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PROLOGO

Hemos elaborado el presente trabajo, con el fin de hacer
incap1é en esta entidad nosolédgica, que tiene grandes
implicaciones en la morbimortalidad materna v fetal y que se
asocl1a a la 2nfermedad hipertensiva del embarazo.

Hasta anora no se na podido definir, si en realidad se trata

1e uh pagecimiento 'per sa’ o simplemente constituve una
modalidad dentro ae las stapas evolutivas de la preclampsia
severa v eclampstia.

gl ;FEDEJQ consta de dos partes: en la primera hacemas la
revision conceptual gel tema 2n lo que cancierne a su posible
gtioflsiopatologia. manifestaciones clinicas., complicacianes
v 59U respuetsa a los diferentes protocolos de maneJlo.En la
sagunda parte nacemos una revision de la casuisticasen el
servicio de ginecoobstetricia del Hospital General " Dr.
Miguel Silva" SSA, de la ciudad de Moreiia Mich,. la cual
consideramos come importante referencia para conocer su
frecusncira en la pablacidn obstetrica de est2 nosocomio. ia
descripcion ael comportamiento clinico y la  respuesta al
tratamiento.Del resultado de este analisis pudiera concluirse
alguna indicacién terapeutica gque permita disminuir la tasa

de morbimortalidad.



INTRODUCCION

Existen multiples citas bibliograficas sobre este tema en
particular; pero es Louis Weinstein guien describe la entidad
como Sindrome de Hellp. (AmM J OBSTET GYNECOL 142~159/1962-66
&57-1985)

En su va cldsico trabajo. descrioe al sindrome como wna
variante de la FPreclampsia/Eclampsia que bien pudiera ser una
entidad por si misma.

Con datos de Hemolisis (H}. aumento de enzimas hepaticas
(EL) y plaguetopenia (LF).

Gue puede cesarrollarse previa al parto o posterior al
mismo, siendo de dificil diagndstico ya que frecuentemante se
confunde con padecimientos hematologicos o gastrointestinaies

£s de capital i1mportancia reconocer en forma temprana los
datps clinicos v de laboratorio del sindrome para iniciar
manelo inmediato disminuyendo la tasa de morbimortalidad
materno-fetal.

De ahi la necesidad que el obsteira practicante conozca '

esta grave consecuencia ge la Hipertensidn en el embarazo.



FRECUENCIA

No =se podia gcar una frecuencia gue se ajustara a todos los
paises y hosoitales. pero dentro de las referencias de las
que disponemos encontramos que el hospital H.E. Cromp Womens
v 2} peripatal Center de Memonis Tenessee en un periodo de 8
affos ael [ero de Agosto al 31 dge julio de 1977 a 1989
ragpectivamente, encontraron una incidencia de 9.7% del
Sindrome de Hellp estard supeditada a la i1ncidencia de
oreclampsia severa y =clampsia, en nuestro medio, Hospital
General de Morelia, Mich., tenemos una frecuencia de 10.8% en
las pacientes con gestosis del embarazo. dade lo anterior
pooemos considerar que la incidencia de este stndrome esta
influanciada por factores tales como la edad. raza, paridad,
regién y duracién de la pre-eclampsia antes del parto.Siendo
mayor su frecuencia en pacientes affosas, blancas y multiparas
incrementahdose aun mds en preclampticas con diagnestico y

parto retardado.
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ETIOLOBIA

La Etiologia precisa ael sindrome se desconoce. mis se han
propuesto algunas hipdtesis entre las que encontramos

citaremos las saiguientes:

El papel oe las prostaciclinas, potente vasodilatador, en
encontradas en concentraciones aumentadas en el plasma
dutante el embarazo., las pacientes con preclampsia han
demostrado una disminucidn en la actividad de la
prostaciclinae en el liguico amnidtico y -en los vasos
umbilicales y placentarios asi como disminucidn de sus

metabolitos oe excrecion.

Otra teoria de como actuan las protociclinas seria el hecho
de que es5 un potente innibidor de la agregacion plaguetaria,
su relativa disminucién o aeficiencia. durante el embarazo,
podria resultar en aumento de la& adehesividad olaguetaria,
permitiendo su consumo y la plaquetopenia.Se ha enfocade en

los recientes afios la 1nvestigacién a & metabolitos oel &cide

araguidonico, como son las protaciclinas y el tromboxano como



la posible etiologia del Sindrome del Hellp, esta muy lejos
de ser comprooado que las prostaciclinas es el principal
metabolito del ac. araguidonico en todas las venas y arterias
s1M1 emparngo se ha descubierto que es un potente vasodilatador
e 1nmibidor enocdgeno de la agregacién plaguetar:ia an
2antranesicién can 2l tromborano que  es  formado por  las
olaguetas, 3iendo 2ste Jn POOerosS0  agragancte plaquetario vy
vasoconstrictor. por observaciones hecnas por Vane en 1982.
32 Zonoce un buen namero de alteraciones cuande se pierde el
equilibrioc entre astas I sustancias. en general se observed
aue las alteraciones relacionadas con la trombosis conllevan
upa disminucidn de prostaciclina y un aumento en la taormaclédn
de tromboxano, mientras que lo opuesto se establece en
alqunas alteraciones can tendencia al sangrado.Zste euirlibrio
se rompe 2n estados patolédgicos come en la praclampsia, donde
Zonpcemos que ha las  normonas se@  les ha postulado como
reguladores de dicno equilibrio, a 1o cual se podria agregar
aiteraciones de los vasas sanguineos de la placenta, estos
campios sugieren la invacidn de  arterias aspirales al
trofoblasto. esta colonizacién materna de loa vases

sanguinens e@sta relacionada a la capacidad de produccién de
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prostaciclinas evitanuo la agregacidn plaauetaria.A la vers
que se tiene dempstrado una disminucidén en la produccidn  de

prostaciclina fetal en la arteria umbilical.

Arteria Uterina y Uguido Amaiotico

La sintesis de prostaciclinas se considera poderosamente
inhibidas, por varias peroxridasas lipidas v otros - proouctos
no enzaimiticos de radical libre, los cuales & su vez pueden
ser bloqueados teoricamente, con vitamina E como
antioxidante. evitando su actividad enizmat:ca

Una disminucidn en la produccidn de prostaciclinas por los
vasbs, podria ser un factor coman. en la patogenesis de 1la
vasculopatia aesidual, observada en varias condiciones
anormales del embarazo.Han sido descritos oOtros mecanismos
como la participacién del anticoanulante lipico, el cual es
un inhibidor adguiride de la coagulacian, que actua
interfiriends la fracecién <Ffosfolipida. del complejo ae
activacién de protraombina(factor X, factor Y, Calcio,
Fosfolipido).Este podria explicar la prolongacién del tiempo
de codgulacion y el desequiliobrio entre prostaciclina y

tromboxano. a travées de un anticuerpo que podria interTerir



2n la oproduccidn  de fosfolipioos en las celulas dage ia
memorana,

Desde que es evidente gque la protaciclina es 1impartante
para la adapracién hnemodinamica al embarazta y que E1TY
produccidn se verid disminuida en asocl1acidn con  vasculopatia
de los wvasos uters placentarios. intervinienao en el
mevabalismo cel trompoxang y su aprovecnamiento.Ha sido Y
sequird ocupanaoe un lugar relevante en la 1nvestigacién sobre
la posible etiologia del Sindrome de Hellp.

Tambien sera postulado una posible participacidn inmune,
como la presencila ge anticuerpas anticelulas endoteliales.
anticuerpos plaquetarios a activacidn plaauetaria acelerada.
por complejas tpmunes circulantes, puaden producir
vasoactividad y consecuentemente dafo endoterial.

A propdsito de 103  anticuerpos anticelulas endoteriales
existe evidencia que sugiere, que la lesidn de las celulas
del endotelio vascular., juega un importante papel en la
patogénesis de la preeclampsia severa vy desarrollo ael
Sindrome de Hellp. & travées de anticuerpos para antigenos
sxpresados en celulas del spootslio vasculas, actuando como

mediadores en el aaffo endoterial alterando su funcién, dando



como consecuencia tono vascular periferico aumentado. aumento
a la sensibilidad & los agentes presores. descenso en  ia
produccidén de prostaciclinas v coagulacidn intravascular. con
deposito de fibrina.

En suma 1la activacien ael endotelao par linfocinas
{linfoquinas), como gama 1nterferon el cual es generado
gurante la respuesta 1nmunologica celular mediata, puege
permitir un aumento en la expresiédn de antiqQenos e induccién
de neoantigenos.Estos antigenos incluyen H2, A=A, HLA=E,
HLA-C, y HLA-DR antigenos y antigenos celulares espect ficos,
los anticuerpos para &l endotelio vascular se cree que Juegqan
un papel muy 1mportante en la patogénesis de la enfermeacaan,

También sera pcstﬁladn una posible participacién de 1la
escherichia coli a traves de sus virotoxinas con directo o
dosis oependiente, oafio citotdxico al endotelip vascular.

£ traves ge lo escrito anteriormente cons:oeramos prudente
analizar los criterios para clasificar como preeclampsia
severa un cuadre clinico, oresente an una paciente
emparazaasa. de acuerds a, las diferentes publucaciones el
promecio de edad de presentaciéon es de 26.7 fos. con  rango

de 2C a 40 afos en paclentes Dpromigestas y de 29.6 en




pacientes multigestas., la 1ncidencia en cuanto & las semanas

ge gestacidn Fluctua entre 29 y 37 semanas de gestacidn,

Criterfos de Presclampsis Savera:

Lo~

Ta sistolica oe gar lo menos 160 mmHg., o (10 mmHg.
Alastdlica, 2n 2 mediciones con intervalo de 6 Hrs.
Protatnuria mavar o tgual a 3 grs. en 24 Hrs.
Oliguria menor de 300 ml. en 24 Hrs.

Alteraciones ceraebrales o visuales, edema pulmonar

cianosis.

3indrome de Hellp.
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FISIOPATOLOGIA

Hemolisis: el conocimiento de la hemolisis intravascular en
la eclampsia 1lleva hacia muchos afios atras, recientes
observaciones dieron una completa documentacidn de la misma.
brain y colaboradores determinaron el mecanismo de desarrollo
de anemia hemolitica microangiopatica, la cual estd presente
en algun grado en todas las pacientes con Sindrome de Hellp,
documentandose su existencia con la presencia ehn sangre
periferica de cranacién, contraccidn o distorisidén de los
eritrocitos con proyeccionss en espiral, esquistocitosis
caracterizada por eritrocitos peguefios, 1nrregulares y
fragmentadoe en forma secundaria al paso a travwes de pequefios
vasos vrsanguinens. con dafio intimo ' depdsito de
Fibrina.Cuando las celulas hematicas son hemolizadas a su
paso & travws de los pequefios vasts sanguineons daffados se
liberan fosfolipidos que tienden a perpetuar la coagulacion
intravascular diseminada (CID).El cual se define compo la
presencia de trombocitopenia. niveles bajos de +fibrinogeno
por debaip de I00 mg/dl y productos ce fibrina mayores de 40

mg/ml.



La CID puede ser solamente observada en los vasos de la

mocrocirculacidn por examen al microscapio.Aungue existen 4

M@ todos clinicos de diagrdsticor

{.~ La demostracion de alteraciones de 1os componentes del

mecanismo homeostatico. la coagulopatia por consuma.

2.~ La presenc:a de una constelacidn de signos clinicos v

s ntomas como son  hipotensidn, tendencia al sangrado,

oliguria, anuria y hematuria. convilsiones. coma. nadsea vy

vémito, diarrea, dolor aobdominal, dispea vy cianosis.
3.~ Hamolisis microangiopatica

4.- Una respuesta clinica favarable a la prueba terapdutica

con heparina.

L.as manifestaciones clinicas de la CID son  hipotensidn

inmediata que puede ser transitoria o inrreversible, esta

puede estar en relacién con disaminucién del gasto cardiaco.

causada por la obstruccién del £luyo de la sangre en

circulagidn pulmonar, algunas veces la obstruccidn es debida

a las plaguetas, tibrina y trombina, algunas otras veces es

secundaria a la liberacidn de histamina y serotonina de las

plaquetas dafladas, las cuales afectan la musculatura lisa de
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la vasculatura pulmonar.Diatesis hemorragica es Otra e sue
manifestaciones la cual se manifiesta por tendencia al
sangrado en comparacidn con €l desprendimiento prematurc de
plarenta esta es usualmente leve manifestandose por peteqguias
en la piel, eguimosis o un peguefio hematoma en el sitice del
traumatismo mimmo infringicqo.BEl m&s severo sangrado es
secundario a ruptura hepatica complicaci¢én poco frecuente.

El dafio tisular saobreviens por la oclusidn de las
arteriplas capilares y venulas por plaaguetas, fibrina vy
trombina, mevando a dafio i1squemico  tisular, el cual se
manifiesta en algunos organas solamente &l paso oel tiemoo. v
en otras occasiones inmediatamente.

tas convulsiones v el coma son el resultado de la i1sguemia
del tejido cerepral, cuande los mecanismos de la coagulacion
son disparados, el agragamiento de ias plaguetas y Fibrine
son llevadas & 1la mierocitrculacidn del cerebro, al
vascespasmo acompafia la repentina obstrucecidn del  flujo
sanguingc de estos vasos., €D Caso que estos  suministren
irrigacién a 1s cortesa cerenral acasioparan crisis
caonvulsivas y si involucran la mitad antericor alreogedor de

1os ventriculos da por resultado el coma.la presidn sanguinea
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A0 g2tras del punto obstruido rompe las vasas v manda  los

aritrgcitos hacia la regién perivascular proguciendo una

apservacién  histologica de un anilla hemorragico.las

plaauetas aglutinadas sufren un procesa de autodestruccién

conoci1do como metamorfosis viscosa. con la disolucién de las

masas plaquetarias. la Ffibrina puede ser depositada Y

retaniga en el sitio de la obstruccidn gque de sucederse en un

gran lecho capilar acompaflado con la elevacién de la presion

sanguinea da origen & la ruptura en el punto mas debil en

una  pequeila  arteria adel cerspbro, ocasionando hemorragi

zaredral, la cual en @1 15% de las pacientes es causa de

muerte , @l hecho ve que 1la mayoria de las pacientes se

recuperen, sin daffo cerepral permanente., cbedece al hecho que

la apbatruccién vascular es transitoria, devida a la

desinteqracidn de las plaquetas agregadas en los capilares

por activacion del sistema de enzimas +ibronoliticas,  cen

11315 de los filamentos de fibrina y el eventual flujo libre

de sangre en los vasos gue no han desarrollado un gran dafto

local., los oisturbieos visuales son comunes y en raras

ocasiones son el sintoma inicial, incluyven ascotomas,

amaurasis. vision borrosa, diplopia, cromatopsia,



hemianopsia. que pueden ser causagas por hemorragia yso
edema, el desprenoimiento retiniano puede ser explicado pos
obstruccidon tromborica de 1a microcirculacidn con o sin

ruptura vascular en el ojo.

Oliguria, anuria y retencidén de nitrdoeno, la supresion
aguda de orana es Jjustamente una complicacién frecuente,
clinicamente en el ataque de anuria, no es posible determinar
i esta es debida a lesidn orgadnica como la necrosis cordical
renal bilateral o a una tondicisdn funcional llamada "nefrosis
con baja de nmefronas” a la cual se denomina en la actualidad
insuficiencia renal aguda.La necrosis cordical bilateral .es
debida a depositos de Fibrina trombina en’ todos los
glomerulos de ambos rifones. la necrosis tubular focal
observada en la insuticiencia renal aguda es debida al
alojamiento de plaquetas fibrina trombina en 1los capilares
intertubulares, detras de cada episodio de coagulacidn
intravascular hay un mecanismo. etiolégico el cual en caso de
la preeclampsia severa y Sindrome de Hellp sigue 'sin ser

demostrado.
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Elevacion de Enzimes Hepaticas

£s obvio que los mavores cambios esten ogurriendo en el,
para causar dolor en el cuadrante superior derecho,
epigastralgia vy anomalias en las anz:imas hepaticas.

