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RESUMEN

MARCO TEORICO: La Enfermedad Hipertensiva Inducida del Embarazo (EHIE) o
Preeclampsia es la complicacion mas comun del embarazo. EI Sindrome de HELLP es una
enfermedad asociada a ésta, que significa Hemolisis, Elevacion de Enzimas Hepaticas y
Plaquetopenia, su incidencia es del 10 - 20% en Preeclampsia severa.

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de Preeclampsia y Sindrome de HELLP en la Unidad de
Cuidados Intensivos del HGO del IMIEM 2011.

METODO: Tipo de estudio descriptivo, observacional, retrospectivo y transversal.
RESULTADOS: El 67.2% de ingresos a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) fue por EHIE.
Se estudiaron 31 pacientes, que corresponde al 16.8% con Sindrome de HELLP. Las principales
caracteristicas fueron: Primigestas, de 20-35 afos, casadas, con nivel socioeconémico bajo,
mala nutricion y sin control prenatal. El sintoma principal fue cefalea, seguido de dolor
abdominal en barra y crisis convulsivas o coma.

La Enfermedad Hipertensiva Inducida del Embarazo més comun fue la Preeclampsia Severa en
el 54.8% de los casos, presenté edema el 77.4% y albuminuria el 100% de las pacientes.
Dentro de los Criterios segun Sibai hubo: a) Hemdlisis: con anemia hemolitica microangiopética
(94%) y crenocitos (61.3%). b) Elevacion de enzimas hepaticas: Bilirrubinas (67.8%) , TGO
(84%), DHL (45%). c) Plaquetopenia en el 100% de pacientes a su ingreso, siendo mas
frecuente la clase Il, retornando a valores normales el 71%.

Fue mas comun la cesérea y la prematurez. No hubo mortalidad materna.

CONCLUSIONES: EI 16.8% de ingresos a la UCI fue por Sindrome de HELLP, siendo la
Preeclampsia Severa la méas comun. La mayoria de las pacientes presentaron todos los

Criterios Diagnosticos de Sibai.



MARCO TEORICO

REVISION HISTORICA

Desde tiempos muy remotos, la Preeclampsia-Eclampsia 6 Enfermedad Hipertensiva inducida
del Embarazo ha sido mencionada por diversos autores. Barnart en 1939, refiere que en el

Atharva-Veda y el Sushruta, escritos hindies muy antiguos, hablan acerca de la Preeclampsia.

En el siglo IV antes de Cristo, Hipdcrates describe que durante el embarazo, la somnolenciay la
cefalea que se acomparfian de pesantez y convulsiones generalmente es mala.

Aetios en el siglo VI después de Cristo, refiere que aquellas embarazadas que se encuentran
gravemente enfermas, son oprimidas por un estado estuporoso, pueden sufrir convulsiones y el

pulso es fuerte y llano. *

Ya desde su época, Galeno, menciona transtornos convulsivos caracteristicos de la
eclampsia. En 1956, Gaebelkhouern describe que solamente el Gtero gestante, puede provocar
convulsiones y principalmente si presenta un feto malformado. También hace referencia a
aguellas madres que sentian una picadura intensa en el Utero y diafragma, probablemente
semejante al dolor en barra en epigastrio descrito por Chaussier 228 afios después, y que ahora

lleva su nombre.

Mauriceau en 1694, menciona que la mortalidad de la madre y el feto es mayor cuando la madre
no recupera el conocimiento entre cada crisis convulsiva, que las primigestas tienen mayor
riesgo de convulsionar; refiere que las convulsiones son de mayor peligrosidad durante el
embarazo que las que se presentan justo antes del nacimiento, y éstas son ain de mayor
riesgo, si el feto se encuentra muerto. Recomienda la interrupcion rapida del embarazo como el
mejor tratamiento. Atribuye las convulsiones a un exceso de sangre caliente procedente del
Utero hacia el cerebro.

Autsch en 1776, fue el primer obstetra en acufiar el término de Eclampsia . Young en 1914
propone por primera vez la existencia de una isquemia Utero-placentaria.

Page, en 1939, menciona la presencia de una actividad supresora en extractos placentarios, lo
gue apoyo su hipotesis de que una isquemia placentaria provoca la liberacion de una toxina
vascular. (1) La idea de la presencia de esta toxina, llevé a denominarla TOXEMIA
GRAVIDICA. Desde entonces han sido infinidad de autores los que han escrito sobre este

tema.



HISTORIA DEL SINDROME DE HELLP.

La primera descripcion de defectos de coagulacion y microtrombos en una paciente
embarazada fue hecha por Schmorl en 1893; en 1922 Stanke inform6 la presencia de
trombocitopenia y hemdlisis en un caso de Eclampsia °>. Se considera que el primero en
describir esta patologia es el Dr Pritchard de Cleveland, Ohio; en 1954 publicé 3 casos de
pacientes embarazadas con Eclampsia, quienes presentaron 3 anormalidades de laboratorio:

hemodlisis intravascular, trombocitopenia y elevacién de enzimas hepaticas. >*°

Pocas publicaciones existieron posterior a Pritchard; fue hasta 1972 cuando Mckay public6 4
casos de pacientes con eclampsia , similares a las descritas por Pritchard, 2 de esas pacientes
tuvieron ruptura hepatica y 1 fallecié > Kitzmillen y Killman publicaron nuevos casos de
trombocitopenia severa asociada a embarazo y Preeclampsia. En 1975, Killam fue el primero en

describir el Sindrome en 5 pacientes con Preeclampsia . *®”’

Goodlin en 1976, hace referencia a varios casos de pacientes embarazadas asociados a

4,5

Trombocitopenia y Preeclampsia. En 1980, él mismo, report6 I3 pacientes con

Preeclampsia severa y Falla Organica Mltiple. *°

Weinstein en 1982, adopt6 el término de Sindrome de HELLP en su clasica publicacién de 29
casos de Preeclampsia Severa - Eclampsia, todos ellos con Hipertensién, trombocitopenia,
elevacion de enzimas hepaticas, caida brusca de hematocrito, tiempos de protrombina y

4,5,6,8

tromboplastina normales y una hiperbilirrubinemia. Consideré a estas pacientes como un

grupo Unico de mujeres preeclampticas.

Lopez Llera realizd una revision de 145 casos durante 15 afios con trombocitopenia severa
asociada a Eclampsia. Mackenna y colaboradores presentaron 27 casos que llenaron los

criterios de dicho Sindrome. °

Cada vez mas aparecen nuevas publicaciones comunicando conceptos actuales y casos
nuevos reportados en la literat:ura mundial; entre los autores destacan: Sibai, Pritchard,
Weinstein, Zuspan, etc. La mayoria de ellos concluyen que dicha entidad es mas comun de lo
que se diagnostica o reporta, que el pronto nacimiento es independiente de la edad

gestacional, y que la hipertension no necesariamente es severa en el Sindrome de HELLP. °



CLASIFICACION

Desde el descubrimiento de la Preeclampsia, se han realizado muchas clasificaciones, entre las
que se encuentra la del EL COMITE AMERICANO DE SALUD MATERNA, quien clasifica a la
Preeclampsia en :
l).- Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo
A) Preeclampsia (leve y severa)

I).- Enfermedad Vascular crénica Hipertensiva con Embarazo (Hipertension esencial).

A) Sin Preeclampsia

B) Con Preeclampsia Aguda Sobreagregada
lll).- Preeclampsia Recurrente

IV).- Preeclampsia no clasificada  *°**

Actualmente de las mas aceptadas es la propuesta por Chesley en 1972 y aceptada por EL
COLEGIO AMERICANO DE GINECOLOGIA — OBSETRICIA en 1990. Posteriormente aceptada
por el PROGRAMA DE EDUCACION NACIONAL DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
norteamericano en el 2000, la cual consiste en 4 grupos:
l. Hipertensién causada por el embarazo

a) Preeclampsia: leve y severa

b) Eclampsia
Il. Hipertensién Gestacional
M. Hipertensién Crénica primaria o secundaria
V. Hipertensién Crénica con Preeclampsia agregada. 12
El Comité de Terminologias de este Colegio, hace diferencia entre Hipertension Gestacional y
Preeclampsia; la hipertensién gestacional es la presencia de hipertensién durante el embarazo
o dentro de las primeras 24 horas post parto, en mujeres que anteriormente eran normotensas
sin otra evidencia de Preeclampsia. La tension arterial vuelve a sus valores normales en los

primeros dias del puerperio. ™

Respecto al SINDROME DE HELLP, Martiny colaboradores, de la Universidad de Mississippi,
propusieron la siguiente clasificacion de subpoblaciones de acuerdo al nimero de plaquetas, ya

que éste es indicativo de gravedad y habla de mal pronéstico:

Clase 1: Plaguetas menor de 50,000 células/mm?
Clase 2: Plaquetas entre 50,000 y 100,000 células/mm?
Clase 3: Plaquetas entre 100,000 y 150,000 células/mm?

Esta clasificacion predice la rapidez del restablecimiento en el puerperio; el riesgo de que

reaparezca el Sindrome, el pronéstico perinatal y la necesidad de plasmaféresis. 13



DEFINICION

La Preeclampsia es un Sindrome que requiere la presencia de aumentos persistentes de la
presion arterial concomitantes a edema, proteinuria 0 ambos. Un aumento anormal de la
presion arterial constituye el punto de referencia para el Diagnéstico de Preeclampsia. Este
aumento puede ser un valor absoluto de al menos 140/90 mmHg o un incremento relativo a
partir del registro previo antes de las 20 semanas de gestacion. Sin embargo, pruebas recientes
sugieren que en algunos casos la Preeclampsia quizd se manifieste como extravasacion
capilar, retraso del crecimiento fetal, o hemostasia anormal con diversas disfunciones

organicas, ' a lo que se llama Preeclampsia atipica.

