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CORRELACION ENTRE LOS CAMBIOS DE LABORATORIO Y EL FROTIS DE
SANGRE PERIFERICA EN EL SINDROME DE HELLP EN PACIENTES
INTERNADAS EN LA UCI DE GINECOOBSTETRICIA DEL HOSPITAL

GENERAL DE MEXICO, EN UN PERIODO COMPRENDIDO DE
AGOSTO DEL 2006 A JULIO DEL 2007.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los cambios en el frotis de sangre periférica, estaran relacionados con la
gravedad del Sindrome de Hellp, basados en la clasificacion de Mississippi, en
pacientes internadas en la UCI de Ginecoobstetricia del HGM en un periodo
comprendido de agosto del 2006 a julio del 2007.

JUSTIFICACION

Dado que enfermedad hipertensiva asociada al embarazo junto con la hemorragia
obstétrica son dos de las principales causas de muerte perinatal en nuestro pais y
a su vez el sindrome de Hellp es la complicacion mas mortal de la EHAE, es de
suma importancia saber si existe una correlacion clinica y de laboratorio con
respecto a los cambios de frotis de sangre periférica dentro de este sindrome, ya
que sabemos que los primeros cambios se producen a este nivel, por lo cual
podremos adelantar y predecir la repercusion a nivel sistémica.



MARCO TEORICO

SINDROME DE HELLP

INTRODUCCION

En la literatura se menciona que en el afio 1893 Schmdel describié por primera
vez los defectos de coagulacion y microtrombos en una paciente embarazada, en
1922 Stanke comunico la presencia de trombocitopenia y hemolisis en casos de
eclampsia. Pritchard informa, en 1954, de tres casos de preeclampsia-eclampsia
asociados a trombocitopenia, elevacion de enzimas hepaticas y hemdlisis. © 9 1% 16)

Goodlin, en 1978, consider6 ésta como una forma temprana de preeclampsia
severa y la nombro “gestosis inminente” con edema, proteinuria e hipertension. ©

El crédito de sindrome de Hellp por su descripcion e informe original se atribuye al
norteamericano Louis Weinstein, quien el 15 de mayo de 1981 sometio a revision
y el 15 de enero de 1982 publicd la observacién de los primeros 29 casos

diagnosticados en pacientes preeclampticas y eclampticas, con el acronimo Hellp.
(1,7,8,17)

DEFINICION

El sindrome de Hellp es un acronimo en inglés, que se integra por H (hemolysis)
para hemdlisis (anemia microangiopatica), EL (elevated liver enzymes) para

enzimas hepaticas elevadas y LP (low platelets) para plaquetas disminuidas. © "%
17)

PATOGENIA

Se ha sospechado que la preeclampsia es un trastorno de origen inmunolégico, ya
que predominante ocurre en primigestas que tienen un volumen incrementado de
tejido trofoblastico y que el sindrome de Hellp es una forma atipica de
preeclampsia. Se han encontrado concentraciones elevadas de anafilotoxinas C3a



y Cba, asi como disminucién de linfocitos T y B, y en algunas hay anticuerpos
antiplaquetarios. @1

El embarazo normal se caracteriza por un estado de hipercoagulabilidad con
vasodilatacion, disminuciéon de la reactividad vascular y tono e incremento de
prostaciclinas; por el contrario, en las pacientes que desarrollan preeclampsia hay
evidencia de vasoconstriccion, aumento del tono vascular, agregacion plaquetaria
y alteraciones en la tasa tromboxano/ prostaclinas. Estos cambios pueden ser
explicados al menos en parte por la liberaciéon de sustancias bioactivas inducidas
por complemento a partir de leucocitos activados. ¢

Se piensa que estos mediadores causan dafo micro vascular de la misma forma
en que ocurre en los enfermos con sepsis, SIRPA y traumatismos extensos, y que
tal vez los signos y sintomas de la preeclampsia con o sin sindrome de Hellp se
deban al daino endotelial de la microvasculatura. Los mediadores responsables de
este fendmeno son aparentemente la disminucion en la actividad antioxidante y el
incremento en las concentraciones del factor de necrosis tumoral; sin embargo
aun no se conoce porque algunas mujeres desarrollan sindrome de Hellp. (2

Aparentemente se ha observado la desaparicion del sindrome de Hellp solo
después de la expulsién de placenta y decidua lo que sugieren, en buena medida
un origen y patogenia comunes. Esto significa admitir que existe una disfuncion
utero placentaria secundaria a la incompleta invasion trofoblastica de arterias
espirales, que se limita al segmento decidual del vaso mientras el segmento
miometrial conserva integra su estructura de su pared, incluida su inervacién
simpatica; en otras palabras: no se consigue crear un sistema vascular de baja
resistencia, capaz de garantizar la irrigacién sanguinea a dichas estructuras. '2'®

Este fendmeno resulta aun incompletamente comprendido, pero es evidente su
caracter multifactorial relacionado con la herencia, inmunocompetencia, dotacién
genética, acciones hormonales, efectos antioxidantes y peroxidantes,
dismetabolismo lipidico, déficit vitaminicos, efectos procoagulantes, asi como
sintesis activada e inhibida de sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras,
entre otros factores. '



Dentro de la fisiopatologia del sindrome de Hellp también se ha revelado un
desorden caracterizado por disrupcion endotelial hepatico, seguido por activaciéon
plaquetaria, agregaciéon y consumo que provoca isquemia distal y muerte del
hepatocito. © 1

