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INTRODUCCION

El presente estudio trata de mostrar la frecuencia y -
complicaciones del sindrome HELLP en las pacientes preclam-

ticas y eclampticas del Hospital Regional "20 de Noviembre".

Este sindrome se describid en la literatura médica des
de hace 7 afios, por lo que se trata de una entidad relativa~
mente nueva y de esta manera, su existencia, frecuencia, mor
bimortalidad, complicaciones especificas, etc., deben ser -~

buscadas intencionalmente en nuestre medio.

En el Servicio de Obstetricia su diagnéstico no se --
sospecha habitualmente, lo gue pone en riesgo a la paciente-
puesto que su presencia aumenta la morbimortalidad materno--

fetal,
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OBJETIVOS

Corroborar la existencia en nuestro medio del sindrome

HELLP.

Determinar la morbimortalidad del sindrome HELLP en -
nuestras pacientes con Enfermedad hipertensiva del --

embarazo.



GRNERALIDADES

Antecedentes Histdricos:

Al conjunto de signos de hemdlisis, elevacién de -
enzimas hepdticas y cuenta plaguetaria baja, se denomina -
sindrome HELLP {las siglas indican H=hemélisis, EL= eleva-
ted liver, y LP=Low platelets) (1). Se presenta en pacien

tes preclampticas y eclampticas.

Esta entidad se describié por primera vez en 1954-
por Pritchard, que reportd 3 casos de los cuales solo uno.
sobrevivié (2). McKay describié 4 casos en 1972 con carac-
teristicas propias del sindrome HELLP,reportando 3 rupturas
de higado y una muerte materna {3). En 1982 Weinstein des
cribe al sindrome HELLP con un reporte de 29 pacientes en-
las cuales se encuentran aunado a los datos de preclampsia
y eclampsia, trombocitopenia, enzimas hepdticas elevadas y
disminucidén del hematocrito con datos de hemblisis, en el

100% de los casos (1).

La importancia del estudio de este sindrome en la
hipertensién inducida por embarazo (HIE),radica en que se
describe una mortalidad perinatal de 9.5 a 60% {Goodlin, -

Killam), y una mortalidad materna de hasta 5%. {4,5).

ool
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Su incidencia varfa del 4 al 12% (6,7,8), en el grupo
de pacientes preclampticas. Es mds frecuente en multiparas
y de edad mayor. La edad media gestacional es de 32 a 33 -
semanas (1), aunque se puede presentar de las 20 a las 41 -

semanas.

Lo anterior explica la alta mortalidad perinatal y un-
alto indice de cesareas. Por el mismo motivo no es fdcil --
comparar las tasas de morbimortalidad en pacientes con HIE--
sin complicaciones; se puede decir que la morbimortalidad --
materno-fetal aumenta al agregarse el sindrome HELLP, segin-

la mayoria de los autores (1,3,5,22,25).

Etiopatogenia:

Se desconoce la causa del sindrome HELLP, asi como de
la HIE. Se describen hallazgos por microscopia electrdnica a
nivel de los vasos sanguineos en donde se observa dafio del -
endotelio con exposicidén al lumen de coldgena y depdsitos de
fibrina {9),por lo que se estima que el dafio de eritrocitos-
sg‘establece al paso por dichas lesiones, observdndose frag-
mentacidén (esquistocitosis ) y deformacidn {células "Burr® )

asi como policromasia.
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La anemia resultante del dafio de eritrocitos se deno-
mina hemolitica microangiopdtica pues se origina a nivel -
de vasos de pequefio calibre (11), lo que ocasiona, depen--
diendo del grado del dafio, hiperbilirrubinemia con predomi

nio de la indirecta.