El Comité de Terminologias del Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia, hace una
definicién de la Preeclampsia:

Es el desarrrollo de hipertensiéon con proteinuria y/o edema, dado por el embarazo u originado
por influencia reciente de éste. Ocurre después de las 20 semanas de gestacién, pero puede
iniciarse antes, en presencia de enfermedad trofoblastica. La Preeclampsia es una enfermedad
predominante de las primigravidas. **

La ECLAMPSIA se define como la presencia de una 6 mas convulsiones, o estado de coma,
no atribuibles a otra condicion cerebral, durante el embarazo o postparto, en pacientes que

cumplen los criterios de Preeclampsia ***°

En el Instituto Nacional de Perinatologia se define a la Enfermedad Hipertensiva Inducida del
Embarazo como :

Un padecimiento que complica frecuentemente al embarazo (mayor de 20 semanas) o al
puerperio (menor de |4 dias), que se caracteriza por hipertension arterial, edema, proteinuria, y

€en casos severos, convulsiones o estado de coma. 10

El SINDROME DE HELLP fue definido por Weinstein como una entidad asociada a la
Preeclampsia severa, y que corresponde a las siguientes siglas:

H Hemdlisis (Anemia hemolitica microangiopatica)

EL Enzimas hepaticas Elevadas

LP  Plaquetopenia



EPIDEMIOLOGIA

En la literatura mundial, se menciona que la Enfermedad Hipertensiva Inducida del Embarazo
(EHIE), ocupa una de las tres principales causas de muerte materna directa. La cifra de
mortalidad perinatal va desde 4 a 44% °, por lo que se considera un problema de salud publica.

16,17

Algunos autores refieren que la Hipertensién complica casi el 7% de los embarazos Yy la

Preeclampsia el 5% de ellos *°. Existen diversos reportes que van desde el 1% *® hasta el 20%

11,19

de incidencia de pacientes embarazadas que presentan algun tipo de EHIE Es la

complicacién médica mas comun del embarazo *°.
En México, la Preeclampsia- Eclampsia. continlan siendo la primera causa de morbilidad y

mortalidad materna y fetal >?°.

La frecuencia de todas las formas clinicas de EHIE guardan
una estrecha relacién con el nivel de salud global de la poblacién femenina en periodo

reproductivo, y con las posibilidades para ofrecer una vigilancia prenatal o intraparto correctas.

Existen factores predisponentes para la aparicion de EHIE, entre los que tenemos:

e Mujeres primigestas jovenes (menor de 20 afios) o afiosas (mayor de 35 afios), bajo
nivel socioecondémico, raza, clima, desarrollo previo de EHIE, conflictos psico-
emocionales secundarios al mismo embarazo, embarazo multiple.

¢ Enfermedades sistémicas tales como : Hipertension arterial sistémica crénica, Diabetes
Mellitus, Hepatopatias, Nefropatias, Lupus Eritematoso Sistémico, Enfermedad
Trofoblastica, Isoinmunizacién materno fetal, Obesidad.

¢ Antecedente de: EHIE, Abrupto Placentae en embarazos anteriores

e Antecedente familiar de: Muerte fetal in Gtero, Hipertensién Arterial cronica,

Preeclampsia- Eclampsia *"?'.

La incidencia del SINDROME DE HELLP se reporta del 0.5 al 0.9% de todos los embarazos, y
10 a 20% de mujeres con Preeclampsia severa. Entre 30 a 50% de las Eclampticas. *2?324*°

Se ha encontrado mayor incidencia de pacientes con Sindrome de HELLP en la raza blanca,
mujeres mayores de 25 afios 0 multiparas y afiosas asociadas a Preeclampsia- Eclampsia ®®%.
Su incidencia real probablemente sea superior pues la ausencia de criterios diagndsticos
uniformes y la inespecificidad y gran variedad de manifestaciones clinicas dificultan el
diagnéstico en varias ocasiones. *°

El promedio de edad gestacional va de 27- 34 semanas, sin rebasar la semana 36 2,

La mortalidad materna varia de 0 - 24% y la mortalidad perinatal varia de 7.7% a 60% 827 |

as
cuales se relacionan con inmadurez extrema, con las consecuentes complicaciones,
principalmente a nivel del tracto respiratorio, asfixia y retardo en el crecimiento intrauterino 8,

La Historia Natural del Sindrome de HELLP ha cambiado favorablemente, al menos desde los

dltimos 20 afios. *°

10



FISIOPATOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA

INMUNOLOGIA

Los factores inmunitarios pueden tener participacion importante en la aparicion de la
Preeclampsia y son fenébmenos que incluyen ausencia de anticuerpos bloqueadores,
disminucién de la reaccion inmunitaria mediada por células, activacion de neutréfilos y

participacion de citocinas *°.

La Preeclampsia puede ser un estado de desbalance entre la relacién de anticuerpos maternos
(aloanticuerpos) y carga antigénica fetal - Esta patologia complica a menudo el primer
embarazo; como resultado, se inicia una reaccién inmunitaria aberrante en la primera

exposicién a los antigenos paternos y fetales extrafios de la placenta %0,

Debido a que las reacciones inmunitarias esta determinadas genéticamente, se ha reconocido
una predisposicion familiar para la Preeclampsia- Eclampsia. Se sugiere una herencia recesiva

1730 Aunque esta claro que ninguno de los dos, un sélo gen

dependiente de genotipo materno
materno o un gen fetal, pueden explicar todas las condiciones asociadas con el desarrollo de
esta patologia .

Se identifico un antigeno de histocompatibilidad clase |, HLA-G A pesar de ello, el rol de los
componentes del sistema de HLA (Human Leukocyte Antigen) en el desarrollo de la
Preeclampsia, no esta claramente establecido, ya que algunos estudios han encontrado un
incremento en dicha patologia, pero otros también lo han encontrado en pacientes
normotensas *'.

Aunqgue hay algunas sugerencias que el sistema inmune humoral y activacién de complemento
son implicados en el proceso de la Preeclampsia, no hay evidencia que algunos de esos
factores actualmente cause esta condicion 7. Las alteraciones en la funcién inmune humoral
en las pacientes con Preeclampsia incluye produccién de anticuerpos hacia antigenos

trofoblasticos, glicoproteinas amnidticas, antigenos placentarios y renales asi como linfocitos *.

Varios factores pueden inhibir o regular las reacciones inmunitarias maternas contra el feto. Los
factores inmunorreguladores especificos se denominan "anticuerpos bloqueadores”. La
produccion ausente o limitada de anticuerpos bloqueadores o un exceso de carga antigénica

pueden causar la aparicion de Preeclampsia.

La decidua puede considerarse como un Organo linfoide. Los neutréfilos activados, los

macroéfagos y tal vez los linfocitos T, quiza contribuyan directamente en el dafio vascular que

11



ocurre en la Preeclampsia, y tal vez interactuén con plaquetas y sistema de coagulacion y del
complemento que se activan en ella.

Las cifras circulantes de inmunoglobulina G en suero materno estan disminuidas en la
Preeclampsia. Una disminucién notoria de los factores C3 y C4 del complemento en la

Preeclampsia sugieren un mayor uso de ellos en la fase aguda de la enfermedad.

Los macréfagos pueden inhibir la proliferacion de linfocitos, la expresién de receptores de
interleucina 2 y la produccién de citocina *°.

Se ha investigado el rol de varios linfocitos en la patogénesis de la Preeclampsia. Se ha
encontrado un incremento significativo en el porcentaje de OKT- 4 positiva células ayudadoras
debido a un incremento en el porcentaje de células mononucleares. Por otro lado, se ha
encontrado disminucién en el porcentaje de células T totales; pero se ha encontrado correlacién

entre el grado de reduccidn de las células T y la severidad de la Preeclampsia 1,

Ocurre activacion de neutréfilos en la Preeclampsia, los neutréfilos activados secretan diversas
sustancias capaces de producir lesién vascular. Ademas se liberan radicales libres de oxigeno,
téxicos; también se sintetizan leucotrienos que tal vez produzcan aumento de la permeabilidad
vascular y vasoconstriccién. La activacion de los neutréfilos en la Preeclampsia tal vez es
secundaria a un fenédmeno iniciado por mecanismos inmunitarios. Sin embargo, adn esta por
definirse la descripcion Ultima del proceso inmunitario de la Preeclampsia, aunque se van

identificando factores % .

FISIOPATOGENIA

La Preeclampsia clasicamente esta caracterizada por la triada de hipertensién, proteinuria y
edema asociada con el embarazo. Esto demuestra la naturaleza multisistémica del desorden *.
La Preeclampsia se vincula con vasospasmo, lesiones vasculares patolégicas en mudltiples
sistemas organicos, aumento de la actividad y consumo plaquetarios, asi como activacion
subsecuente del sistema de coagulacion. Esta combinacién de anormalidades sugiere que el
desorden puede resultar de dafio endotelial vascular progresivo materno y/6 placentario. Esta
hipétesis tiene dificultad para probarse debido a la falta de marcadores especificos de dafio
vascular endotelial.

Un marcador potencial es la fibronectina (Fn) 3033, asta pertenece a una larga familia de
glicoproteinas. La Fn celular juega un rol central en adhesion celular, morfologia y migracion, y
es el mayor componente de la matriz endotelial extracelular. Una clase de Fibronectina es el

extra dominio tipo Ill (EDI+). Esta se ha encontrado en el endotelio de vasos sanguineos y ha

sido demostrado ser liberado en sitios de dafio vascular. Elevaciones significativas en los

12



niveles de fibronectina con un EDI+ ocurre en el primer trimestre de embarazo, antes de
evidencia clinica de Preeclampsia. Estos hallazgos dan soporte a la hipétesis que el dafio

vascular endotelial es fundamental en la génesis de la Preeclampsia **.

