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El Sindrome de HELLP es una complicaciéon ',que se presenta duran‘te;el embarazo,
que frecuentemeﬁte es subdiagnosticada en:su vpresentacién ‘inicial Se trata de:una
complicacion de . la preeclampsna severa algunos autores Ia constderan como una
entidad por separado ya que puede presentarse por si sola durante el embarazo o en

asociacion con preeclampsra.r‘ g

Posee su propia historia natural snendo muy varlable Ia fo ma en que se presenta tiene

repercusiones maternas y permatales de lmportanc a fa ales.

Realizaremos una revision del marco teonco y la comparac:on entre el presente trabajo

con la literatura exnstente, para Ia compren |on de’esta entldad clinica de manera

integral.
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II. ANTECEDENTES
CIENTIFICOS




1. DEFINICION

Se ha descrito desde hace décadas al Sindrome de HELLP, por Weinstein® en 1982 lo definid
como H= hemdlisis, EL= (eleveted liver enzimes) enzimas hepaticas elevadas, LP= (low
platelets) plaquetas bajas. Se ha enfatizado la necesidad del reconocimiento del Sx de HELLP
como una complicacidn de la preeclampsia severa ya que en algunas pacientes se les habia
dado diagnésticos no obsteétricos como: colestasis del embarazo o hepatitis, y por ende el
tratamiento se retrasa.' Maureen O’Padden considera a este sindrome como una entidad por
separado ya que puede presentarse por si sola a en asociacion con preeclampsia®.

2. EPIDEMIOLOGIA

Sibai 3 en 1993, reporta una incidencia del 20 % en mujeres que padecen
preeclampsna severa y un 10 % de las mujeres que cursaron con eclampsia. La
literatura varia de 2 al 12 %%'3. Magnn’ reporta una incidencia de 0.11% de todos los
nacimientos en un periodo de 12 afos en la universidad de Missisippi, y la mortalidad
materna de O al 4 %. La mortalidad perinatal esta relacionado a la edad gestacional del

nacimiento.

La incidencia reportada es de 0.17 % al 0.85 % de todos los nacidos vivos. Existen
variantes étnicas y estacionales. La preeclampsia complica de & al 7 % de los
embarazos normales. El 11 % de las pacientes ocurre a las 27 semanas de gestacion.
Son diagnosticadas anteparto el 68 % y postparto primeras 48 hrs el 31 % 2

En la literatura nacional se menciona una incidencia que varia entre 3.8 % a 10% en
mujeres preeclampticas. La tasa de mortalidad materna tiene un rango de 2 al 24 % y
cuando se asocia a ruptura hepatica se incrementa hasta 35 % y la perinatal varia de

20a 60 %

3. ETIOPATOGENIA

La etiologia de la preeclampsia es aun incierta, asi como la patogénesis no es
completamente comprendida. Lo que es defnmvo £s que aparece en el estado gravido
y no se desarrolla en ninguna otra circunstancia .

Existen mudltiples teorias:

- Placentacién andémala que resulta en isquemia placentaria y factores toxicos que
dafan el endotelio. El dafio en el endotelio causa vasoconstriccion, aumento en la
permeabitidad capilar y agregacion plaquetaria, dando como resultado; hipertension,
proteinuria. edema y trombocitopenia.




- Se cree que las pacientes que desarrollan el Sx.HELLP presentan mayor dafo
endotelial con mayor actividad del sistema de coagulacion.

- Se han encontrado evidencias que se trata de una coagulacion intravascular
diseminada compensada en pacientes con el SxHELLP, ya que tienen niveles
elevados de fibronectina plasmatica, dimero D, y disminucion de la antitrombina I,
proteina C y S, sin ernbargo no hay cambios en fibrindgeno, TP y TPT.

- Factor inmunoldgico: se cree que es posible que la respuesta inmune mediada por
células y las citocinas sobre el dafio endotelial juega un papel importante. Existe un
aumento en el factor de necrosis tumoral provocando efectos sobre el endotelio vy
coagulacion.

- El patron histoldgico de dafio hepatico en la preeclampsia se debe al depdsito de
fibrina en los sinusoides periportales y hemorragia en el espacio de Disse, dando
como resultado necrosis periportal. La sangre puede disecar el tejido conectivo
portal y coleccionarse como hematoma subcapsular del higado. En los sinusoides
se han encontrado infiltracion por neutréfilos, necrosis de hepatocitos y
microtrombos de fibrina.

Se describe que existe un tono anormal de los vasos, el equilibrio entre
vasoconstrictores, sustancias agregantes (tromboxano A2 y endotelina) y
vasodilatadores, sustancias antiagregantes (prostaciclinas y ©oxido nitrico), que
evoluciona a vasoespasmo, vasoconstricciéon, aumento en la adhesién plaquetaria,
agregacion, activacion de la coagulacion, depdsito de fibrina en capilares y dafo en la
microcirculacion es decir, disfuncion endotelial. Se trata de un circulo vicioso en donde
hay un incremento de desequilibrio endotelial y coagulacion intravascular, que
evoluciona a una coagulopatia de consumo con complicaciones fatales.

Los eritrocitos al pasar por vasos pequenos dafiados y con depdsitos de fibrina, se
fragmentan y en el frotis periférico lo podemos observar como esferocitos, esquistocitos
y células espiculadas. La elevacidon de las enzimas hepaticas es secundaria a la
obstruccion de! flujo hepatico por depositos de fibrina en los sinusoides, esta
obstruccion progresa a Nnecrosis, en casos severos, a hematoma subcapsular o ruptura
hepatica.

