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ANTECEDENTES

Introduceibn:

Sindrome de Hellp (hemSlisis, enzimas hepdticas elevadas, y cuentn baja
de plaquetas) es una forma de enfermedad multinictémica de preeclompsia
severa - eclampuia que estl caracterizada por anemia hemolftica microangio-
pAtica, irnunficiancia hopiAtica o Wrembocitopeniz que en  la mayorfa de

los cason progresu a cosgulacidn intravascular dizeminada. (1)

Esta entidad puede ocurrir en ausencia de los hallazgos clfnicos de pre-
eclampsin severa, que zon los siguientes: preslédn arterinl de al menos
160 mmhg de sistélicn o 110 mmhg de diastdlica en dos ocanionea con neis
horas de Iintervalo, protelnurfa de mis de 5 pm/24 hrs oliguria menos de
400ml en 24 hra, alteraciones cerehrales o visuales y edema pulmonars
o cianosis. (2)

La terminologfin y el criterioc diagnéatico parn describir este Sfndrome

ha gido confuso y contradictorio. Godlin lo considerd como una forma de

uita - Gnios

temprann de preeclampsia gevera. Weinstein 1n
vartante de preeclampsia  en referencia a  snormalidadea  dn laboratario
i mientras que Mackenna y al,, lo consideraron un falgo diagnéstico de
preeclampsin., De acuerdo a Chesley algunos de lon componentus del  Sx.de
Haellp han sido reportados en la literatura obstétrica por casi 100 afles
{dafuctus de la coagulacién y microtrombos fueron descritos por primera
vez por Schmorl en 1893). En 1982 Weinstein descubrié este Sindrome en
una astuta observacién clfnica.(3)

El Sindrome de Hellp afecta a un 4% a 12% de las paclentes con precclampsia

severa. Sin embargo, la verdadera incidencin se desconace por logs diferentes

criterion de diagnSstico. La incidencia de este Sindrome estd i{nfluenciada



-por edad ,raza, paridad, y duracién de la prévclampsin antes de la interrup-
¢ién del embarazo. Es mi&s alta entre pacientes de mayor edad, de raza
blanca y multiparas.{4) Sin embargo, la incidencis es més alta en pacientes
preeclémpticas con diagnéstico retardado. y/o demora en la interrupeién

del embarazo.(4)

Fste Sindrome también ha sido previamente descrito por Pritchard y asneiados
«iv 1954 en pacientes preeclémpticas. Se considera que el Sx.de Hellp puede
Ber un factor predisponente para eclampsia.{%) Definiéndose eata f«ltima
como la presencia durante el embarazo de hipertensibn, prnteinuria ¥y edema
en conjuncién con convulsiones ténico - clénicas y que dichas convulsiones

no sean el efecto de una alteracién neuroclégica.(6)

Los criterios para diagnosticar Sx.de Hellp son los sigulentes: 7

1. Trombocitopenia definida coma una cuenta de plaquetas inferior a 100,000
mm3 agociade con una cuenta normal de plaquetas y)rcl:)atalmente © durante
el postparto. Existe una subclasificacidén en base a la cuenta mfs baja
de plaquetas: la clase 1 de Sx.de hellp r:uund(; la cuenta de plaquetas
es menor de 50,000 mm3; la clase 2 nsuanda - las Lliyuciad  Se  encuentran
en ‘el rango de 50,000 mm3 a 100,000 mm3 y la clase 3 con plaquetas
entre 100,000 mm a 1$0.000mm3.

2. Evidencia de disfuncién hepltica que incluye un sumento en aspartato
aminotransferasa mAs de 48 IU/L alanina aminotransferasa més de 24 IU/L
o Inetato Ao gechildrogenasa por arriba de 164 IU/L.

3. Evidencia de heméljs;s intravaascular que incluye disminucién del hemateocri
to con empeoramiento de la trombocitopenia, un aumento de la deshidrogenasa
léctica, y/o evidencia de sangrado por encfas, sitics intravenosos o
hematuria. Aumento de la bilirrubinuindirecta o no conjugadn, reticulocitosis

crenocitosis, disminucién o ausencia de haptoglobina, policromatofilia

en el frotis de sangre, hiperplasia eritroide en el examen de médula



Gsen.
4. MNo evidencian de otro desorden primario causante de .los hullxx"zgc:» de

laboratorie y clfnicos.(1)

La mayorin de los autores no consideran el Sx.de Hellp como "una variante
de la cospulacibn intravascular diseminadu, tomando como pardmetros de
la coagulacién tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,
y fibrindgenc sérico los cunles generalmente son normales.(3) La frecuencia
de coagulacién intravascular diseminada en este Sindrome es del 4% al
38% . Sin embargo, se sugiere gue todas las pacientes con Sx de Hellp
tendran CID si se utilizan pruebas sensitivas de laboratorio. Estas pruebas
incluyen antitrombina 111, fibrinopéptido A, mondmere de fibrina, C-dimer,
plasminégeno y fibrinopectina. Para ¢stas pruchas se utilizan tres diferentes
sistemas: inmunoblastos, ELISA, enzimas vinculadas inmunoabsorbentes. y
prueba de aglutinaciédn de la gota de latex.(7) (B) (9) Desafortunadamente

estas pruebas son caras y no pueden llevarse a cabo rutinariamente,

St ha ulllicadu Lembién la ueterminacion de haptoglobina sérica como ayuda
para ol diagnbstica de Sx.de Hellp. Euncontréndols disminuide. en asociacién
con cambios minimos de microangiopatia en la morfologfa de los eritrocitoes.
(10}

Patofisiologfa:

La etiologfa dei Sx.de Hellp en la preeclampsia es pobremente entendidg
- No se ha reportado ninguna causa precipitante de este S{ndrome. El sindrome
es un grupo de manifestaciones clipnicas y patolégicas resultantes de un
apgravio que gufa hacia una activaci6n intravascular de las plaguetas y
dafioc endotelial microvascular. La activacibén de las plaguetas resultarsd
en la liberacién de tromboxano AZ y serotonina causantes del vasoespasmg