Por otro lado, las células endoteliales son capaces de liberar una variedad de mediadores
locales tales como prostaciclina, factor relajante derivado del endotelio, activador tisular

30,34

plasminégeno, heparan sulfato, factor activador plaquetario, y endotelina 1 . Algunos de

esos mediadores aparecen para ejercer un efecto contrarregulador en cada uno de los otros.

Bajo condiciones de dafio endotelial, como en la Preeclampsia, se ha encontrado un incremento
significativo en los niveles plasmaticos de endotelina. La endotelina 1 puede considerarse un
marcador de dafio endotelial **; es un potente y duradero vasoconstrictor; ademas causa
secrecion de PGI 2 (prostraglandina | 2) y EDRF (factor relajante derivado del endotelio). Tiene
un efecto local sobre la resistencia vascular. El incremento en los niveles de endotelina 1
producida por células endoteliales vasculares, pueden llevar a vasospasmo progresivo con
reduccion eventual en el flujo plasmatico renal y flujo sanguineo uteroplacentario. Pueden ser

responsables para el incremento en la actividad mitégena reportada en la Preeclampsia 3,

El endotelio modula la reactividad del musculo liso vascular como reaccion a estimulos
vasoactivos. Se considera a PGl 2 y al EDRF como los mediadores mas importantes de
vasodilatacion. Una disminucion de la secrecion de EDRF quiza sea importante en el
mecanismo fisiopatolégico de la Preeclampsia. No sélo PGI 2 sino EDRF inhiben la adhesién
plaquetaria al endotelio vascular humano.

Las células endoteliales son blanco de los efectos de la Preeclampsia. El endotelio vascular
dafiado expresa antigenos que pueden constituir a estas células en importantes blancos
inmunitarios. En pacientes con Preeclampsia severa, se encuentran anticuerpos contra células
endoteliales vasculares. La unién de estos anticuerpos contra células endoteliales y complejos
inmunitarios, quiza participe en la alteracién de la secrecion de PGI 2, el aumento de la

adhesividad plaquetaria y la activacion del complemento.

Se ha encontrado que los indices mitdgenos en plasma esta aumentados inclusive en el primer
trimestre, meses antes de hacer el diagnostico clinico de Preeclampsia; y desaparecen a las 6

semanas post parto.
La Preeclampsia se inicia con una pérdida de refractariedad vascular a agentes vasoactivos,

seguida de vasoconstriccion %, Existe un desequilibrio entre prostaglandinas vasodilatadoras

(prostaciclina) frente a las vasoconstrictoras (tromboxano), quizas mediado por la aparicion de

13



exceso de produccién de citoquinas proinflamatorias y de lipoperéxidos capaces ambos de

inducir alteraciones endoteliales **°.

El TXA 2 (Tromboxano A 2) es un potente vasoconstrictor y estimulante de la agregacion
plaguetaria. La PGl 2 tiene efectos opuestos sobre la funcién plaquetaria y el tono vascular. Se
cree que la Preeclampsia es un estado de deficiencia relativa de PGI 2 y predominio de TXA 2.
La ausencia de la estimulacion normal del sistema renina angiotensina - aldosterona, y el
aumento de la sensibilidad vascular a la angiotensina Il y la noradrenalina, pueden explicarse

por lesion de células endoteliales que causa desequilibrio PGI2/TXA 2.

El principal transtorno patolégico en la Preeclampsia ocurre en las arterias espirales. La
anomalia mas persistente es la lesion renal llamada endoteliosis glomerular. El fracaso renal
para la produccién de prostaglandinas vasodilatadoras tal vez sea causa de la disminucion del
flujo plasmatico renal efectivo, de la tasa de filtracién glomerular y apariciéon de proteinuria. La
deficiencia de prostraglandinas vasodilatadoras intrarrenales puede producir efectos vasculares
de angiotensina Il, que alteran la capacidad de excrecion de sodio, lo cual origina un cambio a
la derecha de la curva renal presién - natriuresis, aumento del tono vascular y de la presion
arterial.

La sintesis de PGI 2 puede ser un mecanismo pivote de rescate en aquellos embarazos donde
la perfusién placentaria esta afectada por conversion inadecuada de las arterias espirales en
uteroplacentarias y disminucion de la secrecién de EDRF uteroplacentaria con vasoconstriccion
consecutiva, activacion plaquetaria y secrecién de TXA 2 30.

El decremento de la sintesis de prostaciclina (o posible destruccién acelerada), puede jugar un
rol importante en la patogénesis de la Preeclampsia. La prostaciclina es también un potente
inhibidor de la agregacion plaquetaria; una relativa deficiencia en el final del embarazo puede
resultar en el aumento de la adhesion plaquetaria, llevando a su consumo y consecuentemente

ala trombocitopenia * .

PLAQUETAS

La Preeclampsia es un proceso que depende del trofoblasto mediado por disfuncion
plaguetaria. En la superficie de las arterias espirales, en ausencia de una produccién adecuada
de PGI 2, antiagregante y EDRF de los vasos uteroplacentarios, y/6 del trofoblasto
endovascular, es de esperar que ocurra activacion plaquetaria. Las plaquetas se adhieren y
liberan TXA 2 y serotonina.

Las plaquetas en agregacion que secretan serotonina, pueden dar una sefial para aumentar la
sintesis de vasodilatadores en un endotelio integro; pero cuando la pared vascular esta
alterada, la serotonina produce contraccion del musculo liso vascular y amplifica la accion de

vasoconstriccion de ciertos mediadores neurohumorales.
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En la Preeclampsia, la cifra de plaquetas puede mostrar variaciones cotidianas intensas, pero la
trombocitopenia es poco frecuente, con cifras menores de 100 x 10 a la 9 /I. Las plaquetas
usadas que no pueden reaccionar a un estimulo de agregacién adicional retornan a la

circulacion *°

TROMBOCITOPENIA:

Ocurre en casi 15% de las pacientes con Preeclampsia y Eclampsia, a veces sin evidencia de

coagulopatia. Hay varios mecanismos probables:

1.- Quiza ocurra después de la generacion de trombina en presencia de complejos
inmunitarios circulantes y rotura vascular.

2.- Tal vez contribuya un aumento en la aglutinaciéon y agregacioén plaquetarias.

3.- Mecanismo inmunitario.

La trombocitopenia se ha visto reflejada por :

- Aumento del tiempo de coagulacién, disminucién en la sintesis de TXA 2, incremento de la

Inmunoglobulina G y antiglobulina plaquetaria anormal %

El origen de la trombocitopenia puede relacionarse no solamente con depésitos de fibrina en el

endotelio vascular, sino también al desorden en la adhesividad plaquetaria intrinseca

secundaria a deficiencia de prostaciclina. Ambos cambios pueden combinarse para producir

trombocitopenia *°.

ACTIVACION PLAQUETARIA:

Es sugerida por la disminucion que se observa en las cifras de plaquetas, el aumento de su
agregacion y la mayor liberacion de betatromboglobina y otros factores plaquetarios. Se ha
observado una disminucién significativa en la inhibicion de la actividad de PAF (Factor

Activador de Plaquetas) *°.

COAGULOPATIA:

Una disfunciéon de las células endoteliales puede tener participacion importante en la
fisiopatologia de la Preeclampsia con respecto a los profundos efectos de las células
endoteliales sobre el tono vascular, la funcién plaquetaria y la formaciéon de coagulos %0,
Hay datos histopatol6gicos caracteristicos de trombos de fibrina y plaquetarios en diversos
organos de pacientes preeclampticas que incluyen higado, cerebro, suprarrenales, pulmones,
corazoén, bazo y rifiones. Asi mismo se han identificado cambios en diversos factores de la

coagulacion, activacion del sistema fibrinolitico y de plaquetas.

Tal vez ocurra inicio de la cascada de coagulacion con formacién de fibrina en la

microcirculacion. El deposito de ésta es frecuente en pacientes con Preeclampsia grave y quiza
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sea causa de las diversas manifestaciones clinicas *. El endotelio tiene participacién activa en
la fibrindlisis mediante la secrecion de activadores del plasmindgeno; el plasmindgeno tisular y
el plasminégeno urocinasa inducen fibrindlisis al convertir plasminégeno en plasmina. La
trombina y las proteinas séricas estimulan la secrecién de plasminégeno tisular (t PA), pero
también inducen un aumento del inhibidor de activador del plasminégeno derivado del endotelio
(PAI) *°.

La relativa contribucidn profibrinolitica y antifibrinolitica de las plaquetas depende de la
naturaleza de la agresion, del lecho vascular afectado y de la serie de sucesos que
ocurren . La Preeclampsia y Eclampsia acentuan el estado de hipercoagulabilidad, presente
de por si en el embarazo normal.

Cambios gue indican hipercoagulacion en la Preeclampsia:

e Aumento de: La actividad de la via intrinseca, de productos de degradaciéon de
fibrina, del fibrinopéptido A, de la actividad del factor VII, del complejo antitrombina Ill
antitrombina, de la beta romboglobulina, de la agregabilidad plaquetaria.

e Disminucién de:Fibrinégeno; de antitrombina Ill; y de sensibilidad a la prostaciclina %0,

RADICALES LIBRES DE OXIGENO :

Los radicales libres se producen durante procesos fisiolégicos normales, pero su liberacion
aumenta durante la isquemia, en circunstancias de reperfusion, y en reacciones inmunitarias.
La toxicidad vinculada con los radicales libres ocurre en circunstancias desequilibradas, ya sea
por produccién excesiva de radicales libres o cuando estos mecanismos protectores se alteran.
El aniéon superéxido cambia el equilibrio PGl 2/ TXA 2 a favor de TXA 2 lo cual incrementa la
agregacion plaquetaria y la vasoconstriccion. Ademas EDRF se inactiva rapidamente por el
anién superoéxido.