La trombocitopenia se debe a consumo y destruccién plaquetaria®. El SxHELLP y el
higado graso del embarazo comparten datos clinicos y de laboratorio, se han
encontrado, que en la biopsia de higado en pacientes con higado graso del embarazo,
existe infiltracion grasa en los hepatocitos y en muestras de pacientes con
preeclampsia demuestran cantidades de grasa microvesicular en hepatocitos, por lo
tanto se cree que ia preeclampsia, el Sx HELLP y el higado graso son parte de un
espectro patolégico.

En la preeclampsia se ha demostrado un incremento de la resistencia vascular
periférica, que es la causa de la hipertensidon. Existe una reactividad vascular en
-10-




preeclampsia pero no se ha demostrado en SxHELLP, esto sugiere una etiopatogenia
diferente entre preeclampsia y SxHELLP *

4. PRESENTACION CLINICA

La sintomatologia, el cuadro clinico es muy diverso, ¥y ninguno de los siguientes
corrobora el diagndstico. Esto ha ocasionado confusion con otras entidades patolégicas
como: ictericia, hemorragia gastrointestinal, hematuria, epistaxis, dolor renat y doior en
hombros, se refleja en el retraso del diagnoéstico > '35, Las manifestaciones pueden
ser: malestar general, dolor en cuadrante superior derecho, nausea, vomito, tension
arterial variable (>30/15 mmHg sobre la basal o absoluta >140/90).

Weintein ¢ reporta dolor en cuadrante superior derecho en todas las pacientes con
presencia de edema, y el edema se presenta en un 69 % de las pacientes. El SxHELLP
puede presentarse sin proteinuria. 6 % no presentan signos de preeclampsia antes del
nacimiento. E! 90 % presentan malestar. El 45 - 86% nausea y vomito. 20 % SxHELLP
sin hipertension. El 15 % no presenta proteinuria ni hipertension. 50 al 67% edema.
Sibai %, en un estudio realizado en 1993 estudia a 442 pacientes con el SxHellp, se
presentara en ios resuitados la comparacion que existe con el trabajo actual.

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial '%'2'%'® se debe de realizar con las siguientes entidades:
Higado graso del embarazo
Dolor epigastrico: cualquier otra causa, gastritis, infeccion.
Purpura trombotica trombocitopénica. .
Sx urémico hemolitico.
Lupus con presentacion emboliforme.
Sindrome anti-fosfolipido.
Sindrome de Evans que se manifiesta con anemia hemolitica autommune Yy
trombocitopenia autcinmune, se diferencia del SxHELLP ya ques esta tlene la
prueba de COOMBS positivo 3 5
Pancreatitis.
9. Colico biliar
10. Colestasis.
11. Apendicitis.
12. Hepatitis viral
13. Sx de Budd Chiari:
Se trata de oclusion de la vena hepatica asociado a: policitemia vera,
embarazo, puerperio, anticonceptivos orales, hemoglobinuria paroxistica
nocturna y carcinoma hepatico.
14. Pielonefritis/glomerulonefritis.
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6. LABORATORIOS

1. Hemédlisis: los marcadores para hemadlisis incluyen;
a) Bilirrubina indirecta elevada y disminucion de niveles de haptoglobina.

b) Frotis periférico: esquistocitos (células rojas fragmentadas) se ha detectado

esquistocitos de 54 a 86 % de los casos y su ausencia, no descarta el SxHELLP,
policromasia (reticulocitos), anisocitos y poiquilocitos. Se ha asociado a alteraciones de
los vasos por depodsitos de fibrina y a anemia hemolitica microangiopatica. EI
hematocrito puede descender o estar normal.
Niveles bajos de la haptoglobina 22 confirman la presencia de hemdlisis aun cuando el
hematocrito sea normal. Es el método mas sensible de diagnosticar hemodlisis es por
medio de la medicién sérica de haptoglobina, que es una proteina de fase aguda, en
donde se encuentra disminuida en 85 al 97 % de los casos con SxHELLP. El descenso
de la haptoglobina es previa al descenso de las plaquetas. Los niveles de haptoglobina
se normalizan 24 a 30 hrs postparto. La haptoglobina también aumenta en procesos
infecciosos como corioamnionitis.

c) Elevacion de DHL (deshidrogenasa lactica), no es exclusivo de dano
eritrocitario, también existe en higado, musculo estriado cardiaco y rifiones™~.
Martin'' observo que la DHL tiene un pico maximo a las 24 a 48 hrs posparto y al
cuarto dia desciende su valor. La elevacion de DHLU no es un parametro especifico, sin
embargo si de la disfuncién hepatica.

2. Enzimas hepaticas aumentadas:

a) Aspartato aminotransferasa (AST) o TGO > 70 U/

b) Alanino aminotransferasa (ALT) o TGP por arriba de 2 desviaciones estandar

por arriba de la media.

Los niveles de transaminasas pueden elevarse hasta 4000 U/L pero la elevaciéon
moderada es la presentacidn mas tipica. La elevacién de bilirrubinas se encuentra en
un 47 a 62 %. La elevacion es de 3 desviaciones estandar por arriba de la media, la
elevacion es menor a una hepatitis. Los valores regresan a la normalidad 3 a 5 dias
postparto!?.

3. Plaquetopenia: menos de 100,000/mcl. La frecuencia de trombocitopenia en
preeclampsia es del 15 al 50 %. La trombocitopenia se espera incluso en embarazos
normales de un 4 al 8 % en menos de 150,000/mcl, al mismo tiempo poseen un riesgo
de 7.4 veces de desarrollar SxHELLP '8 La clasificacidn realizada por Martin®® o de
Mississipi en 1990, tiene valor prondstico para complicaciones maternas y perinatales.