« agregaclén y aplutinacidén de las ploquetas, 1o cunl e secundario a
daflo vascular endotelial , deficiencia de prostaciclina y aumento de la

ngregacién plaguetesria por dinfluencia  de  tramboxans A2 que contribuye



a la trombocitopenia severa vista en estas pacientes. (13)

El dafio endotelial gufa hacia una produccién reducida de prostaciclina
y activacién de la superficie mediada de las plaquetas. Asi se establece
un circulo vicioso gue sélo se puede romper ceon la interrupcibén del embarazn
-(3) La disminucién en las plaquetas ecirculantes es secundario a un aumen-
to &n st roncums, 111} Las piaquetns circulantesz se adhieren a la colégeng

—1la cual se encuentra en los sitios de endotelio vascular dafiado.

Esto ocurre en las porciones dilatadas de las arteriolas. Los depésitos
de fibrina y la adherencis de plaquetas se han demostrado en los sitios

de dafio intimo.(2)

La hemSlisis causante de 1la anemia hemolftica wmlcivangiopatica, es 1a
marca de pureza del Sx.de Hellp ya que estA presente en algn grado en

todas las pacientes con este Sx.(2)

Se plensa que se debe al paso de eritrocitos a través de pequefios vasos
sanguiennos con daflo en la {ntima y depbdsito en malla de fibrina.
El Afagnéntizc oo zanlicad por ta aparicién ‘en frotis de sangre perifértca’m
de ‘células triangniares, células protuberantes (burr cells), equinocitos,
esferocitos y policromasia.{3) (2) También se hnn encontrado anemia hemolf-
tien micreoangiopitica en Ia plGrpura trombocitopénica trombética, enfermedad

renal, preoclampsin y carcinoma diseminado.(2)

La clasira lesidn hepAtica nsociada con Sx. de Hellp es la necrosis peripor-
tal y/o focal del parénquima en la cual los grandes depdsitos hialinos
de fibrina pueden ser vistos en los sinusoides,.(3} Una técnica de anticuerpo
fluorcucente se han utilizado para demostrar lon depésitos de fibrina
en los sinusoides heplticos. Lo obstruccidén del flujo sanguineo en los
sinusoides por los depdsitos de fibrinn  intravascular es una probable
causa de distensién hepAtica, que resulta en dolor en cuadrante superior

derecho o epigdstrico. Si la presién intrahepatica excede la capacidad



la capacidad de sitensién de la cépsula de Glisson ocurre ruptura hepfitica
-Esto sucede en raras ocasiones y es precedida por hemorrogia intrahepitica

y formacién de hematoma subcapsular.(3) (2)

Los estudios de médula 6ses en pacientes con Sx.de Hellp mostré sumento
Jde  lus megaceriocitos, un aspecto que es  compatible con el aumento en

la destruccién y el consumo de plaquetas.(3)

Presentacién clinica:

La paciente se presenta generalmente por primera vez con un embarazo
menor de 36 semanas deo gestacibn quejéndose de dolor en cuadrante superior
derecho o eplgastrio (90%); alpunas tendrdn néuseas o <wémito (50%), vy
otras tendrén sintomas de un sindrome viral no especifico. La hipertensién
¥y proteinurla puede cstar ausente o sélo breve.{12) En estas pacientes
que no cursan con hipertensién severa, a menudo se hacen diagnbsticosn
noe obstétricos come hepatitis, colelitiasis, pielbnefritis. epilepsia,
tros  traslocius Jel sisiems fiervioso  centrat o abdominales,(2) pérpura
tromboci topéricn, sfndrome hemolftico dremico, pdrpura trombocitopénics

- idiopética e higado grasodel embarazo.

Al examen ffsico se mostrard sensibilidad en el cuadrante superior derecho
(B0%) y ganancia significativa de peso con edema({60%). La hipertenaién
puede estar ausente (20%), o severa(S50%),dependiendo de 1a duracién de
los signos y s{ntomas. La hipertensién severa es mds comin en las pacientes

que desarrollan el Sx, durante el manejo conservador de la preeclampsia.

En algunos casos la pacientes puede ser vista por convulsiones, ictericia,
sangrado gastrointestinal, hematuria, sangrado gingival, o dolor en flanco
¥y espalda. En raros casos In presencia de este Sindrome estn  asociado

o hipoglucemia complicadn a coma, confusidn mental por hiponatremie severa,

cegueran corctical y diabetes f{naipidn nefrogénicn,(7)



Tratamientos

El manejo conservador en lug pacientes con el 8% de Hellp puede ser perju-
dicial paran la sobrevida maternn., Estd inidicado ol tratamiento Rgresivo
con 1interrupci6én del embaraze. El plasma frasco congelado es utilizarde
libremente sl la paciente manifjesta cualquier tendencia de sangrado.
Generalmente no es necesario el use de plaquetas ya que se consumen répida-

mente después de su administracién, (2)
Modalidades terapfuticas utilizadas para tratar o revertir el Sx de HeliP

I, Expansidén del volumen plasmitico.
Reposc en cama.
Cristaloides.

AlbGrlna 5% u 25%.

1I. Agentes antitrombdticos.
Bajas doais de aspirina,
Dipiridamol.
Heparina,
"Antitrombina ITI.
Infusiones de preostaciclina.
Inhibidor de 1la sintetasa de tromboxano (3) Dazoxiben 200 mgs 4
veces al dfa,
III. Agentes inmunosupresores.
Esteroides,
IV. Miscelaneos.
Infusiones de plasma fresco congelado.

Plasmaféresis/,

Difilisin.