32 na empleado la técnica ce anticuerpos inmuflorecentes
para ancontrar ics depdsitos ae  fibrina en los sinusoides

Nep&aticos. . los cuales ocasiopan obstruccidn al flujo

sanguineo generanodo distencidn hepatica, causante del dolor
apigastrico o de dolor en el cuadrante superior derecho, si
la presién intrahepatica supera la distensibilidad de la
capaula de Glisson ocurre ruptura hepatica.

El higado prasenta cambios macroscopicos tales como aumento
de su consistencila, hemorragias capsulares y subcapsulares,
los cambios micraoscoplcos hepatocelulares no son especiflicos
ravelando peaueflas areas hemoragicas, con degeneracion
nepatocelular periferica a las msmas. y es por este daflo
celuliar gue se encuentran 2levadas las enzimas hepaticas.gl
daffo celular hepdtico no s debido a un desorden metabdlico,

S$1Mo aun ataque l1zuemico gue pcasiona necrosis. la elevacién

de ambas bilirrubinas (directa e ingirecta). es importante ya



gue nos 1ndica tanto nemolisis como oafio hepaAtico. &
necrosis de la celula hepatica €n esta entidad nosoleqgica en
particular parece sanar completamente. no oejando evidencia

de cirros:s,

Plagustopenia

Parece aue la disminucién plaquetaria es secundaria. a un
incremento en U CONSUMD., M1SMD QuUe es responsable de la CID
O B5 parte de un proceso aun ne resuelto, se piensa que ]a§
plaguetas circulantes se adieren al colagens. €1 cual esta
expuesto en sitios de gafio al endotelio vascular., esto se
presenta en porcionz2s dilatadas de las arteriolas que se
alteran con seamentos vasoconstrifidos, el depdsito de
fibrina y la adherencia plaquetaria. ban sido demostrados en
esos si1tios de gafo intimo. un segundo  mecanismo seria el
incremento de la adhesividad plaguetaria secundaria a
oseficiencia de prostaciclina el cual no estaria asociado con
CiP. sin amvores investigaciones es diFicil asignar 1;
importancia domipante a unpa tausa U otra causa. podemos

splamente concluir de que ambos cambios podrian combinarse



para progucir trombocltopenia.dsuatlmente  la  trombocitoo=2nia
es un hallazgo incicgental v el nivel de plaguetas no deciende
a nmivel tal, que reguiera manejo especi fico.

Reaman y Cals. han establecido gque wuna reduccién en la

zuenta plaguetaria es una faceta temprana en 21 gesarrollo de

ia preeclampsia severa Yy St ndrome de Hellp. de ahi la
importancia de su  determinacien.Ya que el tiempo de
srotrombina, el tiempo parcial de trambonlastina Y

fibrinogeno tianen baja sensitividad y son r2portados 2n  un
7% de los casos como normales.

For lo =zual se estd pensanda en incluir {ndices mas
gengitivos come son @l analisis de Fibrinogeno-fibrina,
Ffinrinepeptido A, complejos solubles fibranegeno-fibrina,
para evitar Situacilones tales gomo anormalidades en  la
fungif®n ranal vy hepdticada o krombocitopenia progresiva durante
2l tratamisnto.

Sugerimos gue cualguier tipo de nipertensidén inducida por
al embarazo con cuenta plagquetaria menor de 75 000 plaquetas/
nm3 depe ser consicerada como praeclampsia  severa, ya que
cuede representar serias complicaciones en su manejo. en

virtud de que @l tiempo de sangrado aumenta proporcionalmente



al descenso plaguetario. Ccursando con grave riesga de
hemarragia en el SNC.

Diagmdstico diferencial ocel Sindrome Hellp. debra hacerse
de la purpura trombocitopenica trombotica.

Complicaciones: ruptura hepatica, CID, DPPNI. +alla renal

aguda, AVC, Falla multiorganica.
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CUADRO CUNICO INICIAL
32 ha seffalado que la incidencia preeclampsia-eclampsia
grave complicada por hemdlisis, plaquetopenia e incremento
ge las enzimas hepaticas. es de 2 al 12%.

£n la serie publicaca por $Sibai vy colaooradares, las
cersonas con el sindrome Hellp fueron considerablemente de
mavor de edad {edad promedio, 25 afos) gue aquellas con
preeclampsia-eclampsia grave sin signoa del sindrome (edad
promedio, 19 afos).La 1ncidencia al =i ndrome fue
significativamente mayor entre la poblacidn de raza blanca vy
2n  multiparas.Como cosa coincidente. las camplicaciones
médicas y en particular la diabetes v la nefritis ldpica no
Fueron mAs comunes entre las mujeres con el sindrome Hellp.
Ocros autores han hecho observaciones semejantes.

E1 cuadro inicial en las personas con el sindrome Hellp
puade incluir signos vy stntomas variocs, pero de ellos,
nl1ngune es diagndstico del cuadro y todos pueden aparecar en
mujeres con preeclampsia-eclampsia intensa sin sindrome  de
Hellp.Sibai advirtid que el embarazo esta todavia muy lejas

del término y la gestante se quejan de dolor epigastrico o

17



piensa que el dolor en el cuadrante superior (R0%).0tras
tienen nauseas o© VOmMitos (S0%) y las demas sefialan la
presencia de sintomas inespeci ficos similares a un sindrome
viral.Muchas pacientes {90%) seffalan el antecedente de
malestar en los dias anteriores a la aparicién del trastorno.

En las publicaciones de Weistein, los si ntomas mas
frecuenteg fueron nauseas o vomitos vy dolor epigastrico.

Se piensa gue el dolor en el cuaarante superior derecho o
epigastrio es resultado de la obstruccion a la corriente de
sangre en los sinusoides hepaticos blogueados por el
depésitos de fibrina intavascular,

Las enfermas con el sindrome Hellp muestran incremento
notable de peso y edema generalizado.Es importante advertir
que No es constante la presencia de hipertensidn intensa
(presion sistdlica de 160 mm Hg o mayor y diastédlica de 110
mm Hg o mayor) o incluso frecuente en el sindrome.A pesar de
que &b% de las 112 enfermas estudiadas por Sibai y
:Dl;boradores tuvo una presidn diastélica de 110 mm Hg o
mayor, 14.5% tuve una presién diastélica menor de 90 mm Hg.

En el seffalamiento inicial de Weinstein sobre 29 pacientes,

menos .de la mitad tuvo una cifra tensional ode 1607110 mm Hg o

20



mayor, en su hospitalizacidén.SSlo 664 de las 18 primigravidas
y 44% de las nueve multigriavidas estudiadas por Mackenna Yy
colaboradores tuvieron hipertensidn intensa al ser
hospitalizaaas.Parnoudse y colaboradores descubrieron el caso
de seis mujeres cuyo cuadro inmicial fue de dolor epigastrico
intenso en el tercer trimestre del embarazo, y que tenian
incremento extraardinario en el nivel de enzimas hepaticas.
plaquetopenia y signos de hemdlisis.

Ninguna ge ellas tuvo signos tensionales de 140/90 mm Hg o
mayor=s, o proteinuria.Por tal razén, el cuadra 1nicial en
estas pacientes pueden ser de signos y sintomas diversos.
ninguno de los cuales corrabora el diagndsticode
przeclampsia i1ntensa.

£n consecuencia. a menudo se hace el diagndstica equivocado
y 3e atribuye el sindrome a diversos trastornos médicos 'y
auirdgraicos., A veces el sindrome se acompafla de hipoglucemia
que culmina en coma. hiponatremia i1ntensa y ceguera cortical.

Una complicacidn rara pero interesante del sfndrome s la
dianetes insipida nefrogena transitoria.n diferencia de la
diaperes insipida central que al parecer depende de la

disminucidn o falta de secrecién de arginina y vasgpresina



por el hipotalamo. la diabetes insipida nefrédgena transitoria
s& caracteriza por resistencia a la arginina vasopresina,
mediada por el exceso de vasopresiana.Se ha propuesto que el
incremento de la vasopresina circulante puede ser
consecuencia de perturbacién del metabolismo de tal enzima en
el higado. *

El higaogo graso agudo en el embarazo (AFLP) es una
complicacion rara gue puede causar la muerte en el tercer
trimestre de la gestacién.En wsu presentacién inicial es
df ficil difiriendo a veces del sindrome de Hellp.lLas mujeres
con AFLP tienen un cuadro inicial de matseas, vdmitos, dolor
abdominal e ictericia.El slnarame de Helip vy AFLP (1]
caracterizan por aumento en las cifras en las pruebas de
funcién hepAtica., sin embargo, las anormalidades tienden a
ser mayores en el sindrome de Hellp.Aan mis, en AFLP s&lo hay
nrolongaéién de los tiempos de protombina y tromboplastina
parcial, aunque son normales en el s&ndrume.

El estudio diagndstico definitive para identificar AFLF es
la exploracién microscéopica del higado y en ella se advierten
cambios grasos microvesiculares panlobulillares minimos y'

difusos (esteatosis).El tratamiento de AFLF incluye el parto

n
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inmed:iato con carrecidn de la hipoglucemia o la coagulopatt a.

ai las hay.

Critecies  que s oguen en & Uolwrsily of  Tennessse  en
Mamphis para identificar ol Sindrome de Helip,

HemSlisi
Anormalidades en el frotis de sangre periferica
Bilirrubina total mayor de 1.2 mg/dl
Incremento de deshidrogenasa lactica (LDH) mayor de 600
usL.
Elevaciones de las enzimas hepaticas
Transaminasa glutamica oxalacética en suero (SGTO) mayor,
de 70 U/L.
Deshidrogenasa lactica (LDH) mayor de 600 U/L.
Plaquetop.en1a

Plaquetas en n@merc menar de 100000 células/mm3
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Coadros  medicos

quirurgicos en  que

existen  confunsion con

el Sindrome da Halip.

Higado graso agudo del embarazo

Apendicitis
Diabetes i1nslda
Vesiculopati a
Gastroenteritis
Glomerulonefritis

St ndrome urémico hemols tico

Encefalopatia hepatica

24

Hiperemesis gravidica
Trombocitopenia idiopatica
Calculos renales |

Ulcera péptica
Fielonefritis

Lupus eritematoso sistémico
Furpura rombocitopénica =—-—
trombdtica

Hepatitis viral



DATOS HISTOPATOLOGICOS

El signe caracteristico del sindrome oe Hellp es la
hensdlisis, oefinitda como la presencia de anemia hemolitica
mxcroanqxéua:;ca. 1a que. segun los expertos es consecuencia
aei pasb de aritrocitos a vasos  finos. con lesidn  de su
fntima y gepdsito ge fibrina, con lo que surgen ceélulas
triangulares en sangre perirérica. células en “fresa”,
equinicitos Y esrerocitos.Lla anemia hemolitica
microanglopatica no es epeci fica del sindrome de Helip vy
también aparece en la purpura trombocitopénica teaombdtica.
nefropatl as, ai narome urémico hemolitico, eclampsia v
CarcilnomMatosis.

Cunningnam y colaporadores utilizaron 1la microscopia por
pArrido electronico para estudiar la morfologlia de los
eritrocitos en la preeclampsia-eclampsia.Bn comparacién con
21 embarazo normal., la mujer con preeclampsia—eclampsia tiena
un numero mavor de esquistocitos y  equinocitos pero no  ae
esterocitos.Los eguinocitos sSon caracteristicos de cambios en
ia membrana celular, en tanto que los esguistocitos

manifiestan hemd1isis microangiopitica.lLos cambios plamaticos



de lipidos vy albumina oel emparazc normal se intensifican en
la preeclampsia, particuiarmente -en presencia de disfuciédn
nepatica.Cunningham y colaboradores propusieron que en  la
preemclampsia-eclampsia los lipirdos plasmaticos o de 1la
membrana eritrocltica v l& hemdlisis microangiopatica son
sinérgicos. vy supirieron aue las alteraciones en la
composicion de la memprana pudieran causar equinocitosis vy
una mayor susceptibilidad a la hemdlisis microangiopatica,
aue culmine en la formacién oe esoulstaocitos.

La lesiédn clasica hepaticea en el sitndrome de Helip es la
necrosis ael parénguima oe conas periportales o focales. en
que se advierten en los sinusciges grandes depdsitos hialinos
de material fibrinoide.Los estudios por inmunofluorecencia
suelen denotar la presencia de microtrombina. Fibrina v
depositos de fibrindgeno en 10s sSinusoides en areas de
necrosis hepetocelular y <también en los sinusoides ael
paréguima hitoldéogicamente normsl.Los datos histopatolégicos
mencionados pudieran causar el incremento de las. enzimas
hepaticas vy el aolor expontanea va la palpitacidn del
:uadrante‘ inferior derecho que aparece en bersonas con este

sindrome.En algunos casos, la  necrosis celular Y la



nemorragia ouegen ta2ner la  1nta2nsidag suficiente Qara
identi¥icarse por resonancia  magrética del htgaao  (B.M.
Sibar. datos 1néditos, 1966) .En raras acasiones, la
afectacion del nigado puede gcasionar hemorragia hepatica ¥
formacion de un hematoma subcapsular gue puede romperse.

Los estudios e médula dsea en mujeres con st ndrome  de
Heiip i1ndican incremento G2 MEQAacariocitos. Signo que  es
compatible zan 21 mayor consuma o ARStrucsion de plagueras.Se
na sugerido gue @l 1incremento age la agluninaciadn de
plaguetas. cansecuencia de la lesion endotalial  vascular, vy
la deficiencia oe orostaciclina v la mayor agregacién
plaguetaria que as secundaria al excesc de tromboxano Az

constituven a la trombocitopenia intensa an estos pacientes.



Diferenciacion entre Higado Grasa Agudo en e emberazo y el
Sindrome de Hellp por datos de isboratoris.

ARLP HELLP
Cuadro hematologice
Namero de plaqguetas Bajo o normal Bajo
Fibrinsgeno Bajo Bajo o
aumentado
Tiempo de orotombina (PT) Frolongado Normal
Tiempo parcial aoe Frolongaao Normal
protomboplastina (PTT)
Qutmicas sangul neas
Glucosa bajo Normal
Acigo Grico Alto fAlto
Creatinina Alto Alto
Amoniaco Alto Normal



ATENCION DEL EMBARAZO COMPUCADO POR EL SINDROME DE HELP

Desade hace affos se ha identificado un cuadro de hemdlisis,
anormalidaa en las pruebas de fucién hepatica v
tromoocitopenia, come complicacion de  la preeclampsia vy
eclampsia.Seqgun Cheslev desde hace cas: 100 afos se  habfan
seffalado algunos de los componentes de tal complejo, en la
literatura sobre opstecricia (Schmorl en 1893 describié por
primera vez defectos oe coagulacidn y microtrombos).En 1982,
weinstein descrimd 29 casos de preeclampsia-eclamosia graves
comnlicados nar trombocitopenia, anormalidades en +rotis de
sangre periférica. y también en las pruebas de funcidén
nepatica.Sugilrié que este grupo de signos y st ntomas
zonstitula una 2ntidad diferente de la preeciampsia intensa.
y propuso el término de SLndrome Helip: H por hémolisis, E£L.
la =levaciéon de las enzimas hepaticas, y LP para la
plaguetopenia.Desae esa Fecha han aparecido en la literatura
médica varios articulos y seffalamientos de casos que intentan
des;ribir' este sinarome.Ademis, la presencia de un &t ndrome
se vuelve la causa importante de litigio contra abstetras, en

que na hap10o sSupuesta preeclampsia  mal aragnosticada.El



arti{culo presente revise el diagndstico v las recomengaciones
actuales de tratamiento en embarazo: complicados obpor el

sinarome Hellp.

Terminologla y Diagnostico

Desde nace affos se ha reconocido al sipdrome mencainnada
came una complicaci®dn oe preeclamsia-eclampsia grave.lLa
revisidn de ia literatura obstétrica necha por Sibai vy
colaboradores detectd diferencias consideranles en la
terminologia, la inciaencia, la causa, 1 diagnéstaco y el
tratamiento del sindrome.Goodlin lo considerd como una Forma
temprana e preeclampsia grave y lo casificd como el "gran
imitador” o en otros términos. como adestosis i1nminente, EPG
(egema, proteinuria, hipertensién), cgestosis de tipo B, vy
sinorome de toxemia “"ampoliado".

