios significativos a
favor de la administracion 1V de  dexamctasona. ya que parece ser mas cfectiva que la
administracion 1M de la betametasona para el tratamiento anteparto de las madres con
sindrome de Hellp (10),

Por otro lado. Magann y cols en un estudio prospectivo randomizado analizo ¢l impacto
de la administracion de corticosteroides en el curso del sindrome de Hellp en embarazos de
24 v 37 semanas. vigilaron 25 pacientes anteparto con Sindrome de Hellp 12 mujeres
recibieron tratamicnto con dexametasona a dosis de 10 mg IV 12 hrs ¥ 13 mujeres no




recibieron y conformaron el grupo control. encontrando en el grupo mancjado con
dexametasona aumento signiticative del conteo plaquetario. disminucion de LDH y ALT
disminuyo signiticativamente. el gasto urinario fue mas aito y el tiempo al nacimiento fue
mayor. Disminuyendo la necesidad de transfusion materna de productos sanguineos,
diminuye la morbilidad y moralidad fetal por sus efectos multisistémicos. estabilizando v
mejorando las condiciones de las pacientes manejadas asi (11).

Magann v cols en otro estudio evaluaron el uso de altas dosis de corticosteroides para
minimizar la morbilidad materna y acelerar la recuperacion postparto en pacientes con
sindrome de Hellp. recluyeron 40 mujeres en periodo puerperal con dicho sindrome. 20 de
ellas rectbieron 4 dosis de dexametasona a intervalos de 12 hrs (10mg. 10 mg, 3 mg. 5 mg).
las otras 20 pacientes no recibicron tratamiento. Encontrando que ¢l grupo wratado con
esteroides tuvieron cambios significativos en la presion arterial media. gastos urinarios.
conteo plaquetario. DHL. AST v ALT. con respecto al grupo control. recuperindose de este
proceso mas rapidamente que el grupo no tratado. aun en casos severos de la enfermedad.
o cual disminuye la morbimortalidad del padecimicnto. la estancia hospitalaria en dreas de
cuidados intensivos, disminuyendo asi mismo los costos de los cuidados médicos (12).

Otra intervencion para interrumpir o mejorar la evolucion clinica del sindrome de Hellp es
la administracion de oxido nitrico. agente que se sabe es eficaz para revertir la activacion
plaquetaria ¥ un potente vasodilatador. (con intormes de resolucion de dicho sindrome).

la fecha. solo hay un informe publicado al respecto.

Despuds de las 32 semanas de gestacion. la amniocentesis ¢s G ara determinar [
madurez pulmonar tewl. Puede realizarse amniocentesis en pacientes con el sindrome de
Hellp., Durante el intervalo entre la administracion de esteroides v el parto. la paciente
requicre valoracion cuidadosa en cuanto a sobrecarga de liguidos. empeoramiento de la
hipertension o coagulopatia. complicaciones que es necesario tratar. El feto se vigila en
torma continua en una unidad de trabujo de parto. Jue cuente con cuidados intensivos. Casi
todas las pacientes tratadas conservadoramente. con sindrome de Helip. requieren parir
entre 1 » 10 dias después de su ingreso. El dolor intenso y persistente del cuadrante
superior derecho abdominal o epigastrio. indica un hematoma hepatico con ¢l potencial de
rotura ¥ posible colupso vascular subsiguicnte. Estos sintomas son indicaciones de un parto
inminente. Sin embargo. las que tienen dolor abdominal aunado al de cuello u hombro,
hipotension o trombocitopenia (-2 20 000 plaquetas/mil) se benefician de estudios de imagen
del higado. Barton vy Sibai encontraron hematoma subczpsular vy hemorragia
intraparcnquimatosa  trecuentes  en este grupo de pacientes que requieren  vigilancia
intensiva.

En una enterma asintomiitica estable con pertiles hemodinamico ¥ de coagulacion también

i)

estables, aumentos leves doe transaminasas con crecimiento v bicnestar fetal comprobados.
¢l momento del parto dupundL del juicio del clinico. La sobrc.\ngncia s bastante buena en
unidades de cuidados intensivos neonatales despuds de las 32 a 34 semanas de gestacion.
una vez logrado ¢l bencficio por esteroides. se puede inducir l parto a esta edad
gestacional para beneticio del bicnestar matermno.
Para extender el periodo de latencia. varios autores han sugerido diversos medios de tratar o
de aliviar el sindrome de Hellp, Se incluyen en cllos ta expansion del volumen plasmatico,
agentes  antitromboticos ¢ inmunomoduladores (esteroides v transfusiones de plasma).

~
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Magann y colaboradores en forma aleatoria a 12 pacientes con sindrome deHellp de clases
2 y 3 para recibir dexametasona intravenosa cada 12 horas hasta el parto. Se incluyeron
trece pacientes testigo. Hubo mejoria de la cifra de plaquetas y las pruebas de funcidn
hepatica. que permiticron un retraso promedio del parto de 25 horas. El gasto urinario
aumentd en el grupo tratado con esteroides. Como pocas pacientes participaron en este
estudio ¥ dado que la prolongacion del embarazo fue breve. se debe tener cuidado para la
extrapulacion de los resuliados (11).

Puede ocurrir hemorragia espontinea de sitios de puncion venosa e incisiones quirirgicas
en embarazos complicados por el sindrome de Hellp cuando la cifra plaquetaria materna es
< 50 000/ul. S¢ han recomendado transfusiones de plaquetas en mujeres con preeclampsia
grave sometidas a cesdrea. cuando su citta es < 30 000/ul. En pacientes con emburazos
complicados por dicho sindrome a quicnes se practico cesarea. se ha determinado una citra
de 40 000/ul como umbral para prevenir hemorragia posparto significativa. Se pueden
administrar s, unidades de plaquetas apenas antes de la incision abdominal si su recuento
es < 40 000/ul o el cirgjano retardar esto hasta etapas avanzadas de la operacion y
administrarlas s6lo cuando se observa hemorragia en capa excesiva. También deben
transtundirse plaquetas si la paciente esta sangrando  en sitios de puncion venosa.
independientemente de la citra de plaquetas materna. En aquéllas con cf sindrome de Hellp
que tienen un nacimicnto vaginal. los autores transtunden plagquetas cuando la cifta es < 20
000:ul. Despuds det parto. se recomienda tener en mente la transfusion de plaquetas durante
las primeras 24 horas posparto. para mantener una citra >30 000 /ul en caso de cesarea y >
20 000/ul en ¢l de nacimicnto vaginal. para evitar la formacion de hematomas. El uso
intensivo de dexametasona para tratar pacientes con citras plaguetarias menores de 100
000/ul por ¢l sindrome de Flellp, ha eliminado  virtualmente la necesidad de etectuar
transtusiones plaquetarias.