En la Preeclampsia, se ha propuesto que una mala adaptaciéon puede causar aumento de la
formacion de radicales libres de oxigeno por activacién de neutréfilos, macréfagos y células T.
Debido a los efectos de los productos de oxidacion de radicales libres sobre la sintesis vascular
de PGI 2, la agregacion plaquetaria y la coagulaciéon, es posible que en la patogenia de la

Preeclampsia los radicales libres de oxigeno contribuyan a la deficiencia de PGl 2.

CONCLUSION :

En la Preeclampsia la reaccion imnunitaria materna anormal propuesta contra el trofoblasto
puede causar aumento de la produccion de radicales libres de oxigeno producidos
principalmente en el tejido linfoide de la decidua.

Los radicales libres de oxigeno y los peroxidos de lipidos alteran la fisiologia endotelial. EDRF
se inactiva rapidamente por los aniones superoxido; éstos y los perédxidos de lipidos inducen

contraccion directa de células de musculo liso y pueden asi producir vasoconstriccion.
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El aumento de las cifras plasmaticas de endotelina en la Preeclampia quiza también sea
producto de los radicales libres de oxigeno. El aumento de las cifras de perdxidos de lipidos en
la Preeclampsia favorece la produccién de TXA 2 derivado de plaquetas, mas que la
produccion vascular de PGl 2 .

En la superficie de las arterias espirales, en ausencia de una produccion adecuada de PGl 2 y
EDRF, puede ocurrir activacién plaquetaria mediada por la superficie. La mayor agregacion

plagquetaria en la Preeclampsia produce incremento de las cifras de serotonina plasmatica.

En casos de Preeclampsia leve, la mayor concentracidon de serotonina interactla con sus
receptores serotoninérgicos S1, lo cual puede causar recuperacion de la secrecion de PGl 2 y
EDRF. La PGI 2 local puede inducir una secrecion de angiotensina Il uteroplacentaria al
aumentar la presion de perfusién y formar un estimulo extra para la secrecion de PGl 2 y EDRF
por los vasos uteroplacentarios.

En la Preeclampsia grave, la pared uteroplacentaria no reacciona a la agregacién plaquetaria ni
a la secrecion local de seronina con un aumento de la secrecion de PGl 2 y EDRF. Esto quiza
se produzca por la ausencia de receptores serotoninérgicos S1 en el endotelio muy dafiado. En
estas circunstancias, la serotonina interactia sélo con su receptor S2 que produce
vasoconstriccion progresiva y mayor agregacion plaquetaria en el misculo liso vascular y las
plaquetas.

Hay suficientes claves para considerar a la Preeclampsia como enfermedad multiorganica con
disfuncién endotelial como via comin en su causa y patogenia % El vasoespasmo y el edema
facilitan la reduccion del volumen plasmastico que lleva a la hemoconcentracién caracteristica y
a la hipercoagulabilidad. Todo ello hace que exista una hipoperfusion multiorganica que

empeora el cuadro a nivel general y feto-placentario 18

FISIOPATOLOGIA DE LA ECLAMPSIA

No se conoce bhien la fisiopatologia de las convulsiones de la Eclampsia. En la Preeclampsia, a
menudo hay signos de irritabilidad cortical e hiperreflexia. Se han propuesto factores
inmunitarios, placentarios, endocrinos y genéticos en la etiologia. Se atribuye la disfuncion
cerebral tanto a vasoconstriccion intensa o edema, como a coagulacion intravascular
diseminada en la microcirculacién cerebral.

A veces no hay hipertension significativa en mujeres con Eclampsia.

El vasospasmo que suele encontrarse también puede afectar el Sistema Nervioso Central, que
ademas del dafio de células endoteliales, quiza cause hipoxia focal, trombosis focal o0 ambas y

convulsiones eclampticas.
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Se sugirié que la causa es la encefalopatia hipertensiva, otra tal vez, comprende microinfartos y
edemas cerebrales *'.

En la actualidad se acepta que la fisiopatogenia se relaciona con edema vasogénico. Valores
elevados de presion arterial, sobrepasan el limite de proteccién que proveen los esfinteres
arteriolares precapilares; y provocarian disrupcion de la barrera hematoencefaloca con edemay

microhemorragias focales perivasculares *.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE HELLP

La causa del Sindrome de HELLP es aln desconocida 3%

. El vinculo comn parece ser el
dafio en las células endoteliales con subsecuente vasoespasmo por disminuciéon de
prostaciclina E1 (vasodilatador) y aumento de tromboxano A2  (vasoconstrictor), ocasionando
destruccion de eritrocitos, aglutinacion plaquetaria con consumo de éstas, depdsito de fribina en

134041 " asi  como activacion

los sinusoides hepaticos, provocando elevacién enzimatica
plaguetaria y disminucién en la liberacion del factor relajante derivado del endotelio (EDRF);
todo ello juega un rol central en la patogénesis de esos desdrdenes .

Esto se explica de la siguiente manera:

PLAQUETAS:

El recuento plaguetario puede disminuir en el dltimo trimestre del embarazo. El fenémeno de la
destruccion incrementada de plaquetas y la trombocitopenia es mas pronunciada en
embarazadas complicadas por la Preeclampsia 2

La trombocitopenia en pacientes con Sindrome de HELLP es mas probablemente debido a un
incremento en su consumo, que a su destruccién >3 se cree que las plaguetas se adhieren a
la colagena en sitios de dafio endotelial disfuncional ®. Sin embargo, también son sugeridos la

Coagulacion Intravascular Diseminada en bajo grado, o procesos inmunoldgicos ***°.

ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA:

El tipo de hemdlisis en pacientes con Sindrome de HELLP es una hemodlisis microangiopatica

manifestada por eritrocitos fragmentados en el frotis de sangre periférica %9, gue se pueden

presentar como :

1.- Crenocitos o células de Burr, que son eritrocitos crenados, contraidos, distorcionados con
proyecciones espiculadas en la periferia

2.- Esquistocitos, que son eritrocitos pequefios, irregularmente formados

3.- Policromasia.
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Se considera como frotis anormal a aquellos con 1.3 esquistocitos por campo >***°. Dicha
hemodlisis es consecuencia del paso de células sanguineas a vasos finos, con lesién de su

intima y depésito de fibrina >*>°.

HIGADO:
La histopatologia tipica de las lesiones hepaticas en el Sindrome de HELLP, es la necrosis
parenquimatosa periportal y/6 focal con microtrombos y depdsitos hialinos de fibrina en los

1

sinusoides *°. Ese hallazgo histopatolégico puede explicar la elevacién de enzimas hepaticas

en el Sindrome. Ademas, los depdsitos de fibrina intravascular en los sinusoides hepaticos

21339 Esta

pueden llevar a una obstruccién del flujo sanguineo hepatico y distension del higado
distension puede causar el tipico dolor en cuadrante superior izquierdo o en regién epigastrica
en esas pacientes, que recibe el nombre de dolor de Chaussier; si la presion intrahepatica
excede de lo habitual, ocurre distension de la capsula de Glisson's y puede ocurrir ruptura
hepatica >*°.

El dafio y la disfuncién endotelial ocupan un lugar primario en la patogénesis de este Sindrome.
El dafo endotelial puede ser secundario al vasoespasmo segmentario vista en la
Preeclampsia, 0 debido a otras causas ahora desconocidas.

El dafio a la integridad y la funcién del endotelio lleva al consumo de agregacién plaquetaria y
consecuentemente a trombocitopenia. En areas del dafio a la capa intima, la activacion de
coagulacion intravascular y depésitos de fibrina conlleva a hemdlisis. Los depdsitos de
microtrombos y de fibrina en los sinusiodes hepaticos causan obstruccion asociado con
hipovolemia por un descenso en el flujo sanguineo hepatico, el cual puede explicar la elevacion

de las enzimas hepaticas y la sintomatologia de la distension hepatica *>3°“°.

La severidad de la trombocitopenia debe reflejar el grado de dafio endotelial, la agregacion
plaguetaria, el consumo de plaquetas y los depdsitos de microtrombos intravasculares. Esto
puede explicar los reportes de correlacion directa entre la severidad de la trombocitopenia y el
grado de disfuncién hepatica. Esto va también de acuerdo con que la incidencia de dolor en
epigastrio en cuadrante superior derecho se incremente progresivamente con el descenso de la
cuenta plaquetaria *°.

Existe correlacion entre la severidad del Sindrome de HELLP con la severidad de los examenes
de coagulacion, los cuales se encuentran alterados ¥ Parece que las mujeres con HELLP
tienen coagulopatia intravascular diseminada compensada, segun se cuantific6 mediante
pruebas de coagulacion y esto quizé tenga efecto importante en las manifestaciones clinicas %,
Cuando el dafio es minimo, la agregacion plaquetaria y la activacion de la coagulacién no es
detectada por examenes de laboratorio rutinarios de coagulacion %,

Tales parametros como TP (Tiempo de Protrombina), TPT (Tiempo Parcial de Tromboplastina)

y fibrinégeno, son normales en la mayoria de embarazadas con Sindrome de HELLP . Por
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otro lado, como resultado de las manifestaciones del sindrome de HELLP, el dafio endotelial es
severo, hay marcada agregacién plaquetaria, coagulacién intravascular, depésitos de fibrina y
microtrombos **

Recientemente se ha encontrado que la resistencia a la proteina C activada resulta de una
mutacién en el factor V de la coagulacion.

Otra teoria en la patogénesis del Sindrome de HELLP incluye activacién de complemento con
liberacién de anafilatoxina, Oxido nitrico, genético, y dafio hepatocelular inducido por la

hidralazina *°.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE HELLP

ALTERACION EN LA SINTESIS DE PROSTAGLNADINAS

T T

Tromboxano A2 Prostaciclina E1

‘ I
VASOESPASMO DE LA MICROCIRCULACION SISTEMICA

Alteracion en la membrana Dafio endotelial Alteracion en la circulacion
del eritrocito de los sinusoides hepéticos
Agregacion y aglutinacion Deposito de fibrina

plaquetaria

Dafio hepatico

v v v
HEMOLISIS PLAQUETAS BAJAS ALTERACION ENZIMATICA
(41)
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DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA

De las multiples formas de Hipertension, la Preeclampsia es especifica de las mujeres
gestantes. Como ya se menciond en su definiciéon, se caracteriza por hipertension arterial,
acompafiado de proteinuria, edema o ambos segin ACOG (American College of Obstetricians

and Gynecologist), entre otras.