Clase | < 50,000/mcl
Clase Il 50,000 a 100,000/mcl
Clase i 100,000 a 150,000/mcl

Clase IV Plaquetopenia durante puerperio

- 12




El nadir de las plaquetas ocurre a las 24 hrs postparto.
La normalizacidn de las plaquetas va del 6 al 11° dia posparto. La ausencia de
normalizacion de plaquetas posparto aumenta la morbimortalidad y riesgo de falla
organica multiple. Existe una trombocitosis reactiva posparto en el 30 % de las
pacientes®. La cuenta plaquetaria es el mejor indicador. EI SxHELLP se debe
sospechar en aquellazs pacientes que tengan un descenso de la cuanta plaquetaria en

periodos antenatales “.

Al menos que presente CiD, el TP, TPT, y fibrindgeno, son normales en pacientes con
SxHELLP. En pacientes con fibrindgeno menor de 300mg/dl se debe sospechar de CID
El acido urico y la proteinuria son de utilidad para diagnosticar preeclampsia pero no
SxHELLP'''2,

Una vez establecido el diagndstico, los mejores marcadores para seguimiento son:
DHL y plaquetas. Los valores empeoran después de 24 a 48hrs posparto. El pico de
DHL, significa el inicio de la recuperacion y normalizacion de plaquetas”.

7. DIAGNOSTICO

Diferentes criterios de diagnoéstico para el SxHellp '2

Criterios Weinstein® 1982 Sibai % et.al. Martin' ' et.al.
Frotis periférico anormal Descenso de
Hemolisis No especifica Bilirrubinas Total >1.2 hematocrito
DHL >1i64
Enzimas AST > 70 AST >48
hepaticas No especifica DHL >600 ALT >24
Elevadas
Plaquetopenia < 100,000/mm*> < 100,000/mm? < 100,000/mm°>

8. CURSOQO CLINICO

El curso clinico es impredecible. Varios estudios reportan una remision desde 3 dias
hasta de 21 dias. Las complicaciones maternas ocurren de 12.5 al 65 %.

Las imagenes por ultrasonido ia biopsia hepatica, demuestran que no hay correlacién
entre estos resultados y la severidad del SxHELLP.

S
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La complicacion mas seria es la ruptura hepatica, cuya incidencia es aproximadamente
1 %. es responsable del 50 % de la mortalidad materna y el 70 % de la mortalidad fetal.
La ruptura hepatica afecta predominantemente el cuadrante superior del |6bulo
derecho. Las pacientes en peligro son aquellas que tienen dolor epigastrico 24 a 28 hrs
posparto que contintian con dolor persistente®

La CID es una complicacion que se asocia del 4 al 34 % en el SxHELLP, se encuentra
un incremento de dimero D y aumento de fibrina, solo el 10% al 42% muestran
cambios en tiempos de coagulacion fibrindgeno y antitrombina Il

9. MORBIMORTALIDAD MATERNA

Mortalidad materna es de 0 al 4 % segun Sibai 9, sin embargo la literatura mexicana
repona 5 al 25 % %2°,

Sibai ® afirma que la mortalidad se deba a: ruptura hepatica del hematoma subcapsular,
tromboembolia pulmonar, encefalopatia hipdxica isquémica, coagulacién intravascular
diseminada (CID) y anemia hemolitica microangiopatica.

Y la morbilidad : hematoma de pared 7 -14%, insuficiencia renal aguda 8 %, eclampsia
4-9 %, ascitis severa 8 %, derrame pleural 6 %, edema pulmonar 6 % y hematoma
subcapsuiar 1 %. Otras complicaciones que puede presentarse son: sindrome de
distres respiratorio del adulto, falla renal, edema pulmonar, alteraciones visuales,
ceguera cortical y ascitis severa .

El SxHELLP se presenta frecuentemente en pacientes con embarazo pretermino con
cervix desfavorable por lo que la resolucion del embarazo se resuelve por cesarea del

42 al 98 % '

10. MORBILIDAD PERINATAL

La mortalidad perinatal es de 5 a 20 %. La morbilidad y mortalidad infantil es del 10 al
60 % y esto depende de la severidad de la enfermedad y edad gestacional’*

La mortalidad se asocia a la edad gestacional al nacimiento y a la severidad de la
enfermedad materna. Trombocnopema neonatal ocurre en un 50 %. Leucopenia o
neutropenia 40 %. Weinstein® demostré que el 82 % de los neonatos tienen frotis
anormal con esquistocitos.

Existe un 20 % de riesgo para desarrollar desprendimiento prematuro de placenta
normo inserta (DPPNI), hipoxia por insuficiencia placentarla crénica y restriccion en el
crecimiento intrauterino (RCIU) hasta del 30 a 58 % 2. Hay una tendencia sngmfcahva a
las formas avanzadas. clase 1 y 2 de aparecer en edad ges&amonal mas temprana,
obteniendose productos de bajo peso y de menor edad gestacional 26,

- 14 -




11. MANEJO

Desafortunadamente la anica cura es el nacimiento aun en edad gestacnonal temprana
a continuacion se muestra el manejo

Hacerse conciente de la posnbmdad de SxHELLP para deteccién oportuna y manejo.
Valoracion del estado materno. Laboratorios.

Valoracion del estado fetal. Registro cardiotocografico (RCTG)

Estabilizar a la madre con antihipertensivo.

Anticonvulsivantes

Expansion de volumen.