Un estudio realizado por Martin y cols, investigd el uso postparto del recambio plasmitico
en pacientes consideradas como sindrome de Hellp. En un periodo de 10 aios. I8 pacientes
con sindrome de Hellp postparto tucron wratadas con recambio plasmiitico maltipice o tnico
con plasma fresco congelado. se dividieron en dos grupos: ¢! primero no tenia lesiones
asociadas. el sepundo wenia una o varias [esiones orgdnicas asociadas. Asi en el grupo 1 las
9 pacientes  respondicron  rapidamente 4 uno o dos recambios plasmiiticos con bajas
complicaciones » sin muertes maternas. £n contraste en las 9 pacientes del grupo 2. la
respuesta al recambio plasmitico fue variable » dos de ellas muricron (14).

Un vinculo entre el sindrome de Hellp refractario v la deteecion de  anticuerpos
antitostolipidos ha sido motivo Jde informe. Las madres con esta combinacion han sido
refractarias a2 intervenciones meédicas posparto que  incluyen corticosteroides. pero
respondiceron al recambio de plasma. Anteriormente se ha utilizado el tratamiento de
recambio plasmatico en una diversidad de situaciones clinicas que incluyen al periodo
periparto inmediato v aquéllas mujeres con sindrome de Hellp que no pudieron recuperarse
de la enterme en 72 a 96 horas despuds del nacimiento, pero esta prictica ha
desaparecido casi desde que estd en uso la dexametasona a dosis altas. El mecanismo de
accion del recambio plasmiitico con plasma fresco congelado pudicra ser en parte un retiro
de los detritos del proceso de anemia hemolitica microangiopitica o la reposicion de
tuctores  deticitarios que se perdicron durante la evolucion de la entermedad. Las
inmunoglobulinas intravenosas también se han sugerido como otra forma de tratamiento
por su eficacia en la resolucion de TTP refractaria y la similitud de gste trastorno con ol
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sindrome de Hellp. El alto costo v la naturaleza de investigacion del uso de la
inmunoglobulina impiden recomendar este tipo de tratamiento en la actualidad.

Mediante vigilancia hemodindmica invasora. Visser y colaboradores estudiaron la
expansion del volumen plasmitico y la reduccion de la poscarga. para Hevar al maximo los
pardmetros hemodindmicos en pacientes con preeclampsia. No se observéd prolongacion
significativa del embarazo ¢n el grupo con vigilancia invasora y el tratado. cuando se
compararon con uno lestigo retrospectivo. En otro estudio. Visser y Wallenburg valoraron
de manera invasora a las gestantes con precclampsia con sindrome de Hellp o sin él. La
mitad de las 106 con el sindrome mostraron resolucion de la enfermedad por laboratorio
con una prolongacion media de la gestacion de 21 dias. La mortalidad perinatal tue similar
en ambos grupos (14%). A pesar de la implicacion de que el tratamiento conservador del
sindrome de Hellp puede ser beneficioso. hay riesgos sustanciales para la madre v el feto.
cuando se usa este esquema terapéutico: edema pulmonar. desprendimiento prematuro de la
placenta. CID. insuficiencia renal. astixia perinatal ¥ muerte materna o fetal. Se requieren
miis estudios prospectivos bien disefiados, con testigos apropiazdos. que demuestren mejor
supervivencia perinatal. antes de que se acepte el uso de vigilancia hemodindmica invasora
para ayudar a prolongar ¢l emburazo complicado por el sindrome de Hellp (5).

NACIMIENTO

El momento del parto depende de un niémero de factores que incluyen la gravedad del
estado materno,  estado  fetal y reserva placentaria asi como edad gestacional. Las
fucilidades disponibles para  atender a esta madre de alto riesgo v su recién nacido, a
menudo pretérmino., tambidén modifican ef lugar del nacimiento con la necesidad  trecuente
de envio a un hospital preparado para atenderlos.

Después det ingreso hospitalario se confirma la edad gestacional. se valora ¢f estado feral
con una prucba sin estrés. prucba de estrés con contracciones. pertil biofisico o los tres.

Casi todos los embarazos con 34 semanas Jde gestacion o mas v todos los sindromes de
Hellp clasc | estan en proceso de nacimiento vaginal o abdominal en 24 hrs. El Nacional
Institutc of Healt Consensos Panel recomenddé en 1994 que todas  las pacientes con
embarazos entre 24 v 34 semanas de gestacion con riesgo de parto pretérmino  se
consideraban candidatas  de  tratamicnto  con  corticosteroides  para  incrementar la
maduracion pulmonar tetal. tuncion pulmonar neonatwl o ambas. inclusive si el parto no se
pospusicra el periodo ideal de 24 0 48 hrs (10).

El tipo de anestesia usado depende del estado de coagulacion de la paciente v el juicio del
anestesidlogo. Esti contraindicada la modalidad regional en caso de coagulopatia. Se puede
controlar ¢l dolor del trabajo de parto con dos breves rapidas de narcoticos intravenosos.
Se evituran los blogqueos de nervios pudendos en presencia de coagulopatia.

En relacion a esto, O'Brien ¥ cols.  realizo un estudio donde analizé el impacto de la
administracion de glucocorticoides en ¢l indice de frecuencia del empleo de la anestesia
regional en mujeres con sindrome de Helip, concluyendo que la administracién de
glucocorticoides aumenta ¢l uso de regional anestesia. en mujeres con sindrome de Hellp
anteparto. particularmente en aquellas que {os recibicron con una latencia de 24 hrs antes
del nacimiento (18). lo cual agrega un factor mas  a favor del uso de glucocorticoides.
dentro del mancjo del sindrome de Hellp.

[S—
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A pesar de un esfuerzo general para alentar el parto vaginal siempre que sea posible y
alcanzable de manera segura. la tasa de cesareas es alta con el sindrome mencionado en
especial cuando el embarazo es menor de 34 semanas de gestacion. La tasa combinada de
cesdrea entre las 30 y 34 semanas es de 68% y suele hacerse ante el deterioro del estado
materno tetal. una presentacion fewal anémala o la falta de avance durante el intento de
nacimiento vaginal. En embarazos menores de 30 semanas de gestacion. la tasa de cesdreas
e¢s de 87%.

El sindrome de Hellp en si no requicre cesirea v se puede inducir el trabajo de parto si la
paciente ya superd las 30 a 32 semanas de gestacion. Antes. es de esperar un trabajo de
parto prolongado y debe considerarse la cesdrea. Pueden ser itiles los agentes de
maduracion cervical si la enferma tiene un cucello desfavorable.

El empleo de los corticosteroides en los embarazos pretérmino tiene dos funciones:
mejoramiento de la maduracién pulmonar fetal. incluso si el parto ocurre en menos de 24 a
48 horas, v posible mejoria del proceso patolégico materno para permitir una politica mas
intensiva y prolongada de maduracion cervical e induccion del trabajo de parto en la
paciente adecuadamente seleccionada.