PREECLAMPSIA LEVE:

Se considera que ésta existe cuando después de la semana 20 de gestacién aparecen dos o
mas de los siguientes signos:

- Presion sistélica de 140 mmHg o mas

- Elevacion de la sistdlica 30mmHg o mas de la cifra habitual

- Presion diastoélica de 90mmHg o mas

- Elevacion de la diastélica de 15 mmHg o mas de las cifras habituales

- Presion arterial media por arriba de 90 mmHg

- Proteinuria menor de 3 gr/l de orina obtenida en 2 0 mas dias consecutivos

- Edema persistente de extremidades o cara.

La tension arterial debe persistir anormal durante 6 horas *°*°.

PREECLAMPSIA SEVERA :

Se considera que ésta existe cuando estan presentes dos o mas de los siguientes datos:
- TAsistolica de 160 mmHg o mas en forma repetida

- TAdiastélica de 110mmHg o mas en forma repetida

- Proteinuria de mas de 3 gr/l

- Edema Acentuado *°

- Signos de afectacion del SNC tales como:

hiperreflexia, cefaleas, alteraciones visuales ** *2

O cuando esta presente uno de los siguientes datos:
- TA sistolica de 180mmHg o mas en forma repetida
- Proteinuria de 5 gr o mas

- Edema generalizado.
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ECLAMPSIA :

Presencia de convulsiones o estado de coma, usualmente en una paciente embarazada o en
puerperio inmediato, que tenga hipertension arterial, edema o proteinuria *°

Cuadro Clinico: Existen cambios clinicos que pueden servir como sintomas de alarma antes
del inicio de las convulsiones. Estos incluyen cefalea persistente, vision borrosa, fotofobia,
irritabilidad, cambios mentales transitorios, dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio,
nadsea y vémito. Algunos de esos cambios pueden ser sutiles, especialmente en la ausencia

de hipertensién significativa o proteinuria, y pueden ser inadvertidos *°.

HIPERTENSION GESTACIONAL:
Es la hipertension arterial después de la semana 20, sin proteinuria, con normalizacién de la

presion arterial desde los primeros dias post parto hasta las seis semanas.

HIPERTENSION CRONICA:
Es cuando se encuentra hipertension arterial antes de las 20 semanas de gestacion con
presencia indefinida de la misma después del parto. Se puede agregar Preeclampsia o

eclampsia a esta enfermedad, y generalmente ocurre entre las 24 y 30 semanas *°*2,

METODOS PREDICTIVOS DE LA PREECLAMPSIA :

La prueba mas sencilla de uso mas frecuente ha sido la del cambio de posicién del decubito
lateral izquierdo al dorsal, o prueba de Roll Over Test. Esta se realiza de la siguiente manera:
Después de estabilizarse la presion diastolica en decubito lateral izquierdo, la paciente cambia
al decubito supino y se registra su presion arterial de inmediato, después de 5 minutos. La

prueba se considera positiva cuando hay un incremento de 20 mmHg en la presion diastoélica.

Las mujeres con resultado positivo de la prueba de cambio de decubito tienen alto riesgo de
aparicién subsiguiente de hipertensién inducida por el embarazo. Esta prueba se debe realizar
entre la semana 28 y 32 de gestacion *°.

Existen métodos de laboratorio predictivos de la Enfermedad Hipertensiva del Embarazo pero

ninguno de ellos ha sido de aceptacion general. Entre estos marcadores se encuentra:

- Acido Urico sérico: Es un marcador en etapas tardias.

Alfa-feto proteina

Fibronectina plasmatica

- Concentracion plaquetaria intracelular de Calcio
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- Excrecion urinaria de Calcio: De todos, tal vez este sea el mas estimulante. Se ha
encontrado menor excrecién de calcio como predictor de preeclampsia antes del inicio de los
sintomas clinicos. El costo y la dificultad para usar este método en grandes cantidades de

d*®* Se ha avanzado de los marcadores de demostracion

pacientes, quiza limite su aplicabilida
de la patogenia con base fisiolégica, hacia marcadores que se acercan mas a las anomalias
bioguimicas que causan el sindrome clinico de la Preeclampsia. Con un mejor conocimiento de
esto, sera posible discernir qué grupo podra berneficiarse del tratamiento preventivo con dosis
bajas de aspirina de manera mas especifica *°.

Actualmente se ultilizan hallazgos ultrasonograficos en sistema doppler a nivel placentario
como predictivo de Preeclampsia. Se debe medir el indice de pulsatilidad de arteria uterina. Hay
un marcador el ppl13 para combinarlo con mediciones doppler. Otro marcador es el Factor de
Crecimiento Placentario.

La combinacién de DUO Test (PAPP-A+HGCp) con la medicién de arterias uterinas puede ser

predictivo para Preeclampsia.

DIAGNOSTICO DE SINDROME DE HELLP

El diagnéstico del Sindrome de HELLP es dificil de realizar, por la diversidad de su

sintomatologia y complejidad de la interpretacién de examenes complementarios ** *°

. Aungue
no necesariamente se trata de un sindrome, se sigue utilizando como tal para dar continuidad a
la descripcion original %°.

Existe en la actualidad los "Criterios Clinicos y de laboratorio para hacer el diagnéstico de

Sindrome de HELLP", estos son:

- Mujeres con hipertensién inducida por el embarazo

- Dolor en barra en epigastrio o cuadrante superior derecho

- Nalsea o vomito

- Alteraciones neurolégicas y vasoespasmaodicas, tales como cefalea
- Ataque al estado general

- Ictericia

- Sangrado a cualquier nivel

- Infeccion viral (o cuadro semejante de una semana de evolucion)

- Hipoglucemia

- Hematuria

- Hemodlisis (frotis de sangre periférica anormal, con esquistocitos, células de Burr, células en

plato, policromacia).
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- Enzimas hepaticas elevadas: TGO >6=70 Ul /It
- Incremento de las bilirrubinas > 6 = 1 mg /dl
- Deshidrogenasa lactica > 600 Ul / It

- Plaquetas bajas: < 6 =100,000 / ml ***°,

CUADRO CLINICO:

Suele ser: Mas frecuente en mujeres de raza blanca, multiparas, mayores de 25 afios, con
malos habitos higiénico dietéticos durante el embarazo, sin control prenatal. Es mas comun en
embarazos menores de 36 semanas. Los sintomas predominantes en este Sindrome, a
diferencia de los que se esperarian, son a nivel Gastrointestinal, tales como nalsea, vomito,
dolor en epigastrio o en cuadrante superior derecho *°. Por el contrario, los sintomas
predominantes propios de la enfermedad hipertensiva del embarazo no se presentan, o son
leves %

Mujeres con Sindrome de HELLP “no se ven muy enfermas” *°, pero los sintomas al
presentarse pueden evolucionar rapidamente. Pueden no ser diagnosticadas pronto con lo que
se incrementa el riesgo de falla hepatica y mortalidad 23

Generalmente, el cuadro clinico comienza con un ataque al estado general, pudiéndose
acompafiar de cuadro viral inespecifico, que cuando aparece, por lo regular es 1 semana antes
de presentarse el sindrome como tal. Ocasionalmente se puede presentar hipertension y
proteinuria. En menor porcentaje, puede coexistir con hemorragias a nivel gastrointestinal,
gingivorragias o dolor en hombros.

Las enfermas con el Sindrome de HELLP, muestran incremento notable de peso y edema
generalizado. Es importante mencionar que no es constante la presencia de hipertension
intensa o incluso frecuente en el sindrome. Por tal razén, el cuadro inicial en estas pacientes
puede ser de signos y sintomas diversos, ninguno de los cuales corrobora el diagnéstico de
Preeclampsia severa *.

La aparicion de sintomas de malestar general y “seudopgripales” ha sido considerada por
algunos autores como la principal manifestacion del cuadro, por lo que se recomienda realizar
un hemograma y una determinacién de enzimas hepaticas a toda embarazada en el tercer
trimestre de gestacion que presente algunos de estos sintomas, aun con valores normales de
presion arterial % Una vez gue se sospecha se deben solicitar las pruebas de laboratorio que
ayuden a confirmarlo y a evaluar la gravedad del mismo. Entre mas anormalidades se

presenten mas alta es la sospecha ante la presentacion del Sindrome 24 29,41

El curso clinico de mujeres con Sindrome de HELLP verdadero se caracteriza generalmente por
progresioén y algunas veces deterioro repentino en la condicion materna 8,
Dada la ausencia de sintomas especificos la demora media en realizar un diagndstico correcto

en algunas series es de 8 dias (limites 3-22 dias) .
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LABORATORIO:
La evaluacion inicial debe incluir los siguientes examenes:
- Biometria hematica completa
- Frotis de sangre periférica
- Pruebas de funcién hepatica (TGO, TGP, LDH, Bilirrubinas)
- Acido drico, creatinina, CPK, electrolitos
- Pruebas de coagulacién

- Citoquimica de orina

Se debe hacer evaluacién seriada del recuento plaquetario y de TGO, TGP y LDH cada 12- 24
horas o antes si el caso lo requiere *'.

Como ya se ha mencionado, se encuentra plaguetopenia y alteraciones en las pruebas de
funcionamiento hepatico, es importante destacar, que las anormalidades de laboratorio, no
siempre reflejan la severidad de la condicién histopatolégica fundamental en el Sindrome de
HELLP *°.