Esquema de maduracion pulmonar.

Manejo obstétrico y multidisciplinario.

UTI por lo menos 48 a 72 hrs.

VONDOHWN =

El manejo obstétrico: Interrupcidon del embarazo lo mas pronto posible al estabilizar a la
madre, no tiene sentido prolongar el embarazo hasta una madurez pulmonar, ya que
esta entidad compromete la vida materna al no manejarse oportunamente. Aun es un
tema de controversia el interrumpir el embarazo por medio de operacion cesarea o por
medio de inducto-conduccidon de trabajo de parto. Se tiene que valorar el estado
materno y condiciones cervicales'> '®, que se comentaran a continuacion.

Se ha demostrado la utilidad de la betametasona para la maduracion pulmonar de las
26 a 34 semanas de gestacion, también se ha probado su eficacia en mejorar la
funcidon renal y recuperacion disminuyendo la morbimortalidad materna a dosis de 10
mgrs iv cada 12hrs 3 dosis, si las condiciones de la paciente lo permite. Se
recomienda el uso de corticosteroides, dexametasona _a 10 mgrs cada 12 hrs en
pacientes con cuentas plaguetaria menores a 100,000 226,

Esta contraindicada la administracion de heparina en SxHELLP clase |, ya que
incrementa el riesgo de ruptura hepatica y hemorragias. En pacientes con
tromboembolismo postparto se puede administrar heparina de bajo peso molecular con
fibrindgeno >200mg%, plaguetas > 100,000/mcl?®.

Iniciar antihipertensivos para disminuir el riesgo de hemorragia cerebral materna,
desprendimiento de placenta normoinserta o convulsiones. La meta es mantener la TA
diastolica entre 100 y 90 mmHg, para mantener la perfusion placentaria.

El antihipertensivo mas utilizado es la hidralazina (Apresolina), un relajador directo del
musculo liso arterial, a una dosis de 5 a 10 mg por via intravenosa. Cada 20 a 40
minutos hasta lograr TA diastdlica menor a 100 mmHg. Los diuréticos comprometen la
perfusion placentaria, por lo que no se recomienda su uso. Otra alternativa, es el uso
de labetalol, que puede iniciarse con 20 mg intravenoso hasta una dosis maxima de
300 mgr. En crisis hipertensiva se puede utilizar nitroprusiato de sodio, se trata de un
vasodilatador arterial y venoso potente, se utiliza a 0.25 mcg/kg/mln a dosis no mayor

de 10 mcg/kg/min, ya que puede haber toxicidad fetal por cianuro
- 15 -




Se maneja a las pacientes con sulfato de magnesio, para evitar convulsiones o como
antihipertensivo, en bolo de 4 a 6 g, seguida de 1.5 a4 g/h, vigilando: los reflejos
rotulianos, gasto urinaria y concentracién sérica de magnesio. . También se  puede
utilizar la difenilhidantonia a una dosis gse 15 mg/kg a velocidad de 40 mglmm vigilando

la frecuencia cardiaca y presion arterial

El manejo de liquidos y electrolitos; se recomienda la solucidn glucosada al 5% a una
velocidad de 100ml/h, para mantener un gasto urinario de 30 a 40 mi/h. El ingreso de
liquidos debe limitarse 150 ml/h. En caso de oliguria se administraran cargas de 250 a
500 ml/h, se recomienda la vigilancia de volumen intravascular con catéter de Swan

Ganz 2°

Las pacientes con mas de 40,000/ul plaquetas dificiimente presentan hemorragias. Las
pacientes con plaquetas menores a 20,000/ ul esta indicada la transfusion. Las
pacientes que tengan menos de 50,000/ul plaquetas y estén programadas para
cesarea, se recomienda transfundir paquete globular. La transfusién de plaquetas esta
indicada cuando la cuenta es menor a 50,000 nl y esta contraindicada en purpura
trombocitopénica ideopatica y Sx urémico hemolitco.

La transfusion profilactica de plaqueas en el SxHELLP no tiene valor en prevenir
sangrados ya que las plaquetas transfundndas son rapidamente consumidas, sin
embargo es util la trasfusion transoperatorla

Criterios de interrupcion del embarazo, en pacientes con manejo conservador de EHIE.

a) La mas importante, SXHELLP corroborado por laboratorio y posteriormente le
siguen las indicaciones para la interrupcion del embarazo en una paciente
con preeclampsia.

b) Eclampsia o inminencia de eclampsia

c) Preeclampsia severa con anuria/oliguria

d) Edema pulmonar

e) CID, trombocitopenia progresiva

f) Compromiso neuroldgico

g) DPPNI,

h) Hemorragia cerebral o hematoma hepatico

i) PSS no reactiva.

j) RCIU con oligohidramnios

k) Hallazgos ultrasonograficos de centralizacién de flujos sanguineos en feto.

Existe controversias en el uso de acido acetil salicilico (aspirina) o calcio en la

prevencion de preeclampsia, sin embargo no se han realizado estudios especificos en
pacientes con SxHELLP.

-16-




12. PRONOSTICO
RIESGO DE RECURRENCIA EN EMBARAZO SUBSECUENTE

Autor SxHELLP Preeclapmsia
Sullivan et.al. 19-27 % 23 %
Sibai et.al. 3% 19 %

Pacientes que cursaron con SxHELLP se les debe de dar consejo en: que el siguiente
embarazo presentan un riesgo de presentar el Sx de 19 al 27 % y de desarrollar
preeclampsia en un 23 %. Las pacientes clasificadas como clase | tienen mayor riesgo
de recurrencia. Cuando se presenta la recurrencia tiende a ser menos severa en los
siguientes episodios %35!