Se evitard la administracion inadvertida de liquidos para no causar sobrecarga de volumen.
Se debe conservar una cifra mayor de 20 000 plaquetas/mm3 si s¢ planea un nacimiento
vaginal. En caso de cesdarea, ¥ con menos de 30 000 plaquetas/mm3 se administran 6 a 10
unidades de concentrado plaquetarios en ¢l momento de la incision cutdnea y si se requiere,
otras seis durante el cierre uterino si hay hemorragia en capa. Dependiendo de la situacion
clinicu, ¢s aceptable una incision de Ptannensticl. Aunque otros autores mencionan que si
se requicre una cesdarea. prefieren una incision vertical a la de Ptannenstiel. porque conlleva
menos dehiscencias, incluyendo las compicetas. e infecciones.

La diseccion de menos planos tisulares y vasos sanguineos tal vez aminora la pérdida
sanguinea en la via de acceso vertical, La frecuencia de complicaciones de herida
quiriargica no parcce madificada por ¢l momento del cierre (primarie o tardio). Se usan
incisiones uterinas verticales. scgmentarias bajas. cuando el segmento uterino inferior esta
mal desarrollado (por lo general < 32 semanas) y ante presentaciones anormales. La
expulsion espontanea de {a placenta. mas bien que su extraccion manual en la cesarea, se
vincula con una menor pdérdida sanguinea en el procedimiento. La histerorrafia sin
exteriorizacion se vincula con menor traumatismo uterino y anexo. y cuando se permite el
desprendimiento espontinco de la placenta hay menos endometritis posparto. El peritoneo
vesicouterino no se cierra ¥ se usa un tipo de cierre total para la pared abdominal. Se da un
esquema breve de antibicticos (24 a 48 horas) si se administran productos sanguineos,
porque hay mayor morbilidad infecciosa en las madres que recibieron transfusiones que en
aqueéllas con ¢l sindrome de Hellp que no las recibieron.

A menudo se encuentra un gran volumen de ascitis durante la cesdrea en mujeres con el
sindrome de Hellp avanzado Parece ser que la ascitis no se correlaciona con los parimetros
tradicionales de la gravedad del sindrome, como trombocitopenia o aumento de enzimas
hepiticas. Sin embargo, las pacientes con una ascitis de gran volumen tienen una
sextuplicacion de la insuficiencia cardiaca congestiva y aumento de nueve tantos en la
incidencia del sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto, que suele hacerse evidente
en las primeras 24 horas posparto en comparacion con pacientes sin ascitis obvia en la
cesidrea. La ascitis no parece atectar de manera adversa la cicatrizacion de la herida. causar
hemorragia o infeccion. Parece que la administracidn juiciosa de liquidos sin subpertusion
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renal después de la cesirea es especialmente importante en este subgrupo de pacientes con
el sindrome de Hellp. para evitar posibles secuelas cardiopulmonares graves.

Durante el nacimiento, se evita manipular el higaudo y explorar con las manos en busca de
hematomas. Ciertamente. si la paciente tiene sangre en la cavidad peritoneal. debe
considerarse como posible fuente al higado. El tratamiento inmediato cuando se sospecha
roturn de hematoma hepatico, implica exposicion adecuada, compresion mediante
compresas de laparotomia sobre la zona de hemorragia. reanimacién con volumenes
masivos de productos sanguincos (eritrocitos, plasma fresco congelado y plaquetas) y
liquidos, asi como la interconsulta inmediata con un cirujano general o vascular. Las
espumas de colagena han sido dtiles para ganar tiempo en la hemorragia hepatica en cste
caso. Pucde considerarse la embolizacion de la rama de la arteria hepdatica que irriga el
segmento afectado. Si se descubre un hematoma no roto por ultrasonografia o tomogratia
axial computadorizada en una paciente hemodinimicamente estable, se evitarin los intentos
de evacuacion de aquél. porque la manipulacién puede causar hemorragia. Se necesita
observacion continua en una unidad de cuidados intensivos después del parto v se notifica
al servicio de cirugia general o vascular si se da tratamiento conservador.

Los autores dejan abierto el peritoneo vesical y colocan un tubo de drenaje cerrado
intraperitoneal. subaponeurdtico a través de una incision punzante en la piel. Se cierra la
aponeurosis con material de absorcidon tardia. Se puede colocar un segundo tubo de drenaje
cerrado subcutineo antes de suturar la piel, aunque esto puede no ser necesario. Una
alternativa del drenaje subcutineo es dejar la incision abierta y aplicar compresas estériles.
que s¢ cambian hasta que pueda hacerse un cierre primario tardio, tres a cuatro dias
después, aunque parece preferible hacerlo despuds del nacimiento. En pacientes con
sindrome de Hellp. son frecuentes los hematomas de la herida quirurgica. La colocacion de
un tubo de drenaje intraperitoneal tiene la ventaja adicional de revelar hemorragia del
campo quirargico o ¢l higado después de cerrar ef abdomen.

.

POSPARTO

El sindrome de Hellp puede manifestarse por primera vez en el posparto. Se recomienda
que todas las pacientes con preeclampsia grave o sindrome Hellp se traten en una sala de
recuperacion obstétrica. que funcione como unidad de cuidados intensivos intermedios
durante tantas horas como se necesite hasta que: 1) la cifra de plaquetas maternas tenga
tendencia ascendente constante y haya la misma: pero descendente en las cifras de LDH: 2)
la paciente tenga diuresis > 100 ml/hr por dos horas consecutivas sin administraciéon de
liquidos o uso de diuréticos: 3) la hipertension esté bien controlada con cifras sistélicas de
150 mm Hg ¥ diastdlicas < 100 mm FHg, ¥y 4) mejoria clinica obvia sin complicaciones
significativas.

Las valoraciones adecuadas del recuento de plaguetas y la concentracién de LDH por el
laboratorio se continuan cada 12 horas hasta que la paciente se egresa a la unidad posparto
normal. S¢ continua el sulfato de magnesio hasta que se resuelve el sindrome de Hellp, la
preectampsia o eclampsia. Las valoraciones del tiempo de protrombina. tiempo parcial de
tromboplastina y {ibrindgeno no son necesarias. a menos que la cifra de plaquetas materna
sca < 50 000 o haya datos de coagulopatia por consumo.

La enferma requiere observacion intensiva durante 48 horas del puerperio. En ese lapso, sus
parimetros hematologicos empezarin a recobrarse. El obstetra debe esperar cambios
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masivos de liquidos. que se han acumulado en el intersticio durante el embarazo. Se vigila
cuidadosamente a la paciente en cuanto a signos de edema pulmonar. distfuncién hepitica v
afeecion renal.

Se usan corticosteroides posparto para resolver mis ripidamente el sindrome de Hellp v
aminorar el riesgo de complicaciones maternas. Los autores han demostrado que los
corticosteroides pasparto. como 10 mg de dexametasona cada 12 horas por dos dosis
intravenosas » despuds 5 myg por dos dosis con 12 horas de intervalo causaron una
resolucion mas rapida del sindrome de Fellp, segin ¢l aumento constante del gasto urinario
v la citra plaquetaria v la disminucion de la presion arterial media. fa cifra de LDH y de
AST (10).