-

La analgesia materna durante ¢l trobajo de parto de estas pacientes con
Sx.de Hellp puede ser proporcionndo por el uso Intermitente de pequefias
dosis (25 a 50 mgs) de meperidina intravenosa. La infiltracién local de
anestesia puede ser utilizada para todos los partos vaginales. La anestesia
genoral- oz sl mitods Ao Gleceddn pare tudus las cesareas, El uso de ————
blogueo de pudendos o aneastésicos epidurales estd contralndicado en estas

paclentes por el riesgo de sangrado de estas freas.(14)

Neonatos:

La mayorf{a de las muertes perinatales de estas paclentes estidn relacionadas
a abruptio placentae, asfixia intrauterina y extrema prematurez. Generalmente
son niflos con retardo del crecimiento. En la mayor{a de los cmesos presentan
trombocitopenia, leucopenia, hiperbilirrubinemia (sin incompatibilidad
del grupo sanguineo), y frotis de sangre periférica con esquistocitos

y células protuberantes.(2)

Resultado materno:
Las pncientes con 3Sx. de Hellp tienen mayor riesgo de desarroller CID
abruptio placentae, insufieciencia renal aguda, edema pulmonar y ruptura

del hematoma hepAtico. (3}

Marco teérico:

Actualmente hay dos grandes estudios publicados del Sx.de Hellp., A pesar
do  estos datos hay una escasez de informacién con respecte a la historia
natural de esta tnica condicién asociada al embarazo, especialmente en
relacién a los modelos parfimetros de laborntoric observados durante el

puerperio. (1}



El . debate enneepnionte ai  Sx.dc¢  Hellpgn  preecliampsia-eclampala ha  sido
el tépico dn variou reportes recientes., UYna revisién de la  literatura
da importancia n la confusién y controversia concerniente a la definicién,
diagnéstico incidencia, causa y manejo de este Sindrome, Exizte una cunstde-
rable diferencia en cuanto al grado de nnormaljdades de laboratorio necesa-

rios parn hacer el diagnéstico.(d}

El-primer reporte hecho por Weinstein incluyd 29 pacientes de las cuales
86lo 18 tuvieron cuenta de plaquetas menor de 100,000 mm3 a sBu ingreso.
5810 16 pacientes tuvieron valores snormales de bilirrubina y todas tuvieron
niveles anormales de transaminasas glutémico oxalacética y pirGvica. La
hemblisls ocurrié en 28 de las 29 pacientes. MAs tarde Welnntein amplild
el namero a 57 pacientes, 48 tuvieron un frotls sanguinec periférico anormal,
62% tuvieron hiperbilirrubinemia y nélo 2 paclentes tuvierdn coagulacién

intravascular diseminada.(11)

Sibai estudié 112 pacientes con Dx.de Sx.de Hellp bien definida rnn owidon.
cias documentades. Todaz las pacientes tuvieron las anormaliduades antes de
la Intevrupcién del embarazo y cada pacientes tuvo verdadera hemSlisis con-
probada por frotis periférico anormal, bilirrubinas clevadas {principalmente
la indirecta), y elevacién marcada de la deshidrogenasa 1l4ctica. Todas
tuvieron trombocitopenia sianificativa y Kascadn elevacidn de la transaminasa
glutdmico oxalacéticn. Consecuentemente 3RY dn  ecllan tuvo coagulacién
intravascular diseminada y 2i% tuvé tlempos prolongados de praotrombina
y parcial de protrombina. Es concebible que esta alta incidencia de coagulo-
patfa ha sido influenciada por el alto porcentaje de abruptio placentae
(20%} y muerte fetal(19%). Estos hallarmpos son similares a otres reportndes

por algunes autores, pero estdn en desacuerdo con los hallazgos reportados

par otros. La mayorfa de las similitudes o diferencias estin relacionadas

Al eriterio diagudstico utilirzade para definir el Sxode Helip, Lo incidencia



La incidencia fue ovignificativamente m&s alta en laa pacientes blancas
(24.5%) y en multigestas (14%). Estos hallazgos estin de acuerdo con otros
reportes. 26 pacientes tuvieron amniocentesis y 16 reciblieron anestesia
epidural, Hubo un cpisodio de sangrado materno asociando con los anéntesicos
cvpigurales. ki uso de esteroldes en 17 pacientes no mejord la cuenta de
plaquetas de la paciente. La mortalidad perinatal fue de 367 por 1,000
y morbilidad neonhatal fue significativa. Hubo dos muertes moternas y dos
pacientes con ruptura del hematoma hepétice y 9 tuvieron insuficiencia
renal aguda. S6lo una paciente tuvs recurrencia del Sx. en embarazos subbe-

cuentes. (4)

Lavery reporté un caso de hematoma subcapsular del higado diagnosticado
y cbservado por ultrasonografia en asoclacién con 5x. de Hellp. Ln condicién
de ‘1a paciente mejord con el asnejo conservador, pero el hemantoma continué

por més de 12 semanas.(16)

Katz vl , presenté un caso de infarto cercbral secundario a tromboéis
de la arterin carbtida en una paciente con Sx. de Hellp. La trombocitosis
de rcbote de la paciente pudo haber contribuido a su estado de hipercoagula-
bilidad. Las pacientes con preeclamnain gevera 3 Sy, do Hygl)

una trombocitosis reactiva que puede representar a las mujeres con trombosis

postparto. (17}

Levavi, relaté un caso no comfin de una mujer con preeclampsia y Sx. de
Hellp con ceguera postictal transitoria, Se llevs a cabo la interrupcién

inmedinta del embarazo para un buen resultado materno y fetal. (18)
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Haeger M., estudié la activacién del complemento  en relacifén al desarrollo
de preeclampsia y Sx. de Hellp , evalulndolo por la formacién de anafilotoxi-
nas (C3an y CSa) y complejos del complemento termiial C5b-9 en sangre venosa.
Las muestras fueron obtenidas a las 12-16. 20~24, 2B-32 y 34-3G semanaf
de gestacién. La mujer que desarrolld Sx. de Hellp tuvs concentraciones
elevadns en plasma de C3a, CSa y del complejo terminal del complemento
C5b-9 en el momento del parto. Eptos valores regresaron a lo pormal una

aemana después del parto.(19)