Weinstein lo considerd come “variante wnica* de la
preeclampsia, en tanto gue Mackenna v colaboradores lo
clasificaron como preeclampsie mal diagnosticada.

Por lo contrario, varios autores han propuesto que se trata

de un problema de coagulacidn intravascular diseminada leve
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aque no Se practicaran pruebas  adecuaaas  de labaratorio.l.a
itncigencia ounlicaga varia de 2 al 12Z., y ello refleja los
cricerios y métodos diagndsticos distintos wutilizados en
estudios que supuestamente lo describen.Ademas, se ha
detectado giferencias notables en el momento de aparicién vy
el tipo y grado de anormaligades de laboratorio., en las
Tecnicas que s& utilizan para el diagnostico.En poctos
@studios se presentaron si1anogs - de hemdlisis probada vy la
deriniciédn de  trombocitopenia  varié de menos de 75000
trompbocitos/mme a menos de 180000 célulasg de este
tipo/mme. AUn mas. No hay una aceptacidn unanime en la
literatura médica respecto a las pruebas de la funcion
hepatica que es necesario considerar para el diagmdstico del
st ndrome.Weinstein No indicd si1 era necesario alcanzar cifras
precisas en las concentraciones de bilirrubina. transaminasa
glutamica oralacética o glutdmica pirdvica en suera (TGO. TGP)
para confirmar el diagndstico ael sindrome.No menciond como
integrante a la deshidrogenasa lactica (DHL) . Brazy Y
colaboradores estudiaron a 28 pacientes con preeclampsia -
zclampsia grave.En 16 de ellas, el mdmero de plaquetas  era

menor de 150000 células/mma.las 16 personas mostraron



incremento el nivel de TGO mas de S0 UI/L v el DML, & mas de
TS0G UI/L v tres tuvieron coagulacién 1ntravascular
diseminadatMackenna y colabaoradores afirmaron Qque en todas
las pacientes hubo incremento ge la concentracidn de ensimas
nepaticas, pero no especificaron el nivel ni identificaron
las enzimas que midieron.En 15% de las muweres ael grupo de
estudio hubo hiperbilirrubinemia.Ocho oe las 13 mujeres cuyos
casos Tueron pupnlicados por Thiagarajan y colaboragores
mostraron niveles de TGO mayores de 72 u/L en su
hospitalizacién: ocho tuvieron un nivel o2 DHL en la
hospitalizacion, mayor de 350 U/L., y en se1s casos el naivel
excedid de 600 U/L. v
Martin y colaboradores. en una tevisidn retrospectiva de
302 casos del sindrome Hellp en la University of Mississippi,
Jackson. propusi1eron la siguiente clasificacion ae
subpoblaciones con base en €&l namero menor  de plaguetas
observadas.El sindrome Hellp de clase 1 fue definido como la
plaguetopenia menor ge S000Q células/mma, en tanto que
corresponoe a ia clase 2 el recuento plaguetario entre 50000
v 100000 celulas/mma.For Gltimo. la cglase I representa la

plaquetopenia entre 100000 y 15000C¢ células/mma.Las clases



anteriores se nan utilizado para oredecir 1a rapidez del
restablecimiento en el puerperio: el riesgo de que reaparezca
el sindrome, @l prondstico perinatal.e vy la necesidad de
plasmatéresis.Miles v colaboradores en la misma institucidn
geffalaron una relacidn neta entre la presencia del sindrome
Hellp y la eclampsia.En su estudio se detectd el sindrome en
0% de las mujeres con eclampsia posparto. v en un 287 de
aquellas con eclampsia antes del nacimiento.Come resultado.
sugirieron que la paresencia del sindrome Hellp podi a
constitulr un factor predisponente en la aparicién de
eclampsia.

La nemédlisis que se define como la presencia de anemia
remolitica microangiopAtica es el s1gno caracteristico del
si ndrome.La presencia de la coagulacién intravascular
diseminada (CID) en la preeclampsia es punto de controversia.

Muchos autores consideran qgue el sindrome Po  es wuna
variante de la coagulacion intravascular diseminada porque
son normales los parametros de coagulacidn. como tiempo de
protrompina y ae cromboplastina parcial, asi como el
Fibrindgeno sérico.S5in embargo, el diagmdstico de CID en la

practica clinica es dificil.Cuando se utilizan teécnicas



sensibles para getectar £ problema como serian mediciones de
antitrombina III, Ffibrinopéptido A, mondmero  ae  Fibrina.
dimero D. antiplasmina alfaz, plasmindgeno, precalecreina vy
fibronectina, muchos individuos tienen cifras de laboratorio
compatibles con la coagulaciédn intravascular diseminada como
la presencia de trombocitopenia, niveles bajos de Fibrindgeno
(fibrimdgeno plasmatico menor de 300 mg/dl) v  proguctos de
oegradacidn de fibrina mayores de 4¢ mg/ml.los autores
opservaron coagulacion intravascular diseminada en I8%Z de las
112 persanas con sinarome Hello por los dates de laboratorio
de trombocitopenia, incrmento de los productos de gegradacidn
de fibrindgeno, menores niveles de antitrombina 111 Yy
fragmentacidn de  eritrocitos.Muchos autores recomiendan
incluir en el diagndstico de hémolxsis & los valores ae
deshidrogenasa lactica (DHL) v bilirrunina.Aoemas, = es
importante definir el grado de la anormalidao en las enszimas
vhepat;:as por varias desviaciones estandar (SD) en relacién
con los valores normales en cada hospital.En 1la institucién
en que trabajan los autores utilizamos un valor de corte aue
excede de tres desviaciones estandar en relacién con la media

para denotar anormalidad.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME DE HELP

t.as mujeres con el sindrome Helip estan muy lejos deil
término del! emparazo y depen ser efiviadas a up centro
terciario oe atencién., v las medidas 1niciales deben ser las
mismas gue se hacen en cualquier auler don preeclampsia
1ntensa.La priori1dad serta valorar y estabilizar el estado de
la =mparazada v en particular 1as anormalidades de 1la
coagulacidn.El siguiente paso 25 valorar @l bienestar fetal
por medio de pruebas sin contraccidn. o por medio del pertil
birofi si1co. asl como una biometria por Jultrasonide para
detectar posible retardo intrauterino.Por udltimo, hay aque
decidir s1 conviene el parto inmediate.En mujeres sin peligro
de complicaciones hemorragicas puede practicarse
amniocentesis.

La revisién de la literatura destaca la confusidn gque priva
an el tratamiento ae este si ndrome.Algunos autares consigeran
que su presencia es indicacién para parto inmediato o
cesarea. 2n tantos que otros recomiendan upa actitud mas
comservagoora., con prolongacién del embarazo en caso de

inmadures fetai.Por tal razén, en la literatura se han
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descrito diversas mooalidaces Dara tratar o revertir el
sindrome. vy muchas e ellas son semejantes a las utilizadas
para corregir ls preeclampsia 1Ntensa en un embarazo que esta
lejano del wérmino.

boodlin y Holdt uescrimero-n los casos de cinco mujyeres con
caracteristicas del sinorome Hellp tratadas conservadoramente
son reposo absolutao, en un intento de mejorar el volumen
plasmitico. los autores pensaron Que sus 1ntentos de expansion
del volumen plasmatico en parte fueron peneticinsos., tal como
se advirtid por el gecremento de la concentracidn de
nemoglobina, el aumento del nmimeroc oe plaguetas vy la
resoiucién de alguno de los =intomas de toxemia i1ntensa,

Tiagarajah y colaboracores seflalaron el caso de cginco
mujeres que recibieron precnisona o betametasons vy en ellas
hubo unz mejoria en el numero de nlaquetas y de enzimas
hepaticas.Heyborne y colaboraocores expusieron los datos de
cinco enfermas en gquienes se loaré reveré)én temporal del
si ndrome ' con bajas dosis oe aspirinas (81 ma/diaj ¥
corticostergines.La prolongacién promedic del embarazo fue de
cuatro semanas: sin embargo. en tres embarazos en 1os que el

tratamiento se 1nicid & las 25 semanas o en <fecha anterior,



1
i

la prolongacién fue de 5.5 semanas 2n promedio.No  huto
complicaciones a largo plazto en las muleres, aunque una
paciente presantd coagulacidn intravascular diseminada vy
eclampsia.La critica de tal estudio seffald que tres de 1las
cinco paciantas tuvieron plaquetas en nameroc mayer de 100000
células/mms 2n la fecha 1nR1ci1al del diagnéstico, y que en
tres de las pacientes N0 se corvobord la presencia de
nemdligis.

En fecha recientes Yan Asche y Spit: selalaron el caso de
una persona gue presentd preeclamps:ia con sindrome Hellp a
ias 32 semanas de la gestacién,El tratamiento incluyd reposo
apsoluto.albumina 2n goteo a2ndovenosa y 200 mg de dazoxiben
{1nhibidor de sintetasa de tromboxano) cuatro veces al
4l a.tas ci1fras de los estudios de laboratorio hechos a la
embarazada se normalizaron después de suatro dias de recibir
gazoxibenpudiera rener erectos beneficiosos en el
rratamiento de =2stas pacientes.

Las técnicas de tratamiento conservador descritas a menudo
se acompaaron del empleo de procadimientas intracorporales
1napgropiagoes- (biopsias) y de tratamiento médico quirdrgico.

Estas variapnles desorientadoras dificultan la valorizacion



de cualguier modalidad terapéutica.En ocasiones, a&alaunas
mujeres sin el sindrame veraaoero puecen mostrar correcién
preparto de las anormalidades hematolagicas cespués ae repaose
absoluto, usc de corticostercides o expansién del wvolumen
plasmatico.Sin embargn, la mayoria de estas pacientes mostrd
oeteriorop en su estado materno © en el del feto a término de
uno a 10 dias del tratamiento conservador.En el cuadro ae
riesgos del tratamiento se resumen los peligros potenciales
que conileva el tratamiento conservador ael si ndrome
Helip.Por tal rasén. dudamos aue la prolongacidn ilimitada v
breve del embarazo mejore el prondstico perinatal.
especialmente cuanae los peligros para madre y +eto son
sustanciales.

Si surge el sipdrome & las 34 semanas de gestacion o en
fecha ulterior o si hay signos oe maduracién de los pulmones
del feteo o peligros para feto o madre, odesde esa Techa el
parto sera practicamente el tratamiento deFinz‘-txvo.Sl no  hay
datos de laboratorio que prueben la presencic de coagulacion
intravascular diseminaga o i1nmadurez del pulmén fetal. cabe
aumﬁniﬁty-as dos dosis de esteroioes 2 la embarazada para

acelerar la maduracién del pulmédn fetal vy efectuar el parto
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2n 48 noras después.3in embargo, es 1mportants valorar de
néners continua en ese lapnso el estado de la madre y feto.

La presencia del sindrome no es indicacién para el parto
inmediato por cesarea, pues tal método seria perjudicial para
madre v Fetao.La mujer gue acude al obstetra en trabjo de
parto establecigo debe dar a luz por via vaginal si no
existen contraindicacionas 2n ese sentidoc.por lo  ocenas el
RAarto puade 1nN1Cciarse coOn goteo de oxitocina comd Forma de
1nduccidn sistamatica an toda persona con la sdad gestacional
mavor a S22 semanas sea cual sea la dilatacién o borramiento
cervicales.3e utiliza una técnica similar en embarazos de 32
semanas o menores s1 el cuello es "Favorable" para la
1nduceidn.En caso de que el cuallo no esté maduro vy el
2mbarazo tenga T2 semanas o menos. la cesarea planeada es el
método mas inaicado.lLa analgesia durante el trabajo de parto
ouede lograrse con dosis peauefias intermitentes de meprdina
endovenosa (25 a S0 mg).Cabe recurrir a la infiltraciém local
en todos los partos vaginales.Esta contraindicado 21 blogueo
pudendo o la anestesla epidural en esta pacientes, por la
posibilidadg de hemorragia en esas areas.

La anestaecia general es el método mas adecuado para la cesarea.
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Aspectus del tratumiento del Sindrome Hellp antes del parto. -

1.~ Valorar y estapilizar el estado oe l& parturienta:s

a’ Si nay coagulacidn intravascular diseminada, corregir

la coaguiopati a.

b) PFrofilaxia contra convulsiones, a base de sulfato

magnesic.

c) Tratamiento de la hipertension intensa.

d) Transferencia a un centro de atencion  terciaria,

ast conviene.

e) Tomografia computarizada o ultrasonido ael abdomen

se sospechs hematoma subcapsular del higado.

2= Valoracion ael bienestar fetal:

&) Estuaios sin cOntraccion

b) Perfil biofisicoe

c) Biometria ultrasonografica
3.~ Valorar la maguresz de los pulmones del feto antes

semanas ae la gestacion:

a) Si estan maduros. proceaer al parto

p) Si estan inmaduros. administrar esteroides a la

y procecger al parto.

a0

si

madre



Mudatidades

publicadas que se usan para  combatic
ol Sindrame Helip,

1.~ Expansiédn del volumen plasmatico
Reposo absoluto
Soluciones de cristaloides

#loamina al 9 o IS%

2.=- Ant:itrombdticos
Dosis bajas de Aspirinas
Dipiridamol

Heparina

Antitrombina III

revertic

Goteo ae prostaciclina por via endovenosa

Inhibidor de sintetasa y tromboxano

.- Agentes inmunosupresares

S

Esteroides

4.~ Agentes diversos

Plasma fresco congelado en venoclisis

Plasmaféresis de intercambio

Dialisis
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Riesgos del tratamiento conservador en el Sindrome Hetip

Desprendimiento prematuro Retarde del crecimiento
de placenta intravterine
Coagulacian intravascular Asfixia perinatal
diseminada

Edems oulmonar ruerte fetal
Insuficiencia renal aguda Eclampsia

Rotura de hematoma hepatico Muerte de la madre

Tratamiente  de!  Sindrome  Hellp  en la mujer e necesita

Cesarea.

1.- Anestecia Beneral

Z.- Diez unidades oe plaguetas antes de la operacidn, si el
mimero de trompocitos es mepor oe S0000/mma.

3.~ Dejar al descubierto el peritoneo vesicouterine {(colgajo
de vejigad.

4,- Colocacidn oe undren subponeurdtico

S.~ Cierre secundario de l2 insicidén sutanea o colocacién de

un dren subcutaneo.



&.~ Transfusiones en el posoperatorio. segan sean necesarias

7.- Vigilancia i1ntensiva durante 48 horas’ después del parto.

51 el cuadro 1nicial es de dolor age hombro, choque o signos
32 ascitis masisa o gerrames pleurales. habrd Qque hacer
ultrasonogramas o tomogadria awil computarizaaa ael higado.
Para gescartar hematoma subcapsular.lLa rotura del nRMgaao es
una complicacidn martal aungue poco fFrecuente del St ndrome
Helin, v en el estudio de Mckay aparecid en gos ae las cuatro
pacientes v en un casc resultd moar-al.En muchas situaciones
la ratura abarca el lobulo derscro v es antecedida por la
aparicidn de un hematoma en 21 parénauima.E£l trastorno suele
manifestarse i1nic:almente por dolor epigAstrico intenso, que
persiste por horas. a&antes agel colapso circulacorio.la
oresencia del hematoma roto por depnajo de la caipsula hepatica
ACas10ns chogue v 25 indicacion para practicar tranzfusiones
masi1vas de sangre, admnlstrar plasma fresco ucongelado 'y
nlaquetas, y también para 1la pracrica de lapatrotomi a
1Pmediata.iia supervivenciae denende de los buenos resultados
ge l& cirugia i1nmediata O la empolizacién de la ‘arteria

hepatica que riega =21 sagneoto arectaao.



Tratamiento  de  mujeres  con hematoma subcapsular corroborads
del higado.

Consideraciones Generales:

1.- Sefialar al personal del panco de sangre la oposible
necesi10an de qQrandes cantidades de plasma Fresco
congelado. erotrocitos concenttados (paauete
glopular: y concetrados de plaquetas.