Pacientes quienes desarrollan preeclampsia atipica de inicio temprano asociado a
SxHELLP se deben de estudiar para descartar la presencia de Sx antifosfolipido.

La recurrencia de la preeclampsia en el siguiente embarazo es de 61 % si en el
embarazo previo presentd SxHELLP antes de las 32 semanas®.

Se han estudiado métodos anticonceptivos en pacientes que padecieron SxHELLP:
meétodo de barrera, diafragma, DIU, se puede dar anticonceptivos orales

o17-
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Con la finalidad de comprender esta entidad clinica y patolégica se realizara. una
revisién acerca del marco tedrico: definicion, epidemiologia, etiopatogenia, diagnostico,
criterios clinicos y de Iaboratorlo.

Asi como las compllcaCIones resultados permatales manejo y pronostico.

Conocer Iasf'caractéristicéiS' clihicas: del - Sx HELLP en el Hospital de México, . medio

privado, en un periodo de 12 afios asi como su comparacion con la literatura.
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IV. HIPOTESIS
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Las caracteristicas como:
la edad de presentacion, semanas de gestacion en que se presenta, sintomatologia al
ingreso y porcentaje de complicaciones tanto- maternas como perinatales del

SXHELLP es similar a la literatura preexistente.
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Se trata de estudio observacional, transversal en donde se realizd una revision de
expedientes desde 1991 a diciembre 2002, de los pacientes que ingresaron a la unidad
de terapia intensiva del Hospital de México y. hospitalizacién, con el diagndstico de
Sindrome de HELLP (SxHELLP). Se recolectaron los datos en una hoja de captura,
(anexo). Se capturan los resultados en el programa excel y se realizavénélisis
estadistico con el programa SPSS 1.0. -

Criterios de inclusion: Las variables que se consideraron fueron: fecha, edad, grupo
sanguineo, estancias en horas de terapia intensiva, dias de estancia intrahospitalaria,
gesta, parto, aborto, cesarea, antecedente de preeclampsia, antecedentes obstétricos,
semanas de gestacién, inicio de hipertensidn, manejo antihipertensivo, tiempo de
resolucion del embarazo, tensién arterial al ingreso, tensién arterial maxima, tensién
arterial media.

Existencia de sintomas como: cefalea, dolor epigastrico, fosfenos, hemorragias/petequias,
reflejos osteotendinosos, nausea/vomito, tinitus, estado neurolégico, edema y eclampsia.
Resultados de laboratorio al ingreso, después de la resolucion obstétrica y evolucién de:
hemoglobina, plaquetas, bilirrubinas totales, bilirrubinas indirecto, bilirrubina directa,
Deshidrogenasa lactica (DHL), TGO, TGP, Fosfatasa alcalina (FA). Acido drico, proteinuria.
Clasificacidon de Mantin, si se realizé estudio de gabinete.

Datos del producto: anico, gemelar, sexo, peso, Apgar, evolucion.

Complicaciones maternas: Coagulacion intravascular diseminada (CiD), falla: renal
aguda, edema puimonar, edema cerebral/hemorragia cerebral hematoma‘
hepatico/ruptura hepatica, desprendimiento prematuro de placenta normomserta
({DPPNI), ascitis, alteraciones visuales y muerte. Evolucién de embarazo subs@u:ente.

Criterios de exclusion: preeclampsia severa sin SxHELLP, expedientes incompletos,
preeclampsia severa, plaquetopenia sin alteraciones en pruébas de funcionamiento

hepatico y falta de expediente.
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En un periodo de 12 afos, ingresaron 156 pacientes a la Unidad de Terapia Intensiva
del Hospital de México, con diagnodstico de preeclampsia severa, Sx Hellp o eclampsia,
de las cuales el (48) 30.76 % casos fueron registrados como SxHellp con resultados
similares con Lima Perd en un estudio realizado por Barreto?® en 1999-2000 con 150
pacientes (Tabla. 1)

Se excluyeron 6 casos ya que los expedientes estaban incompletos o extraviados. Por
lo que se tomaron en cuenta 42 expedientes.

Tabla 1

Reiacion de pacientes que ingresaron
) a la Unidad de Terapia intensiva
Hospital Angeles México e Instituto Materno Perinatal Perd.

Diagnoéstico “?S)xi:;:’ (i‘)"",z
Preeclampsia severa {94) 60 (86) 57.6
Sindrome de HELLP 48) 30.7 (21) 28.7
Eclampsia (9) 5.76 (43) 28.7
Defuncion [(5))] 3.8 (2) 1.33
Totat (156) 100 (150) 100

Alrededor del 50 % de las pacientes que ingresaron a la Unidad de Tera:ia Intensiva (UTI) se
complicaron con SxHELLP, 48 pacientes de 94 pacientes en el Hospital Angeles de México, es

decir el 51.1 %.
El Instituto Materno Perinatal de Lima Per, 21 de 86 pacientes, el 49.8 % cursaron con el
SxHELLP en pacientes que ingresaron a UTI con el diagnostico de preeclampsia severa.

En cuanto a la mortalidad: 4 pacientes de 48 que cursaron con SxHELLP fallecieron, por lo
tanto. la montalidad es de 8.3 %. Mientras que el INPer '’ reporta una mortalidad de 5.5 %.