En un estudio analitico retrospectivo de comparacion de 43 mujeres con el sindrome de
Hellp posparto tratadas con dexametasona y 237 no tratadas. las del primer grupo tuvieron
una evolucion mas breve de la entennedad. recuperacion mas rapida. menor morbilidad v
necesidad de tratamiento intervencionista. Bl esquema actual es administrar dexametasona
intravenosa a partir de las 12 horas posparto a todas las mujeres con el sindrome de Hellp:
que la recibieron preparto. Se administran 10 mye de dexametasona cada 12 horas hasta que
fa citra materna es ™ 100 000 plaquetas/ull ta de LD es decreciente. ¢l gasto urinario es >
100 ml/h v la paciente parcee estable desde el punto de vista clinico. ¥ después se
admin 3 my Jde dexametasona cada 12 horas por dos dosis adicional
Se ha observado una resolucion mas ripida de o preeclampsia-celampsia con la exdres
ica de cualquier tejido decidual o dilatacion s legrado. A principios de siglo en
de Buropa Oceidental, se usaba el legrado uterino posparto temprano. sistematico.
en pacientes con preeclampsia grave o eclampsia. Recientemente se reinicio este esquema
en el University of Mississippi Medical Center con el agregadoe de la guia ultrasonografica.
Se ha obsernvado una recuperacion acelerada de la preeclumpsia grave en mujeres con
legrado  uterino suave del lecho placentario dirigido  por ultrasonogratia. ademas de
vigilancia intensiva pos-parto. Tambidén se observo una recuperacion acelerada de la citma
de plaquetas on mujeres tratadas con esta modalidad en comparacion con aquéllas que
recibicron la atencion posparto inteasiva convencional, La nitedipina por via oral. 10 my
cada cuatro horas durante las primeras 48 h posparto. se ha utilizado en ¢l tratamiento de
pacientes con precclampsia grave y parece ser equivalentemente eticas al legrado posparto
en la disminucion de la presion arterial media y ¢l aumento del gasto urinario.

Magann » colaboradores informaron mejoria en parametros de laboratorio. aumento del
casto urinario v disminucion de a presion arterial media después de la administracion de
corticosteroides en el posparto immediato. Mas tarde en un analisis retrospectivo. Martin v
caluboradores notaron una recuperacion m rapida Jde¢ acuerdo con la correccion de la
trombocitopenia v la de lactato deshidrogenasa. cuando se administré dexametasona
ntravenosa posparto en pacientes con el sindrome de Hellp, Se noto un intervalo mucho
miis corto entre el nacimiento y el alta hospitalaria en pacientes tratadas con dexametasona
(13).

Martin vy colaboradores estudiaron el uso de recambio plasmatico para el tratamiento

posparto del sindrome fiellp, Se identificaron dos grupos de pacientes: aqudélias con
resolucion lenta del sindrome después de 72 horas posparto (n = 9) ¥ las que empeoraron

tenian distuncion orginica anica o multiple (n = 9). L.as del primer grupo reaccionaron
riapidamente a uno o dos recambios plasmaticos. en tanto que lus del Gltimo evolucionaron
mal. inclusive con dos muertes maternas. En particular. las enfermas con datos de
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septicemia diseminada. choque séptico y sindrome de dificultad respiratoria del adulto.
evolucionaron hacia el deterioro. con el recambio de plasma (14).

En la actualidad, en la Universidad de Tennessee, Memphis. no se usa tratamiento
inmunosupresor en forma de glucocorticoides o recambio plasmatico para ¢l sindrome de
Hellp. Puesto que los grupos previos incluyeron relativamente pocas pacientes. solo se
consideran los tratumientos altermativos si el dingnostico cambia. Si aparece sindrome de
Hellp en el periodo posparto. se trata a las mujeres de manera similar a las que lo presentan
anteparto: control de la presion arterial, sulfato de magnesio para profilaxis de las
convulsiones y sostén hemodinamico y con produclos sanguineos.

Los anln.oncgpu»os orales son bien tolerados en mujeres con antecedent
Hellp: ninguna dc 98 que los recibicron durante cuatro mese
complicaciones.

¢ del sindrome de
5 a seis afos tuvo

ASESORAMIENTO PRECO?

CEPCIONAL

Durante ¢l periodo de recuperacion posparto después de un embarazo con el sindrome de
Hellp. las pacientes a menudo solicitan asesoramiento en cuanto al riesgo de recurrencia de
hipertension en general v especificamente ¢l sindrome de Hellp en embarazos futuros.
Sibai ¥ colaboradores. estudiaron 341 pacientes con ¢l sindrome de Hellp después ded
cembarazo indice: 142 tenian hipertensidon cronica previa y el resto eran normotensas.
Sceguidas durante al menos dos afios. 139 normotensas y 13 hipertensas se embarazaron. De
las primeras. con scguimicnto durante 192 embarazos subsiguientes. 6526 permanecicron
normotensas ducen' la gestacion. 25% presentaron precclampsia y 109  hipertension
gestacional., El sindrome de '-lp recurrio en s6lo 4% de las myajeres en un embarazo
posterior. Hubo puarto pretérmino en 21775 Fn las pacientes con hipertension previa, se
vigilaron 20 embarazos subsiguivntes y 69% ac Jins presentaron preeclampsia. con
i d-:l sindrome Hellp en 876 v de parto pretérmino en o8 por ciento.

<l estudio de un grupo de pacientes en el University of Missiuzinoi Medical
Center. de Lls que 73% eran negras. el riesgo de recidiva de cualquier tipo de prc.gd.xmp.,n—
fn tue de 42 2 43% vy del sindrome de Hellp. de 19 a 27%. Si el embarazo previo
5 con un pacimiento antes de lus 32 semanas, el riesgo de recurrencia de un parto
pretérmino similar con la preeclampsia o cclampsia en un embarazo posterior fue de 61 %
(13).

IZl sindrome de Hellp es una complicacion grave. que requiere un diagnostico oportuno. y
un tratamiento intensivo. dentro del cual la mayoria son medidas de sostén. por lo que
resulta imponante investigar sobre algan tratamiento. que ofrezca una disminucion de la

severidad del padecimiento ¥ con ello disminuya los indices de morbilidad y mortalidad.
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PROBLEMA.

Valorar la diferencia en la evolucién y seguimicnto delos par:imetros de laboratorio en el
periodo gravido-puerperal de pacientes con smdrome de Hellp tmmdas con esteroides,

como inductores de madurez pulmonar fcml en” cmbwos pretérmino en el Hospital '

. . -

Judrez de México.




HIPOTESIS.

Los esteroides majoran los parimetros de laboratorio en las pacientes con sindrome de
Hellp en el periodo gravido puerperal. como se ha observado en otros paises, entonces las
mujeres con esta enfermedad tratadas en este -hospital mejoraran de la-misma manera con

este fratamicnto.




OBIJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.