El sindrome de Hellp involucra las arteriolas terminales que se caracteriza
histolégicamente por necrosis parenquimatosa focal y periportal, la cual es
causada por los depdésitos hialinos y material parecido a fibrina en los sinusoides,
esta necrosis periportal tiende a disecar hacia la capsula hepatica, dando origen a
los hematomas subcapsulares, los cuales producen un incremento de las
transaminasas. (' '®

Endotelio y Sindrome de Hellp

El endotelio vascular durante el embarazo normal juega un papel importante, se
presenta una vasodilataciéon, aumento de gasto cardiaco en un 50% con baja de
resistencias periféricas, combinado con aumento en el volumen sanguineo
circulante, todo esto para aumentar el flujo hacia el feto. Ademas de promover un
estado pro coagulante durante el embarazo, con aumento en el riesgo
tromboembolico. ¢©

En el sindrome de Hellp se aprecia una disfuncion severa del endotelio que puede
llevar a coagulacion Intravascular diseminada, ademas de Dislipidemia asociada,
trombosis y activacion del sistema de coagulacién. En el Sindrome de Hellp se
encuentra afectada la circulacion arterial, la invasion del citotrofoblasto a las
arterias espirales es incompleta, donde se aprecia persistencia de la musculatura
en vasos de alta resistencia. Lo anterior conduce a implantacion defectuosa de la
placenta y retardo en el desarrollo fetal. "?

En el Sindrome de Hellp los neutrofilos activados pueden causar dafio al endotelio
vascular y placenta que se desarrolla deficientemente por disfuncion endotelial,
ademas los neutrofilos activados pueden continuar circulando, prolongando el
dafo al endotelio posparto. El éxido nitrico tiene afinidad por el grupo Hem, lo cual

es el responsable de la accién inhibitoria de la hemoglobina sobre el oxido nitrico.
@



La haptoglobina capta y retira la hemoglobina libre producto de la hemdlisis
intravascular al formar un complejo que el hepatocito secuestra rapidamente, por
lo que se refleja en disminucién de la haptoglobina en el Sindrome de Hellp. '

La concentracion plasmatica de E grande (endotelina grande) y E-1 (endotelina 1)
aumentan. La E-1 parece ser mas potente que la E-3. En el Sindrome de Hellp la
antitrombina Il baja con la actividad de las proteinas C y S, la lactato
Deshidrogenasa sube y hay aumento de la bilirrubina en un 25% de los casos. ¢ %

En arterias pequefas subcutaneas se aprecia reduccion a la sensibilidad a la
acetilcolina y bradiquinina; en arterias del miometrio la sensibilidad de la
relajacion por accién de la bradiquinina esta completamente ausente. La sintesis
de PG1-2 baja y la de tromboxano A2 aumenta. "?

El factor de Von Willebrand y el PAI-1 también aumenta favoreciendo la
coagulacion y la adherencia plaquetaria. El estrés oxidativo es un factor importante
de agresion al endotelio en Sindrome de Hellp que también afecta el metabolismo
normal lipidico. El desarreglo molecular de todos estos valores lleva a desbalance
a favor de la coagulacién en el lecho de la microvasculatura placentaria por
disfuncion endotelial que conduce a liberacion de tromboplastina (factor tisular) y
CID. “"

ANEMIA HEMOLITICA Y FROTIS DE SANGRE PERIFERICA:

Actualmente es aceptado que el sindrome de Hellp es una entidad que en forma
secundaria origina anemia hemolitica microangiopatica. Cabe mencionar que el
sindrome de Hellp no es la unica entidad clinica que puede producir anemia
hemolitica microangiopatica sino diversos trastornos tales como: sindrome
hemolitico uremico, hipertension arterial maligna, endocarditis crénica, embolia
pulmonar, prétesis cardiacas, glomerulonefritis, talasemia, quemaduras, reaccion
trasfusional, cancer diseminado, coagulacion intravascular diseminada, y purpura
trombocitopenica trombotica *° 2

El frotis de sangre periférica tefido con un colorante acido-basico (Wright) permite
identificar a través del microscopio convencional la morfologia de los eritrocitos



espiculados o células de Burr (esquistocitos), los eritrocitos fragmentados
(equinocitos), asi como la morfologia y distribucién de las plaquetas, que como en
estos casos se encuentran adheridas en forma anormal. Los microesferocitos
(células hipercromicas y reducidas de tamano) pueden estar disminuidos en
pacientes con anemia hemolitica microangiopatica. ¢

r
}l ™
) - ' "

Esquistocitos Equinocitos

El frotis de sangre periférica en el sindrome de Hellp puede mostrar esquistocitos
y eritrocitos atipicos, dafados o fragmentados; no obstante, el grado de particion
celular con frecuencia no correlaciona con el indice de a afectacién organica que
muestran las pruebas laboratoriales. Aun asi, parece representar la extension del
dario de los pequefios vasos Yy la disfuncion endotelial que esta ocurriendo. @20

El vaso espasmo segmentario y los depésitos de fibrina en los endotelios
estropeados ocasionan que los eritrocitos se fragmenten a su rapido paso por la
microvasculatura afectada. La lisis globular produce un incremento de bilirrubina
indirecta y deshidrogenasa lactica (LDH), en tanto disminuye la haptoglobina. (' 1?