La edad promedio fue de 31.8 afios, con un minimo de 21 y maximo de 40 afos el 67
% de las pacientes se encontraron en el rango de 31 a 45 anos (Figura. 1) mientras
Sibai ° reporta que ocurre durante la edad reproductiva con un promedio de 24 anos,
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en primigestas y multigestas. Martinez Félix ' en el Hospital Civil de Guadalajara
reporta un promedio de edad de 24 afios, con minimo de 15 y maximo de 45 afos.

El (5) 11.6 % tenian el antecedente de haber iniciado hipertension 24 hrs previas al

ingreso, el resto fue variable de 2 dias hasta 90 dias.
El (24) 55.8 % no recibian ningdn tipo de tratamiento antihipertensivo y el (1 8) 41 % si.

Figura 1

Sindrome de HELLP ]
Distribucion por grupos de edad

7%

26%

21-25 arios 26-30 anos = 31-45 afios

La edad gestacional! promedio 33 semanas de gestacion: (Figura 2), el 79 % se
presentd entre las semanas 28 a 36.6. Sibai® informa que la edad gestacional
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promedio es de 32 semanas con rangos de 24 a 39 semanas. El 15 % de las pacientes
con el SxHELLP se presentan entre las 17 a 26 sdg.' Martinez Félix '4 reporta un
promedio de 35 semanas de gestacién, con un mm:mo de 23 semanas y maximo de 40

semanas.
Flgura 2 g

Sindrome de HELLP 'por
edad gestacionaly Clasufucac:on de Martin

37-41.6 sdg

28-36.6 sdg

20-27.6 sdg

50
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Estancia en la Unidad de Terapia Intensiva promedio fue de: 86.29 horas. Con un

minima de 20 min. y maximo de 408 hrs.
Estancia intrahospitalaria promedio de 7.57 dias. Con rango de 2 dias a 21 dias.

El (23) 54.8 % de las pacientes eran primigestas, (12) 28.6 % secundigestas, (4) 8.5 %
gesta 3, (1) 2.4 % gesta 4 y (2) 4.8 % gesta 5. Es decir fue inversamente proporcional.
Martinez Félix '* reporta el 41 % de primigestas y Barreto?® reporta el 59.3 %.

El (34) 81 % no tenian antecedentes de hipertension durante el embarazo.
£l (8) 14 % cursd con antecedente de preeclampsia durante el embarazo actual.
El (2) 5 % ya habian cursado con Sx HELLP en embarazos previos.

La resolucion del embarazo en menos de 60 minutos fue el (6) 14.3 % y en mas de 60

minutos (18) 42.9 %. La via de resolucion depende del estado materno y valoracion
obstétrica, predominé la resolucion del embarazo por via abdominal. (Figura 3)

Figura 3

Via de resolucién del embarazo
Del Sx HELLP en el Hospital de México

5 %

2%

Cesarea = Parto = Histerotomia
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Figura 4

Clasificaciéon de Martin.
Comparacion de la frecuencia
entre el Hospital de México e INPer "%,

— 54.8%
60 55.5 %

Cilase | Clase 11 Clase |l Clase IV
O Hospital de México HmINPer

En ta Figura 4 se muestra la comparacion de dos instituciones., en cuanto a la
frecuencia sobre la clasificacion de Martin, observandose mayor en Clase | en el
Hospital de México. Hospital de México medio privado y el INPer de salubridad.
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Tabla 2

Sintomatologia presente al ingreso,
Hospital de México con 42 pacientes en periodo de 12 anos, Sibai e

Sintomas presentes H?:g:;; de1 'goé);fo (n=4§i;)a: (9)0 %
Edema (36) 85.7 (296) 67
r-ﬁeﬂejoasuc:;:?;zr;dsmosos ‘ (33) 78.6 -
Cefalea f (28) 66.7 (138) 31
Dolor epigastrio j (27) 64.3 (228) 65
Edo neurolégico . (19) 45.2 -
Nausea/vomito : (16) 38.1 (i161) 36
Fosfenos (i5) 35.7 (44) 10
Tinitus i (11) 26.2 -
Eclampsia ] (9) 21.4 -
Hemorragia ; (6) 14.3 (38) 9
ictericia ' - (22) 5
i Diarrea T ‘ - (20) 5

- No ;spéC|flcéag

En la Tabla 2 se compara las proporciones en cuanto a la presentacion clinica de
signos y sintomas entre el presente estudio y el estudio realizado por Sibai®. La
presentacion mas comun en nuestro medio fue el edema, reflejos aumentados, cefalea,
dolor en epigastrio y alteracion en estado neuroldgico.
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La eclampsia se presentd en (9) 21.4 %, mientras que Martinez asocia SxHELLP con
eclampsia en un 37.9 % siendo éste un porcentaje mayor a lo reportado en la literatura.
Weinstein ° reporta esta asociacion en un 14 % antes de terminar el embarazo y un 4

% posparto.

Es importante remarcar que la hipertensiéon severa no es un hallazgo constante en el
SxHELLP'®. EI 68.8 % de 112 pacientes estudiadas por Sibai® tenian cifras diastélicas
de 110 mmHg. El 14.5 % de 112 tenian 90 mmHg.

Se observé que la tension arterial (TA) al ingreso se presentd de la siguiente manera:
Tabla 3 y Figura S

Tabla 3

Tension Arterial al ingreso

. P o . Desviacion

Parametro Minimo Maximo Promedio estandar +/-
TA Sistdlica 110 240 164.7 28.11
TA Diastolica 60 140 106.5 16.7
TA Media 83 167 125.9 19.08

Se observo que mas del 50% de las pacientes ingresaron con TA mayor a 160/140.