De Roer estudid 15 pecientes primigestas con hipertensién gestacional
¥ Sx. de Hellp y 12 primigestas con hipertensidn gestacional sin Sx. de
Hellp realizéindoles todas las pruebas de coagulacién de rutina, las cuales
revelaron la ausencia de coagulacién intravascular diseminada desconpensada.
Sin embargo, al realizar prusbas de coagulacién sensitivas y especificas
como la antitrombina III, antitrombina-trombina III y protefna C observé
que todas las pacientes con Sx. de Hellp y tres del grupo control presentaron

coagulacién intravascular compensada.{20)

Leff Sr., observé una paciente con hemorragla vitrea espontinea en el
Gltimo trimestre de un embarazo no complicado gue m&s tarde se le diagnosticd
Sx. de Hellp, Se cree que este Sindrome sea la causa de la hemorragia

intraneul

Rath W., traté en un perfodo de 5§ aflos y 3 moses a 50 pacientes con Sx.de
Hellp. El intervalo de tiempo entre su admisién y 1la interrupcién del
embarazo fue de 3 horan (rango:0.5-40 hrs). En 49 pacientes se llevé a
cabo la cendrea, una paciente desarrollé Sx.de Hellp después del parto

vaginal, La cdad gestacional fue de 35 semanas (range 26-4C). S&lo 3 de
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51 nifios murlercn antes de la interrupcién del embarazo y una nuertc neonatal
resultando en una mortalidad perinatal del 7.8%. El apgar abajo de 7
ocurrib en 1% de los recién nacidos después de un minute y en 2 después
de 5 minutos. En 47 casos la cesfrea y el curso de la hospitalizacién
fueron sin complicaciones, en 3 pacientes la hemorragin postoperatoria

requirid rolaparatonfn en dne de ~4entss 5¢ tuvo yue ilevar a

cabo la histerectom{a puerperal. (22}

M. Neuman presents un caso de embarazo gemclar complicado por hipertensién
gestacional moderada que culmindé en muerte materna. La paclente presentd
hemblisis, enzimas hepbticas elevadas y trombocitopenia, junto con hipogluce-

mia y necrosis hepfitica con gotas de grasa. (23)

Algunos autores consideran la presencia de este Sindrome comoc una indicacién
para interrupcién inmediata del embarnzo, mientras que otros recomiendan
un manejo mAs conservador para prolongar los embarazos en caso de inmadurez
del producto. Weingtein y otros sostienen la existencia de un pobre resultado
de wmibarazoasociaqo con el rctrhno en la interrupcién del misne recomendando
una pronta interrupcidn del embaraze para mejorar el resultado materno
¥y fetal. Por otro lado, Goodlin considerd la hipovolemia como la causa
de este Sx. , recomendd ecxpans{idén del volumen plasmitico con albdmina
al 5%. Reportd un 10%¥ de éxite en la prolongacién de los embarazns on
tales pacientes. (4) Thiarajah y al., reportaron un aumento en 1la cuenta
de plaquetus y mejoramiento en los niveles de enzimas hepAticas en 5 pacien-
tes tratadas con prednisona y ocetametasona.

La amniocentesis se llevd a cabo en estas pacientes sin complicaciones
de sangrado. (24) Mackenna y al., probaron el manejo conservador en 27
pacientes con este Sx. el manejo fncluyé repcso en coma e infusién intraveno-

sa de sulfato de magnesio; la omniocentesis se llevo a cabo en 21 pacicentes
sin complicaciones. Las otras & tuvieron parto antes de la amniocentesis.
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De aquf que la mitad de las pacientes tengan actualmente un maneje conserva-

dor, {25}

Los embarazns complicados por preeclampsia-cclampsia y  Sx. de Hellp eatén
asociados con un pobre resultado materno y fetal. La mortalidad perlnatal
reportada es de 7.7% a 60%.{4) Dependiendo del nimero de pacientes y de

la severidad de la enfermedad,

Lépez Llera y al,, reportaron 8 muertes maternas {24.2%) entre 33 pacientes
con este Sx. mientras que Weinstein reporté dos muertes maternas {(3.5%)
entre 57 pacientes.(26) Por otra parte estas madres tienen mayor riesgo
de desarrcllar ruptura hepltica, coapgulanién intravascular diseminada,
abruptio placentae e insuficiencia renal aguda. En nuestro Hospital las
pacientes con Sx.de Hellp constituyen un grupo heterogéneo con un amplioc
rango de manifestaciones y anormalidades de laboratorio. El manejo de
tales pacientes dependerf de varias variables obstétricas y maternas
incluyendo edad gestacional del producto v grada da aoncrmsldidedos 20l
laboratorio. La frecuencia de este Sindrome depende ‘' de varios -factores

materncs y obstétricos.
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Planteamiento del problem

¢ 51 se diagnostica oportunamente el Sx. de Hellp y se interrumpe ¢l embaraza

tempranamente, disminuye la morbl-mortalidad materno fetal ?

Justificacidn:

En nuestra préctica hospltslarin se detectaron varinn pacientes con  --
preeclampsia-eclampsia complicadas con Sx de Hellp, por lo que es pecegario
tener conocimiento de este padecimiento para detectario y minsjnrio -
adecuadamente y llevar a cabo un protocolo de estudio y sneguimiento tanto

clinico como de laboratorio de cada una de entas pacientes.

Objetivos:

1. Determinar si se dimgnosticn opertunamente el Sx. de Hellp en nueatro
Hospital.

2. Conocer el tiempo transcurrido entre la admisidn de laas pacientes con

dX. du fisilp y la lnterrugcisdn del  achadasa |

w

Conocer la inecidencia de dhiton en pacientes con Sx. de Hellp.