Los depdsitos de fibrina a nivel hepdtico se estable-~
cen en la pared de los sinusoides (10) con lo que se origi-
nan fendmenos de obstruccidén sanguinea, aumento de la pre--
sion interna del Srgano y dafio celular con frecuente extra-
vasacidén sanguinea. La capsula de Gliesson es inextensible
y puede llegar a la ruptura, fendémeno que se observa comun-
mente como causa de muerte materna, aunque lo mds frecuente’
mente observado es el aumento de consistencia y hemorragias
subcapsulares, fenémenos que se corroboran de manera direc-
ta al momento de la cesdrea. El dafio local produce libera-
cidén y aumento de las enzimas hepdticas a nivel sérico. Ia
trombocitopenia se explica por el consumo exagerado de pla-
quetas al adherirse a los depdsitos de fibrina, lo cual su-
cede no solo en higado sino también en rifién y placenta (12)
Y a nivel de arteriolas sistémicas que presentan segmentos-

de dilatacién y constriccién intercalados.

Si el grado de consumo plaguetario es severo, -se in-
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voca a este mecanismo como desencadenante de la coagulacién
intravascular diseminada (CID),aunque también se mencionan-
otros mecanismos de activacidn por complejos inmunes y el
contacto con células trofobldsticas a nivel de espacioc re--
troplacentario {(13). La CID se aprecia de manera manifieg
ta en el 40% de los casos de sindrome HELLP (25} y en la --
gran mayoria presentan complicaciones que ponen en peligro
la vida de la madre. La CID se descarta, sospecha o mani -
fiesta, seguin la puntuacién del sistema de clasificacidén pa
ra la CID, de Hellgren, el cual se basa en las siguientes -
pruebas: cuenta plaguetaria menor de 100,000 mL, tiempo de
protrombina menor de 70%, actividad de antitrombina III me-
nor de 80%, productos de degradacidn del fibrindgeno sobre-
40 mg/L y fibrindgeno menor de 300 mg|dL. Tres 6 mis prue--
bas alteradas se considera como CID manifiesta y 2 como sog
pecha de CID. Las complicaciones maternas que se reportan-
en los casos de CID en sindrome HELLP son: hematoma hepdti-
co subcapsular {roto 6 no roto), paro cardiorespiratorio y
cigculatorio, choque severo, falla renal aguda, pulmén de -
chogue, hemorragia postparto severa, hepatitis no A no B --
(6 a 8 semanas postpartao), deterioro de retina y sepsis (24).
A nivel de rifién puede haber falla renal aguda, por la hipo

volemia.y hemoglobinuria, ocasionando necrosis tubular.
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Cuadro clinico:

Acompafiando a los signos capitales de la HIE (hiperten-
sién, edema y proteinuria), se presentan como datos caracte-
risticos del sindrome HELLP, el malestar general, cefalea, -
doler en hipocondrio derecho y epigastrio, nausea y frecuen-
temente vémito (16). Se reporta un caso en la literatura--
que cursd con hipoglucemia severa (17}, otro reporte, sefala
un caso con falla renal aguda, aunque a la fecha se han re--

portado 11 casos (18).

Puede presentarse anteparto, intraparto y postparto.
Su gravedad se asocia a la CID, misma que se pronostica por-
cuenta seriada de plaguetas (cada 6 horas); el consumo de --
plaquetas se produce tempranamente en el cuadro de‘preclam--

sia (19).

Otro dato de prondstico es la elevacidén de enzimas he-
piticas, que se asocia a la extensidn del dafio hepdtico, or-
gano en el cual se producen los mayores cambios fisioldgicos
de esta entidad (20). Al momento de la cesdrea se observa -
el higado de consistencia aumentada y ocasionalmente pequefias
hemorragias subcapsulares, esto explica el dolor en hipocon-

drioc derecho.
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Laboratorio:

Higado: Se encuentran depdsitos de fibrina a nivel de
sinusoides por tdcnica de anticuerpos inmunofluorescentes -
(10). El examen histoldgico muestra pequefias dreas de hemg

rragia con degeneracién de hepatocitos adyacentes (21).

Médula dsea: Existe un aumento de megacariocitos.