=.~ Lonsulta con un cirujanc general o vascular,

3.~ Evitar ia manipuiacién directa e 1inditrecta de
ni gado.

4.- Vigilancia obstenida del estade hemodinamico.

Si el nematoma no esta roto:

1.- Reparacién y valoracidn quirargica

2.- Tratamiento conservador. v hacer en forma seriada
tomogratias computarizacas o ultrasonogramasz en la
mujer hemodinamicamente estable.

Si la hematoma se rompid:

1.- Transfusiones masivas

Z.- Laparatomi & i1nmediata
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&) Si1 1a hemorragia es minimas
i) Opservacidn
23 Drepar la zana

5) 5i la hemorragla es i1ntensas

1) wigadura quirdraica del segmento hepAtico
nemorraglco.

2) Embolizacidn de la arteria hepatica que
riega el segdmento afectada.

3) Aplicacidn de tortudas ae laparotomia a
manera de taponamiento, para aenerar
aresion.

4) Suturar en forma laxa epiplédn o una malla
guirargica al nigaco para mejorar U

1ntegridaa.

incluso =an Tratamiento apropiado, la mortalidad
maternofetal excede oe S0%.S5e ha recomendado - la  reparacién
gquirdgrgica en casos de hemorragla sin rotura de higaco, pero
ia experiencia rec:ente sugiere gque esta complicacién puede

tratarse por méetodos conservagores en mujeres que fermanecen

nemoadinamicamente =2stanles.lon 2l tratamiento conservador es



importante eviiar causats exdgenas de tramautismc oe htgado
como serian palpitacidn apdominal. convuisiones © emesis. \d
tener gran cuioado en el trensporte ae  la enferma.For tal
motivo, cualquier 1ncremento  repentino de ia presion
intraapoominal pueae culminar en ratura age nematoma
subcapsular,

En la 1nstitucion en que trapajan los autores, en los
tltimos 12 alos han atendido & gos muleres con Slnorome Hellp
complicade por roture e hematoma subcapsular.tas pacientes
necesitaron transfusion de 40 I2 unidades ae eritrocitos
concent ados (paguete aglobular’). respectivamente.En ambos
casos. mas tarode huoo necesidad o sosten ventilatorio
mecAnico. v coma complicaciones surguieron edema pulmonar e
INsuticiencia renal aguda.Sin embarqgo. no hubo deficiencias
residuales en estas sobrevivientes.Fara dar una perspectivs
agecuads de la posible gravesad ae la rotura del hematoma
suhcapsular del nigado. 10 autores en fechs reciente fueron
consultores ge un cast ge) sindrome @ las I1 semanas de le
gestacidén en que hablis habido aos grandes desgarros en el
parénguima dEl l4pulo izouierdo oel nigado.El total ae

transfusiones i1ncluvéd 72 unidades de er:trocitos concentrados
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Jesguas 4=l parto nav due vidilar Zon gran deRtenimientoa ia
puerpera 2n una tnstalacién de culdado i1ntensiva. durante 48
horas, como minimo.Muchas muestran signogs de resolucidn del
preceso  patolegico en término de 48 horas.Sin embargo,
aigunas, en asgecial =on DIG. pueden mostrar una resolucidn
—ardla o incluse deteriara. v @n ellas se necesita vigilancia
1ntensiva durante aljunos A as.ias pacientes Qe este  tipo
25TAn e2xpuesTas 4 presentar 2dema pulmonar por  transfusiones
de sangre v Sus  proguctos, movilizacidn de Hquiaos, vy
dgererioro de la funcion renal.

Zn el posparto puege también surgir en sinarome Hellp.Sibai
advirtie 2n una revisiéan de 04 pacientes con  en  stndrome.
aue 95 ge ellas (317 tuvieron sdlo manifestaciones en el
puarperio.tn este gruno. el ~momento de comienzo varid de
AoOras a seis qal as, y muchas aparecieron en términos de 48
AQras aei par-o.Aun mas, 73 oaci=ntes (79%) mostraron signos
de oraeclampsia antes del  parco.Sin  embargo, 20 pacaientes
i21%) no ruvieron tales s19nos antes o duranpte el parto.las
nujBres en este grupo 28tAN 2XOUBSTAsS a un mavor peligro  de
presentar edema oulmanar e insuficiencia renal.Su tratamiento

es semejante al de la paciente anteparto con el sinorome, e
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incluve 1a necesioac de medicas anticonvuisivas profilacticas
& pesar ge ello. &l control ce ia hipertensidn puede ser mas
1ntensivo, pOroue en la puérpers va no hay preocupacién  por
disminuir 1la circulacién uteroplacentaria.kl diagndstice
diterencial en estos casos aebe incluir pdrpura
trombocitopénica trombdtica, sl ndrome urémicc hemolitico., vy
exacerbacidn oe lupus sistémica.

El sinorome urémico hemplitico se caracterits por anemia
nemolitica microangiopatica. trombocitopenia e insificiencia
renal agudea.duele ser un trastorno de la nifiex, v las
publicaciones sobre ¢asos adultos se han limitaao mas bien &
puérperas © MuU)eres aue 11ngieren anticonceptivos.Muchas
pacientes t:ienen hemoglobinuria o anuria.gl tratamiento
entrafia dialisis v transfusiones.Se nan utilirado heparina.
corticosteroides, antiplaguetarios y prostaciclina por gouteo
endovenosoc, para - compatair el problema, con diversos
resultados.

La purpura trombocitopénica trombdtica (TTP) es un cuadro
oe consumo plauu\éta:':o. por aepdsito de  trombos en  1a
microcirculacion.be caracteriza por CIinNCo  manifestaciones

ciinicas y oe laporatorio: alteraciones renales. sintomas de

a8



sistema nervigso centrai., trompocitopenia, anemia hemolitica
v Fiepra.lLos gatos de las oruebas de ccagulacién (tiempos ag
protombina, tromboplastina parcial. concentracién de
fibrirndgeno v productos de degraogacién ae Fibrima) por lo
comin estan dentro de limites normales.Thorpe y colaboracores
nan observado gue aumenta 21 nivel de multimeros del factor
de von Willeorandg (TTF). vy por tal motive recomiendan
1dentificar los Da:rgne‘s de tales multimeros en pacientes en
las gque se incluyen TT7P en el diagndstico diferencial.El
sigulente cuadro resume 10s  parametros clinicos v ae
iaporatorio gue pueden utilizarse para diverenciar entre el
s1 ndrome urémico hemolitice v TTP, y el sindrome Hellp.

Zn teoria, TTF puede asberse a la poresencia de wn factor
agregante plaguetario, o deficiencia del factor gue i1nnibe la
adgherencia plaguetaria.Se ha propuesto que la deficiencia agel
factor que inhibe la adherencia plaguetaria.3e na opropuesto
que la geficiencia ael factor pudiara activar la
progtacilcina y la antitrombina IIl.La tasa de mortalidad con
TTP es grande, pero =21 promdstico ha mejorado eficazmente con
medigas intensivas a base Oe plasmaréresis y dosis altas de

carticostersiaes.
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Diferenciacion entre Hellp, TTP y HU3

HELLF TTP HUS
Trombocitopenis + + +
Hemdlisis microangiopatica -+ + +
Trastorno renal +{varianle) + +lintenso)
Afeccidn del sistema nervioso +(eclampsia) + -
Incremento cel navel de multi - - + -

meros ael F. oge von Willebrand
HELLF= hnemdlisis. elevacidon ae enzimas hepAticas y
plaguetopenia.

TTP= purpura trombpcitopénica trombdtica.
HUS= s{ ndrome urémico hemoli tico.

Lés mujeres con resolucion tardia oel stnarome  Hellp
(incluida la trombocitopenia 1ntensa persistente) constituven
un dilema en el tratamiento.ba plasmatéresis y la
oministracidn oe plasma fresco congelado ha sido una <técnica
que algunos autores han recomendado.La mayor parte de estas

pacientes mostrard resolucion expontanes de su trastorno, y



por 2ilo, quiza no Sea necesario  2mprander  desade  fechna
temprana la olasmaféresis.

Schwartz sugirid que los estudios seri1ados que denotan una
2laevacién orogresiva dJde los niveles ae Bilirruoina o
creatinina, jupta con la hemdlaisas v trombocitopenia
constituven upa i1naicacién para la olasmaféresis.Martcin vy
colaboradores zefalaron @l 2mpleo asl intercambio oe pilasma
por plasma fresco congelado., 2n sia2te muleres en el periado
puerpuperal can st norome Hellp que persistid mids de 72 horas
desnués del parto.Todas tuvieron trombocitopenia persistente.
1ncremento de la deshidrogenasa lactica v signos de disfucién
de maltiples &sganos.El intercambio de plasma se acompaffo de
incremento sostenido en el mamero promedio de plaguetas, con
disminucidn de las concencraciones de LDH. Los autores
recomiendan propar una sesidn de intercambio plasmAtico con
plasma freco congelado en 21 sinarome Hellp que persiste mis
de 72 horas despues del parto. y 2n cual hava signos de
microangiopatia mortal.iLos posibles efectos adversos de esta
cécnica se incluyen 2n 2l siguiente cuadro.€n definitiva, no
se na dilucidado la forma 2n que nucnas gacilentes mejoran

expontaneamente sin el beneficio de la plasmaréresis.



Riesgos de i Plasmaferesis (por intercambio)

Infecciones trasmitidas por plasma Activacidn i1nadvert)da

oe la coagulacion

Reacciones alérgicas-anatilaxia Arritmias
‘Hemdlisis ge eritrocitos Hemorraagia
Hipovolemia Septicemia
Soprecaraga volumétrica Muerte de la madre

Hipocalcemia inducida por citrato

Orientacion de {a Embarazada

€1 andlisis retrospectivo que hicieron Martih v colaboracores
en mujeres con el e ndrome Hellp indicé que en &7 de 267
personas aidentificacas. hubpo un totsil oe 10% gestacionee

ultericores.Concluyeron que en su poblacidn de pacientes,

el
peliaro global que reaparezca el sindrome fue de 25%, en
promedio. Tambien se sugirid, con base en sus datos, ague la

gravedad en las anormalidades de los parametros de
laboratorioc pueden guaraar relacién neté con el peliaro de

aue reaparezca £1 si ndrome.Sin embargo. Sinai en su revisaién



de 305 casos del stnarome. vigild a 59 mujeres en 30
emparazgs ulteriores v 010 @n dos de 2llas (J.4%) reaparecid
2] sindrome.&En ampos casos 2N que se describd la rotura de
un  nematona subcapsular oel higado., en los embarazos

dlteriores no hupo complticaciones.

Conclusiones

lLos emparazos complicados por el stnorome Hellp necesitan de
un plan teracéutico perfectamente formulaoe.La aparicidn gel
3l ndrome aespues de 4 semanas de  gestaciéon o cuando han
maaurado recientemente los pulmones del feto, contituyen la
1ndicaciédn para el parto.la expulsién por via vaginal pueaqe
iograrse 2n  muchos ¢aseEs, pers s1 se necesita cesarea,
facwores como anestecia general, colocacisn de dranes
subaneuréticos y transtusion preaperatoria de plaguetas, 31
su cifra en menor de S0000 células/mms. disminuye ia
incidencia gde complicaciones.fueden aparecer hlgado graso
aguco del embarazo, pUrpura trombocitosenica trombdtica o
s{ ndrome urémico hemolitico y sianas. sintomas vy anomallas de

laporatorio gue pueagen confundirse con ias del sinarome Hellp



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La preeclampsia es un problema fascinante y frustante Qgue
afecta multinles dorganos e la embarazaga Y que se~
caracteriza fundamentalmente por un cuadro fisiopatolégico
que abarce la placentacién v 1os microvasos aoe la madre.lLa
disfuncidn ge los sitios mencionados. segun se piensa
otasions trastornos de muy diversa indole en muchos aparatos
y sistemas.Los organos afectados vy la maanitud oe la afeccién
spon los elementos Que rilgen ei cuaoro anicial ae la paciente
v la naturaleca de su patrén patolégico singular.La
preeclampsia es obviamente algo mas que hipertensiédn y
proteinuria, pero ambas expresiones clinicas son las  mas
comunes de esta enfermecad multifacetica.Fara el opstetra. la
simple exigencia de aue existan los dos signos mencionados oe
preeclampsia para hacer el diagmndstico, puede ir en
getrimento de 1la atén:xon e la embaratada. al diferir
medidas decisivas aue pudiera aminorar el peliaro para ella y
para el niffo.

Dentro oe este heterogeneirdad de manifestaciones iniciales

del s{ ndrome oe preeclampsia. estan embarazadas con



Zonvulsiones 292 =100 gran mal teclampsiaii las que presentan
coagulacién intravascular diseminaada Juntg €on =1  trastorno
flacentario: mujeras gue terminan por mostrar insuficiencias
ranal aguaa v cardiaca o pulmonar (hidrostatica o no
n1Urostaticas. y gersonas <on Comoinaciones de los trastornos
MEBNT1ONACOS, gque 2voiuclonan  +  mgestran  un cuadro ge
muyltipies inAsuriciencias.uUno  ge  los subgrupos ae las
sac:i:ent2s mejar wescritas Jentro de (a diversidad de cuadras
ge la preeciamosia intensa. sSon las parturientas con signos
de difusidn hepatica. trombocitonenia y hemelisis que es
consecuencia ae anemia hemoli tica microangiopatica.El  cuaars
<il nico mencionago fue clasificado como sindrome Hellp por
wWweinstel1n en 1982 v afecta 4 al 122 oge 1los preeclampticas
graves v 30 a 30% de lags eclamoticas.Dicha complicacién es
consioerada & menudo como  la  enfermedac orimaria y la
2nprecsidn dnica g9e (x oresclamosta en algunas mujeres, on la
forma de un Ccuadro secundario tradie que acompaika a
secticemia comolicaaa, sindrome de 1insuriciencia respiratoria
gel aaulto, 1asufticiencia renal vy enfermedad de maltioles
&4rganos., =on coagulaciadn intravascular diseminada (DIC).Na

zaoe la sorpresa que 1ncluso el obstetra mas experto se tope

mn
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con Un Ccusdrc GE2sCcoNCertante  en una Dreeciamotica [=)
eclamptica cob COMDLlICACIONES. espec:almerte 51 a &i llegs
por primere ve:s en etape ulterior de sU envermedad. v &
menudc Oespués O GuUEe Otro neosoital se 1a envi a.

La embararada tipica gue muestra €1 sindrome Hellp tiene
como cuadre  inicial  malestar. molestia en el cuadrante
superilaor gereche ael abdomen, 1ncremento reciente v @XCesivo
Oe pesSOo v OTrOE S14N0s Y ELNTOMAs Oue POr 10 comin  soh  Pogo
dwescritos.En  promedio. le mitad o estas muyeres son
multiparas v mavores ge 5 affos.En los inmicies de 1a
enfermegad probablemente no haya Signns ue proteinuria ni  de
hipertensidn arterial.Salvo gue €l clinico que sospecha tail
posibilidao practique hematinetria o recuento plaquetario vy
tal ves tambien vaiores gesniorogenasa lactica y
transaminasas. facilmente no formularda el dragrdstico oei
st ngrome mencicnado si Se basa en  los  datos de  valoracidn
fisica.En etape ulterior de la enfermedad. ia mujer buede
acudir. por atencaidn prenatal . y. tener convulsiones
eclampticas. gingivorragia. hematuria, © dolor intenso en el
cu‘adrante sunerior  Jderecno - oel  abdomen. el flanco o el

hombro.Ul cuadro menos +recuente serla el oe ictericia,



cerurbacianes /isuaies, nipogluc2mia. niponatremia o diabetes

1nsipida nerrogena.gn  muchos casos el sindrome Hellp se

manifiesta 1NlcCilalments antes 4del parto (BUL). pero también
$2 na oresentade cgasos 2n el puerneria. tncluso seis olas

despues del nacimiento.En muchos C©asos  los  embarazos  son

ar2cérmina.