4, Conocer la mortalidad materna en paclentes con Sx. de Hellp.

S, Conocer la vim de Interrupcién del cmbarazo en estas pacientes y
8l influyé en la evolucidn y pronéatico.

6, Conocer ¢l porcentaje de productos prematuros en pocientes con  Sx.
de Hellp.

7. Conocer el tiempo transcurrido entre la interrupcién del embarazo y

1a recuperacifn clinica y do lnboratorio de estas pacientes.
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Hipbtesis:

Dado al tipo de estudio demcriptivo no se requiere de hipbtesis.

Disefio:

Estudio descriptivo, abierto, observacicnal, retrospectivo y transversal.

Material y método;

Universo de estudio: Pacientes del Servicio de Obstetricia.
Tamaflo de la muestra: Seo Seleccionaron los expedientes de las paclentes
del Servicio de Obstetricis, & las cuales sc leon dimgnosticsd Sx, de Hellp

en los dos Gltimos aftos.

Criterios de seleccidn:

Criterios de inclusién: Mujeres embarazadas que prescntan una cuenta baja
de plaquetas, menor de 100,000 mm3, alteracionas hepfticas manifestadas
por elevacién de las transaminasas glutémica oxalacdtica y pirdvica y
bde la deshidrogenasn lfctica; evidencin de hemblisin.

Criterios de exclusién: Mujeres con evidencia de algGn trastorno primario

caunante de los hallazgos de laboratorio y clinicon.

~ Antecedentes de hipertennifn portal
- Hepatitis viral
~ Plrpura trombocitopénica trombética

~ Antecedentes de trastornos de la cosgulacidn
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Variables:

Dependientes:

Cuadro clfnico.

Blcnetria hemdtica.

Qufmica sanguinea.
- Pruebias de funcienamicnto hepétiecn,

- Cuenta de plaquoctas.

Independientes:

~ Edad. ~ Estado nutricionals -
~ Paridad. ~ Peso.

— Semanas de gestaclidn. - Raza.

- Preeclampsia. ~ Nivel socieconémico.

- Eclampsia.

- Hipertensién crénica.

Procedimiento de captacién_de la informacién:

S# revisaron los expedientes del Servicio de Obstetricia de loa dos hOltimos
affos con Dx. de Sx. de Hellp. Se analizaron los siguisntes datos: edad,
gestas, semanas de gestacién, presidén arterinl, cuadro clinico y exémenes
de labcratorio (Bh, Qs, PFH, cuentas de plaquetas, tiempos de coagulacidn);
via de interrupcién del embarsze, ovoluciln un- el puerperio, apgar y

peso.del producto.

Pardmetros de medicién:

Se uti{lizdé escala nominal, ordinal y de intervalo.
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Procedimiento de captura de datos: Se disefiaron hojas de vaciado de datos

donde se contemplaron todus las variables.

Recursos?

* Humanos: El investigador principal fue el encargado de la parte aplicativa
de este protocolo.

* Materiales: Su disefio y aplicacién sélo requirieron de papelerfa general.

* Financiero: No fue necesarioc para su ejecucién.

Validacién de datos:
Es un estudio descriptivo, en donde no se comparan grupos, se utilizé

escala neminal con estadf{stlica descriptiva.

presentacién de resultados:

Se usaron tablas.

Todos los procedimientos estuvieron dea acuerda con. . lo catipulado -en el
Reglamento de la Ley General en Materia de Investigacidn para la Salud
{Titulec Segundo, Capftulo 1, artfculo 17, traccién 1, investigacién sin

riesgo).
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Resultados:

Se revisaron los expedientes del Servicie de Obstetricia del Hoaspital
General "Dr. Manuel Gea Gonzalez® de fnero de 1990 u biciembre de 1931
encontrando 355 pacientes embarazadas complicadas con preeclampsia -
eclampoin, Sa Aemnaird Ry, de llellp on 21 paclentes con una incidencia
del 9.5% en pacientes preeclémpticas - eclémpticas.

La edad materna promedio fue de 25.6 afos { con un rango entre 17 a 40
afios)}. Se encontraron 22 pacientes {(71.0%) entre 20 y 35 ailos, 6 pacientes
menores de 20 aflos (19.4%) y 3 pacientes mayores de 35 afios (9.6%). Ver
Tabla 1.

En cuanto & la paridad 1% (48.4%) fueron primigestas, 14 (45.2%) multigestas
y 2 (6.4%) secundigestas.

A su ingreso al Hespital 10 (32.2%) tuvo dolor en hipocondrio derecho
y/o eplgastrio; 3 presentaron ictericia (9.6%) y una (3.2%) tuvo tensidn
arterial normal. Desarrollaron previamente preeclampsia el 67.7% (21
pacientes ) y eclampsin el i4.4% (b paclentes). ver iavis iil.
Se les realizé cesirea a 22 (70.1%) mujeres y 8 (25.8%) tuvieran parte.
Una paciente fallecié gin haberse interrumpido el embarazo ya que se
complico con eclampsia, sangrado de tubo digestivoe alto, hematurin, hemorra
—Lgia cerebral y ruptura hepitica. Contaba con 24 semanas de gestacién
La mortulidad materna fue de 19.35% ( 6 casos ). El promedic de estancié
hospitalaria de estas pacientes fue de uno a tres dias en 5 de ellas y
en una fue de 8 dias.
El tiempo transcurrido entre su admisién al Hospital y la interrupcién
del embarazo fue de 40 minutos a 43 horas, excepto en dos pacientes una
que ingreso en perfodo expulsivo y la otra fue perto fortuito. Sélo dos
de las 31 pacientes (6.45%) transcurrieron 43 horas para la atencién del
parto, - ambos productos fueron ©&bitos. El  intervalo de tiempo promedio

fue de 11.29 horas.
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Hallazgos de laboratoris: A su ingreso al Hospital 8élc una de las 31
{3.1%) tuvo una cuenta de plaquetas menor de 50,000 mm/3, perteneclente
a 1la clnge 1 del Sx. de Hellp; 10 (32.25%) tuvo entre 50,000 mm/3 a 100,000
mm/3 plaquetas correspondientes a la clase 2 del Sx. de Hellp; 14 (45,16%)
enluvierdn entre iuu,uUU mm/3 y 150,000 mm/3 plagquetas y. las 6 restantes
(19.35%) tuvo mis de 150,000 mm/3 plaquetas.