Figura 5. Para TA Media que es el ultimo grupo de columnas:

< 106, la primera columna, el 11.9 % de las pacientes al ingreso cursaron sin hipertension.
En la segunda columna, el 57.1 % de las pacientes ingresaron con TA media de > 106.

La tercera columna el 30.9 % con TA media >140.

Se observd que el 11.9 %, el Sx HELLP no se asocian a hipertension severa.
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Figura 5

Relaciéon de pacientes con
tension arterial al ingreso.

59.5 57.1

30.9

)

Sistolica Diastolica TA Media

[&<140/80 D140 m>160/140 |
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Figura 6

Clasificacion de Martin con
relacion a complicaciones maternas

Clase | Clase ll Clase lll Clase IV
[713 Sin complicaciones E Complicaciones

La Clase | de Martin cursé con mayor numero de complicaciones, en el 42.5 % de los
casos, en la Clase ll en 11.9 %, Clase lll en 19 % y durante el puerperio un 2.4 %
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Tabla 4

Complicaciones maternas en el Hospital de México

en pacientes con SxHELLP en comparacién con Sibai ®

Hospital de

o i Sibai ®
Complicaciones maternas 7’118;2;? (n=442) %
proporcién
Coagulacion
Intravascular Diseminada 3 71 (92) 21
Desprendimiento
prematuro de placenta (9) 21.4 (69) 16
normoinserta ~
Insuficiencia renal aguda (8) 19 (33) 8
Ascitis (8) 19 (32)
Edema pulmonar (13) 31 (26)
Encefalopatia hipertensiva (5) 11.9 -
Edema cerebral (1) 2.4 4) 1
Alteracion retina (5) 11.9 “4) 1
Edema laringeo - “4) 1
Hematoma subcapsular II (3) 7.1 3) 1
Retinopatia | (5) 11.9 -
Ceguera cortical ’ (2) 4.8 -

- No determinado

En la Tabla 3, se comparan las complicaciones, la CID fue menor en nuestro medio, sin
embargo observamos mayor frecuencia de hematoma subcapsular, edema pulmonar.
Otra de las complicaciones reportadas en el presente trabajo es ila retinopatia en un
11.9 % y ceguera cortical en 4.8 %.
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En el IMSS, Martinez de Ita '® en 1998 reporta que la insuficiencia renal aguda se
presenta en el (36) 20 % de los casos de 173 pacientes y en nuestro hospital se
presentd en el 19 % (8) de 42 casos, por lo que observamos una frecuencia similar.

El hematoma subcapsular hepatico fue descrito por primera vez en 1844 por
Abercrombie, la ruptura hepatica ocurre de 1 en 40 000 a 250 000 embarazos. La
ruptura hepatica ocurre de 1 al 2% de los casos de preeclampsia-eclampsia 2% 2’

La ruptura hepatica es rara, pero es una complicacion seria que compromete la vida de
la paciente, se recomienda el uso de estudios de gabinete como ultrasonido y
tomografia para su deteccion oportuna; asi mismo la interrupcidn del embarazo debera
ser por via abdominal para evitar la presion intraabdominal y la ruptura hepatica 24 Bis
y Waxman estiman la muerte materna en un 59 % 25 En los resultados del presente
estudio, tres pacientes (7.1 %) desarroliaron hematoma hepatico, de las cuailes dos
(66.6 %) culminaron con ruptura hepatica y muerte.

Resultados perinatales.
Nacimientos Unicos fueron (38) 90.5 % y gemelares (4) 9.5 %.

El (18) 38.1 % fueron masculinos y el (26) 1.9 % femenino. (Figura 7) En otros
estudios?® han encontrado la misma proporcion en cuanto a sexo de los productos.

E! peso promedio fue de 1 631 gr. Con un minimo de 300 gr y maximo de 3 280 gr. En
la Figura 8. se muestra la distribucion en porcentaje de peso y clasificacion de Martin,
encontrandose con frecuencia (29) 69 % en la Clasificacion tipo | con peso entre 1001
gy 2500 g. El (8) 19 % los productos pesaron entre 200 - 1000g. El peso entre 2501 a
4000 g fue el (5) 11.9%. Promedio de Apgar 6/8.

Ei (4) 9.5 % presentaron obito, en Lima, Pery se reporta el 5.9% por Barreto®>. El (19)
45.2 % cursaron con sindrome de distres respiratorio.

Figura 7.

Distribucion del
sexo del producto.

Masculino »Femenino




Figura 8.

Distribucion del peso y clasificacion de Martin %.

25014000
38
1001-2500 21.4
200-1000 4 00
o
T 1 T L 1
o] 10 20 30. . .40
’ O Clase IV OClase lll O Clase § mClase |
De las pacientes quienes cursaron un embarazo subsecuente, (5) 11.9% presento
buena evolucion, y (1) 2.4% curso con mala evolucion, repitiendo e! cuadro de
SxHELLP con complicaciones.
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VII.

CONCLUSIONES
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El SxHELLP es |la manifestacion mas severa de la enfermedad hipertensiva inducida
por el embarazo. entidad que frecuentemente no es diagnosticada, por la gran

diversidad de su manifestacion.

LLa etiologia de ta enfermedad hipertensiva del embarazo asi como del SxHELLP en la
actualidad es desconocida, |la teoria mas aceptada es el dafio a nivel del endotelio, con
liberacion de diversas sustancias que afectan la circulacion sistémica.