Sangre periférica: Presencia de-megatrombocitos. La-
vida media de las plaquetas estd algo reducida y hay adheren
cia de éstas a los sitios de coldgena en las lesiones endote
liales. En el frotis sanguineo se observan células "Burr" -
(eritrocitos en forma de estrella), esquistocitos y policro-

masia, lo que define a la anemia hemolitica microangiopdtica.

Rifién: Existe solo un reporte en la literatura de biop
sia renal en 12 casos de sindrome HELLP en el cual el hallaz
go mds frecuentemente encontrado fue la endoteliosis renal -

(22).
1
Gabinete:

i
Se reporta solo un caso en la literatura, de pequefias-
masas difusas, brillantes, intraparenquimatosas, en el ultra

sonido hepdtico, se encontraron 24 horas antes de que se -~
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iniciara la sintomatologia, atribuyéndolo a necrosis 6 hemo
rragia y depdsitos de fibrina, ya que desaparecieron en el
ultrasonido a la semana del nacimiento {23). El ultrasoni-
do y la tomografia axial computarizada pueden detectar la -

presencia de hematomas hepdticos subcapsulares.

Alteraciones neonatales:

En los neonatos se observan frecuentemente trombocito
penia y leucopenia, sin embargo éstas regresan rapidamente-
y no causan mayores complicaciones. Otro hallazgo frecuen-
te son las células "burr® en el frotis sanguineo periférico

¥ menos comin es la hiperbilirrubinemia {16).

En prematuros se presenta también CID, aungue estd no
guarda relacién directa con la CID materna. Estos datos apo
yan la hipdtesis de que una substancia materna, probablemen

te de tipo inmune, atraviesa la placenta.

Tratamiento:

Si el embarazo es de término se indica la interrup--
cidn del mismo a la brevedad posible.

8i es de pretérmino, existen actualmente dos escuelas;

manejo conservador y manejo intervencionista; el primero es
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el menos recomendade a nivel mundial e incluye el reposo -
en cama y el uso de diversas drogas: albdmina, plasma fres
co, prednisona, betametasona, aspirina, prostaciclina, --
antitrombina 11I, antipertensivos, sedantes, anticonvulsi-
vantes, expansores del plasma, etc., y procedimientos como

plasmaiéresis, didlisis y recambio total de plasma.

Obviamente las pacientes tratadas de tan diversas
maneras, hacen un grupc heterogéneo q;e impide valorar ade
cuadamente los resultados y el riesgo-beneficio de los ma-
nejos. Aparentemente en la actualidad lo mds aceptado vy
usado en el manejo conservador son los esteroides y expan-
sores del plasma descritos, aunados al manejo habitual de-

la HIE (6,7,30,31,32}.

La unica cura conpcida para la HIE asi como para-
el sindrome HELLP es la terminacién del embarazo, habitual
mente previa estabilizacidn de la paciente, lo cual aunado
a las cifras elevadas de morbimortalidad materna hacen del
manejo intervencionista el mis aceptado en la actualidad,
mds frecuente por cesirea que por via vaginal dada la alta
incidencia de prematurez. Se usa también teraplia suatitu
tiva de sostén, esto es, hemotransfusién si hay anemia se~-

.

vera, transfusidén de plasma 6 concentrado plaquetario si-



e 1

existe trombocitopenia severa (menor de 20,000/ml). Algunos
autores recomiendan la profilaxis de la insuficiencia respi
ratoria neonatal con esteroides, si las condiciones mater--
nas lo permiten y no existe evidencia de CID, ya que ésta -~
establece la evolucidn y prondstico de la enfermedad. El --
dltimo reporte en la literatura sugiere utilizar el sistema
de puntuacién de Hellgren (26) para detectar ausencia, sos-
pecha 6 existencia de CID, y en caso de sospecha é existen-
cia, debe interrumpirse el embarazo lo antes posible, ya --
que, aunque la mayor morbilidad se observa en la CID confirp
mada por dicho método, la paciente con CID sospechada puede

evolucionar fdcilmente a la progresidn.