De las 24 a 72 horas posterlores al parto o cesirea, la cuenta de plaguetas
cayd a menos de 50,000 mm/3 en 6 paclentes (19.35%) entre las cuales tres
fallecieron (50%); 25 estuvieron entre 50,000 mm/3 a 100,000 mm/3 (80.64%),
ninguna presentd mids de 100,000 mm/3 plaquetas. Ver Tabla 11, V y Vill.

Las 25 pacientea (80.64%) que sobrevivieron presentaron una elevacién
en la cuenta de plaquetas, hastan valores normales, de los 7 a los 14 dias
posteriores a la interrupcién del embarazo, ‘
Trece pacientes se les dié anestesia peridural y a nueve anestesia general
endovenosa. De las nueve pacientes restantes, ocho‘ tuvieron parto sin
ninguna ancstesia y a una no se le interrumpid el embarazo.

Ringunn presenté compliceciones por la anestesia.

Las complicaciones maternas da westas pacientes {fueron: Desprendimiento

premature de placenta normoinserta en 3 camos (9.6%), edema pulmonar en

4 (12.90%), hemoperitoneo en 2 (6.45%). hematuria oen 2 {0
hipovolémico en 3 (9.6%), sangrade de tubo digestivo alto en 2 (6.45%)
- ruptura hepftica en 2 (6.45%), probable hematoma subcapsular en 2 {(6.45%),
hemorragia cerebral en 2 (6.45%) ¢ hipotonfa uterina en 3 {9.6%). A una
paciente e le realizd histerectomia abdominal y ligadura de hipogastricas.
Otra de 1las pacientes habfa tenidonefrectomfa por tumor no especificadg
=De las 31 pacientes 6 fallecieron siendo la tasa de mortalidad materna

de 19.35%. El promedio de estancia hospitalarimn de estas pacientes fue
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de uno a tres dias en 5 mujeres (16.12%) y 8 dias en una de ellas.
A dos de las pacientes que fallecieron se les realizd autopsia cuyos resul -
tadns fueron: cn el primer caso hemorragia pulmonar, esplécnica, hepitica

subcapsular, enberalnpatin hipéxica y ecdema cerebral; y en el segundo

caso h itoneo, hemorraging miltiples en lengua, laringe, meaenterio,

nal, gpulmonar,  ooreatneiv heediies;
enecefalopatfa hipdxica y ruptura hepdtica. Cuatro de las pacientes que

murieron desarrollaron eclampsia, Todos los productog de estas pacientes

fueron masculinos.

Tabla 1. Caracterfsticas clinicas

Edad materna Ho. %
Mencres de 20 afios & 19.4%
20 35 abos 22 71.0%
Mayores de 35 ailos 3 9.6%

Total 31 100.0%




Tabla 11. Hallazgos de laboratorio.
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Prueba me

dia

Cuciila iniciai de
plaquetas x 1000 mm3
Cuenta de plaquetas
24 ~ 72 hrs pogt -
interrupeién del
embarazo x 1000 mm3

Hematocrito inicial

Creatinina {mg./dl)

Transaminasa glutémico
oxalacética (U/L)

Transaminasa glutémico
pirdvica

iga

65

34.23

0,92

231

169

Rango
34 = eby
20 -~ 89
22 - 50
0.4 - 1.8
32 - 1630
33 - 99%

Tabla 111, S{ntomas clinicos de 31 pacientes

No. *
NAuaea (con o sin 31 100%
vémito)
Dolor en hipocondrioe 10 31.2%
derecho y/o epigastrio
Ictericia 3 9.6%
Presién arterial normal 1 3.2%




Las 31 pacientes tuvieron a su ingreso pruebas de funcionamiento hepético
elevadas. Estas pruebss hepiticas incluyeron transaminasa glutfimico -~
oxalacética, transaminasa glutmico pirlvieca y deshidrogennsa lActica.
La hiperbilirrubinemia estuvo prescnte cn 9 pacientes (29.03 %) principalmen—
te a expensas de la bilirrubina indirecta. Ver Tabla IV.

LA Creatilnina Serica o su 1NGreso lue en promedin ue .42 mg/al, y so0lo
5 {16.12%) presentaron hiperglucemia. Ver Tabla 11 y 1V.

Los hallazgos hematolégicos incluyeron hemoglobina, hematocrito, tiempo
de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina.S58lo dos paclentes tuvieron
resultado de frotis de sangre periférica, siendo anormal en una de ellas.
En cinco paclentes se reporté reticulocitosis del 2% al 5%. Inicialmente
11 pacientes (35.4%) tuvieron hemoglobina menor de 10 gr. y un hematocrito

promedio de 34.23% ( con un rango entre 32 y 50%). Ver Tabla V.

Resultado fetal:

De -las 31 pacientes con Sx. de Hellp resultaron 31 productss. Huba un
embarazo gemelar y una paclente fallecié embarazada. La mortalidad fetal
fue de 25.8% ( 8 nifies ). Entre los 6bitos la ecdad gestacional promedio
fue de 29.1 semanas. De los 31 roductos 20 fueron prematuros (64,5%)
y 11 de términn (35.48%). De los prematurns 9 fusrean menores da 22 comanas
(29.04%); y 11 (35.48%) estuvieron entre 32 y 36 semanas de gestacidn.
Ver Tabla V11.