La vida media plaquetaria usualmente es de 10 dias, en la paciente preeclamptica
disminuye a 5 dias e incluso es mucho menor en las mujeres que desarrollan
sindrome de Hellp, debido a la inhibicidon sérica del factor activador de plaquetas
que da lugar a un incremento marcado de la capacidad de agregacion plaquetaria
y consiguientemente a plaquetopenia por destruccion de las mismas. ¢

La membrana plaquetaria libera acido araquidonico y otras aminas vasoactivas,
causando mayor vasoespasmo que, a su vez, implica mas agregacion y pérdida
plaquetaria. Tienden a aumentar los inhibidores del activador del plasminogeno
tipo |. La betatrombomodulina es una proteina plaquetaria especifica cuyas



concentraciones crecen cuando hay agregacion plaquetaria, como en la
preeclampsia. En respuesta al incremento en la destruccion de plaquetas hay una
elevacion en la produccidn medular y en la liberacién al torrente circulatorio, pero
no en cantidad suficiente. ¢4

EPIDEMIOLOGIA

Magge et al sefala que 10% de las embarazadas evolucionan con preeclampsia y
4-14 % de ellas presentaran manifestaciones del sindrome, Bacq y Riely aseguran
que dicho proceso se diagnostica anteparto en 70% de los casos; preferentemente
antes de las 37 semanas, mientras que 30% restante se presenta en los primeros
7 dias del puerperio, sobre todo en las primeras 48 horas. (%

La incidencia de este sindrome se ve influenciada por la edad, raza, region
geografica y duracion de la enfermedad hipertensiva inducida por embarazo antes
del parto, se ha observado mayor frecuencia en mujeres de edad avanzada, de
raza blanca, multiparas, y en aquellas que se detecta la preeclampsia mas
tardiamente. (2

El sindrome de Hellp se presenta en cerca del 80% entre la semana 26 a la 37
de gestacion, llegando a ocurrir incluso entre las semanas 17 y 20 en 18% de los
casos. Por otro lado, la tasa de mortalidad materna tiene un rango de 2 a 24%
cuando se asocia a ruptura hepatica se incrementa hasta 35%. Y la prenatal va de
20-60%, éstas ultimas dependen de prematurez, retraso en el crecimiento
intrauterino, asfixia y desprendimiento prematuro de la placenta. 7

FACTORES DE RIESGO:

- Nulipara

- Antecedentes personal de Sindrome de Hellp
- Primigesta

- Obesidad

- Edad menor de 20 o mayor de 35 afios



CLASIFICACION

La clasificacion de TENNESSE de acuerdo Sibai clasifica el sindrome de Hellp en
completo e incompleto:

a. Sindrome de Hellp completo: Es la presencia de:
Deshidrogenasa lactica (DHL) > 600 U/L
Aspartato amino trasferasa (AST) > 70 U/L
Bilirrubina total > 1.2 mgy
Plaquetas < 100,000 /uL.
b. Sindrome de Hellp incompleto: Es la presencia de uno o dos criterios del
sindrome de Hellp.

La clasificacion de MISSISSIPPI de acuerdo con Martin clasifica el sindrome de
Hellp en clase I, 11, IlI.

Clase I: <50, 000 plaquetas/uL
Clase Il: > 50,000 - < 100,000 plaquetas/pL
Clase llI: >100,000 - < 150,000 plaquetas/uL #*©81%

CUADRO CLINICO

La sintomatologia de las pacientes con sindrome de Hellp puede manifestarse de
diferentes formas, sin embargo, existen sintomas que pueden predecir la gravedad
de la enfermedad. Ademas de la sintomatologia clasica de la preeclampsia, a
menudo las pacientes suelen referir dolor epigastrico o en el cuadrante superior
derecho que de hecho es el sintoma mas frecuente, refiriéndose hasta en 90% de
los casos, nauseas, vomito, cefalea 31%, alteraciones, visuales 10% que indican
mal pronostico, hemorragias 9%, ictericia 5%, diarrea 5% y dolor en el hombro o
cuello 5%. @©18)



El dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio resulta de la obstruccion a la
corriente sanguinea en los sinusoides hepaticos bloqueados por el depdsito de
fibrina Intravascular. © '

EXAMENES DE LABORATORIO

Recuento de plaquetas < 150,000 pL

Deshidrogenasa lactica sérica > 600 IU/L

AST-TGO > 70IU/L

Bilirrubina total > 1.2 mg

Frotis de sangre periférica: Presencia de anemia hemolitica microangiopatica
con células crenadas (burr cells) o esquistocitos, presencia de eritrocitos
fragmentados o equinocitos, conglomerado de plaquetas. ¢:8 '

SN =

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por la sintomatologia gastrointestinal el sindrome de Hellp debe diferenciarse de
los siguientes diagndsticos: hepatitis, gastritis, pancreatitis, colecistitis vy
apendicitis; lo que lo hace diferenciarse de todas las entidades anteriores la
elevacion de enzimas hepaticas y disminucion de plaquetas que no se presentan
en los anteriores. %'

Otro diagnostico diferencial es la purpura trombocitopenica idiopatica que se
manifiesta por trombocitopenia pero raramente con elevacion de enzimas
hepaticas. El lupus eritematoso sistémico y su diferenciacién con sindrome de
Hellp incluye la presencia de pancitopenia que suele presentarse en el LES y los
niveles bajos de complemento, ademas de la presencia de auto anticuerpos. +®

Cabe mencionar que debe realizarse diagnostico diferencial con sindrome
hemolitico uremico, purpura trombocitopenica trombotica e higado graso. El
sindrome hemolitico uremico se presenta con trombocitopenia, purpura, anemia
hemolitica y falla renal; la PTT se presenta con fiebre, alteraciones neurolégicas y
trombocitopenia. ¢ 7"



El sindrome de Hellp e higado graso del embarazo difieren por la magnitud del
dafio hepatico producido. En el higado graso se afecta mas pronunciadamente la
sintesis, por lo que existe hipoglucemia, coagulopatias, hiperamonemia y dafo
renal agudo. 19

Por ultimo el diagnostico diferencial con coagulacién Intravascular diseminada
(CID) se establece por los siguientes criterios: Cuenta de plaquetas <
100,000/mm3, niveles de fibrindbgeno > 300 mg/dl, y productos de degradacion de
fibrindgeno > 40 Ug/dl %19

TRATAMIENTO.