¥ Los

La normalizacién de los examenes de funcidon hepatica ocurren 72 hr postparto
electrolitos séricos, suelen ser normales, pero pueden encontrarse elevados ademas, la
creatinina, el nitrégeno ureico y el acido Urico en la mitad de los casos. A excepcién de la
plaguetopenia, las pruebas de coagulacion como el TP, el TPT vy el fibrinbgeno, frecuentemente

se encuentran dentro de limites normales ** *°.

CRITERIOS DE LABORATORIO PROPUESTOS POR SIBAI :

Estos criterios se siguen en la Universidad de Tennessee en Memphis para identificar el
Sindrome de HELLP:

1) Hemdlisis
- Anormalidades en el frotis de sangre periférica
- Bilirrubina total mayor de 1.2 mg / dI

- Incremento de LDH mayor de 600 U / |

2) Elevacion de enzimas hepaticas
- TGO mayor de 70 U /|
- LDH mayor de 600 U /|

3) Plaquetopenia

- Plaguetas menores de 100,000 células / mm3 13,39
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Existen dos grandes clasificaciones para definir el diagnéstico del Sindrome de HELLP. En la

clasificacion de Tenesse, Sibai propuso criterios estrictos para clasificarlo: Completo o

Incompleto. La hemdlisis intravascular se diagnostica por la presencia de un extendido de

sangre periférica anormal y niveles de LDH elevados

47, 48

. En la clasificacion de Mississippi se

categoriza de acuerdo al conteo de plaquetas. En 1994 Martin lo clasific en I, 1l y lll. En 2006

esta clasificacion fue modificada, considerando no solo el nimero de plaquetas si no también

hemolisis y elevacion de enzimas hepaticas, como se demuestra en el siguiente cuadro:

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PRINCIPALES PARA SINDROME DE

HELLP

Clase HELLP
(Seguiin Martin 1994)

Clasificacion Tennessee
(Segun Sibai)

Clasificacién Mississippi
(Seguin Martin 2006)

I Plaguetas
<50,000 cél/mm3

Il Plaquetas entre
50,000 — 100,000
cél/mm3

HELLP Completo:

Cumple con todos los criterios

= Hemolisis DHL > 600 UI/L
frotis anormal
anemia hemolitica

= Elevacién de enzimas
hepaéticas
TGO mayor a 70 UI/L

=  Trombocitopenia
Plaquetas menor a 100,000
cel/ mm3

I: (Trombocitopenia severa):

=  Plaguetas menor a 50,000
cel/mm3

= TGO mayora70 UI/L

= LDH mayor a 600 Ul/ L

Il Plaquetas entre
100,000-150,000
cél/mm3

HELLP Parcial o Incompleto:

Caracterizado por 1 6 2
factores

e ELP: Elevacion de enzimas
hepaticas
y trombocitopenia

e EL: Elevacion de enzimas
hepaéticas

e HEL: Hemodlisis y elevacién
de enzimas hepéticas

e LP: Trombopenia

II: ( Trombocitopenia moderada)

= Plaquetas de 50,000-
100,000 cel/mm3

= TGO mayora70 Ul/L

= LDH mayora 600 Ul/L

I11:  (Trombocitopenia leve)

= Plaquetas 100,000 —
150,000 cel/mm3

= TGO mayor a 40 Ul/L

= LDH mayor a 600 Ul/L

25,51

13,26, 39, 48, 50
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TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA

El propésito de cualquier esquema de tratamiento de la Preeclampsia debe incluir primero la
seguridad de la madre y después nacimiento de un nific maduro que no requiera cuidados
neonatales intensivos prolongados. Como es sabido, la terapedtica definitiva es la interrupcién

18

inmediata del embarazo ~; el tratamiento expectante depende de los siguientes factores:

estados materno y fetal en el momento de la valoracién inicial, edad gestacional, presencia de

trabajo de parto y deseo de la madre *°.

PREECLAMPSIA LEVE :

El tratamiento es controversial, pero la mayoria recomienda que:

- Estas pacientes deben ser citadas a la consulta externa cada 7 dias, con monitorizacion de:
Tensién arterial, peso corporal, grado de edema, Hemoglobina, Hematocrito, Examen General
de Orina para cuantificacion de proteinas urinarias, diuresis de 24 horas, presencia de sintomas
vasculo-espasmaédicos (edema, cefalea, fosfénos, acufenos, dolor epigastrico, etc.),
Ultrasonido, Prueba sin Stress.

- Se recomienda reposo en casa u hospitalizacién, de ser posible, con dos horas de reposo
absoluto en cama en decubito lateral izquierdo aparte del habitual ** *2.

- Dieta hiposédica, hiperprotéica, y aporte extra de Caseinato de Calcio.

- Si responden adecuadamente al tratamiento, deben continuar dicho manejo conservador
hasta la semana 37. No se debe permitir que el embarazo rebase las semanas 38 - 40 de

15,51

gestacion . Se debe controlar la aparicién de signos de gravedad, para poder iniciar el

tratamiento en el momento oportuno *®.

- Generalmente no se recomienda el uso de diuréticos, antihipertensivos, ni sedantes 12

- De ser posible, la via de eleccion para la interrupcion del embarazo es la vaginal ' *°. Se debe
controlar la aparicion de signos de gravedad, para poder iniciar el tratamiento en el momento

adecuado **

PREECLAMPSIA SEVERA :
En todos los casos se debe hospitalizar en un tercer nivel de atencioén e iniciar las siguientes
medidas:
1. Controlar la presion arterial con hipotensores: Se usara Labetalol (V.O 6 1.V) si es
necesario asociado a hidralazina (V.0 6 L.V)
2. Prevenir la Eclampsia con sulfato de magnesio
3. Vigilar la aparicion de otros signos de gravedad: Sindrome de HELLP, CID (coagulacion
intravascular diseminada), I.C (insuficiencia cardiaca), I.R (insuficiencia renal), etc.

4. Controlar el bienestar fetal con pruebas sin estrés, perfil biofisico y doppler. 18,52
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Se recomienda finalizar la gestacion:

e Atérmino: En cuanto la situacién materna esté estabilizada.

e Pretérmino:

De 33 a 35 semanas: En cuanto se compruebe la madurez pulmonar fetal, se
interrumpe el embarazo en 24 horas de finalizar los esteroides o antes si hay indicacion
materna o fetal.

Menor de 32 semanas: Siempre que exista indicacién materna o fetal por aparicion de
complicaciones graves.

De 28 a 32 semanas: Tratamiento individualizado. Maduracion con corticoides. Si la
valoracion materna y fetal revela datos normales durante el periédo de observacién se
interrumpe el sulfato de magnesio y se realiza valoracion diaria de bienestar materno-
fetal. La mayoria requerird interrupcion del embarazo en la semana 32, algunas por
varias semanas mas.

Menor de 28 semanas: Maduracién fetal y finalizar si el riesgo materno o fetal es

superior a la inmadurez ***®

La evolucion clinica de pacientes con Preeclampsia severa puede vincularse con deterioro

progresivo del estado materno-fetal. Por tal motivo, la indicaciobn materna o fetal para

interrupcién de la gestacion en forma inmediata suelen ser: RPM (Ruptura prematura de

membranas), TDP (Trabajo de parto), RCIU (retardo en el crecimiento intrauterino) severo, SFA

(sufrimiento fetal agudo)®®.

En las pacientes con hipertension grave persistente u otros signos de deterioro materno o fetal,

se interrumpe el embarazo en 24 horas independientemente de la edad gestacional o la

madurez pulmonar fetal.

MEDIDAS GENERALES DE TRATAMIENTO:

PREECLAMPSIA SEVERA: La conducta a seguir debe ser :

1.

2.
3.

4.

Hospitalizacion. reposo en cama, decubito lateral izquierdo, ya sea en UTQ (Unidad
Tocoquirargica o Terapia Intensiva segun corresponda cada caso.

Monitorizacion clinica cada hora.

Valoracién de tension arterial, frecuencia cardiaca, presién venosa central, balance
hidrico, estado de conciencia, capacidad visual, pulsos periféricos, coloracion de
tegumentos, reactividad de reflejos neuromusculares, fondo de ojo.

Valoracion por laboratorio: Biometria Hematica completa, Quimica sanguinea,
Electrolitos séricos, Proteinas totales, albumina, Relacién Albumina/Globulina, Examen
General de Orina, Tiempo de protrombina, Tiempo Parcial de Tromboplastina,

fibrinogeno, bilirrubinas.
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5. Antihipertensivos.- En terminos generales la medicacion esté indicada cuando la tensiéon
arterial es igual o mayor de 110 mmHg.

6. Anticonvulsivante como preventivo.

7. Adecuacion de volumen con soluciones parenterales.

8. Albimina humana en caso necesario.

9. No debe permitirse que una Preeclampsia severa continde como tal por mas de 48 hr.

10. La via de nacimiento de eleccion es la vaginal, siempre y cuando las condiciones
cervicales y el estado obstétrico asi lo permitan.

11. Se sugiere abreviar el periodo expulsivo mediante la aplicacién con férceps.

ECLAMPSIA :

1. Deben ser hospitalizadas, en decubito lateral izquierdo y ayuno absoluto.

2. Monitorizacién estrecha clinica y laboratorial. Gasometria *°.

3. Sedacioén:Una convulsion eclamptica puede yugularse con 5-10 mg de diacepam IV. Si
no sucede, administrar un antihipertensivo y emprender la saturacion endovenosa con
un antiepiléptico no sedante de larga duracién como la fenilhidantoina *.

4. Anticonvulsivante: Sulfato de Magnesio para prevenir nuevas convulsiones 18

5. Antihipertensivos.

6. Adecuacion de volumen.

7. Aplicacion de Oxigeno.

8. El embarazo se debe interrumpir entre las 6 a 12 horas independientemente de la
edad gestacional y el estado del feto.