Del total de los productos la edad gestacional promedio fue de 33.5 semanas;
el peso promedio fue de 2032 gramos ( con un rango  entre 500 y 3325 grs.)

Ver Tabla VI,

De los 24 productos que nacieron vives presentaron apgar sl sihuto menor



Tabla IV. Evaluncién materna por laberatorio

Paciente Pruebas de DHL Pilirrubina Glucosn
No. funslonanicnts indirecta

hepfitica (TGO )

1 A A H N
2 A A A N
3 A A i) N
4 A A ND A
5 A A ND N
[} A A N N
7 A A A N
8 A A N1 A
9 A ND ND KD
10 A A A N
1 A A N A
12 A ND A N
13 A ND ND N
14 A ND N N
15 A g NI N
16 A RD N N
17 A ND A N
18 A ND N N
19 A ND N N
20 A ND A N
21 A ND A N
22 A ND NU N
23 A ND ND N
24 A ND ND N
23 “ Wiy " L
2 A Ho N H
27 A RD nn 13
28 A ND H A
29 A ND ND N
30 A ND A N
31 A Nb NU N




Tabla V. Datos hematolédpilcon maternon

Paclente Cuenta de plaguetas Cuenta de plaquotas  Hto. (%) Hb.{mg)
No, A s ingress 24 - 72 hru. post- inicial inicinl
(Ma. /cu mm) Interrupcidn del
ambarnz.o
(No. Zfcu mm)
H 132,000 7Th, 000 Al 14.5
2 101,000 b, HUY E S.8
3 96, 000 89,000 28 9.3
4 164,000 39,000 39 13.5
& 170,000 TR OGO 40 13.1
6 09,000 42,000 a7 10.3
7 146,000 93,000 a1 1.1
a-* 134,000 74,000 a5 11.9
Q. 34,000 4%, 000 40 12.9
io* a1,000 21,000 29,4 9.8
(S U 104,000 20,000 34 11.7
12 * 139,000 50,000 a8 12.4
[ 111,000 20,000 22.4 7.4
14 186,000 36,000 a7 15,7
15 247,000 63, 000 Al 13.7
16 60,000 72,000 40 13.7
17 88,000 A7,000 30 9,1
i8 4,000 74,000 50 16.3
19 125,000 81,000 28.5 8.8
20 85,000 54,000 a6 1.7
21 266,000 60,000 23.68 11.4
22 a5, 000 75,000 26 8.5
@y Picrlvivis) 41 13.8
24 111,000 76 B.H
25 144,000 67,000 33 11
26 120,000 56,000 25 7.6
27 118,000 80,000 25.9 a8
28 90,000 83,000 22 7.8
29 131,000 708,000 a6 11.9
3o 63,000 70,000 51 17.1
N 137,000 76,000 31 10.5

* - pacientes que murisron,
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Natos hematoldglcon maternos

Tiempo parcial de Tiempo de protrombina Reticulocitos

tromboplastina en en segundos. (%)

segundos
a 12 ND
37 22 ND
23 12 ND
3l 13 ND
a6 14 ND
a5 13 ND
as 14 ND
45 13 ND
a9 21 ND
28 13 HD
3 16 ND
37 19 ND
33 16 2%
37 19 NO
39 18 ND
45 13 ND
a1 12 2.2
36 13 ND
26 12 ND
a6 15 5
a8 14 ND
92 18 4.3
85 20 ND
o 12 ND
A9 12 . ND
a7 12 ND
32 13 ND
31 12 2,2
a1 12 ND
37 1% ND
a2 12 ND
20 13 ND
30 14 ND

ND = no determinado
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Tabla V1. Datos nconatnles

Pacientes Peso Sexo Apgar Via de interrupcidn
No, (gm) . del embarazo

1 1500 ¥ 4-5 ceshrea

2 2000 F 6-8 copdrea

3 1845 v v-o ceabren

a 1700 M ébito parto

5 3100 M 2-5 cesérea

[ 1625 H 2-4 cesfrea

7 1000 M ébito Parto

8 2700 M 1-4 cesfirea

9 ND M bbito No se interrumpié embarazo
10 2600 M &bito parto

11 3300 M Sbito cesérea

iz 1800 M 2-4 ceséirea

13 1000 M 4-7 cesfrea

14 2050 F 7-8 cesérea

15 1775 M 7-8 cesérea

16 3300 M 8-9 cesfirea

17 3125 M 7-8 ceslrea

pt:) 950 M Sbito parto

19 1625 M 2-4 cesfrea

20 3300 M 8-9 cesdren

21 1800 M 4-6 cesérca

22 2470 M 5-7 parto fortuito
23 1800 F 7-9 parto

24 850 F 7-7 cesfirea

25 700 M &bito parto

26 1575 M 5-7 cesfirea

27 3325 M 8-9 cesérea

28 2375 F 8-9 cesfirea

29 500 F 6bito cesaroa

a0 2625 F a-7 parto

31 2390 F 8-9 cesdrea gemelo 1
32 1810 F 8-9 cesfirea gemelo 2

* = al minuto y a los 5 minutos
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de 4-en 20.8% (5) entre 4 y 7 el 54.2% (13 nifios) més de 7 el 25.0% (6).
El apgar a los 5 minutos fue menor de 7 en el 29.16% y més de 7 en -el

70.8%. Ver Tabla VII.

Doce productos fueron del sexo femenino (38.70%) y 18 del sexo masculinc

{ 61.29%).

Tabla VII. Resultado necnatal

Resultado No. %
De término 11 35.5
Prematuros 20 64.5
Total 31 100.0

Edad geatacional {semanas) .
s 2& 32 9 29.04

- 36 11 35.48
més de 37 1l 35.48
Total 31 100.0

Apgar do loz productos
que vivieron

Al min. menor de 4 s 20.8
de 4 -« 7 13 54.2
7.1 ~ 10 3 25.0

Total 24 100.0

A los 5 min.

menor de 7 7 28.2

de 7 - 10 17 70.8

Total 24 100.0

min. = minuto
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Tabla VIII., Datos hematolégicos maternos.