De acuerdo a los criterios de Magann, expuestos durante el 21er Meeting de la
Sociedad de Medicina Materna y Fetal (9 de febrero del 2001) :

Objetivos del tratamiento

Reducir morbilidad y mortalidad maternoperinatal.

Prevenir progresion de la afeccion a clase 1.

Precaver complicaciones de preeclampsia o eclampsia, 0 ambos.

Limitar los procedimientos invasivos y operatorios a aquellos de absoluta
necesidad.

hon =

) Criterios de Atencion e indicaciones para la madre.
A) Generales

- Se considera paciente con necesidad de cuidados intensivos.
- ldentificacion y evaluacion integral de factores de riesgo.
- Pesquisa de CID cuando hay plaquetas < 75 000 microL

B) Tratamiento médico

- Anticonvulsivantes: Sulfato de Magnesio segun Zuspan, de eleccion.
Fenitoina 15mg/kg/dia
- Hipotensores: Anteparto: Hidralazina
Labetalol: Ataque: 10-20 mg IV



Sostén: 40-80 mg/dosis
Posparto: Nifedipino
- Soluciones Parenterales para garantizar volumen de EIV y equilibrio
hidromineral y acido base (flujo maximo 150ml/h)
- Glucocorticoides: Anteparto: Dexametasona 10 mg IV cada 12 horas

5. Sindrome de Hellp clase 1y 2
6. Sindrome de Hellp clase 3 complicado
7. Eclampsia
8. Dolor en hemiabdomen superior
9. LDH=> 1400 Ul/L
10. AST: => 150 UI/L
Acido urico => 7.8 mg%
Edad gestacional de 26 semanas y peso fetal < 700 gr.
Betametasona 12 mg IM / 2 dosis
11. Edad gestacional: 23-24 semanas
12. Sindrome de Hellp clase 3 no complicado
Posparto: Dexametasona 10 mg IV ¢-12 horas 2 dosis
5 mg IV c-12 horas 2 dosis

Continuar en tanto existan elementos clinicos y paraclinicos desfavorables o esté
garantizada la recuperacion categoérica.

Sangre y derivados

13. Concentrado de plaquetas si: <20 000 microL y parto tras pelviano: =< 40 000
microL, hemorragia o cesarea indicada 6 ambos.

14. Sangre total: <20 000 microL en cualquier situacién

15. PFC y glébulos segun criterios habituales

16. Plasmaféresis si antes del parto, periparto de 24 horas en posparto sin
recuperacion o deterioro en 72 a 96 horas.

C) Tratamiento obstétrico
- El parto puede intentarse por via vaginal siempre que no exista una
indicacion médica u obstétrica que indique la interrupcidon por cesarea.
- Antibidtico terapia de amplio espectro postoperatorio

D) Tratamiento anestésico

- La anestesia regional esta contraindicada si:



a) Existe inestabilidad hemodinamica
b) Plaquetopenia < 100 000 micro L
c) Coagulopatia clinica.
- La anestesia general con intubacién endotraqueal se considera el
meétodo de eleccion en el sindrome de Hellp clase 1y 2

E) Atencion puerperal

- Mantener idéntico nivel de atencion médica

- Vigilar evolucion en perfil de plaquetas, LDH y transaminasas

- Si las plaquetas estan en recuento inferior a 50 000 microL, realizar
TOy TPT

- Proseguir tratamiento con esteroides, anticonvulsivantes,
hipotensores, antibidticos.

- Vigilar manifestaciones de fallo renal, cardiopulmonar, hepatico y
cerebro vascular, entre otras.

- Definir criterios de recuperacion

- Incremento de recuento de plaquetas y disminucion de LDH, en
forma consistente

- Aumento y sostén de diuresis hasta 100 ml/hora, sin sobre
hidratacion ni administracion de diuréticos

- Valores de tension arterial controlada: < 150/100 mmHg

- Ausencia de complicaciones.

F) Criterios para evaluacién del estado fetal.
a) Definir edad gestacional
b) Precisar salud fetal: crecimiento, homeostasis
¢) Inducir madurez pulmonar @'



FROTIS DE SANGRE PERIFERICA

La informacion obtenida de un frotis de sangre periférica depende en gran parte de
la calidad del extendido.

. La gota de sangre se coloca en el extremo de una lamina limpia.

. Otra Iamina de borde liso se coloca en angulo de 45° sobre la gota dejando que
la sangre se extienda sobre el borde mas angosto e inclinado de ésta.

. Luego se procede a deslizarla suavemente hacia el extremo opuesto tratando de
arrastrar la gota en forma constante y uniforme dejando una pelicula fina de
sangre homogéneamente distribuida.

. Una vez se logra adecuadamente este procedimiento se dejara secar.

. Luego se coloca la preparacion en un soporte y se cubre con el colorante de
Wright, dejandolo por espacio de 5 minutos.

. Posteriormente se afiade agua en partes iguales hasta obtener un brillo metalico,
dejando 6 minutos adicionales.

. Finalmente se lava con agua corriente y se deja secar.

. Ahora que se ha finalizado la preparacién de la lamina, se coloca en el
microscopio y con pequeio aumento se revisa la calidad de la coloracién, la
cantidad aproximada de glébulos blancos y se escoge el sitio para iniciar el
recuento.