9. La via de nacimiento de eleccion es la abdominal.

10. Es preferible anestesia general *°.

TERAPEUTICA

ANTIHIPERTENSIVOS

Hidralazina : Vasodilatador arteriolar directo, produce aumento del gasto cardiaco y taquicardia

> De eleccion para controlar las cifras tensionales durante horas.

Dosis: VO 10-50 mg ¢/ 6 hr. IV 5 mg ¢/20 min, hasta 20 mg,monitorizacion de T/A c/5 min. .

Metil Dopa : Bloqueador alfa adrenérgico *® Recomendado en Preeclampsia leve.

Dosis : De saturacion 500 - 1000 mg. De mantenimiento 250 - 500 mg ¢ / 6 - 8 hrs.
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Prazosin: Bloqueador post-sinaptico de los receptores alfa adrenérgicos. Se puede utilizar
cuando las cifras tensionales no son controladas con hidralazina.

Dosis : De 5 mg hasta 20 mg maximo por dia *° .

Labetalol: 20 a 40 mg IV cad 10 a 15 min. *

Nifedipina : Bloqueador de los canales lentos de Calcio °* Actla rapidamente, disminuyendo la
tension arterial en 10-20 minutos, dando un descenso de 20 mmHg en las diastdlicas en
promedio. El Sulfato de Magnesio puede potencializar la accién de la Nifedipina.

No tiene ninguna reduccién aparente en el flujo sanguineo uteroplacentario °’

Dosis : Via sublingual 10 mg; dosis Unica. O repetir cada 30 min. hasta un total de 4 dosis.

Cloropromazina : Es una fenotiazida, con accién sedante y antisicotica. Actia a nivel del SNC

y es bloqueador alfa adrenérgico *°.

Dosis : IV 6 IM 2.5 a 25mg con monitorizacién de T/A cada I5-30 min *°.

Se puede repetir dosis cada 30 min hasta un total de 50 mg %,

ANTICONVULSIVANTES

Sulfato de Magnesio : El mecanismo de accion en el SNC es confuso, aunque no hay duda en

cuanto a su accion para cesar, controlar y prevenir las crisis convulsivas, especialmente en la
eclampsia.

Disminuye la liberacién de acetil colina, reduciendo la sensibilidad de la placa motora terminal y
disminuye la amplitud de potencial de dicha placa. Accion antihipertensiva de corta duracién.
Dentro de las ventajas que posee, esta la de mantener alerta y muy poco sedada a la paciente,
ademas el feto no sufre riesgos adicionales. Por el contrario, recientemente se ha encontrado
que es un neuroprotector por lo que previene la paralisis cerebral infantil reduciendo la muerte
celular por hipoxia en embarazos pretérmino.

Dosis : IV 4 gr dosis inicial seguida de 1 gr/hr en infusion continua. "8

6 1V 6 gr en 20 min, seguida de 2 gr/hr en infusién continua.

Toxicidad : Mas de 7 m Eqg/l puede provocar depresion del reflejo patelar. De 10-12 m Eq/l
depresion respiratoria. De 10-15 m Eg/l cardiotoxicidad. Mas de 15 m Eg/l paro cardiaco. Se

revierten los signos de toxicidad con 1 gr de gluconato de calcio.

Fenitoina : Anticonvulsivo eficaz, previene convulsiones, controla las crisis de aparicion reciente
y del estado epiléptico. Se desconoce el mecanismo preciso de acciéon, pero puede ser
resultado de su capacidad para modular el intercambio de sodio, calcio y prostraglandinas.

Quizéa también inhibe el efecto vasoconstrictor de la noradrenalina.
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Tiene la ventaja de proteger en forma prolongada contra las crisis en el periodo periparto.
Dosis: Peso: Menor 50 kg=1gr. De 50-70 kg=1.25 gr. Mayor 70 kg=1.5 gr.

Se administran 750 mg a una velocidad de 25 mg/min. El resto se aplica a 12.5 mg/min.
Toxicidad : Hay un potencial de cardiotoxicidad con su administracién IV, pero esto depende
mas de la velocidad de infusion que de la dosis total.

No se ha observado efecto neonatal indeseable.

Otro dato de toxicidad incluye nistagmo y otros signos relacionados con el cerebelo y el sistema

vestibular; pero con dosis tan altas como 20-40 microgramos/ml ¥ .

Diacepam : Benzodiacepina que inhibe la propagacién de la actividad convulsiva sin suprimir el
foco *°. Su amplio uso se debe a su relativa seguridad y facilidad de administracién; pero puede
provocar depresidn respiratoria neonatal y causar hipotonicidad cuando el parto ocurre
después de su administracion.

3

Dosis : IV 0 IM 10 mg lento y diluido *’ . VO misma dosis ¢/8 hr en el puerperio *°.

Fenobarbital : Fue el primer antiepiléptico organico efectivo. Su toxicidad es relativamente baja,
sigue siendo una de las drogas mas efectivas y usadas como anticonvulsivante >

Dosis : IV 60 - 200 mg *°.

Difenil-hidantoina (DFH) : De eleccion en las patologias de transtornos convulsivos, basando

su mecanismo de accién en un efecto estabilizador de membrana para células exitables
predominantemente pre-sinapticas *®. No limita la ventilacion, interfiere poco en la anestesia y
no tiene efecto adverso en el feto >*,

Dosis : 7 mg/kg peso, sin pasar de 50 mg x min, diluido en 20 ml de agua bidestilada IV 10,
Regimen de Ryan: 10 mg/kg peso IV a razén de 50 mg/min de solucién salina y 2 hr mas

tarde agregar 5mglkg .

DIURETICOS
So6lo estan indicados en caso de edema pulmonar o Insuficiencia Cardiaca 0 debido a que
pueden reducir ain mas el volumen vascular y disminuir la perfusién renal y uteroplacentaria. El

mas utilizado es la furosemida.

DIGITALICOS

Indicados s6lo cuando hay Insuficiencia Cardiaca aunado a la EHIE.
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OTROS MEDICAMENTOS

Prostraglandinas : La utilizacién de prostaglandinas principalmente la prostaciclina A, que puede

mejorar a la paciente sin afectar al feto. Esta tiene un efecto vasodilatador arteriolar directo,
posee accidon antiagregante plaquetaria, mejora la funcion renal y posee leve accién oxitdcica,
por lo que se recomienda en Preeclampsia Severa.

Dosis : 0.5 mg/kg/min en 24 hr en infusién continua *°.

Aspirina : Previene la Preeclampsia debido a alteracién en el balance Tromboxano A2 vy
Prostaciclina *°. En pacientes con riesgo elevado de Preeclampsia, la administracion de
aspirina es beneficiosa para prevenirla. Requiere iniciarse antes del principio de signos clasicos
de hipertension y proteinuria. No obstante, cuando la madre ingiere aspirina durante el
embarazo, no se pierden los riesgos.

Los efectos sobre complicaciones del embarazo incluyen mayor riesgo de hemorragia materna
y neonatal; ademas se ha encontrado disminucion importante en la produccién materna de
Tromboxano, asi como disminucién significativa de la generacion de Tromboxano B2 neonatal
después de la exposicién prolongada.

Dosis : 40-60 mg/dia 6 3.5 mg/kg cada tercer dia '°. Otros refieren 60-100 mg/dia .

Dopamina : Se recomienda en Preeclampsia y oliguria, ya que aumenta el flujo sanguineo renal
y la filtracion glomerular; es mas efectiva en la paciente con adecuado volumen intravascular.

Esta terapia aun es controversial. Dosis: 1-5 mg/kg/minuto.

SOLUCIONES

La mayoria de los autores concuerdan en administrar soluciones cristaloides, glucosadas
hiperténicas (al 10%); a razén de 125 ml/hr y aproximadamente 100 calorias/hr.

En casos muy seleccionados se podra administrar albumina humana, sélo en caso de
hipoalbuminemia importante con control laboratorial. La dosis es de 37 gr/dia (cada frasco
contiene 12.5 gr de albamina). Nunca se debe administrar en Insuficiencia Cardiaca.

En caso de existir anemia, correccion de la misma con paquete globular hasta obtener un

hematocrito de 35 .
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TRATAMIENTO DEL SINDROME DE HELLP

El manejo del Sindrome de HELLP es controvertido % ***°. Toda paciente con dicho
Sindrome debe ser enviada a un centro terciario de atencion, y las medidas iniciales deben ser
las mismas que se hacen en pacientes con Preeclampsia Severa ™ *° .

El tratamiento definitivo consiste en interrumpir la gestacion *® pero antes se deben alcanzar

objetivos especificos.

El PRIMER OBJETIVO es:

= Valorar y estabilizar el estado cardiovascular de la embarazada
- Manejo de la Preeclampsia con pruebas de laboratorio
- Prevenir o controlar las convulsiones
- Estabilizar las anormalidades de la coagulacién

- TAC 6 Ultrasonido abdominal (si se sospecha de hematoma hepatico). *> *°

Modalidades que se usan para combatir el Sindrome de HELLP

.-  Expansion del volumen plasmatico
Reposo absoluto
Soluciones cristaloides
Albuminaal 56 25 %
IIl.- Antitrombéticos
Dosis bajas de aspirina
Dipiridamol
Heparina
Antitrombina 11l
Goteo |V de Prostaciclina
Inhibidor de sintetasa y Tromboxano
Ill.-  Agentes inmunosupresores
Esteroides: Dexametasona 6 Betametasona
IV.- Agentes diversos
Plasma fresco congelado
Plasmaféresis de intercambio
Transfusion plaquetaria

" Didlisis .
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Corticoides:
Mientras que la terminacién del embarazo es el soporte del tratamiento para el Sindrome de

24, 38

HELLP, el tratamiento con corticoides es posible suplemento . El uso inmediato de

corticoides en embarazos pretérmino (24-34 sem.) tiene doble funcién: inducir la madurez
pulmonar y diminuir el dafio materno > “°.