En cuanto a los procedimientos anestésicos, en un -
reporte se comunica la complicacién de sangrado peridural--
al usar esta via para la anestesia, por lo que se considera

un procedimiento peligroso en pacientes con sindrome HELLP.

Tal vez el manejo conservador se indicard de manera
mds segura cuando se conozca mejor la fisiopatogenia de --
esta entidad, esperdndose los mayores logros actualmente en
el campo de las prostaglandinas, y especificamente en el --
equilibrio de tromboxano-prostaciclina (27,28,29). Algunos
investigadores han encontrado niveles reducidos de prostaci

clina a nivel umbilical, placentario {4) y de liquido ---
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amnidtico (15) en la HIE., La prostaciclina es un potente --
inhibidor de la agregacidn plaguetaria por lo que se supone,
esta reduccidn en la HIE produce aumento de la agregacidn --
plaquetaria y consumo plaquetario en el espacio retroplacen-
tario. El uso reciente de dcido acetil salicilico como anti
agregante plaguetario produce mejoria del cuadro de HIE y --
aumenta la cuenta de plaguetas, lo que apoya la suposicién -

anterior (33,34}.
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MATRRIAL Y METODOS

Se seleccionaron las primeras 100 pacientes que ingre-
saran al servicio de Labor del Hospital Regional "20 de -~
Noviembre", con diagndstico de preclampsia o eclampsia.

La fecha de inicio del estudio fue el to., de octubre -

de 1988.

Se siguid a las pacientes en su evolucidn hasta su -~
egreso, por medio de un registro de datos, se identificaron
manifestaciones clinicas y laboratoriales de sindrome HELLP
semanas de gestacidn, via de resolucidn obatétrica, condi---
ciones del producto al nacimiento, complicaciones maternas-

y del neonato, condicidn al egreso de madre y recién nacido.

Se les solicitaron los siguientes exdmenes de laboratp
rio; biometria hemitica, cuenta plaguetaria, quimica sangui

nea, tiempos de coagulacidn y pruebas de funcién hepdtica.

Se incluyeron a todas las pacientes con diagndstico-
de hipertensidn inducida por embarazo.
se excluyeron dquellas con antecedentes de Sbito, --

isoinmunizacidn maternc-fetal, hepatopatias y hematopatias.
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Se eliminaron todos los casos que no completaron el

registre de datos.

El estudio fue observacional, transversal, prospec~

tivo, descript:vo y abierto,

Se denomindé como sindrome HELLP, a aquellos casos que
presentaron ac-mids de las datos de hipertensidn inducida por
embarazo {hipertensién, edema y proteinuria), elevacidn de -
enzimas hepdticas mayor de 40 UI/dl, élaquetopenia menor de
100,000/mL y datos de hemolisis como hiperbilirrubinemia y -
disminucién del hematocrito. Se apnexa formato de recolec -

cién de datos.
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No. de caso

No. de Exp.
Nombre:
Edad F. de Ingreso Egreso
Direccidn Tel

APP {Diabetes, HTA, Hepatitis, Nefropatias, Transfusiones previas

AHF
Originaria Edo. Civil
Ocupacidn
Nivel socicecondmico
Tabaquismo Alcholismo
Alergias Grupo y Rh
AGO Gesta Para Abortos Cesareas_____

Muertes fetales Complicaciones de embarazos anteriores

Embarazo actual s FUM Inicia control prenatal

No,. de consultas Complicaciones mé-

dicas en el embarazo

Incremento ponderal

Sintomas de ingreso (cefalea, aciifenos, fosfenos, edema, nauseas,

vémito, dolor en epigastrio, actividad uterina, convulsiones




Inicio de sintomas
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Tratamiento previo, ini

cio del mismo,

EF:Talla Peso, TA FC
FR Temperatura

Condiciones generales

Fondo de ojo Mucosas

Cuello Torax

Abdomen FU

Producto Vivo

Situacidn Presentacidn
Genitales Cervix Pelvis

Diagnéstico de ingreso

Tratamiento recibido

Semanas de gestacidn y via de resolucidén obstétrica

Producto :Sexo

Silverman

Apgar

Peso

Condicién al ser egresado,
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SEGUIMI ENTO

ingreso 6 Hrs 12 hrs 18 hrs 24 hrs

Hb

Hto .
Leucos
Plaguetas

Na
K
(]