. Se coloca una gota de aceite, de inmersion y se pasa a mayor aumento (100x)
enfocando
simultaneamente.

Estudiaremos los caracteres morfolégicos de las células sanguineas normales y
patolégicas, usando la antedicha coloracion siguiendo, en sus lineamientos
generales, la nomenclatura de Ferrata, que es la que ha tenido una mayor
aceptacion por parte de los hematologos.

Estudiaremos sucesivamente :

A) Los glébulos rojos.
B) Los glébulos blancos o leucocitos.



C) Las plaquetas.
D) Las células indiferenciadas.
E) Las células endoteliales.

. La forma de los globulos rojos se examinara detenidamente, observando ademas
del color (cantidad de hemoglobina).

. Se observara la presencia de Plaquetas, su agrupacion y distribucion.
. Posteriormente se hace el recuento diferencial de glébulos blancos en 100

células para lo cual el estudiante debera conocer las diferencias entre neutrofilos,
eosindfilos, basofilos, linfocitos y monocitos. @'



OBJETIVO GENERAL

Corroborar si existe relaciéon entre la gravedad clinica y de laboratorio con
respecto a los cambios en el frotis de sangre periférica en el sindrome de Hellp en
pacientes internadas en la UCI de Ginecobstetricia del Hospital General de
México.

HIPOTESIS

Si corroboramos que existe una relacion entre la gravedad clinica y los cambios en
el frotis de sangre periférica en el sindrome de Hellp entonces podremos predecir
y prevenir el dafio que provocara dicho sindrome a nuestra paciente.



METOLOGIA DE LA INVESTIGACION

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio prospectivo, observacional.

DISENO EXPERIMENTAL:

Estudio analitico, experimental
Estudio piloto.

PLANIFICACION OPERATIVA DE LA INVESTIGACION

POBLACION Y MUESTRA

Se analizaron 56 frotis de sangre periférica, que corresponden a pacientes
internadas en el area de UC de Ginecoobstetricia del Hospital General de México
en el periodo de Agosto del 2006 a Julio del 2007, con diagndstico de Sindrome
de Hellp.

CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes con diagnéstico de Sindrome de Hellp (que cumplan 2 de 3 criterios
de acuerdo a la clasificaciéon Tennessee)

- Embarazos de 28 a 40 semanas de Gestacion.

- Pacientes entre las edades de 15 a 35 afos de edad.

- Pacientes que cuenten con frotis de sangre periférica



CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes con un solo criterio de la clasificacion de Tennessee.

- Embarazos menores de 28 SDG y mayores de 41 SDG.

- Pacientes menores de 15 afos y mayores de 35 afnos.

- Pacientes que no cuenten con frotis de sangre periférica

- Pacientes que cuenten con patologias agregadas tales como: sindrome
hemolitico uremico, endocarditis cronica, embolia pulmonar, protesis cardiacas,
glomerulonefritis, talasemia, quemaduras, reaccion trasfusional, cancer
diseminado, coagulacion intravascular diseminada, y purpura trombocitopenica
trombotica



VARIABLES:

DEFINICION DE VARIABLES Y OPERALIZACION DE VARIABLES

Nombre de Definicion Definicién Nivel de
la variable operacional medicién
Edad No. De afios completos | 15-19 20-24 25-29
Cuantitativa | transcurridos entre la fecha de | 30- 35 MEDIA
discreta nacimiento de la persona y la MEDIANA
fecha de ingreso a protocolo MODA
Gesta Numero de veces que se ha | 1,2, 3,40mas MEDIA
embarazado
Edad Semanas de gestacion del |28 a 32 semanas, 33 a 35 | Porcentaje
gestacional embarazo, al momento de | semanas, 36 a 40 semanas
interrupcion
Clasificacion | De acuerdo al numero de | Clase |: < 50, 000 plaquetas/ | Porcentaje
de Misisipi plaquetas pL
Clase II: > 50,000 a < 100,000
Clase Ill: >100,000 - <
150,000
Transaminas | Numero de Transaminasa | > 60 a 100 U/ L, 101 a 200 U/ | Porcentaje
as glutamico oxalaxetica y | L, 201 a 300 U/L mas de 300
transaminasa glutamico | U/L
piruvica
Bilirrubina Numero de bilirrubina total 0a1 11a2 21omas Porcentaje
total
Bilirrubina NuUmero de bilirrubina indirecta 1.2 a 20,21 a 30, 3.1 o| Porcentaje
indirecta mas
Via de De acuerdo a via de | Parto Porcentaje
interrupcion | interrupcion del embarazo Cesarea
Sexo de Sexo de producto al nacer Femenino Porcentaje
producto Masculino
Capurro Edad gestacional del producto | 28 a 32 semanas, 33 a 35 | Porcentaje
al nacer semanas, 36 a 40 semanas
Peso al Peso en gramos del producto al | Menos de 2000 gr, 2001 a | Porcentaje
nacer nacer 2500 gr, 2501 a 3000 gr, 3000
a 4000 gr, mas de 4001 gr.
Apgar al Calificacion de apgar al minuto | Menos de 3,4 a6,de 7a 10 | Porcentaje
minuto de nacer
Apgar a los 5 | Calificacién de apgar al minuto | Menos de 3,4 a6,de 7a 10 | Porcentaje

minutos

de nacer




RESULTADOS:

Tabla 1: Grupo de edad

Clasificacion | 15219 | 20a24 | 25a29 | 30a35 | 36a40
deMississippl "EATFR | FA| FR | FA| FR | FA| FR | FA | FR
Clase | 51 9% | 2 [35%] 3 |55%]| 2 [35%| 0 | 0%
Clase II 7 [125%| 8 |14%| 8 [ 14% | 3 [55% | 2 | 3.5%
Clase I 6 [105%| 3 [55%| 1 | 2% | 2 [35%| 4 | 7%
Total 18 | 32% | 13 |23% | 12 [21.5%| 7 |12.5%| 6 [10.5%

De acuerdo al grupo de edad de nuestra muestra, el mayor numero de pacientes
se encuentran en el rango de 15 a 19 afios de edad, con un 32%, ademas que el
menor grupo de edad son el rango de 36 a 40 anos con un 10.5%. Estos datos
son similares a los descritos en la literatura, donde el factor de riesgo mas
importante es la edad menor a 20 afos.
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Grafica 1: Grupo de edad.
Tabla 2: Nimero de embarazos



Morfologia de 1 2 3 Total
eritrocitos FA FR FA FR FA FR FA FR
Esquistocitos 19 34% 8 14% 10 18% 37 66%
Equinocitos 0 0% 1 2% 0 0% 1 2%
Crenocitos 5 9% 1 2% 0 0% 6 11%
Anisocitosis 4 7% 2 3.5% 6 10.5%| 12 21%

Con lo que respecta al numero de embarazos se observa en nuestra grafica la
mayor poblacion se encuentra en un solo embarazo con 50%, y el menor grupo en
2 embarazos, con un 21.5%. Por lo que se tendra que tener mucho cuidado en las
mujeres primigestas como factor de riesgo a desarrollar sindrome de Hellp
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Grafica 2. NUmero de embarazos

Tabla 3: Edad gestacional al ingreso:



Edad 1 2 3 Total

gestacional FA FR FA FR FA FR FA FR
28 a 32 sem. 1 2% 2 3.5% 2 3.5% 5 9%
33 a 35 sem. 3 5.5% 12 | 21.5% 6 11% 21 38%
36 a 40 sem. 8 14% 14 25% 8 14% 30 53%

Con lo que respecta a la edad gestacional de las pacientes a su ingreso, el mayor
porcentaje se encontrdé en embarazos de término con un 53%, y el menor numero
en embarazos de productos inmaduros con un 9%, lo que se comparara con la
grafica de Capurro al nacer, ya que como sabemos, los productos de las pacientes
con sindrome de Hellp, tienden a hacer restriccion de crecimiento intrauterirno.
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Grafica 3. Edad gestacional al ingreso

Tabla 4. Alteraciones morfoldgicas.




Clase Esquistocitos Equinocitos Crenocitos Anisocitosis
FA FR FA FR FA FR FA FR
1 10 18% 0 0% 0 0% 2 3.5%
2 13 23% 1 2% 4 7% 10 18%
3 14 25% 0 0% 2 3.5% 0 0%
Total 37 66% 1 2% 6 10.5% 12 21.5%

Con lo que respecta a la clasificacion de Mississippi se observa el mayor
porcentaje de pacientes con una clase Il, siendo este de 50%, y el menor en la
clase | con un 21.5%. Cabe mencionar que en cuanto a los frotis de sangre
periférica, el 66% de nuestra poblacion presenta esquistocitos en la morfologia de
los eritrocitos, un 2% de equinocitos, 10.5% crenocitos, y en un 21% solamente
se demuestra la presencia de anisocitosis, con lo que se concluye, que los
esquistocitos no son patognomonicos de sindrome de Hellp, como lo menciona la
literatura.
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Grafica 4: Alteraciones morfoldgicas.
Tabla 5: Cuenta de transaminasas (TGO) al ingreso




Transaminasas | Esquistocitos Equinocitos Crenocitos Anisocitosis
FA FR FA FR FA FR FA FR
<60 u/L 2 3.5% 0 0% 2 3.5% 6 10.5%
61a100 U/ L 20 36% 0 0% 2 3.5% 6 10.5%
101 a 200 U/L 9 16.5% 1 2% 2 3.5% 0 0%
201 a 300 U/L 4 7% 0 0% 0 0% 0 0%
mas de 300 U/L 2 3.5% 0 0% 0 0% 0 0%

De acuerdo a la relacion de las transaminasas con los hallazgos en el frotis de

sangre periférica se observa que el

63% de todas las pacientes presentan

transaminasas mayor de 60 U/L con relacion a esquistocitos, y que el 17.5% de
las pacientes presentaron transaminasas dentro de la normalidad. Por ultimo se
observa en nuestra grafica que un 21% de la poblacién presenta en el frotis de
sangre periférica con presencia Unicamente de anisocitosis.
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Grafica 5: Cuenta de transaminasas (TGO) al ingreso
Tabla 6: Cuenta de transaminasas (TGP) al ingreso
Transaminasas | Esquistocitos Equinocitos Crenocitos Anisocitosis
FA | FR FA | FR FA | FR FA | FR




<60 u/L 14 26% 0 0% 4 7% 8 14%
61a100 U/ L 13 23% 0 0% 2 3.5% 2 3.5%
101 a 200 U/L 4 7% 1 2% 0 0% 2 3.5%
201 a 300 U/L 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
mas de 300 U/L 6 10.5% 0 0% 0 0% 0 0%

Con lo que respecta a la TGP se observa un mayor numero de pacientes con
menos de 60 U/L en aproximadamente 47%, y solamente el 53% con TGP mayor
de 60 U/L, se observa ademas que de las pacientes con transaminasas mayor de
60 U/L, el 40.5% se encuentran como hallazgos esquistocitos en el frotis de
sangre periférica.
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Grafica 6: Cuenta de transaminasas (TGP) al ingreso
Tabla 7: Cuenta de LDH al ingreso