Conocer los resultados obtenidos con el empleo de esteroides en el sindrome de Hellp en el
periodo gravido-puerperal. en pacientes tratadas en el Hospital Judrez de - México y
compararlos con un grupo control. .

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1.1 Determinar a que edad de las pacicntes es mas frecuente, el sindrome de Hellp.

1.2 Conocer la edad gestacional promedio del embarazo al momento del nacimiento en las
pacientes con sindrome de Hellp.

1.3 Obtener la paridad de las mujeres que desarrollaron el sindrome de Hellp.
1.4 Conocer las manifestaciones clinicas de presentacién del sindrome en estas mujeres.

1.5 Realizar seguimiento de la curva enzimatica y de las cifras de plaquetas en cada una de
las pacienies incluidas en este estudio.

1.6 Determinar las complicaciones mas frecuentes que desarrollaron estas mujeres.
1.7 Conocer la mortlidad y sus causas en nuestras pacientes a causa del sindrome de Hellp.

1.8 Analizur que factor presente  en estas mujeres tiene mas impacte sobre la morbi-
mortalidad del sindrome de Hellp.




VARIABLES.

CUALITATIVAS

A) Edad.
B) Edad gestacional al momento de la presentacion.

CUANTITATIVAS
A) Numero de gestaciones.

B) Manifestaciones clinicas.

*Nausea.

*Vomito.

*Cefalea.

*Epigastralgia o dolor en cuadrante superior derecho.

*Incremento ponderal acelerado.

*Edema.

*Tension arterial diastolica inicial.

* Tension arterial sistolica inicial.

*Plaquetas.

*Actividad de la Deshidrogenasa Lactica al momento del diagnostico, 24 y 48 horas
despuds.

*Actividad de la Aspartato Aminotransferasa al momento del diagnostico, 247y 48
horas despuds,

C) Complicaciones,
Edema puimonar.
Insuticiencia renal aguda.
Coagulacion intravascular diseminada.
Eclumpsia.
Desprendimicenio prematuro de placenta normoinserta (DPPNI).
Entermedad Vascular cerebral.
Sindrome Netrotico.
Hipertension arterial sistémica cronica.
Falla orginica multiple.

D) MORTALIDAD

TAMANO DIZ LA MUESTRA: se estudiaran todas las pacientes atendidas en el Hospital
Judrez de México con Sindrome de Hellp en el periodo comprendido entre enero de 1998 y
diciembre del 2002,

DISENO DEL ESTUDIO: Retrospectivo, casos y controles, transversal, obscrvacional.
clinico » replicativo. ’




CRITERIOS DE INCLUSION.

Se incluyeron todas las pacientes en estado gravido-puerperal complicadas con
sindrome de Hellp. definido por plaquetas menores de 150.000 células / mm3, actividad
aspartato aminotransterasa > 70 w/l y actividad de lactato deshidrogenasa > 600 w1,
tratadas en el Hospital Judrez de México en el periodo comprendido entre enero de

1998 y diciembre del 2002.

Se incluyeron todas las pacientes con sindrome de Hellp, que recibieron o no esteroides
anteparto para maduracion pulmonar fetal a dosis estiindar.,

CRITERIOS DE EXCLUSION.

‘c ex cluu_ron todas las pacientes en estado gravido-puerperal que no cumplueron con
s tres criterios bdsicos para el diagndstico de sindrome de Hellp.
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MATERIAL Y METODOS.

Se extrajeron de expedientes clinicos datos sobre mujeres en estado gravido-puerperal
con sindrome de Hellp atendidas en el hospital Juirez de México en ¢l periodo
comprendido entre encero de 1998 y diciembre del 2002,

Las pacientes se clasificaron en dos grupos: el primero mujeres en las que se empled
esteroides en periodo anteparto como inductor de madurez pulmonar fetal: ef segundo
mujeres en las que no se empleo corticoides anteparto. El grupo 1 recibio esteroides a
dosis estindar para inducir madurez pulmonar tetal (betametasona 12 myg intramuscular
cada 12 horas. dos dosis en total ¥ dexametasona 8 mg como bolo intruvenoso cada 8
horas 4 dosis). El protocolo de atencidén para las pacientes con sindrome de Hellp en
nuestra institucion tue el siguiente: atencion primaria por ginecobstetra en el servicio de
unidad tocoquirtrgica. estabilizacion de su condicion hemodinamica con ramicnto
antihipertensivo a base de hidralacina. altametil dopa. nitedipina. ¥ la intusion de
difenithidantoina v sulfato de magnesio como protilaxis para crisis convulsivas
pacientes que tueron cundidatas por su edad gestacional (28 a 34 semanas de gestacion)
se les administro esteroides a dosis estindar, como inductor de madure puln‘mndr tewal
anteparto. indicado por ¢l medico obstetra, primariamente buscando obtener benceticio
en el teto. Inicialmente con mancjo expectante. al completar ¢l estudio de 1a paciente
con analisis biogquimicos. » diagnosticar  sindrome de lHellpo o al notar deterioro det
estado materno o retl seindico L interrupcion del embarazo. Bl nacimiento se decidio
en embariazos con  alteracion  de Ia tfuncion hepatica o renall ante fa presencia de
hipertension descontrolada o en la presencia de condicion tetal destavorable.

Los datos obienidos se compararon entre los dos grupes. fos cambios antepartio
recuento de plaquetas. actividad de fa aspartato aminotransterasa., v actividad de 1a
deshidrogenasa fueron obtenidos al iniciol 24 v 48 horas posteriores al ingreso ¢ inic
de tratamicnto ¥ se determine el momento en que retornaron o citras normales. No se
oMo en cuenta ninean otro parametro Jde sindrome de Hellp por no considerarse que
ocasionen diferencia estadisticamente signiticativa,

Se determino la edad, la paridad. 1o cdad gestacional al diagnostico del sindrome,
momento de la presentacion (preparto. postparto), manifestaciones clinicas ( vomito.
nausca. cetulea. dolor epigastrico. incremento ponderal  acelerado. edema). tension
arterinl  sistdlica y diastolica inicial y complicaciones que se presenuaron en nuestras
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pacientes (- edema pulmonar, insuliciencia renal aguda. coagulacion  intravascular
diseminada. celaumpsia, desprendimicento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI).
entermedad vascular cerchrall sindrome netrotico. alteraciones visuales, hipertension
arterial stémica cronjca v tualla organica multiple): se analizo fa mortalidad y sus
causas asi como ¢l impacto de las variables \nhru la morbi-mortalidad.

Los datos son prescentados como promedio +/- SD. las variables cualitati fueron
analizadas con T de student. Las variables cuantitativas tfucron estudiadas con Chi
cuadrada. Bl analisis por regresion logistica tue usado pura evaluar los resultados v los

factores de i seleccionados Una P03 fue considerado  estadisticamente
significativa.

I
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RESULTADOS.