No 3@ conoce en detalle la fisi100atologia bBasica  del

si Adrome en cuestidn, Ddero al para2car en muchas mujeres

preeclampticas suscepticles la anemia hemolitica

micreangiopatica {(MHA) 29 consecuencia del vasapasmo

segmentario 1ntenso. alteracidn que a su vez i1nduce dafo del

endotelio.En respuesta a la lesién endoterial con

descubrimiento de la memprana basal subvacente. las plaquetas

S8 aanieran en numerns creciente al area afectaga y muestran

activacién.Conforme san sustraldas A la circulacién general.

surge traomooc:itopenia cada ves mavor.Se desconoce Bl

2lemento due desencadena ¥ aczlera este orocesa en  fecha

cargia de su evolucidn.5in  embargo.  conforme  empeara el
cuadro incitado por las plaguetas, hay depdsito caaa ve:z
mavor de fi1Orina para reparar 1los microvasos lesiopados.Una

vez gque el numero de plaauetas ha disminuido a menos de 80GGO



células/mi, un porcentsle mavor de muleres con &l &l norome
muUestra S1QNOE 0B CONSUMOS sCEeleradc Oe Fibrina y coaguiacion
intravascllear ciseminaga.5clamente en Casos muy avansaaes vy

muyv graves oe: sinorome, en el oue el numero ae plaauetas es

menor de SO0

células/ml v l& cgeshiorogenasa lactica exceoe
de a00 UI/L, los estugips clinicos de laperatorio como  la
mediciorn del fibrirndgent vy proouctos de degradacidn  ae
fiprine se vusiven anormales. & veces con mogerada
proleongacién oe los tiempos de protrombina v tromboplastina
varcial.lome 0sto importante ANtas o2 due anarezca el cuadro
de consumc o fibrine v le copagulscaian intyravascular
diseminada. aparecer MHA vy trombocitopenisa 1ntensa oue  no
muestra reversidn, comc seria en &l caso de muieres con
desprendimiento prematuro oe placenta, higaoc gQrasc agudo de
ia gestazidrn. y otros cuadros mas (C1).

For razones desconocicas. 21 higado €s el principal  organo
afectado en las personas  con  sinarome Hellp.Los hallazgos
histopatolégicos en ias pacientes 1ncluven necrosis focal : o
periportal oel paréguima hepadTtico. con granoes depositos
nialinos ge micretrombina—fiorina v oenosito ge Fibrindgeno

en sinusoides normales, v tambien en aauellos aue estan’ en
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trombucitopenia

Hparicion de
tiaubocitupenia

Elevacion de
P17 y PT

Producto de
degradacion de
fibrina
Ictericia

Dolor abdominal

Hipoglucenia

CARRCTERISTICAS DEL  ENBARAZO

HELLP AFLP DESPRENIIHMIENTO
PLICENTHRIL

Henos de SOOO0 Leve en el Decreasnio
trombocitos en estudio inic.  leve a intenso
la clase |}

fntecede al Menos 100000 Junto con lus
incresento del trombocitos increwentos en
tieapo de pro- despues de los tiempos de

Ltoabina y de  1ncrementos en troabina y

troaboplastina los tiempos de tramboplastina
parcial trombing y parvial
tromboplastina
parcial
Tipicamente Caracteristico 20% pacientes
cnerado la
lesion hepatica
es masiva
Si S1 Si
Rara Caracieristico No

Epigastrica Epigastrico Uterine
en cuadrante
superior der.
o difuso

Ocasional frecuente to

I CHRICTERISTILO

SEPTICENIRA PUSIBLE
HEHORRHGIR INT.

75000 & 150000 Becremento
cuando huy leve a moderado
endol oxinas

Moteceds &l Junto con los
incresento Je  ancrementus en
lus tiempus de los tiempos de
trombina y trosbina 4
trowboplastina tromboplast ica
pareiaal parcial

Incres. leve  lncrem. leve

a moderadn
Si Si
HNo Ho
Ho to
He Ho



areas pe necrosls hepatccelular.En  raras ocasiones. dichas
areas de necrosle sanaran para formar nematomas subcapsulares
que conllevan el peligro de roturs v pueden  ocasionar

hemorraglas acrumaqoras.

En +orma alooal, las anormalidaoes nepatacelulares
mencionadas auita sean la causa ge si ntomas en el cuadrante
superior gerecho y €l epigastrio en estas pacientes. asl como

el incremento en ias cifras de las pruebas de funcadn

nepatica.
Los limites de anormalidages en los estudios  oe ia
gisfuncién hepatice fueron valorados en 302 emparazos

complicados con el sinorome Hellp en un soloc centro médico de
recepcidn de Casos pPOCo comunes en un labso de nueve afios.las
muieres fTueron clasificadas en tres grupos, con base en el
namero menor ae plaguetas observagdas en fase periopstetrica: |
e
el sindrome de ciase 1 comprencid 70  embarazages, ©on  un
namero mi nimo de plaguetas en fase de perobstétricia de 50000
células/ml, por lo menos: el sindrome de clase 2 comprendid

08 embarazos con plaguetopenis mavor de S

celuias pero
menor de A00000/ml. v el sindrome de clase I abarcéd 144

embarazose con plaguetopenia entre 100000 v 150000 celulas/ml,
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e astugiaron con  fines  Compariacives los datos de
laborateorio de un 4gQrupo oe embarazadas de igual edad. Y
100 testigos ascogidas al azar con preeclamnsxé'xntensa.

Las cifras mas altas asl como el valor promedio maximo
vgesviacidn  estandar) de deshidrogenasa lactica (LDH) .
zeshidrogenasa glutamice Oxalacética y  glutamica pirtvaca
(56GOT/A3T: 3GFT/ALT) v los catos de Dilirrublna indirecta en
nra2s de los grupos mencionados. se incluven en la fig. 1.
Las aberraciones notables de estos limites de valores, como
la ci1¥ra mucno muy alta de bilirrubina. sugieren la presencia
de atros cuadros patoldgicos como causa de  los nallazgos
observados en las cifras de laboratorio.

l.as preeclampticas v en aspecial las que tienen sindrome
Hellp no necesarlamente mamvyiestan hipertensidn []
prateinuria 2n grado correspondiente a la gravedad real de su
areccidn de muitiples aparatos. y por tal causa, 2n muchas de
ellas se hacen diaghdticos 2rrdéneos de wtros trastornos.for
lo contrario., a veces se hace ¢l diagndstico equivocado de
agta forma de preeclampsia. cuande en realidad tiemen otros
problemas CGlinicamente semejantes al si ndrome Hellp.El

clinico debe considerar en el oOdiagndstico diferencial de

bt



pregclamosia v suU  forma complicada  (que se na )lamago
sl norome de hellip) otros cuadros patologicos.La  confunsadn
diagmdstica surge en relacidn, cuanoo menos. con  C1Mco
aranves categorlas de enfermeagaces: 1) microangiopstia
trombdrica semejante al sindrome +Hellp perc secundaris 2
orras causas: 2) muleres con coagulacisn rAtravascular
diseminada oue Bs consecuencia de trastornos obstétricos o en
raras otasiones, de otras causas: 3) lupus eritematoso
sistémico u  otras enfermedades de tejriao conectivo: B3
pacientes con nefropatia primaria obvia u oculta, y S) otraos

trastornos de diverss inogole (cuadyro 27,

a2




c2.- Imitadaras de ] gran simuladora: dizgnastico
diferencial de la preeclampsia.
Microangiopatt as trompdticas (MHA)
TTP
HUS
Septicemia
Farmacos
Trastorno por consumo de fibrindgenoc (DIC)
Hipaovolemia
Hemorragia
Violacea
Higado graso aqudo
Enfermedades de tejido conective
Lupus eritematasa sistémico
Esclerodermia
Nefropat{a primaria

Otros trastornos.



(sa1Iwy Ig/an 2@ 170

SARAD
eISawe [ a8y

T3 OTTEM

ID arTIad

B#EN

“Xgl
L9/ 1498

-l
1Sw/1098

TNH MAT

-
13 NI



souxetw
sopaw 53J0jRA 4 SOPRAJBSG0  sowpxew - sasoes - | By
(SSTIWHYq/00 © 1210
Q0T1 [elelxh4 ang 009 ooy 0Oz (Y
z
Z
Z -
aneab A% /108
ersoweTosay EZZ
hENCIR LTV
IERCISCYEN |
LN
g4/ L0008
S HOT
* YL
119 ONT




Primera categoria: Microengiopatias Trombaticas

Symmers proouso los términos anemia hemolt taca
microangiopatice trombdtica y microangiopatia trombdtics para
gescribir  las mamfestaciones diversas que aparecen en
mujeres y gue incluyen parpura trombocitopénica  trombdtics
{TTF)., s{ narome uwremico nemolitico (HUS) y personas con
anemia hemolitica. tromoocitopenis v alteraciones tromboticas
diseminadas en vasos finos.El cuadro ulterior puege ser
consecuenclsa oe diversos trastornos gue  incluven cancer,
toxicioac por farmacos. trasplante tisular, infeccién,
enfermeogades del te)i100 conectivo. enfermedan por compledios
inmunitarios y secuelas oel emparazo.Se ha considerado aue
toda esta categoria de trastaornos son resultado oe  una
slteracidn en la relacion normal sangre/pareg de 10s vasos.
no dilucioada del todo.La posibilidad de confusién gque surage
con diversas complicaciones y cuadros oe ila preeclampsia se
advierte con claridad pai- la heterogeneidad de
manifestaciones clinicas y l& gravedad de enfermedades dentro
Qe ia categori s de microangiopatia trombdtica (Fioura 2).En

muchos casos publicados  del sindrome Hellp ne  habido la

bo



canfusiédn y el error de clasificarlos come TTF & HUS,

Purpura Trombocitopenica Trombotica

La pUrpura tromoocitopénica trombdtica es  un sl narome
MmlcroangiopAtico raro qQue 3@ caracteriza naor  lesiones de
BClusidn alarcvascular 20 toge 2l organismo, con una
aresentacidn vartaple. a menuoo inclomnleta. qu  aparca S
Aspectos cilnicos gue son: pUrpura tromuccitopénica (menos de
000 piaguenas/miz:  fizore mavor aoe 8.3 °C. anemia
nemolitica coomee— (nemoglobina menor de 10 mo/dl): afeccién
variable v Fluctuante del sistema nervioso
entral/neurocléglea. v nefropatia (nitrdgeno urelco sangus neo
menor de 40 mgsol. creatinina menor de 3 mgsdl, hematuria.
prote1nuria 2 hipercensidn .El cuadro clinico inicial mas
Frecuente comorende stntomas neuroldégicos o hemorrigicos,lLa
prasencia ae MlCrotrombes en una  biopsia paositiva oy la
augencia de autéanticuerpos a signos de coagulacién
intiravascular diseminada completa en los criterios sugericos
por bukowski para el diaandstico oe TTP.Puede haber sintomas
generales i1nespeci ficos como molestias musculoesgueléticas, y

la fieore con manifestacianes neurnldgicas es muy variabla.
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Lesion de! Endotelio Microvascular

Mecanismos inadecvedos de defensa

Froceso de microangiopatia (MHA)

TTP Sindrome Hellp HUS

Agudascronica en nifios/adulto

recidivantce
Afec.predominante Afec. HepAtica Afec. Renai

del SNC. predominante predominante

Sindromes intermedios

Figura Z.- Espectro de expresién climca v drganos afectados
en forma-primaria en mu)eres con alounos st noromes ae  anemis
nemolitica microangiopdtica por €1 embarazo. que se muestran

en forma de trastornos inaoividusdles pero interrelacianados.
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ZL asbecvo :nas notable del cuaaro newroldgico dgeneralizado
v fatal =n TTF =28 que las mamrestsciones pueaen desaparecer
por s1 solas. Todos 2stos Jdatos pueden observarse @n la  aujer
=on preeclamnsn‘a (Cuadra 3).

Tal caomo na ravisado Shenarc Yy Bukowski necnos
tnvestigadores Consideran que la  aglutinacidn o agregacidn
olaguetar:ia :intravascular @s  un  aroceso fisiopatoldgico
supvacente ae Til, aunque N0 se ha detectado causa
desencadgenante algura n: surqe esta Gltima.La ceficiencia de
arostaciclina al parecer 8s secundaria v no primaria en la
jén2s1s de TiF.3e 3esconoten los dectalles completes de la
patogenia y los mecanismos fisiopatlégicos basicos de TTP,
sero =1 giagrédstico 52 hac2 por biopsia de tejianos (encia.
meguia dgea v riffdmn . E1 sxgnd histopatoldgico mas notable de
TTF es la prasenc:ia de tromoos hialinos amolios dentro de los
vAs0Ss y 2n plarmc supendotel:is«l en 21 parémauima de diversos
arganos.  JUATD  CON  @NSENCNAaM1enTtas MICroaneurismiticos v
pr'aliferaci4en 2ndotelial.Las alteraciones anteriores se
advizrten en toga =l si1stema vascular pero predominan an
encé+alo, cgracén. riffones. pancreas vy suprarena)es..f_‘a

confirmacidn nNistolégica por biopsia ¥ méauls dsea a la parel

&9



g una mancna Peteaul&al Oulza  confarme el diagndstico  en
cesos gifliciles. s3i s Observan las lesiones vasculares

CAracteristicas,

£3.- MHA y Trombocitopenia: signes clinicos predominantes

Signos Clinicos Hellp TTF HUS
Anemia 81 S1 si
Trompotitobenis =31 si &3
Incremento oe LDH S1 s1 si
Incremento oe Bl s1 -39 si
Fragmentos eritrociticos si 51 si
Disminucién de haptoglobina s1 S1 81
Afeccién renal ne no s1
Afeccion nepatica 51 ne ne
Hiner'ténsxén s1 no &1
Sintoma neurelégicos a veces 81 rars vez
Trombos hialinos no Si : si
Nitrogeno Uurelict en sanare leve leve notable



Mo @x13te un  2studie  de  laporatorio  que  aporte  aatos

zaracteritsticos e (TP.Como aspecto 1mportante. a4  diferencia

a2 ias mujeres c<on @l sindrome ae oreesclampsia  complicado.

antas de que surga MHA v concentraciones cada vez wgavaras de

iDH en 1a enfermedag etapa I aparece crombocitopenia de TTP v

2l gato clinico ce equimosts facili. caracteristico ae  la

2nNrermedad an 2tacga 1. NO  existen pruepas coftundentes [=1=]

285160 endotel:ial praimare: 2n TP v por =2llo no nay

1Ncremento de 1a&s CoNcentraciones de fibronectind plasmatica

A gisminucidn 2 10s datas ge las pruebas de antiprombina

{11l como ocurre frecugntemente 2n  las sindromes graves de

proeclamosia.En TTF hay consumo  selectivo de  plaauetas vy

eritrocitos y por tal motivo los datos de coagulacidn como

serian los tiempos ae protombina vy cromooplastina parcial,

suelen estar en lmites normales.Tamoién 2n TTF 25 normal. el

racampio ae fiorinogena.la eiperiancia de las autores ha siao

que antas de que surga el nemdlisis. hav trombociltopenia, 1o

Tuai =g distinto a lo opservaco en el curso natural del

stnarome Hellp, =2n =21 cual antas de aue aparezca
Trompocitopenia hay ya MhA v nitulo recientes de LDH.Por

gesgracia muchos casos de TTF son detectacos clinicamente en
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la fase avanzada uns vex oue los tromobos hialinos gque
oesancagenan &1 Doroceso ae MHA - han evolucionago nastéa
proaucir anemia 1ntensa. reticulotitosis v una  Fragmentacion
eritrocivics impresionante  y trombocitopenia  1Ntensa que
remega &l &l ndrome Hellp de classes 1 & Z(cuadre 4).En
Dersonas  no  emparataosas., en el estug1o mcial 1s
gesidrogenase lactica exceoe de 1500 Ul/ml ern BI% de los
casos: nay menos ae 20000 plaquetas/ml en S0% de las personas
y en 88% o0e las pacientes existen s10nos  heuwroldgicos
anormales.Anemas gel 1nCcremento oe la  0es1drogenasa lactica
en suero, la hemaiisis intravascular intensa se reflela por
aumento oe BI, disminucién ae haptoglowsina, hemoglobinemia v
& veces oe hemoQlobinuria.EnN DOCas OCAS1IONSS, inclusc  hay
algunos signos oe DUIC Jeve cuanoo la nemdlisis v la
septicemiaintensas complican 10s casos graves ge TTF.En " 1a
experiencia de los autores, las muleres con TTF por lo coman
muestran lACrEMENtosS leves O transaminasas porgue No hay una
aisFunsidn hepatica amplia, & diterencia del s{ narome
Hellp.El tftulc ae LDH buede exceoer ge 100G Ul/ml en el
si ndrome rmellp +» en TIF.S1n emnargs el Fraccionamiento ge LDH

s&rico en muleres con TTF  debe 1ngicar una  Contribucidn



ainima o rula a2l MLOATC /4 Braclicamente  noda  proavians a@

cendlisis.Las  grueoas  de Coomos direccas aueten aar

Qirectas,.Far 1o comun can TTR auestran incrementas  moderaans

&

2 BUN v creatinina., vy oo tienen oliguria. salvo que nava

sznlecien <aluméctricad Aaunque  ouggen  tener protainuria v

THMALUr 1A NlICQSCO0ICALEN las 2napas Termihais

. las garsonas

con TTP presencan :nsurficlencia de sagltiples Srgancs gue a

PEnuga 2s 1denticad. »R0UN datos e laparatorio 3 &l cuadro

Zilaieco 4 (a J@ 9uras  Q3usas.la marcalidgag 2n adlerass ng

tratacas es Jde 30%. con un lapso grameoio de 8.3 ofas  desae

9l cuagro <iinies 1nicial manfiesto nasta ls  muerte.Las

SOC1ONeS ta2rapedclcads  GoMma Son @l dlasma @n venociisis.

ihuercambio de plasma =2 1ntercambio con sangre comnleca han

groouciag 1ndices Je respuasta og 4% en pramedio.d oesar de

16 trombpcitopenld arave Jue acompafa a TTR, se ha demoscracs

GUR 1a Transrusion g2 olaQuBtas nn os genericiose.En  nujeres

230 sinarame Helid NG se Nan agvartice  signas  similares.Hay

mUCna mavor grobaoilidad @2 gue el obstamra se  2nfrante. al

st ngrome relfio aue a TTP on la embaraczada.