Cuenta de LDH Esquistocitos | Equinocitos Crenocitos Anisocitosis

FA FR FA FR FA FR FA FR




<600 10 18% 0 0% 2 3.5% 8 14.5%
601 a 1000 21 37% 1 2% 4 7% 4 7%
1001 a 1400 1 2% 0 0% 0 0% 0 0%
> 1401 5 9% 0 0% 0 0% 0 0%

Otro parametro que se valora para la clasificacion de sindrome de Hellp es la
Deshidrogenasa lactica, la cual se observa que el 36% del total de pacientes con
LDH tienen menor a 600, y el mayor porcentaje en transaminasa de 601 a 1000
con 53% del total. Es un parametro mas confiable con respecto a la TGP, para
estimar el grado de afectacion en el sindrome de Hellp.
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Grafica 7: Cuenta de LDH al ingreso
Tabla 8: Cuenta de Bilirrubina Total
Cuenta Esquistocitos Equinocitos Crenocitos Anisocitosis
Mg/dI FA FR FA FR FA FR FA FR
Oa1 8 14% 0 0% 2 3.5% 8 14%
1.1a2.0 27 49% 1 2% 4 7% 3 5%




2.1 0 mas

| 2

| 3.5% |

0

| 0% |

0

| 0% |

1

2%

Un parametro importante para valorar el grado de hemolisis son las bilirrubinas,
las cuales en nuestro estudio se encontraron 68.5% mayor a 1 mg/dl, y el resto por
debajo de esté, el mayor porcentaje se encontré en bilirrubinas de 1.1 a 2, con
63%, siendo en su mayoria con presencia de esquistocitos en frotis de sangre
periférica con 49%, por lo que es un parametro confiable para medir la severidad,
y relacionado con alteraciones en frotis de sangre periférica.
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Grafica 8: Cuenta de Bilirrubina Total
Tabla 9: Cuenta de Bilirrubina indirecta
Cuenta Esquistocitos Equinocitos Crenocitos Anisocitosis
Mg/dl FA FR FA FR FA FR FA FR
<0.7 5 9% 0 0% 0 0% 2 3.5%
<0.8a1.1 8 14% 0 0% 1 2% 3 5.5%
1.2a2.0 22 40% 0 0% 4 7% 7 11.5%
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Las bilirrubinas indirectas nos indican el grado de hemolisis y en nuestro trabajo
se observo un 87.5% con bilirrubina indirecta mayor a 0.8, y 12.5% con bilirrubinas
normales por lo que es uno de los parametros con mayor utilidad para valorar el
grado de afectacion, siendo el 40% de las pacientes con bilirrubinas de 1.2 a 2.0.
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Grafica 9: Cuenta de Bilirrubina indirecta
Tabla 10: Via de Interrupcion
Via I Il 1] Total
FA FR FA FR FA FR FA FR
Parto 2 3.5% 2 3.5% 0 0% 4 7%
Cesarea 10 18% 26 | 46.5% 16 28.5% 52 93%




Con lo que respecta a la via de interrupcion del embarazo el 93% fue via cesarea
y solamente el 7 % por parto vaginal, de esas pacientes 2 correspondian a la
clase |y 2 a la clase Il. Estos datos son similares a los reportados en la literatura,
donde la via de interrupcién es la abdominal, por el largo tiempo que tiene que
trascurrir entre la induccién y el nacimiento, lo cual pone en riesgo a la paciente.
Cabe mencionar que las pacientes reportadas con interrupcion vaginal fueron
pacientes que a su ingreso presentaban trabajo de parto en fase activa.
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Grafica 10: Via de Interrupcién
Tabla 11: Sexo del Producto

Sexo I Il I Total

Femenino 10.5% 18 32% 3 5% 27 47 .5%

FA FR FA FR FA FR FA FR
6
6

Masculino 10.5% | 11 19% 13 23% 30 52.5%




Con lo que respecta al sexo de los productos se encontro 52.5% fueron
masculinos y 47.5% femeninos, ademas se encontré que el 31.5% fueron
femeninos en clase I, y 23% masculinos en clase lll. De todas las pacientes
incluidas en el estudio se observo un embarazo gemelar
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Grafica 11: Sexo del Producto

Tabla 12: Semanas de gestacién por Capurro

Masculino

ol
|
ol

Capurro

FA

FR

FR

FR

28 a 32

2%

0%

0%

33a35

5.5%

2%

-_—

2%

36 a 40

(W=

14%

49.5%

15

26%




En cuanto a las semanas de gestacién de acuerdo a la valoracion de Capurro se
encontré que el 89.5% fueron productos de termino, 9.5% preterminos y 2%
inmaduros, lo que demuestra que 26.5% de todos los productos tuvieron
restriccion de crecimiento intrauterino, lo cual no se identifico por que en su
mayoria de las pacientes internadas, no llevaron control prenatal adecuado, y por
ende, no se tenian estimaciones de edad gestacional por USG de primer trimestre.
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Grafica 12: Semanas de gestacion por Capurro

Tabla 13: Peso al nacer

I Il 11 Total
Peso FA FR FA FR FR FA FR

FA
Menos de 2000 7 12.5% 3 5% 4 7% 14 |1 24.5%
2001 a 2500 2 3.5% 11 19% Q) 9% 18 |1 31.5%
2501 a 3000 3 5% 10 [ 17.5% 4 7% 17 129.5%
3001 a 4000 0 0% 5 9% 2 3.5% 7 12.5%
0 1