Se¢ diagnosticaron 73 mujeres en el estado gravido-puerperal con sindrome de Hellp
atendidas en ¢l Hospital Juarez de México en el periodo comprendido entre enero de 1998
diciembre del 2002,

Las pacientes se clasificaron ¢en 2 grupos: el primero formado por 34 mujeres que
recibicron esteroides como inductores de madurez pulmonar fetal dentro de su tratamiento
unteparto. el segundo 39 mujeres que no recibicron esos tarmacos. como parte de su
tratamiento. La edad gestacional a su ingreso tuvo un promedio  de 31 semanas para el
grupo que recibia esteroides v 33 para el que no recibio tratamiento (griafica 1), Las
s pacientes s¢e muestran en la tabla 1. La edad gestacional al momento

caructeristicas de ey

det nacimiento fue significativamente mayor en ¢l grupo donde no sc atilizaron esteroides.
El porcentaje de pacien incremento ponderal acelerado fue mayor en ¢l grupo que
recibio esteroides 25 tes (7390) contra 20 pacientes (31%0). respectivamente:

(P=.03). La frecuencia de cetalea y edema. fucron signiticativamente clevados en ambos
LIUPOSs. indice de presentacion de nausca. vomito y dolor epigastrico fue mayor en el
grupo que no se administraron esteroides. Con respecto a la paridad en ambos grupos fas
primigestas predominaron.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de las pacientes con sindrome de Hellp en ¢l periodo
gravido pucrperal.

Sin esteroides Esteroides a Significancia
Dosis estandar Estadistica

i 4 (anos, promedio -i- SD) 27 v/- 7 r=.9

Paridad (moda y ranga) 1(1-6) NA

Incremento ponderal acelerado™® (numero casos. 2a) ) 235 4(73) P=.05

Presion arterial diastal i jal (mmHu, promedio +/- SD) 111+ 17 111 +/-15 pP=.6

Presion arteria sistolica inicial timml g, promedio +/- SD) 16-3 +/- 23 166 «/-22 P=.5

tacional al nacimiento (semanas, promedio, +/- §12) 35 /. 3 31 +/-3 pP=.5

(No. Ya)y 33 (8 29 (85) P=.9

Nausea (No, %0y 16¢31) 70

Vomito (No, ?a) 14 (33) 7(20)

Edema (Nao. v ) 31(79) 27 (79

Dolor ep trico (No. ") 214 (61) 12 (35) 2

Sindrome Hellp postparto (No. %a) 29 (73) 18 (52) P=.05

Htos por cesiarea (No, ¢0) 34(87) 32(%9) P=.03
les (10 000 cel'mm3. promedio, ~/- SD) 76 +/- 36 95 +/- 33 P=.6
nicial (UL'ml. promedio. +/- SD) 462 +/- 489 357 +/- 330 P=3
°* inicial (UI'mi. promedio, +/- SD) 1716 +/- 1215 1746 +/- 1312 P=3

Indice nacimi
Plaguetas ini
Actividad AST
Actividad DL

*Detinido como un aumento de peso <13 Ke. durante I gestacion,
% Aspartato aminotransferasa,
=+ * Deshidrogenasa Lactica.

NA. no aplicable.
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Grifica 1. Distribucién de edad en los dos grupos de estudio.

Grifica 2. Cifras de tension arterial diastélicas en ambos grupos.
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Grifica 3. Cifras de tensidn sistélica inicial en ambos grupos.
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No existicron diterencias rnificativas de la severidad del sindrome de Hellp en ambos
grupos. lo cual fue cvidente al momento del diagnéstice, tomando en cuanta los
resultados del recuento de plaquetas y las cifras de tension arterial: los valores de la
enzima Aspartato aminotransterasa y el valor inicial de Deshidrogenasa Lactica (rabla 1),
s tensionales  diastolicas iniciales para el grupo con aplicacion de esteroides en
111 +/- 15, similar al del grupo que no se aplicaron corticosteroides 111
onales sistolicas ¢l promedio puara ¢l grupo con
- 22, muy parecido al otro grupo con promedio 164

Eas citry
promedio tue de
+/- 17. con respecto a las citras ten
aplicacion de esteroides fue de 166 +
+/- 24 (grafica 2y 3 AsiL las diferencias no signiticativas tueron mostradas en el
descenso de plaquetas en ¢l grupo que no recibio esteroides ( 76 +/- 36 X 10 000 cel /
mm3) contra el grupo que si reeibio este tratumiento (93 +/- 44 X 10 000 cel/mm3: P=.6).
Lo mismo sucedio con la actividad maxima de la enzima Aspartato Aminotransterasa (
grupo sin esteroides. 462 +/- 489 Ul mi. ¢l grupo con esteroides a dosis estindar 357 +
3) v la actividad madxima de deshidrogenasa lactica ( grupo sin esteroides 1716
+/- 12135 Ulml: grupo con esteroides a dosis estandar 1746 /- 1412 UlVml: P=.3). Esto
s¢ ejemplilica micjor en {a tabla 2 donde se muestran ademas los valores de acido drico y
depuracion de ereatinina de las pacientes de ambos grupos | indice dc_p_:_{ micntos por




cesdrea es alto en ambos grupos. sin embargo es mayor en ¢l grupo con administracion de
esteroides 94% contra 87% respectivamente.

Tabla 2. Resultados de laboratorio al momento del diagnostico de sindrome de Flellp en
ambos grupos.

No se aplicaron esteroides a
Esteroides dosis estiandar
Recuento plaquetario (10 000cel/mm3) 76 (37-141) 95 (33-148)
didad AST* (UL mD 462 ( 18-2594) 357 (19-1128)
idad DEIL=* (U’mlD) L716 (523-7533) 1746 (366-8183)
Acido tirico (mue/dl)y 7.9(3.7-13.7) 7.5 (4-12.7)
Depuracion de creatinina (ml/min) 60.1 (6.6-180.9) 74.05 (10.2-135.4)

Valores expresados como promedio ¥ rango.
*Aspartato aminotransterasa,
hidrogenasa etica,

Encontrando determinaciones similares  de dcido urico en el grupo que ne recibio
esteroides (7.9 (3.7-13.7) contra el que si recibio este tratamiento (7.5 (4-12.7); la
depuracion de creatinina no mostrd diferencias significativas entre ambos grupos. para el
grupo que no recibio esteroides 60.1 mi/min (6.6-180.9 ml/min) contra el que si recibid
esteroides 74.05 mi/min (10.2-145.4 mi/min).

Algunas pacientes requiricron dentro de su tratamiento ¢l apoyo con administracion de
hemoderivados desde concentrados eritrocitarios, plasma fresco congelado ¢ inclusive
plaguetas.

Los cambios obscrvados en {os valores de laboratorio desde el diagnostico hasta 48 horas
despudés se muestrun en la tabla 3, estos cambios son expresados como promedio y rango
al momento de su realizacion.
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Tabla 3. Cambios en los valores de laboratorio desde el diagnostico hasta 48 horas
después en mujeres con Sindrome de Hellip. en los dos grupos de estudio.