Sindrome Uremico Hemolitico

L0s 70 casos publicaons oe S en el emnaraze 2n loe
¢itimos 25 afios  SUrQuUIEron  en cualauler trimesire oae ia
gestacién, como tamdién TTF. peroc este cuadro oneligroso
aparece cph mavor frecuencia en los comienctos ael puerperio
{(95%) . For tal morivo. & menudo se le ns  oenominado Sinarome
Urémico hHemolitico postparto (HUS) & Insuviciencia Renal
Puerperal.be manere tipica, la aoculta con HUS presenta
insuficiencia renal aguda, acompafiaca de anuria,
hipertensidn. anemia hemoli tica MicroanQiopatices v
trombocitopenis desplues ne‘un intervalo asintomatico en aue
no hay NinQuN S1gnNo Que Ssuguiera preeclampsia.Aoemas o la
_lesién venal hay cafic ge vias gastrointestinales, y como
stntomas en ellias surauen en muchas pacientes npauseas,
vémitos v aolor.En los estudios de laboratorio en forma
tipica no s& acvierte signo alguno de disfuncion hepatiC§ Y
estan el ilmites normales entitromcina Il v  fibronetina
piamatica.n semejanza de TTF., ia HUS oel aaulito se
caracteriza, en su cuadro histopatoldgico. por agregados
plaguetarios, tromops ae fibrinas v - placuetas. turgencia

enootelial v depdsito sunenooteiial de material mucinoso vy
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/A0S g2 0lChRo3  drgands.  praferzncamence  en artariaias
Aerantes v 4lomdrialos. L9 J9BNLES 1NFeIC10S08, COMO 2spacies
Vde. proteus andotoi genas o Eschericnia coii aue pragucen
citotoxrina verscaiular. pueden ser los factores

sesencagenantas del 3iparom

. due ilustran 1a  formacién e

TIOMDOS DLadueTar1as Sar 1esi19n 0 activacidn de

"ompbac:itos,
S daMo de Té¢luias 121 2ANO0TEI10.EN 1los galoméruios ae mujeres

220 U3 E@ adviertEn

I"AQGS VAriac.es de jesiédn, quea van
aes0e necrosis +ocal & iNTFAarto fota:. con  evelucidn posible
2 alamsruloscleros:s. atrafia v dao irreversible de tubulos.

La IisFuncion renal pers

SLent® al parecer guarda relacién
<on la gravecaa v 2uracidn ae la snfermedad. asil como con el
Aamaro de alomerulos 2scierdticos.For agesagracia 21 estuailo
Ni7oidgloo SZmerang JgJe Jna nuestra g2 ociopsia r2nal oen la

“as@ sguga de milS zuesae 1ndicar 5ignos l1denticos a los de ia

areeclamosia: al‘ macer:al obtemdo 2n fecha ulteriar por la
~aman ZONY1rma 21 J1aQrastico.» vaces. an auleres con  HUS
surgue caaguiacien intravascuiar diseminada aue as
z@nsecuencia  ael ogaffs g2 rifones 4 de hipertensisn

congecutiva.

lLas recomengdaciones terapeuticas a2n embaratagdas agudas que

-4
wm



i et A b e e S e

migstran AUS son semelantes A las  gque  se  siguen en MUS.

escERto la amicidn oOe ta dlalisis.Tal como ha revisado

wW2in2r, 2l diagrdstico e la Muler 2n 2aso de embarazadas v

auérneras con HUS, ha me)orace tonstaerablemente oesde que se

astanlecid 3lguna forma ge plasmataragia como el tratamients

MAS 1AQlcadg.Hakim v COlaboradores Na 1nigiaco ai 2molen a2

AN separador glasmatico ag Fibrd hueca oarz plasmartéresis v

NMA L1318 SoNCOmitanrtes.

QOtros Cuadros
Como seMalamps en parraros anteriores, se ha descrita  una

MICroangiocatia tromodtica  desbues  del uso e varios

farmacos, del contacko con toxinas., vy cuadros madicos

28CogQIo00s v raros. 1NCluve RErsonNas que nan recivido  drganos

en nrasplante, 1ndividues con cualguiera ae las enfermedades

ae T2}i100 toAective vy Swletds Con  nrastaornogs 0or compleias

ANMUNLITArIesE aue congecuencia ae caraitis infecciosa,

gizméruleonesfritis con anticuernods coOntra mamarana  Dasal  del

Flomerula:  cancer y secticemia.En el embarazao algunas
rescolones de nioersensibilidac a la penicilina,  sulfamidas,
vQuo © venenos de insectos puege evolucianar a la



MICcroanglacatis trompdtice extensa.En fecnd raciente. en una
enparazs0& OQUE Consumld  nerolna ¥ otros medicamentos
i1nespecificados en el periodo periobtétrico presentd

insuficiencia renal puerperal de 25 alas ae duracidn.

Segunda categoria: Coaguiacion Intravascular Diseminada

Un cuadro grave puede remedar la microangiopatia tombdtice
4 el sinorome de preeciampsia arave {(HELLF) es la coagulacion
intravascular diseminado. problems desencaoenaoo por trombing
v que se caracteriza por un mavor recanbio de plaguetas.
Ffibrindgeno vy una respuesta TFibrinolitica secungaria.ha
coagulacién intravascular diseminaca (DIC) es mas bien un
proplema oel sistema 0 coagulacidn, y por elio el perfil de
coagulacidn puede ser anormsl a simple vasta, en relacién con
oecrementos mas leves em 21 numero de plaguetas.é d:Fev‘eﬁcla
de ello los trastornos microangiobidiicos trombdticos son
procesos desencadenados por plaaouetas. en los gque hay un
mayor &ensumo e 8stas céluias. recambio normal ae
fiprindgenoc, ausencia de Fibrinolisis local y de coagulopatia

aunaue hay 1ncrementd leve en 10s proouctos de deqrataciodon de
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c4.-

Sindrame Hellp

TIP 4 HUS

Higade graso
Anu

ESOUEMA SURERIDN DE CLASTFICACICN

ETRPA 1
DIC subclinica
MHA

Hellp de clase 3
Plagquetopeni

Hepatopatia
subclinica

DIE subclinica

ETRrA 2

HHA manifiesta
UIC subclinica

lleltp ciase 2

HHR manifiesta
fusencia de (JIC

DIC manifiesta
hepatopatia

HHA subelinica
Incremento en los
tiempos de
protombina o
tromboplastina

€inrg 3

HHA grave
DIC insuficiencia
manifiesta de

mtiltiples organos

Hellp clase 1

HHA intensa
Insuficiencia de
miltiples orqanos
Alteraciares
neurorenales

DIL intensa
MR love

Iusuficiencia de
multiples organos

parcial, bilirrubina

Disminucion de
fibrinogeno  de
glucosa

Insuficiencia
Hepatica



fiprina 20 aigunas personas. £OMmO0  Tonsecusndila ae la
aggragacién ge plaguetas/fibrirndgeno.Weilner ha hecno un

comentario gefinao ge la parturienta con DIC,

Hipovolemia-Hemorragia

La mpovolemia no corr2q9ida gue es consecuancia de
cualguier trastorno =n el emparaio. narticularmente s1 es
aguaa pueca@ hacer dua dizminuva la corrients sangui nea por
rifones u otros 4rganos. con produccién isquemia,
/AS0CONSTr1CcE1an, péragiga de ia 1integridad

microvascularsalveolar ¢ necrosis tubular aguda vy edema

pulmonar no hidrostatico {sl narome ge ipsuficiencia
respiratoria  oel aaqultel.las causas primarias de la
hipovolemia a&aguaa en oostetricia  SQn aborto  séptice Y

hemorragia uterina masiva antes 0el partao, consecusncia  de
desprendimiento  aramaturo de placenta, 1 la nemerragia
suerneral aue es fonsecuencia 4@ atonla uterina/desgarro  an
2l aparato genital de la mujer.Si tal cuadro surge a2n la
preaclamptica grave cuyo trastorna  primario produjo una
deplecidn ael volumen intravscular de evolucidn i1mplacable y

lenta. puede ser mortal la combilnaciédn de hemorragia
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VASDSDAasSMmo. pérolda de 1nteqrige vascular v cansumo Qe
diversos factores sSi el opstetre atiende en primer lugar a
ung emparazace normotensa & nipotenss en etapa
gesgraciagamente tardia oel curss clinico g desprendimiento
placentario o hemorragi&a uterina, la presentia de
preeciampsia =susle ser disimulaga v no agvigrte la
COMpiEel10ac Oel riesgo ned aue estd eNDUeSta.Uespuss O 1a
peraida masive v prooresive de sangre., 1a& embarazads pueoe
presentar anotamiento de ics factores oe  coagulacidn en el
cuaoro clinico ce DIC.E] consumo de plaguetas surge como. un
necho s&CUAGar10 en  este  proceso N nor elic oueoe
interpretarse €l cuadro clinico erroneamente v pensar que Se
trata de alguna de l& microanzicpatias trompdticas.5i 1la
nipovolemia surge en forma aguos ¥ MUy  intensa. incluso  ls
reposicién oportuna de proauctos hematicos quita no corrige
eficazmente el dafic vascular con forme se vuelve ns llenar de
sangre el arboi circuiatorioc.En mucnes de estos casos el
cuadro evoluciona a IRA. =L norome ae insuriciencia
respiratoria ael adulto, septicemia secundaria e

1NsUF1IC1lentla O multiples oSrganos Y mnuerte. ..e causa mas

coman de 1nsuficiencia renal agude (IRA) en el embarazo es 18

o
Pad



ABCroDBL:  tuOUiar  aguaa (ATN)LEn ia serie recientements

Quoiicada 22 Z:ina:1 ade peruonas 2n IFA an el 2mpbarazo, 0% ge

21l paciantes opresentd tal compiicaidn en  asociacidn  cen

nemorraqia.De  T1 pacientes 18 [§=1:} tuvieran también

Areeclampsia v 3aivo una todas tuvieron st norome  Hellp.Jjunto

to I de las 19 zon preeclamosia

con la aparicildn ae ATN. 2rocs

TOdas  NOSTrAron 31ghog ae leDdor

torio ce  GIC.En 28tas
Q2stantes nuUbO mpovolemia notable. porgque para corregir el
ArsSeaul llibris nidrico z@ Nacasitarcn Canticads?s masivas de
sgL.ucicnes Zoloidges v cristainides 2n venoclisis.uno a cinco
Gl as cespués del parto surgrd IFA 2n muleres que claramente
Tuviaran preeclampsia. Togas MOsSTraron signos de funciédn renai

normal =2n término de 8 semanas despuas del parto.A diferencia

de 1o sefialado las personas gon HUS postparto por lo comin no

gresaptaron signos clinicos o age laboratorio ae preeclampsia
v tuvieran lzs alteraciones renales después o2 S ol as después
a2l par=no v manifestaciones de microanglopati a trombdtica que
prasedid 3 2xcedid a los si1gnos del proceso de DIC., y la

avolucién en 2llas fue tardia s1n que  Se  restanleciera agle

toco la funcidn renal,



Septicemia
L& septicemia diseminada. cOmMo Necno Primario vy sSsecundario,

pugoe desencadenar un sindrome clinicc oue  sugiera  otra
microangiopatia twrompdtica o Cib.La evelucion recien
mencilonada al parecer es la OUE Pregomlne CUANO S& &OV1EFTER
cifras ge fibrinegenc subnormales.ta forms que asume lal
lesi14n endotelilal o vascular en relacidn con la septicemis
depende Oe LN microorganismo/s especifico.Un aran numero de
agentes baCterianos. riCKettelas., Virus y hongos, asi  come
vacunas han quaroado relacion con ia microangiopatia
trombatica secundaria o la CID.En la experiencia de los
autores con embaracadas., la septicemia surgid comb
complicacion en o6&l ge todos 1os casos de sindrome e
1nsuficiencia de respilratoria ael adulto (ARDS).Junto con  la
aparicién oge disfunsién oulmonar alveolocapilar havy signos de
proceso de reparacién & base de fibrina i1niciados por
plaguetas concomitantemente.La septicemia es una complicacioén
frecuente y tardia de l& hemorraala obstétrica.Después de la
cesarea y S1 Dpersiste hemorragls lenta en el espacio
peritonial o retroperitonial, la septicemia ouede agravar el

gafio & la integridad wvascular Qque surgid por la pérdida



sapauinea v gensrar un cuaaro clinico compiejo due recueraa
Aotapblemente a T7F o DIC.
Higado graso agudo del embarazo

GTIro 1nM1tacor posi1bie ge la preecliampsisa con DIC. 23 el
-1 AQD Qraso del 2mparaxo (WELF . 1.a coagulopatia gue comailca
25TE DIODISNA €S CONSecuencla. d@ Trastornas en produccién  ae
siamerntos oracoagulantes por parte del hgaaco. Y un  mavor
SSMASUMO perivéricc del -<ande dispomole de ellos.Como en
Fecna reciente se ha resumlco. s@ han puvlicaco wun Jran ntmeo
ae descripclones ae casos de AFLP v a2 pacientes, gesae la
arimera gescriocién de Stander v Cadden en 1974.El decenio as
1980 fue el arimer aflo en el cual nucnas de las wujeres con
AFLE pudieron vivir despuéds d& presencarlio.Antes de 1980 la
mortalilaad era ge 30%, en oromecio.Se ha  calculade que 1la

supervivencia es ae 30

la maore vy el fetosneonato.No
téay  aefalamientos de  Casds g8 muieres  qgue ) nabian
rastactec:do de AFLP ourante un  lapso pravio al  parto.El
oroblema aparece junto con ia preeclampsia .y por ello algunos
autores hanm sugerido gue Qulza exista una causa comin entre

ivs oos problemas.