Urea
Creat
Glucosa

Diuresis




RESULTADOS

De las 100 pacientes captadas inicialmente, fue nece-
sario eliminar a 67 por no tener los exdmenes de laboratorio
completos.

En las 33 pacientes restantes se encontraron 10 con --
preclampsia leve, 21 con preclampsia severa y 2 con eclamp--
sia. De las 33 pacientes, 2 presentaron el sindrome HELLP, -

una de ellas con preclampsia severa y la otra con eclampsia.

A continuacién presentamos los resdmenes clinicos:

Caso 1 Caso 2
Edad 35 afios 28 afios
AGO
GESTA 5 4
PARA 3 2
ABORTOS 1 1
MUERTES FETALES 0 0

COMPLICACIONES DE EMBA- ;

RAZ0S ANTERIORES. No Hipertensidn inducida
por embarazo y muerte
neonatal en una gesta

cién.



COMPLICACIONES MEDICAS EN
EL EMBARAZO AaCTUAL

EDAD GESTACIONAL AL INGRESO

CONTROL PRENATAL

SINTOMAS DE INGRESC

EF
PRESION ARTERIAL

FRECUENCIA CARDIACA

FRECUENCIA RESPIRATORIA

TEMPERATURA

CONDICIONES GENERALES

MUCOSAS

FONDO UTERINO

PRODUCTO

ACTIVIDAD UTERINA

DILATACION CERVICAL

REFLEJQS OSTEOTENDINOSOS

EDEMA

No

35 semanas
Regular

Actividad uterina
sangrado TV escaso

160/140 mmHg
104 x'

20 x'

No registrada

Regulares

Deshidratadas ++

29 cm

Unico, vivo, longi
tudinal, cefdlico.

Irregular

2 cm

Normales

++

oo 19

No
36.5 semanas

Irregular

Cefalea, acifenos
fosfenos, actividad
uterina.

160/110 mmHg
96 x'

20 x*

No reqgistrada
Malas
Deshidratadas ++
25 cm

Unico, vivo,longi-
tudinal, cefdlico.

Irregular

2 cm

Aumentados +++
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PROTEINURIA ++++ +++

DIAGNOSTICO DE

INGRESO Embarazo de 35 se Embarazo de 36.5
manas. Toxemia se- semanas, Toxemia
vera, Prddromos de severa

trabajo de parto.

DIAGNOSTICO DE EGRESO Embarazo de 35 se~ Embarazo de 36.5
’ manas. Toxemia seve  semanas. Toxemia
ra. Prédromos de -- severa. Sindrome
trabajo de parto. HELLP,
DPPPNI. Uteroc de -~
Couvaliere. Eclamp~
sia. Sindrome HELLP.

TRATAMIENTO Diazepan, furocsemi- Hidralazina, nife-
mida, propranolol,- dipina, metoprolol,
hidrocortisona, pe- nitroprusiato, fe-
nicilina, metronida  nobarbital..
sol, sulfato de mag
nesio, hidralazina,

nifedipina.

VIA PE RESOLUCION

OBSTETRICA. Cesarea Kerr al esta Cesdrea Kerr al es-
bilizar la paciente. tabilizar la paciep

te.

COMPLICACIONES MATERNAS DPPPNI. Utero de Cou No
valiere. Histerecto-
mia total. Terapia -
intensiva por 24 hrs.

RECIEN NACIDQ

!