La edad de presentacion difiere con la literatura revisada, observandose un promedio
de 31.8 afos, con un minimo de 21 y maximo de 40 anos el 67 % de las pacientes se
encontraron en el rango de 31 a 45, mientras que Sibai ® , Martinez Félix '* reporta
que ocurre en promedio a los 24 afios y Kably?® en una estadistica nacional informa un
promedio de 19 afios con (una diferencia de 12 afios con el estudio actual) rango de 25
a 33 afnos. Esta diferencia en el promedio de edad se debe a que la poblacidén vista en
esta unidad, pertenece a medio socioecondémico medio alto, en su mayoria,
profesionistas que posponen el embarazo.

Alrededor del 50 % de las pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia intensiva se
complicaron con SxHELLP, 48 pacientes de 94 pacientes en el Hospital Angeles de México, es
decir el 51.1 % asi como en el Instituto Materno Perinatal de Lima Peru, 21 de 86 pacientes, el
49 8 % cursaron con el sindrome. en ambos estudios, se trata de pacientes que cursan con
EHIE severa que ameritaron manejo en la Terapia Intensiva, sin tomar en cuenta la EHIE no

complicado
1% '3 menciona que la incidencia del SxHELLP se presenta en 3.8 al 10

° el 18.9%, en este estudio solo se
Intensiva con

La literatura naciona
% de las mujeres con preeclampsia-eclampsia y Sibai
tomaron en cuenta las pacientes que ingresaron a la Unidad de Terapia

preeclapmpsia severa-eclampsia.

La mortalidad materna fue de 8.3 %, 4 pacientes de 48 que cursaron con SxHELLP fallecieron,
mientras que el INPer '° reporta una mortalidad de 5.5 %. La literatura menciona mundial es de
5 al 25%.

Se presenta con frecuencia en pac1entes prlmugestas (23) 54.8 % de las pacientes,
Martinez Felix '* reporta el 41 % y Barreto? reporta el 59.3 %.

En un 76 6% se presenta entre las 26 y 37 semanas de gestacidon, dato similar a Rojas
y colaboradores® que refiere el 80%.

Las manifestaciones clinicas son diversas, cuyo inicio suele confundirse con otras
entidades, las cifras tensionales son importantes, pero no determinan la gravedad del
SxHELLP ya gue puede presentarse sin hiperension en un 9% hasta 20% % 2 28 Es
importante conocer la gama de manifestaciones para la deteccidn oportuna del
SxHELLP y en lo posible el manejo oportuno.

-38-




Se corrobora que la clasificacion de Martin es pronostica teniendo mayor porcentaje de
compilaciones graves en la Clase | de Martin en 42.5 % de los casos; Clase Il en 11.9
%; Clase lll en 19 % y durante el puerperio un 2.4 %.

Las complicaciones mas frecuentes fueron: desprendimiento de placenta normoinserta
21.4%, insuficiencia renal aguda 19 %, encefalopatia hipertensiva 11.9 %, coagulacion
intravascular cerebral 7.1%, frecuencia similar a la literatura. La complicacion mas
grave y fatal es la ruptura del hematoma subcapsular del higado, con alta mortalidad
observada en 66%.

Los resuitados perinatales son similares a la literatura.

Desafortunadamente el tratamiento, es la interrupcion del embarazo a la brevedad
posible previa estabilizacion de la madre, sin importar la edad gestacional en la que
esta se presente, después de su diagndstico.

Por tanto la prematurez explica la morbimortalidad perinatal.

E! compromiso renal, hepatico y hematolégico es considerado como una respuesta
materna de compromiso multisistémico, el cual presenta similitudes con el espectro
clinico del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS). Magnn y Martin,
entre otros autores sugieren la existencia de etiologia comun entre purpura trombotica
trombocitopenica, sindrome urémico hemolitico y SxHELLP , ya que estas entidades
presentan alteraciones microangiopaticas con activacion endotelial, destruccion
plaquetaria. compromiso renal y finalmente caracteristicas clinicas y bioguimicas que
se relacionan a una respuesta inflamatoria generalizada 2°
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BASE DE DATOS SX. DE HELLP 1991-2002

N bre:
CH

Expedi :
Fecha de ingreso: Fecha de egreso:
E ——_afios Grupo y Rh: -
i Estancia Hospi na:r ___ dias

Estancia en terapia:
P

d de pr |

A P P
Antecedente obstétricos:

Semanas de gestacion al ingreso 20-27.6 28-36.6 37.40

Inicio de hipertension
Manejo prenatal con antihipertensivo Si No
Tiempo de resolucion del embarazo desde su ingreso ! horas

TA alingreso _
TA maxima
TAM

Cefalea Nausea/vemito
Tinitus

Dolor en epigastrio ____ _—
Fosfenos ___ Estado neurologico
Hemorragias, pelequ:as —— Edema

Reflejos osteotendinosos _ Eclampsia

{ “Despues de resof. : Evolucion
: i
] :
|
I

Laboratorios 77 Ingreso
)
:

3 N S

S
Bllmublna ndirecta | e

Biiirrubina directa
DHL_> 600 u/l

TGO (AST) > 70 UL’

TGP (ALT) >50uL

(Proteinuna _ N

Clasificacion de Martin Grado!t ___ _ Gradoll ____ Grado _

Estudios de gabinete __ S
Dates dei producto Unico _ Gemelar __
F

Sexo ..
Peso <1000 gr. 1000-2500gr. . _ . ______

Evolucion del producto

> 2530 gr.

Complicaciones Maternas
CioD ______._. Desprendimiento PP

Falla Renal :guda* Ascitis severa ______ -

Edema pulmenar _ Muerte
k! CTE AN

Edema cerebral/ hemnrragla cerebral __
Hematoma hepatico/ruptura ___ _

I ORIGEN
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