S5e assconoce la cause oeflnitive g AFLF.Con le  elvada
cifra oe moroilidad v mortalidao materna/perinatai. nay aue
descartar inmeolatamente tal entidad en toda muier  cuvo
estadoc 1ncial es de icrericia en el tercer trimestre del
emparazp.bLas muieres con AFLF. a semejanza .oel cuaore 1ncial
a2l sindrome Hellp aunaue en fecha por mucho taroia de la
gestacidn. presentan en los comienzos malestar general,
fatiga, cefalalgia mimma, ndusea v & veces vomitos antes de
que surge la ictericia.A diferencia de las gestantes con
microangiopatia wrombdtica. ﬁnr io comtm no hay fiebre.El
cuadro clinico comin es de una mujer con gestacion ae 35
semanas O MAE gue Tue hospitalizada con  actericia clinica
Quiza & consecuencia oe nepatitis.En los comienzos por lo
regular no se practica mediciones de los tiempos de FT v TTF
v en las siguientes 48 horas el estado clinico se deteriora
mientras se practica el conjunto de pruebas para dxaénnst;:ar
nepatitis.De este modo el diagndstico verdadero se retrasa -y
tambi¢n por oesgracia el tratamiento definitive.A . diferencia
de los signos subclinicos de un orocaso ge DIC leve aque es
detectahle solamente con estudios muy sensibles de

laboratoric de i1nvestigacién en las preeclampticas. en las
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sacientas de AFLF los aatas 2@ DIC anta2ceden o0 2uceden de los
25tudios de laporatoirio gue sugieren MHAL.EN la experiencia ae
los autores. se getecmaron en  Techas Mmas temoranas y en
e)xceso 0orado de trombpocitopenia. funciones anormalmente
oroiongadas de coagulacién e nipofibrirdgenemia.la
niooglucemia, los zrastornos ge la rfuncidn renal. ia
niperuricemia, i1a mperlipemia. la miperamilasemia. 1a
19UCOC1TeS1S 1ntensa . ja oolidipsia extrema son signos gque
< menuao se detectan.3e necesitan a veces grandes cantidades
de soluciones engovs=nosas ge dextrosa al 1J%  para  conservar
la glucemia en mites normales.las pruebas de <funcién
nepatica aue ingluven transamipasas y =n especial los niveles
de oilirrublna. de manera tipica aumenta & cifras mucho
mayaores gue las que se registran normalmente incluse en
aujeras can  al 3l ndroms Hellp clase 1.5in empargo.
SuDLicacionNes mas racientes Nan indicado grados menores y una
aivarsidad mayor ge disruncién  hepitica, canfarme los
©iLni1cos se han vueita mas astutos en  la percepcidn  gel
Erastorn® ¥ han intervenido intesivamente en forma oportuna
para llevar al mtnimo la aviolucidn del pronlema.A pesar dge

zllo siempore existen 1ncluso en casos. laves. #2n los incios de

as



la enfermedag si1onos nistolégicos comd s0n necrosis
nepatoceliuvlar, colestasis,. Qrasa microvesicular e inflamacidn
aungue suelen ser i1nterpretados erroneamente como  hepatitis.
incluso por pa.n-te ge patologos expertos.Se considera un  dato
gue confirma el giagndstico de AFLF.  la deteccidn oe
abunaante grassa microvesicularen el materisl O DiOPS1a
fresco teRido con aceite rojo O (no formaldenidei.Fudieran
ser utiles en el diagnéstico diterencial entre AFLF vy el
st ndrome Hellp. 12 resonancia magnetica v la tomografla
computarizada come tecnicas extracorpeorales.El tratamientc oe
la muier con AFLF o preeciampsia-eclampsia intensa v sinorome
Hellp ez semejante, pero la biopsia no es indispensable.los
datos de disfuncién nepAtica grave (elevacien de PT. nauseas
vy vomitos rebeldes) obligam al - parto rapidoc.Ne hay datos
convicentes de que el empleoc ae heEparina sea mas  benificioso

que la reposicidn de los componentes NEmaticos.
Tercera categoria: Trastornes Actoinmunitarios /vasculitis

Han aparecicc i1nnumeranles publicaciones en la literatura

opstétrica de pacientes con  lupus renal. euclercgoermia v
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Ouras vasculitils AUCOIAMUALITAr1AS SUVO Cudgra incial 2s ! ge
preeclampsia del tercer tramestre.Z1  lupus eritematoso
31stemica {SLE) =2¢ una anfermeaag polilfacetica que a3 menudo
se acompaffa ae anormalldades microvasculares o nefropatia v
nar ellg cabria preveaear que enista greeclambsia soore
agregada con lo cual suwrgen dilemas en =21 diragmdsctica y
tratamiento.&n la serie de Varner. S Jde 3 mwieres con  lupus
re2nal diagnésticado tnicralmente aurante el embarazo
aresentaco preeclampsia sobre agregada entre las 27 y las IO
semanas 48 gestaciédn. con unas tasa de mortalidad perinatal
J2 30N.Las patilentes de este grupo presentaron hipertensién y
dafio renal grave, anem:ia. trombocitopenia. anormaligades de
zo0agulacidn y autoanticuerpos circulantes.la trombocitopenia
5@ agwvierte =2n 3I4% de las muwieres con  SLE, pera =2n raras
ocasi1ones 21 numerno de plagquetas dlsmlnuy2 a menos de 100300
reluias/ml.Por tal motivo hay Que presentar consideracidn | al
posibie Jlagrdstico de  enfernedad  Autoiamnunitaria en  la
emparazaca cuyo cuadro 1nicial en 21 segundo trimestre o en
105 1ncios de tercero a@s de preeclampsia atipiea.los intentaos
para dentificar a la preeciamnsia que realmente tiene lupus

aguao o diferenciar la preeclampsia de la exacerpacidan lupica
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ern una emdaractacs con SLE ciagnosticaoe puene ser frustrante.
£l complemento sériCO €5 un  1ndlCa0or peso  riasle o
ACtIVIGAC O la nefritis ldpica en uwna embarazaga.Si Junto
con iras mpocomplenentenemia {CHSO. < v C4: surge un twitulo
alto de anticuerpeos antinucleares, por lo comin pueoe
confirmarse €l diagnéstico.bLa muier con lupus active Mo hay
disminucidn notables de la antitrombina IIl. en tante aue el
parametro suele dismnuir en le preeciampsia 1ntensa.la
proteinuria juntoc con nematuria v l& presencia oe cilingros
eritrédciticos en €&l seaiments wrinarioc osnota el lupus
activo.Ls presencie de l& sola proteinuria  ts1n granges
anormalidaces del seoimento) con hipertensién, hiperuricema
y disminucion oe lz eliminacién de creatinina es comun gel
lupus y de ia preeclampsia.Es muv  dificil diagnosticar lia
nefritis oor compleios inmunitarios gue es secundaris  al
iupus. Pporouse & veces ne produce  sintomas. incliuso  en
presencia of campios histolégicos en los riffones.
© Las entermeoades del teliido consctivo diferentes gel lupus
puegenr presentar dilemas diagrosticos en reaicidn con  la
‘posxbie preeclamsia.Varios casos de esclerodermia. con  aafio

renal han apareciaoo a finales ae la gestacién, oisumulados



JQr  4n cuagro de preeclampsia.£n estas mujeres, la
Nipertensi1dn agravada produjo insuficiciencia renal puerperal
‘r@oelae a los hipotensores.kvncaidi-Smith recuerdan que hay
Qque 1dentiflcar Slempre =n ias mujeres cuyo cuadre inicial es
2l de wuna mcroangiopatia trompotica del embarazo el
anticoaguiante  luoicn.varios autares han seffalacgo la
coexistencla de microangiopatia tremootica con SLE u  otra
anfermedad del tejido conectivo.Sin empargo tal asociacidn es
20Co Somun con base 2n 2l hallazgo de Rothfiela de dos casos

ge TTP solamente, =n 4335 embarazadas. con SLE.

Cuarta categoria: Nefropatla Primaria

Jtra im:tadora oasible de la oreeclampsia grave es la
categoria general de nerropatfia primaria intensa.&n la serie
ae Cunningham del Rospital Parklana. 30% ge las nmujeres con
hipertensidn crénica y nefropatia crédnica presentd, ademas
orseclampsia.la glomérulonefritis quizds sea la  forma mas
Tomun ae nafropatia v en muchos palses desarrollades es la

<3usa Mas fracuents de insuficiencia renal en fase tearminal.

Aun ast como  lo han seffalade algunas publicaciones
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recientes., €1 rumerc o8 muieres con Qlomeruione<ritis
primaria acompefiags oOe embarazo es relativamente peauefia.En
una serie mavor public&ga hasva le&  Fecha. el grupe  og
Kynzald—Smith gescribid 95 emnoarazos en 238 mujeres
con gloméruionetritls comprobaco por biopsia entre aguellas
gue presentaron nipertensidn incialmente durante el emoarazo
solo 18% tuvo presiones diastdlicas mayvores de 110 mm Hh y
soin 18% presentd hipertensidn persistente o meses después
oel parto.En 59% de i0s embarazos atectados hubo proteinuria.
pero npersistid ogurante o meses en el postparto solc en 1S4 oe
las pacientes.le este MmOOG Quita no se ioentifioue el
diagmstico porque la mayor parte ge las muieres 1mitd 1a
normalicacion aparente ge parametros clinicos que previamente
correspondian & las preeciampticas.la forma ae
qloméruionesrritis gue se acompaio de la tasa mayor oe
complicaciones fetales y maternas +fue ia hialinosis y la
esclerosis focales y seamentarias primarias.

‘A diferencia de las muieres con preeclampsia  tipica, ia
paciente de glomérulonefritis aguda muestra como cuadto
inicial secimentc urinarie con  innumeracles eritrozitos - v

cilingros eritrociticos.Los parametros ge la funcién renal



30 i3 comdn aumentan muv par arriba ge lo narmal v oen ia
3r1fa exiSTe upad Cantidaa 1mportante ge vitaminas.Aumenta el
titulo de anziestreproiisina © (A3LO) v nav  gdisminucion  ae
igs nmiveiwes ce complemento seérico.51n 2mbargo en muchos casas
nQ Se nacen ei Jiagrdstico, poraue 2st2 se convirma selo por
¢studios sersidgiaos v olensia renal: los sgolos parametres

Cil01sas suelsEn 3@r (as 1tnadecuadas. ¥ id4 mavaria de  las

A leras no avaiucianan nasta liagar a ls ainsufictencia ranal,

Quinta categoria: Cuadros Diversos

En 2l diagrdscico giferencial complets de oreeclampsia  con
el sinarome hellp o sin ¢l nay que consigerar otras
posibiligades v cuadros patoldgicos.S1 se pi1ensa  gue  al
ambarazga tiena una Farma tipica de preecliampsia. 310 prusbas
ge laporatorio gque refuercan el dragrastico de probable

€t narome melip, ouros diagresticos posibies sertan  puroura

trompaocitonenica inmunoldgica (ITF), puroura postransfucional
pancraatitils. colecistitis, hepatitis, plelonefitis v
desnutric:én grave.gl oraen oe considetracion as de

mpertancia critica: en primer lugar. el sindrome Hellp, v

1



despues otrog oroblemas. M
Resumen

La clave del diagndstico giferencial de estos trastornos
afifnes es conocer el curso natural de cads procest
patolégico: la conciencia de la forma en la cual se traduce
en ﬁaramecras clinicos v de iaporatorio en cads Ccaso:
aptreciar la heterogeneidad de signos de cada uwno de estos
cuadros que serian mas Dleh sindromes v no  enftermecages
aisladas: v la buena fortuna Oe oetectar temoranamente 2 la
mujer en una fase i1nici1al de su enrermadat. antes de etapas
terminales en que casi desaparecen tooas las diferencias
sutiles de estos sindromes. para trasnfarmarse en 4N cuaaro

Fuertemente anormal e insuficiencia de miltipies &drganos.



PRESENTACION DEL TRABAJO

Sindrome de Helip

Exnariencia en =1 S2rviclo de /Ginecc-obstericia, - Hospital
G2peral Dr. Miguel Silva, Morelia Mich.
-€studlo  restropective v Sraspectiva, Mar:s de 1988° ‘a

Diciembre de 1391 (I3 meses;.

Mumero de casos por =ifo.

1986 4
1939 &
14990 14
TOTAL 24 casos

€n dicho lapso se atendi@ron 10910 partos v se  presantaron
24 casos de sindrome de Helio «0.21%) por giversas razonas de
tipo administrative vy de archive se 2xtraviaron i1
expedientes  (45.33%4) revisandose golo 15 “pedientes
154.16%) . Togas las paciantes oressentaron praclampsia savera o

2clampsia convulsiva o comatosa.



MATERIAL Y METODOS

Los criterios ge inclusidn fueron:
1.~ Fresién diastélica mavor o xéual a 110 mm Hg
2.- Presion sistdlics mavor o 1Qual & 160G mm Ha
3.- Proteinuris
4.~ Alteraciones neuroldgicas
S.~ Edema
6.~ Fresencie oe =t norome de Hellp

A todas las paclentes se (es aplicd un cuestionario eh
forma directa o indirecta que incluyes  ficha de
id;nnf::a:xan. antecedentes  personales no patolégicos vy
patologicos., antecedentes ginecobstétricos, crénoleogia ae la
gestacien, atencion prenatal. resolucisén ael embarazo.
caracteristicas uei producto, tratamiento y evolucion de la
madre., morbimortaliaad materna y fetal.Sin excepcidn a todas
las pacientes se les practicaron los estudios de laboratoric
gue & continuacidn se describen:

Eiometria Hematica

Quimica Sangul nes

General ae Orina



“ruebas de funcion Hecatica

Pruebas de Coagulacien

vererminacidn ge plaguetas v fibrindgens
Protet nas totales

Zlectrolitos Zéricos

RESULTADOS

La 91stribucidn de gacientas por grunos de edad se aescribe

& continuacidn:

No. cases *
menos de 2o affes 1 7.69
Z0-Z4 affos S 8. 46
IE-IU aflos S 35.‘46
mavor2s de SO afios 2 15.38

E0ad minima 16 alos
Egaa maiima T4 affos

Edac oromedio 24-30 affos



De acuerdc & la parinac encontramos sei1sprimigestas 46, 154,
una secunolgests C.6%%. s&i1s multigestas 46.15n.Con un
promecic O& emparazos ae L,7 .Tres casos st presentaron en el
segunoo trimestre ael emparato. Oie: en Tercer trimestre
76,924, promedio ge semanas ae gestacidn Js. 1. ninguna de las
17 teniarn anteceaentes ge hipertensidn y segic uns ge NUestras
pacientes curso con amenaIé ge aborto en el segundo trimestre
(7.6%%! el resto goce pacientes no presentaron complicaciones
(FZ.30%) . minguna oe ellas recibid medicacion alguna. durante
el embaraIo. S0ic unN2 paciente asistid & control prenatal  en

forms regular (7.69%). el resto nunca asistio (FL.30W).

I

Ei 100 ae nuestras pacientes son ael medio
rursi.lngresaron al Hosbital 12 pacientes por eclampsia
(2.30%) v una por preeclampsia severa (7.6%94%).

Las cifras tensionsles oiastdlica y sistdlica se  1lustran
en las siguientes graticas I v Il respectivamente.

A todas i1as pacientes se les explorard el fonoo ge ojo:
& pacienptes (65.53%) no s& les encontrd alteraciones
T pacientes (61.800) presentaron alteraciones vasculares
= pacientes sclamente (15.38%) presentaron edema 0 paplia

También se colocod cateter tentral a topas las pacientes.

encontrango 4 casos (3J0.761) con FVC mavor de 15 mm de agus.
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No.

Gi.-  SINDROME HELLP
TA PREJION DIASTOUCA

23071

15384,

f0-i20

21-10 13140 141-150

mmhg



Q

G2.- . SINDROME HELLP
TA PRESION SISTOUCA

No.