APGAR 5y8 7y8

PESO 1,700 grs 1,660 grs

EDAD CLINICA 30-32 semanas 36 gemanas

COMPLICACIONES NEONATA-

LES Asfixia moderada, No
hiperbilirrubinemia -

multifactorial.



ESTANCIA

CONDICIONES AL EGRESO

ANALISIS DE LABORATORIO

Hb

23 dias

Buena

14.5 gr/dL

Hto 45.2
Leucos 11,500/dL
Plaguetas 36,000/mL

Na

133 mg/dL

K 3.9 mg/dL

cl

110 ag/dL

Urea 22 mg/dl
Creatinina 1,6 mg/dL
Glucosa 90 mg/dL
TGO 260 UI/dL

TGP 350 UL/4L

DHL 420 UI/dl

BT
BD
BI
TP
T

17.8 mg/dL
2.2 mg/dL
15.6 mg/dL
18'' B80%
20 100%

Y3

5 dias

Buena

Hb 15.6 gr/dL

Hto 49.9

Leucos 13,300/4L
Plaguetas 54,000/mL
Na 126 mg/dL

K 3.4 mg/dL

€1 104 mg/dL

Urea 11 mg/dL
Creatinina 0.7 mg/dL
Glucosa 121 mg/dL
TGO 80 v1/dl

TGP 143 UI/QL

DHL 180 UI/d4l

BT 7.6 mg/dL

BD 1.6 mg/dL

BI 5.0 mg/dL

TP 13'' 100%

T 14°*' 100%



v ee22

DISCUSION

El presente estudio nos muestra al sindrome HELLP como
una realidad en nuestro medio. A pesar de que solo se re--
portan 2 casos, en ellos se observan los siquientes datos -
de interés;multiparidad, prematurez, retraso en el creci --
miento intrauterino, via de resolucidn obstétrica por cesid-
rea con anestesia general, edad materna aumentada, hiperbi
lirrubinemia neonatal, mismos datos que coinciden con lo se

falado en la literatura mundial.

Ademds una complicacidn no sefialada en la literatura-
en el sindrome HELLP, aunque se describe en la enfermedad -
hipertensiva del embarazo; el desprendimiento prematuro par

cial de placenta normoinserta.

En base a la cantidad de casos estudiados y los resul
tados encontrados, es posible realizar un estudio estadisti
co, sin embargo puede utilizarse como estudio preliminar --
para continuar el seguimiento de las pacientes con enferme
dad hipertensiva del embarazo, para tratar de prevenir las-
complicaciones potenciales al realizar el diagnéstico de --
sindrome HELLP de manera oportuna. Y de este modo, poder es

tudiar diferentes protocolos de manejo para tratar de dismi-



.ee23

nuir las cifras de morbilidad y mortalidad en nuestro hospi-

tal.

Desafortunadamente, no fue posible el estudio completo
de todos los casos como se programé en el protocolo, ya que-
se encontraron deficiencias importantes a nivel de laborato-
rio (falta de reactivos, deficiencia de personal capacitado-

y de equipo).
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CONCLUSIONES

El presente estudio debe tomarse como preliminar, dadas

las condicicnes de su evolucidn y resultados.

Los casos con sindrome HELLP se acompafian de morbilidad

materno-fetal aumentada.

No se encontré mortalidad maternofetal asociada al sin-

drome HELLP.

Debe buscarse sistemdticamente el sindrome HELLP, en to-
das las pacientes con enfermedad hipertensiva del emba-
razo, para tratar de prevenir las complicaciones poten--

ciales al realizar el diagndstico oportuno.

Debe equiparse el laboratorio con reactivos, equipo y --
personal capacitado para realizar como estudios de urgen
cia,’ las siguientes pruebas: enzimas hepdticas, bilirru-
binas, fibrindgeno y productos de degradacidén de fibrind
geno, plaquetas, actividad de antitrombina III y frotis-
sanguineo periférico, como debe corresponder a un hospi-

tal de tercer nivel.
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