Nao se aplicaron Se aplicaron
Esteroides Esteroides
Plaquetas
21 horas 67 (18-183) 74 (17-170)
48 horas 84 ( 35-207) 82 (17-250)
AST
243 horas 324 (34-2663) 235 (22-2524)
48 horas 179 (27-1160) 159 (24-1891)
DHL
24 horas 1801 (463-6816) 1227 (429-2914)
43 horas 1329 (546-3896) 979 (442-2607)
Dias que tardaron en recuperarse 5.9 (3-13) 5.6 (3-12)

Valores expresados como promedio v rango.

Para cada valor de laboratorio anatizado. el grupo que recibio corticosteroides demosird un
nadir menor  a las 24 hrs. ¥ on otros casos un aumento significativo comparado con el
£rupo que no recibid este tratamicnto. con respecto a las cifras iniciales. Las cifras de
plaquetas disminuyeron a las 24 horas con res 1o a sus cifras iniciales ¢en ambos grupos:
pero en el caso de esweroides esta disminucion tue menos signitjeativa ( 67 X 10 000
cel'mm3 en el grupo sin ratamiento: contra 74 X 10 000 cel/ mm3 en el grupo que se
aplicaron osteroides) cor nna recuperacion mas notoria a las 38 horas ( 92 X10 000
cel/mm3 en ¢l grupo que se adnmniasd W esteroides: contra 84 X 10 000 cel/mm3 en of
grupo  sin corticosteroides). En el caso de da actividad de la enzima  Asparwto
aminotransterasa la disminucion dg sus valores tue notoria desde ius primeras 24 horas en
ambos grupos. pero siendo mas signiticativo en el grupo gue se usaron esteroides (a las 24
hor: 324 Uil ml en cf grupo sin esteroides. contra 235 UL/m) del otro grupo: a las 48 horas
179 Ul‘ml en ¢l grupo sin corticosteroides. contra 139 Ul/m! en ¢l grupo con
administracion de esteroides).
Lon respecto a la actividad de la deshidrogenasa Lactica los resultados tueron similares con
i M signiticativa a la 24y 48 horas en ¢l grupo con aplicacion de esteroides
respectivamiente ¢ a las 24 horas: 1801 UL'ml para el grupo sin tratamicento, contra 1227
para ¢l grupo con esteroides: a las 48 horas 1329 Ul/ml para ¢l primero: contra 979 Ul/ml
para ¢l scgundo). Las citras de plaquetas. Aspartato aminotransterasa y deshidrogenasa
Idctica volvieron a sus valores normales  ligeramente mas riapido en el grupo que recibio
esteroides con un promedio de 5.6 dias (rango de 3-12 dias) con respecto al grupo que no
recibio tratamiento 5.9 dias (rango de 3-13 dias) respectivamente. No obstante observamos
que algunos de los valores de Iaboratorio empeoraron en varias de las pacientes del grupo
con esteroides despuds de la mejoria inicial (5 pacientes). No observamos ¢l fendmeno de
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plaquetopenia de rebote, reacciones adversas o casos de infeccion materna en el caso del
grupo tratado con esteroides a dosis estindar.

Las complicaciones maternas son presentadas en la tabla 4. El indice total de resultados
maternos adversos tue mayor para <l grupo que no recibid esteroides. Siendo mayor ia
presencia de eclampsia, sindrome nefrotico. edema agudo pulmonar. entermedad vascular
cerebral y alteraciones visuales en el grupo en el que se administruron esteroides, sobre el
grupo que no recibié corticosteroides. Predominando en el grupo sin tratamicnto la
presencia de desprendimiento prematuro  de placenta normoinserta (DPPNI. coagulacion
intruvascular diseminada, insuficiencia renal aguda. hipertension arterial sistémica cronica
v falla organica maltiple. sobre ¢l otro grupo de estudio. con un intervalo de confianza de

952 una P=.3.

Tabla 4. Complicaciones maternas en los dos grupos de estudio.

No se adminis Se administraron

Esteroides Esteroides
(n=39) (n=34)
No. No.

Eclampsia 10 26 11 32
DPPNI* 6 15 2 ]
Coagulacion intravascular diseminada 3 38
Ensuticiencia renal aguda 10 26 2
Sindrome netrotico t 2 1 3
dema agudo pulmonar 2 5 2 6
Entermedad vascular cerebral 3 9
Alteraciones visuales (angiopatia angioespastica) 2 6
Hipertension arterial sistémica cronica 1 2

nica muliple 3 B 1 3

* Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.
Intervalo de contianza del 95%%
£=3
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El analisis con respecto a la mortalidad y sus causas se muestra en la tabla 5.

Tabla 5. Mortalidad v sus causas en los 2 grupos de estudio.

Mortalidad Causas
No 2o

Esteroides
N=34

(8]
o

1. Sindrome de Hellp, eclampsia, falla
organica multiple.

indrome de Hellp, eclampsia. sindrome de

insuficiencia respiratoria.

Sin esteroides 5 13 1. Sindrome de Hellp, Desprendimiento

N=39 prematuro de placenta normoinserta,

Coagulacion intravascular diseminad:

2. Sindrome de Hellp, cclampsia. atonia
uterina. choque hipovolemico. talla

nica multiple.

3. Sindrome de Hellp. eclampsia,
coagulacion intravascular diseminada.

4. Sindrome de Hellp, insuticiencia renal

cuda.

5. Sindrome de Hellp, eclampsia. edema
cerebral, insuticiencia renal aguda.

-

[En ¢l grupo que recibio tratamiento con esteroides a dosis estindar anteparto para inducir
madurez pulmonar tetal muricron 2 pacientes. en una d s mujeres al momento del
fallecimicnto. todos sus parametros  bioquimicos del sindrome habian retornado 2 da
normalidad. desarrollando complicaciones pulmonares sccundarias a broncoaspiracion. lo
que ocasiond el deceso. En el otro grupo de pacientes se documentan 5 defunciones.
asociada a complicaciones sceveras. como la presencia  de coagulacion  intravascular
diseminada. tulla orgdnica multiple. insuticiencia renal ¥ cclampsia (P=.5). En las pacientes
que fallecieron se relacionan directamente con las cifras tensionales mas elevadas,
sintomatologia  importante.  aumento  significativo de la  actividad de  Aspartato
aminotransterasa v Deshidrogenasa Lactica.

e

Se analizaron todas tas variables por medio de regresion logistica. como factores de riesgo
con impacto subre la morbilidad ¥ la monalidad. de todos ellos anicamente la edad fue un
tuctor  estadisticamente  significativo con una P=035 y .037 para ambos grupos
respectivamente. por lo que a menor edad mayor morbi-mortalidad.
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DISCUSION.

Varias investigaciones sustentan que el uso de esteroides en pacientes con sindrome de
Flellp anteparto para efecto de inducir madurez pulmonar fetal puede influir en la evolucion
de la enfermedad. Esta investigacion analiza la diferencia de resultados y el impacto que
puede tener el empleo de corticoides a dosis estandar para inducir madurez pulmonar fetal
en este tipo de pacientes vy ¢l no administrarlos.