4001 a 5000 0% 0 0% 2% 1 2%




Tomando en cuenta el peso de los productos al nacer se observa que el 56%
cuentan con peso menor a 2500 gr,, y que la mayoria de esos productos contaban
con edad gestacional de productos de termino, se observan rangos de peso desde
1150 gr hasta 4900 gr de un producto, lo que nos habla que se debe de llevar
mejor control prenatal en la poblacion mexicana, ya que como se sabe el bajo
peso al nacer y peso elevado al nacer se pueden prevenir llevando un adecuado
control prenatal de manera regular y de calidad..
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Grafica 13: Peso al nacer
Tabla 14: Apgar al minuto

Apgar I Il 1] Total

FA FR FA FR FA FR FA FR
<3 3 5.5% 0 0% 0 0% 3 5.5%
4a6 3 5.5% 0 0% 5 9% 8 14.5%
7a10 6 10% 29 51% 11 19% 46 80%

Apgar a los 5 minutos

Apgar I I [ Total

FA FR FA FR FA FR FA FR
<3 2 3.5% 0 0% 0 0% 2 3.5%
4a6 4 7.5% 0 0% 0 0% 4 7.5%




[7a10 | 6 | 10% | 29 | 51% | 16 | 28% | 51 | 89% |

En cuanto al apgar de los productos al nacer, se observaron 2 productos obitos,
los cuales fueron de menos de 1500 gr.. Al minuto con 5.5% con menos de 3
puntos de apgar, 14.5% de 4 a 6 y 80% mas de 7 puntos. Esto comparandolo a la
revaloracion a los 5 minutos se observa una mejoria con 3.5% menos de 3, 7.5%
de 4 a 6 y 89% con mas de 7 puntos de Apgar, lo que nos habla de una
adaptacion de los productos adecuada.
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Grafica 14: Apgar al minuto



CONCLUSIONES:

1. En la poblaciéon de la unidad de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
General de México con Sindrome de Hellp, se encuentra el mayor numero
de pacientes en el rango de 15 a 19 anos de edad, con un 32%.

2. EI50% de la poblacion de estudio eran mujeres primigestas.

3. La edad gestacional al ingreso de las pacientes en su mayoria son
embarazos de término con un 53%, posteriormente 38% preterminos, y 9%
inmaduros, al compararlos con el Capurro al nacimiento el 89.5% fueron
pacientes de término, 9.5% pretermino y 2% inmaduros, lo que nos
demuestra que el 35.5% fueron productos con una restriccion de
crecimiento intrauterino.

4. En la poblacién de HGM el 50% son pacientes con una clase Il de la
clasificacion de Mississippi, 28.5% clase Il y 21.5% clase |. Otro hallazgo
encontrado en nuestro estudio fue que solamente el 66% de las pacientes
presentaron esquistocitos en el frotis de sangre periférica, 12.5%
presentaron equinocitos o crenocitos y el 21% de las pacientes
demostraron solamente la presencia de anisocitosis.

5. Con respecto a la relacion de pacientes con presencia de alteraciones en
frotis de sangre periférica (equinocitos, esquistocitos, crenocitos) y las que
no las tienen se presento una p= < .049 lo que es estadisticamente
significativo y por ende se concluye que la presencia de esquistocitos,
equinocitos y crenocitos en el frotis de sangre periférica es patognoménico
de sindrome de Hellp.

6. Se observo que en cuanto a la relacion de alteraciones en las TGO el
82.5% presento elevacion de la misma y un 17.5% dentro de la normalidad.
La TGP tiene menor relacion con el grado de sindrome de Hellp ya que el
47% presento una TGP normal y solamente el 53% estuvo alterada.



7.

De acuerdo a las cifras de transaminasas alteradas (TGO y TGP), en el
total de las pacientes se encontré p= .067 la cual no es estadisticamente
significativo, por lo que se concluye que no existe algun dato
patognomoénico de sindrome de Hellp de acuerdo a las cifras de
transaminasas.

De acuerdo al estudio realizado, los datos para valorar hemolisis son la
cantidad de DHL vy bilirrubina indirecta, con lo que respecta a la DHL el 36%
de las pacientes tuvieron DHL normal y el 64% estuvo alterada. Con
respecto a la cuantificacion de bilirrubina indirecta el 87.5% de las pacientes
tenian la bilirrubina indirecta alterada y solamente el 12.5% normal.

De acuerdo a los datos para valorar hemolisis (DHL y bilirrubina indirecta)
los resultados estadisticos dan como resultado p = .065 lo cual no es
estadisticamente significativo, y por ende se concluye que no existe un
parametro ideal para valorar el grado de hemolisis en el sindrome de Hellp.

10.La via de interrupcion de eleccidon en el sindrome de Hellp es la cesarea y

11.

12.

en nuestro estudio se corrobora ya que el 93% de los productos nacieron
por esta via solamente el 7% fue via vaginal y esto debido a que a su
ingreso las pacientes se encontraban en un trabajo de parto fase activa
avanzado.

EL sexo de los productos al nacer no tuvo mayor significancia ya que el
52.5% fueron masculinos y 47.5% femeninos.

Con lo que respecta al peso de los productos al nacer se observo que el
56% contaron con menos de 2500 gr, relacionado con embarazos de
término, por lo que se tendran que establecer programas para llevar un
mejor control prenatal de las pacientes atendidas.

13. En cuanto al apgar al nacer y a los 5 minutos se concluyo una adecuada

respuesta al medio de los productos, ya que al minuto el 80% presentaron
apgar mayor de 6, y a los 5 minutos el 89% con este apgar, sin embargo se
observaron 2 productos obitos de todas nuestras pacientes.
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