S3a4%

5. 381

5.8

160 -180 {Bi-180  191-200 201-220

mmhg

%€

221-240



Zn-cuanto a. la -arateinuria  se  refiare sncontramos  los

slgulentes resulrtagos:

Proteinuria No. casos 1
300 mga L gr/gl 2 15.38
Lgr a I grssal 5 46.15
ars a S ars.,dl S 28,464

—-25% nrac? pacientes (100%) presentaron ajitaraciones 2n el
?%ta0c  de conciencia.Desorientada  una paciente (7 .69%)
opnuvilada wna paci:ente 17.469%4) . soporosas (J0.76%W). en  coma
s1ete pacientes (S3.G4%).

Doce paciencaes ($Z.3J0%) oresentaron crisis  convdlsivas al
momento oe su 1ngresa.Solamente 4na paciente (7.69%4) no  las
aresento.

Diexz pacientes (76.93%4) estapan hiperreflécticas. tres
cacienres (2T.07%) eran normorre<lécticas.

iLas alteraciones 2n la visién se muestran el la siguiente

tablas
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Aerscion visulal No. casos *

Ni1nguna >
Vigion borrosa 7
AMaUrosls =

Encontramos edeme en el 100% oe las pacientes.
2llas en anasarce '7e&.92W).

Como gstoe SilniCos complementarios OChC Daclentec
presentaron epigastralaila,

£€n lo que respecte en loS gatos de 1aporatoric gue

2] sinarome of nelln encontramos 1o sicuient

Biometria Hematica

Hemaglabina No. de cases
11.1 & iZ ar/di =
1¢ 5 11 qr/dil 4

~1

menos 16 gr/cl

maxime 11.% ar/di
mnime 5.5 qr/al
L& determinacion de eritrocitos se ilustra en  la

grafice 11l;

100

2T.07

ERa=)

~—
v

aiez de

(el &

integra

siguiente



G3.-  SINDROME HEUP
DAT03 DE LABORATORID
ERITROCITOS

2 A 3 Millones
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£l nematocrito se encontréd olsminuigdo en  ONCE  Paclentes
(B84.61%) con menos ael IBY v soclamente oos pacientes (15.38%)
con.cifras entre IB8~48%.

Las pacieptes presentaron en mavor o menor graao
leutocitosis & expensas Tundamentalmente de neutrofilia a

encepcadn ae dos (15,53%).

Leucacitosis No. casps %
menos de 100007103 2 15.38
10 a 16000/103 8 61.53
16 & 20000/103 = 23.07
maxima ZO0OO/ 108 mLnima 9200/103

En cuanto a las plaguetas se refiere todas las pacientes

presentaron plaguetonenia.

Cuenta Plaguetaris No. casos 4
menos de 78000 S 38.46
75 a 100000 & 8.446
101 a 150000 3 25.07

mi nama 20000
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Zon comitante a la determinacién de  plaguetas  discerme
Flprindgens v tiempos ge protrombina  asl como parcial o
trombopliastina encontrando que la mavor parte as las
cacientes tenian cifras normales.3clamente tres pacientes
(23.07%) tert an cifras entres 42 y 176mg/dl.Ast mismo los
tiemoos oe protrompblna vy parcial de  trombopliastina no

sutrieron aodifcaciones significaticas.
Prughas de funcien hepatica

La bilirrubina indirecta se encontrd entre 1-2Zmg/100ml  en
nueve pacientes (6%.23%) y mayor ae 2ma/100ml 4 pacientes
(S0.786%) .

£n 1o que raspecta a la bilirrubilna directa nueve pacientes
(67.23%) presentaron cifras de 0.3-10mg/100ml. cifra maAxima
10mg.

lLag entimas hepaticas: transaminasa glutAmico pilravica,
Jlutamico italacetica vy fostasa alcalina se muestra en las
graficas iV, VvV y VI, donde se aprecia  un incramento
significativo 8n su concentracidn a excepcidn de la fosfasa
alcalina que se @encuentra aumentada en cuatro pacientes

(C0.747%) con ci1fras que fluctuaron entre 100 a 400 UI/I.



G4.-  SINDROME HELLP
DATOS DE LABORATORIO
ENZIMAS HEPATICAS (TGO)

TRANSAM
46 157 GLUTAMICO
OXALAD

3B 467

10-0 v 3100 u 101-300 v 0i-600 ¢
NORMAL ui/l
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SINDROME HELLP
DATOS OE LABORATORIO

ENZIMAS HEPATICAS (TGP)

65.-

\

N
o

R
R

TRANSAMINASA
BLUTAMEO
PRUVICA

.

- 800 u

T

J7-100 v 100200 v 300-400 v
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A acno 98 ias trece pacientes (61.53%) se les realizéd
susguada de céiulas spiteliales 2n sangre  arterial, mismas

aque fueron pOsitivas,

LOs estudios zompiementarios comoe awimica sangul nea.
zetarminacien ae protel nas totales. relacidn
alouminasalonuiina. alcumina ¥ alebuiina, ast camo

@izatralitos =éricos se camentan a cantonuacién:

-3 Jiucssa oromsadio fué  ae 110 mgsdl, encontrando nueva
pacientas (©3,.I74). gentro ce los cAnones considerados  como
rarmailes o 115 ma/al cen la técnica de laboratorio de nuestro

Nosp1tal. solamente cuatra pacientes {20.76%) presentaran

‘rag gque  fluctuapan  @ntre 120 v 247 mg/dl: la uwrea,
ZvIninuna y a4cido Urico no mostraron cameics significativos:
scr lo gue concierne a las proteinas totales. estas se

2rTantraron  disminuidas  en nueve pacientes  (69.27

con
CiFras por debajo de 6.4 gr/dl.En relacién comn la aloumina
@sta %€ mantuvo oe i1gual forma que lag prot@inas totales. con
nuave pacientes (49,223%), con gtras por debajo de 3. gr/dl vy
suanro pa:léntes t3G,.768%) con cifras entre -4 gr/dl.

Zn lo aue conclerme a la relacidn albiminasglobuiina  esta
S8 mantiene baja en ampos parametros &8s las trece pacientes

Li00%) .,



Lpe El@CTIrolitos  sSéricos  Mmostraron  en  Conc pacientes
(3B.4e%! €On hiponatremis sienot la cafre mas cals de 153
meg/i. CUaTro pacientes (30, 76%) se mandtvierorn oentro de las
cifres normales v custro pacigntes  (J0.75%)  presentaron
nipernatremi& con une ciftra maxima oe 1530 meg/l y sociamente
ooz pacientes (15.58%: presentaron niperkalemla conh una Q1ira
mawime 0 &.4 men’l. el resto se mantuve dentro ade los
limites normales.

A nueve pacientes (65.23%) se les efectud piopsia  hepatica

obtenienoc los siguientes tesultados:

Reporte Histologico No. pacientes +
Necrosies peripotrtal 1 11,13
Colestasis mogerada b} 33.3%
Uiiatacidn sinusoidal v trompbocs ped 33.3%
hialinos
Sip aiteraciones 2 22,22

El tratamiente 1nstaurado al i1ngresc de las pacientes
consistid en le agministraciones de soluciones hipertdnocas.

asl como ael emplec ge emdicamentos antinipertensivos como
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nifegipina  subliguat 10 mg. 2n aguelios casos con TA

diastdlica mavor o igual a 110 mm HgQ. a todas s5in excepcildn

s& les admnpistraron en Fforma pregperataria relajantes
musculares.
Medicamenta No. pacigntes +

Diazepam 4 30,76
Giazepam—Clorapramacina 4 T0, 74
Sulfato de magnesio 3 23.07
Fenoparpital 1 7.0%
Otros i 7.69

Otros: paciente que ingresé al Hospital coan medicacidn no
especificaaqa.

Las dosis de los meaicamentes antes seffalados se  adecuaron
& Zaga caso .en particuliar. a excepcién gdgel Sulfato ae
fagnesio gue se manejd a dosis de 1mpregnacidn a 4 gr en SO0
mi a pasarse =2n 2 horas y posteriormente 1 gr/hr diluido en
solucién  mixta.Se considerd como parte primordial del

tratamiento la interrupcidén ael =mbarasz

2n taodas aguellas

oacie@ntes con condiciones cervicales para parto, se les dis



oportunigac, presentenac uné oe elias parto eutdcice (7.6%0,
una mas parto Olstdcico. en total gos pacientes (15,380
fueron atendidas meoiante parto: el resto once Laclentas
(84.61%) mediante operacion cesarea.

El tipo de anestesia empleado en estas pacientes  se

desglosa en l2 siguiente tabla:

Tipo de Anestesia No, gacientes +
Hloguec Feridural 4 30.76
General 1nhalatorie a 3'0.7c»
Beneral endovencsa b3 23.07
Sin anestesia Z 15.38

No hubo accidentes ni i1ncidentes anestésicos.Se presentaron
complicaciones en el transoperatorio Yy postoperatorio
inmediato en seis pacientes  (46.15%) .Una paciente (7.6%%)
presentd anuria, oos nacientes (15, 38%) oligurza mae
hematuria, soiamente una paciente (7.6%9%) presentd oliguria
(menos de 20 ce/hr), en el postoperatorio inmediato wna
paciente (7.6%% presentd crisis coenvulsivas.Sin  excepcion

una ver conclulae el evento opstétrico las pacientes



ingresaron a la uniocad de cuioados 1ntensivaos.

LO03 01agNOSTLICOS de8 LNgresg rudron 2clampsia dies paciesntas
176.72%). eclampsiasHellip/CID 7o0s pacientes (1S.I8%).

3hock nipovolémico/sangraco  de  tuba  digestive/Hellp una
paciente (7.6%%,.

£1 man2jo 3 3u 1NgQreso encaminado A disminuilr  las  cifras
tenwsionaies y correglr a2l propliema hemogiramica mediante la
AQMiNLStracién de Dis503. Sangra2 taotal, olamaréeresis. sulfato
dié Megnesio. niTedlolna-nidralacina. 1:\mmaores ae la ECA,

205 - pacienptes (135,730

requirid de ventilacién mecanica
4515t10a.E} promedlio de alas ag estancia rfue de S con un
ALAlme e 1 v un maximo de 22, se presentaron complicaciones
21 312te  pacientes (S7.84%) las que se 1i1lustran ep la

sigulent2 tabla:

Complicacion No, pacientes 4
SHIFFA 1 14.28
cio z 427.35
ClD-1nsuficiencia renal acuda. 1 14.28
Sangraao as tuzo nlgest‘xvc 1 14.28

Desprendimiento de retina 1 14.28



Once baciences (B4.61Ud fueron ocagas age alta en conaiciones

satisfactorias de ia unioao =13 Terapia 1NTENS2Va,.

presentandase dos oefunciones (15.38%) cuvas causas fueron:

accigente cereoral secundarie a coagulacidn  intravascular

airseminadat vy 1z ptra can giagpmdstico de SHIRFA.
insuficiencia renal aguda, nepatitis séptica v CID.

4 su egreso de la unidad de <cterapia 1ntensiva. las

paciantes fuaron canalizadas al sBrvicic oe

BGineco-Qbsterricia en donde permanecieran un promedio de &

81 as. - ODSErvangose una  adecuada  evoiucidn en 1o que &l

aspecto obstétrico se  refiere. dos pacientes {15.38%)

presentaron suinvolucidn utering seCuNdaria a  retencidon  de

restos placentarios mismos que Fueron hemocultivadas

encontrande Clostridium y C.Coli practicanonse legrado

uterino instrumental v mapejo  con triple esquems de

antibidticos: penicilina sodica crigstaline-gentamicina—

metronidatol.

Una paciente (7.469%) presentd hematoma de pared mismo Qque

fué oespués uarenage resolviendose en  forma satisfactoria

egresanoo 7 dias después - op su inhgreso al servicio oe

Gineco-Obstetricia.La paciente atendioca de parto distécico



{presentacién peivica comoletar al segundo & de su astancia
Presentd nematoma vulvar gue se resnivid an farma  expontanea
2Qresanac 5 U &3 gespués,

De todas ias pacientes (13 snio mos regresaroan a  la
Zonsultaé externa de planeacidn Familiar. siendo usUarias de

Normonales arales v DIU respectivamenta2.

Recign Nacidos:

En lo concernmiente al sexc de los procuctos se oresentaron
nueve masculincs (64.22%;, cuatro femeninos (I0.76%4) con un
OR50 Droamedls g2 Z1E% 3r, vy una ralla promedio de 44,3 cnm,
con un sapgar oramedio ae § y un Silverman promedio de 3. con
T4.1 semanas de gestaciédn DIrGMeC1O: presentando una
mortalicad del S$S5.84% cuyos diagréstlcos de  defuncian  se
desqlosan 2n la tabla posterior.

Solamente S@1s raclén nacigdas 1ngresaron al  servicia de
Mecnatsiogla, /4 que @l easts  fueron  atandizes  fusra ael
nesoital en sus Areas ge origen:  tres proguctos  fueron
Martinatos sumandose a los anteriores.

Do los 3els r20ién  nac:dos 136, 1% gua 1ngrasaran  al

servicio 99 neonatologia gos (15.73%) oresentaron sepsis, dos




mas (15.7B8i%) cresentaron membrana nialina v uno  (7.6%9%)
mpoxia neonatal. evolucionango Satisfactoriamante  todos.
patra ser dados o &lte wespuds oe 7 dlas en promecio.
Observaciones: solamente uno ae los recién nacidos,
+emenino de 2050 gr. presentd plagueropenia de 80, 000
plaguetas/campo. sin mamfestaciones cli nicas, evolucionanago

satistactoriamente hasta su 2aresa.

Causs No. cesos +
DFPNI 1 14,28
Mmembrana Hialina 1 14.28
‘Broncaoaspiracién 1 14.28
Sepsis 1 14,2897
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CONCLUSIONES

t.~ £l sitnarome dge rellpo es una =2ntidad  poca  frecuente en
Auestro medio. repra2senta tan solo el 9.21% del total
de partos eutdCclcos.
Z.~ Es mds <recuente en ia segunda y terZera o&cada de la
vida an oaclentss priaslaestas vy grandes multigestas.
S.~ £ un padaCimlento casi 2xclusivo ael tarcer trimestre.
4.- La mavoria 1ngresan 2n estado de coma (5353.84%)., con
IMPOrTantes Manlrestaciones Neuraldgicas.
S.- Los trastornes en la coagqulacian. no  se muestran en
2Lapas 1NC1PIENTES A excepcién ge ia plaauetopenia
&.- No existen lesiones espectificas a nivel hepatico en
pacientes con st ndarome ge Hellp.
7.- Es determinante la ceizridas zon que sS& actue en el

d1agndstico y tratamiento.

- €1 fratamlento 28TA 2nacminado a disminuir las cifras

tensionalas v a restitulr las alteraciones hemodinamicas.
S.~ La =xcirpacidn de ia slacenta v 21 tejico decidual es el
trratamiento definitivo. 1o gue axplicaria el porcentaje

elevaco de operaciones cesareas (84.61%4).

115



i3.— El strarome ge Hellp uns enticac oge aificil manejo y  de

una elevada mornimortalioad maternc/fectal.

COMENTARIO

El stnorome ce Hellp es una entidac noscldgica ge resiente
agescubrimiento y age etioleof & aesconocida. topoa ver OQue  se
considera como Wna etapsd evolutiva en la preecalmpsia -
eclampsia v ern otras ocasiones Comb una entidad aparte.

Afortunadamente no es un Problema muy Frecuente en  huestro

medlio va gue cursa coh una elevada moroimortal idad.
Es o0e capital importancia establecer 01a0MOST1CO Yy
tratamiento, para detener la progresien de ios cambios
multisizstémicas, qQue originan al deterioro Y muette
subsecuente de le paciente.

Lo anterior Justificaria le aeterminacién oe cuentea
plaguetaria y PFH en toda paciente con hipertension
inducids par el embaraco, en épocas lejanas al - término ael
mismo.lonsigeranaoo que ia trombocitopenia es wna anormalidad

eliativamente temprana, en algunes casos del sindrome de



=2ilo v la CDI 25 usualmente un hallazgo =arsio,. @n paciznces
que no Tienen un amnejo agecuado.De pov la necesidad de que
2l Jbstetra Dractlcance sea conocedor ae 2sTta grave  entidad,

asoclaca con la gestosis gel empbarazo o no.
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