Analizamos los resultados que obtuvimos de vulores especificos de laboratorio que
constituyen el sindrome de Hellp en las pacientes con esta enfermedad ¥ que en su
tratamiento se emplearon o no esteroides. La asignacion de las pacientes a cada uno de los
grupos no pudo realizarse al azar, va que s un estudio de tipo retrospectivo. No obstante, la
evaluacion inicial de estas pacientes. no mostrd una diferencia significativa en ambos
grupos con respecto a los valores de laboratorio. No encontramos diferencias significativas
al analizar las citras de tension arterial 2 su ingreso. Posteriormente en la evolucion
encontramos diterencias a tavor del grupo donde se administraron esteroides anteparto en
los valores de laboratorio realizados durante su hospitalizacion con mejora de las cifras de
plaquetas. determinaciones de DEHIL y AST. disminucion de la presencia de sindrome de
Hellp posparto. mejora de la depuracion renal con respecto al otro grupo., asi como
disminucion en las complicaciones y menor mortalidad. pero ninguna de estas diferencias
positivas tucron estadisticamente signiticativas. Varios factores pueden influir para que
estos resultados no sean o amente signiticativos: ¢l pequefio namero de pacientes
incluidos para su revision (aunque la cantidad ¢s mayor que muchos de los eswudios
internacionales revisados). el que sea de tipo retrospectivo y el no haber sido randomizado.
Por lo que idealmente debe plancarse una investiga n prospectiva, randomizada ¥y con
una muestra mayor para obtener conclusiones mas valiosas. Ahora bien la dosis empleada
de corticoides en este trabajo es la estandar, actualmente se estan reatizado estudios sobre el
beneticio del empleo de dosis altas de estos farmacos v sus resultados en estas pacientes.
Los resultados precliminares parecen ser alentadores al no observarse efectos secundarios
importantes. por o que este seria atro aspecto a estudiar en nucstra poblacion vy asi
camplementar este trabajo.

Multiples investigadores proponen que el tratamicnto con corticoides debe ser considerado
como una terapia tetal vy materna en los casos de sindrome de Hellp ¥y preeclampsia severa
(17). Actualmente sc estin publicando mas investigaciones con respecto a la administracion
de estos medicamentos no solo o dosis estandar, sino empleando  corticoides a dosis
clevadas en este tipo de pacientes, justificado esto al buscar una mejora ripida en el estado
de la paciente. Encontrando beneticios paru la madre ademas de los ya bien documentados
sobre el teto. lo que pucde disminuir en muchos casos la severidad del proceso y ia
necesidad Jdel empleo de ratamicntos invasivos.

£l sindrome de Hellp se asocia con un aumento del riesgo para presentar complicaciones
con respecto a pacientes con precclampsia severa o de la poblacion obstétrica en general(8).
Observamos al respecto. una menor presentacion  de complicaciones catastroficas en el
rupo donde se empleo  corticoides. como  pueden  ser coagulacion  intravascular
diseminada. talla orgianica maitiple ¢ insuficiencia renal aguda. Utilizando regimenes de
tratamiento aceptados intemacionalmente ¥ a dosis estindar para induccion de madurez
pulmonar fetal. considerados como seguros para el binomio (22). Lo cual se corrobora en
nuestro estudio al no encontrar ninguna complicacion relacionada a su administracion. que

o
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s¢ han encontrado en otras publicaciones. como pueden  ser  infecciones por
inmunosupresion  relacionada con su uso, o casos de diabetes insipida asociado
generalmente a dosis mayores de corticoides.
El indice de nacimicntos por cesirea es muy elevado en ambos grupos. en varias
publicaciones esta bicn documentado que la via vaginal s una opcidn viable en este grupo
de pacientes. La anica variable con impacto estadisticamente significativo sobre el riesgo
para desarrollar mayor marbilidad v mortalidad tue ta edad.

La duracion del tratamicnto es muy importante ¥ tiene impacto en los resultados. ya que en
muchos de los casos estudiados solo administré una dosis v se interrumpid el embarazo.
por lo que no se pudo tomar como variable a estudiar la latencia para resolver ¢l embarazo.
observandose que en aquellas pacientes donde se cumplio el esquema de tratamiento. hubo
una mejora notable en los valores de laboratorio ¥ de la funcion renal. Se ha documentado
en varias publicaciones, que al suspender los esteroides 24 o 48 horas despuds, se observa
trombocitopenia de rebote con empeoramiento de la tuncion hepdatica. por o que la
duracion  del tratamicnto debe  tener relevancia, aspecto que  puede  ser objeto de
investigacion, ya que un régimen Jde corticoides por tiempo prolongado pudlum. !:xl vez
ofrecer alguna oportunidad en casos sceleccionados particularmente en e
graves. En cste estudio no encontramos casos de trombocitopenia: pero si en uls_.-unus casos
deterioro de la tuncion hepatica a las 72 horas. probablemente porque los mediadores
bioquimicos de la entermedad persisten actuando sobre la funcion de la células endoteliales
en el higado. Sc¢ ha propuesto que en pacientes  con  cetalea severa recurrente. dolor
epigdstrico. trombocitopenia marcada (< 50 000 cel/ mm3) deben ser candidatos para
retratamicento con corticoides a dosis similar de la terapia inicial durante el curso de 1 0 2
semanas (17).
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CONCLUSIONES.

e La consideracion primaria para el tratamiento de pacientes con sindrome de
Hellp, abarca los riesgos para el neonato por complicaciones asociadas a
prematuridad en la mayoria de los casos. si se decide interrumpir el
embarazo de forma inmediata: contra los riesgos de complicaciones
maternas. incluyendo la muerte, en los casos en que se decide trutamiento
expectante, por lo que es muy importante ¢l empleo de esteroides.

« En esta investigacion encontramos que la administracién de esteroides
anteparto para inducir madurez pulmonar fetal en el sindrome de Hellp
ocasiona ademas de los beneticios tetales, mejoria en el estado matemo en
las pacientes tratadas con estos tirmacos. retlejado en los valores de
laboratorio con impacto sobre la morbilidad ¥ fa mortalidad.

e Deben reflexionarse v analizarse los cambios recientes sobre el tratamiento
det sindrome de Hellp donde pucde incluirse el uso de corticoides para
disminuir el estado de gravedad de la paciente, la morbi-mortalidad y el
empleo de tratamientos invasivos.

e Con buase en nucestros resultados v a los datos reportados en la literatura
mundial ¢l tratamicnto expectante puede ofrecerse a pacientes con
cembarazos pretérmino con mejoria de los resultados fetales y maternos, sin
acarrcar complicaciones ni efectos secundarios con su uso.

= Se requicre complementar este trabajo con un  estudio prospectivo
randomizado con dosis altas de csteroides y con un grupo de pacientes
mayor para lograr resultados con mayor valor estadistico.
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