Cuenta de plaquetas No. *

A su ingreso

menos ge DU,VUU mm3 i 3.l
51,000 - 100,000 miald 10 32.3
101,000 ~ 150,000 rmm3 14 45.2
més de 150,000 mm3 6 19.4
Total 3l 100.0
24 - 72 hrs. poste
interrupcién del embarazo

menos de 50,000 mm3 6 19.4
51,000 mm2 - 100,000 mm3 25 80.6
méa de 100,000 mm3 o 00.0

N inn.n

Total
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Discusidn:
Del estudic hecho por el Dr. Sibai y su grupo encontraron de 1153 embarazos

complicndne por preeciampsia severn v/o eclampsia a 112  paclentes con

Sx. de Hellp con una incidencin del 9.7%. En nuestro estudio de 328 pacientes
preeclimticas - eclémpticas se hallaron 31 casos de Sx, de Hellp con
una incidencia del 9.5% similer a la del Dr. Sibai.

Weinstein reportd 18 de 29 paclentes con cuenta de plaquetas menor de
100,000 mm/3 a su ingreso, en nuestros casos sbOle 11 pacientes -tuvieron
cifruas menores de 100,000 nm/3; &1 registréd 16 con bilirrubinas anormales
en nuostras pacientes s86lo 9 tuvieron hiperbilirrubinemia a expensas de
debido a que no a todas las pacientes se les determind esta prucba. Todas
las pacienten coincidieron con transominasas glutémico oxalacética y transa-
minasas glutémico pirGvica anormales.

Weintein encontrd frotis de sangre periférica anormal en 48 de 57 pncientes;
en nuestro estudio sélo a 2 se les realizd encontrande uno anormal con
presencia de crenocitos.

De las 112 pacientes estudiadns por el Dr. Sibal toedazs tuvieron marcada
elevacién de la deshidrogenasa lécticm. En nuestre Hospital unicamente
a 11 se les determind deshidrogenasa lActica encontréindolas muy aumentada.

Sibai resgistrd una incidencia mfis alta entre pacientes multigestas; mientras

Bh en primigesins y el (45,108 en mult

que nomotros reportamos el 48
no hablendo una diferencia significativa en cunnto a la paridad, 16 de
sus puaclentes recibieron nnestegis peridural con un episodio de sangrado
materno asocliado n los anestésicos, en laa pacientes de este eatudio -
86lo 13 recibieron blogqueo peridural sin ningln tipo de complicacién.
Sibai reportd dos muertes materna y dos pacientes con ruptura hepdtica,
siendo mucho menor la incidencia que lo reportndo en nhuestro estudio en

relacién al nimero de pacientes.
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El Dr.Rath W. investipgd el intervalo de tiempo entre 1n interrupeién del
embararo y la admisién de 50 pacientes con Sx. de Hellp encontrande un
ntpruale de 3 horas con un panpn de (.5 o 40 hra., v en 49 pacfentes se
1levé a cabo l‘u cerirea; comparado con nuestro estudio el intervalo de
de tiempo fue mucho menor B8.29 hrs. menos que en nuestras  pacientes
aunque el range fue casi similar (.40 - 43 hrs) y s6lo a 22 de las paclentes
de este estudio se les realizd cesdrea. La  ednd gpestacional  entre  las
paciontes del Dr. Rath fue de 3% semanns semejunte a la de nuentras pacientes
que fue de 33 semanas ; murieron 3 de los 51 nifles y en nuestra casuf{stica
fallecieron 8 de 32 resultando en una mortalidad neonatal de 25.8% mientres
que el Dr. Rath tuvo el 7.8%.

El resultado materno fetal en nuestrss paclentes con Sx de Hellp fue  muy

semejante al reportado en otros estudios.
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Conclusiones:

El Sx. de iHellp se dingnostice oportunamente en nuestro Hospital, basindose
principalmente en los exémenes de laboratorio (cuenta de plaquetas, pruebas
de funcionamiento hephtico) y en algunas pacientes se sospeché por ol
cuadro clinica,

El tiempo promediv ivanzcureside enbes la interrupcién del embarazo y 1a
admisién de las pacientes con Sx. de Hellp no fue muy prolongado ya que
en la payoris se interrumpld en menos de 12 horas, excepto en los casos
en los que los productos se obtuvieron por parto.

La inecidencim de &bitos fue de 25.8% debido a ls extrema prematurez y
retardo del crecimiento intranterino.

La mortalidad naterna fue del 19,30%.

El 70.1% de lac pacientes se les realizd cesdrea y el 25.8% tuvieron parto
no habiendo una diferencia significativa en cuanto a evolucidén y prondstice
de estas pacientes.

E

54

porcentaje de productos prematuros fue de 64.5% .

Hubo una disminucidn importante en ia cacinta 22 ploammetas 24 o 72 horas
posteriores M la interrupceion del enborasze recuperando sus valores normales
una a dos semAnas despuds.

Es importante el dispnistico verdaderv y oportuns del Sindrome de Hellp
ya que sc¢ asocin a una alta mortulidnd y morbilidad materna y fetal.

Se recomienda continuar interrumpiendo el emborazo A las pocas” horas
del diagndstico de Sx de Hellp ya sea por parto o cesfirea, sepin lag condicio
nes de la paclente,sunque ne obtenga wun alte porcentaje de productos -
prematuros, ya que se observd una mejor evolucién y prondstico de las

pacientes.
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Se suglere que 1a solicitud de exdmenes de loboratorie en estas  pacientes

spa completns sobre todo de las pruchas de funcionamiento hepdtico. que

incluyan bilirrubinas lanlo Jirasta coms fndirectn, as{ como tambidn 1a

toma de sangre periférict.
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