El tratamiento antes del parto con corticoides ha demostrado acelerar la maduracién pulmonar
a través de una compleja serie de interaciones de sefiales hormonales e intercelulares que
llevan a la diferenciacion del sufactante y al aumento de la compliancia pulmonar.

La dosis de Dexametasona es de 10 mg cada 12 hr. IM 6 IV hasta completar 30 mg. Otra
opcién es Betametasona IM cada 12 hr, 2 dosis, segun Sibai.

Segun la normatividad del IMSS el tratamiento con Corticoides incluye la administracion de
Dexametasona a la dosis inicial de 32 mg IV, seguido de 8 mg ¢/ 8 hrs IV, mismo que se
suspenda a las 72 hrs del puerperio > %,

Se ha observado mejoria en la cuenta plaquetaria, asi como disminucion de las transaminasas
y normalizacion de la tension arterial con la administracién de corticoides por dos mecanismos
posibles: pueden promover la liberaciéon de plaquetas para el fucionamiento normal medular o
inhibir el traslado para el sistema reticuloendotelial de plaquetas alteradas por el dafio
vascular * %,

A pesar de que se ha demostraron rapida recuperacién del recuento plaquetario y mejor
evoluciéon materna con el uso de corticoides, otros autores expresan sus dudas con respecto a
su eventual beneficio y en presencia de severas complcaciones, la respuesta a los corticoides
puede resultar escasa o0 nula ya que no hay una clara evidencia de ningun efecto tras su

administracion. *%*

Plasma fresco congelado:

Reduce la agregacién plaquetaria y permite la recuperacion endotelial. La terapia con plasma
también puede trabajar para facilitar el recambio de factores especificos tales como detritus
celulares, mediadores de la inflamacion y linfocinas.

Se ha reportado el uso exitoso de varias formas de plasmaféresis con plasma fresco congelado
en pacientes con Sindrome de HELLP con trombocitopenia microangiopatica que no se resolvié

espontaneamente después del parto *.

Plasmaféresis:
La plasmaféresis con plasma fresco congelado, trabaja cualquier via de traslado de un agente
traumatico o de suplementacion de un factor plasmatico deficiente que reduce la agregacion

plaquetaria y permite la recuperacion endotelial ,
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Los niveles séricos de LDH reflejan la extension de anemia hemolitica microangiopatica y dafio
hepatico; por tal motivo los niveles de LDH, y la cuenta plaquetaria seriada, se usan como
monitor cominmente usada para efectuar la plasmaféresis.

La mayor parte de pacientes con Sindrome de HELLP presenta resolucion espontanea de su
transtorno, especialmente de la trombocitopenia, y por ello, quiza no sea necesario realizar
tempranamente la plasmaféresis *°. Esta medida terapéutica parece ser muy efectiva en inducir
una remisién en las pacientes que fallaron en normalizarse dentro de 72 hr post parto y terapia
médica conservadora. Por eso se recomienda una prueba de cambio de plasma si una paciente
mas alld de 72 hr post parto desarrolla deterioro neurolégico, hepatico, renal y/o hematol6gico
en la presencia de microangiopatia trombética progresiva ***°.

La dosis recomendada es administrar un sélo cambio de plasma (3 litros) - 10 a 14 U de
plasma fresco congelado - con la intencién de repetir ésta en 48 a 72 hr si el laboratorio y la

clinica no sugieren una tendencia hacia la resolucién de la enfermedad -,

Transfusién plaguetaria:

Esta indicada antes del parto, si el nimero de estas células es menor de 20,000/ mm3 2 Es
importante la correcion de la trombocitopenia antes del evento obstétrico. La norma que siguen
algunos autores es administrar 10 U de plaguetas en toda mujer que tiene menos de 50,000
trombocitos/ mm3 antes de la interrupcién del embarazo 3 Otros autores recomiendan solo

cuando el recuento plaquetario es menor a 20,000/ mm?® **

. Es importante la correcion de la
trobocitopenia antes del evento obstétrico.

Se ha observado que las pacientes transfundidas se recuperan significativamente mas lento. La
explicacion mas posible no es el efecto de la transfusion, pero si una trombocitopenia mas
severa. Los niveles de cuentas plaquetarias se recuperan en promedio de 29 hr post parto.

Todas las cuentas aumentan por arriba de 100,000/ mm3 dentro de las 95 hrs a2

El SEGUNDO OBJETIVO es:

= Valorar el bienestar fetal mediante:
- Prueba sin Stress (PPS)
- Perfil Biofisico
- Ultrasonido Doppler de la arteria umbilical

- Amniocentesis si el caso lo requiere ***°

El TERCER OBJETIVO es:

= Valorar la madurez pulmonar

= Decidir el iempo de nacimiento que la madre y el feto mejor toleren ***>%
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Algunos consideran que la presencia del Sindrome de HELLP es indicacion para interrupcion
inmediata del embarazo, en tanto que otros recomiendan una actitud mas conservadora, con

prolongacién del embarazo en caso de inmadurez fetal *>*>*°.

En ocasiones, algunas mujeres sin el Sindrome verdadero, pueden mostrar correccién preparto
de las anormalidades hematoldgicas después de reposo absoluto, uso de corticoesteroides o
expansion del volumen plasmatico. Sin embargo, la mayoria de ellas, muestra deterioro en su
estado materno o en el del feto a término de 1 a 10 dias de tratamiento conservador. Por tal
motivo, algunos autores dudan que la prolongacion ilimitada y breve del embarazo mejore el
prondstico perinatal, especialmente cuando los peligro para la madre y feto son

13,45

sustanciales . Las complicaciones maternas son mas frecuentes cuando la interrupcion del

embarazo se demora mas de 12 horas *°. Por ello se debe interrumpir la gestacién no mas alla
de 48 horas de establecido el diagndstico. %>%%4°
Siguiente a la estabilizacién del estado hemodinamico de la paciente, y en funciéon de la

gravedad y la edad gestacional se debe decidir el momento del nacimiento.

TRATAMIENTO EN BASE A LA CLASIFICACION DE HELLP

HELLP CLASE | 6 I HELLP CLASE Il
> 36 sem. < 34 sem. Intentar llevar a término
l l la gestacion
Parto inmediato Posponer el parto l
24-48 hr. Parto

l

Cuidados intensivos

l

Corticoides »

La interrupcion del embarazo en forma inmediata esté indicado en:

1) Pacientes con evidencia de empeoramiento de la Preeclampsia, tal como incremento en la
presién sanguinea, deterioro en el estado neurolégico, empeoramiento en la funcién hepética y
renal; y progresion de la trombocitopenia.

2) Pacientes con embarazo mayor de 32 - 34 semanas de gestacion.

3) Casos con evidencia de madurez pulmonar fetal %,
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Si surge el Sindrome a las 34 semanas de gestacion o en fecha ulterior o si hay signos de
madurez pulmonar fetal, o peligros para feto o madre, desde esa fecha el parto sera
practicamente el tratamiento definitivo. Si no hay datos de laboratorio que prueben la presencia
de CID o inmadurez pulmonar fetal, cabe administrar 2 dosis de esteroides (algunos
recomiendan betametasona * a la embarazada) para acelerar la madurez pulmonar fetal y

efectuar el parto 48 horas después *>*%,

La presencia del Sindrome no es indicacion para el parto inmediato por ceséarea, pues tal
método seria perjudicial para madre y feto. La mujer que acude con Trabajo de Parto
establecido, la via de eleccion es la vaginal si no existe contraindicacion. Se puede iniciar
induccion de trabajo de parto en toda persona con edad gestacional mayor de 32 semanas, sea
cual sea las condiciones cervicales. Se realiza lo mismo en embarazos de 32 semanas o
menores, si las condiciones cervicales son favorables. En caso de embarazo menor de 32

semanas con cuello inmaduro, el método indicado es la cesarea *°.

A pesar de lo
anteriormente expuesto, se reportan mayor indice de cesareas a cualquier edad
gestacional *.

La analgesia sugerida durante el TDP es la infiltracion local. Esta contraindicado el bloqueo de
pudendos o la anestesia epidural, por la posibilidad de hemorragia en esas areas. La anestesia
general es el método méas adecuado para la cesarea *>%.

Después del parto hay que vigilar con gran detenimiento a la puérpera en una instalaciéon de
cuidado intensivo, durante 48 hr como minimo. Muchas muestran signos de resolucién del
proceso patolégico en término de 48 hrs. Sin embargo, algunas, en especial con Coagulacién
Intravascular Diseminada, pueden mostrar una resolucién tardia o incluso deterioro, y en ellas
se necesita vigilancia intensiva durante algunos dias. Estdn expuestas a presentar edema

pulmonar por transfusiones y movilizaciéon de liquidos, asi como deterioro de la funcién renal.

En el post-parto puede también surgir el Sindrome de HELLP. Su tratamiento es semejante al
de la paciente anteparto o con el Sindrome, e incluye la necesidad de medidas anticonvulsivas
profilacticas. El control de la hipertension puede ser mas intensivo, porque en la puérpera ya no

hay preocupacién por disminuir la circulaciéon uteroplacentaria 13

El plan de manejo descrito permite la adecuada investigacion de los diferentes aspectos del
dafio, tanto maternos como fetales. Esto ha demostrado confianza en producir resultados
fetales buenos, sin compromiso del estado materno.

Los dias de estancia hospitalaria segun algunos autores van de 9.3 + - 5.1 dias post parto %,
Nunca debe darse por curado un Sindrome de HELLP, solo se cura al terminar la gestacion 18,

Idealmente se encontrard un tratamiento que logre detener el dafio endotelial 2,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME DE HELLP

En el momento actual, existen 5 categorias segin Martin, con las cuales hay que realizar el

diagnostico diferencial del Sindrome de HELLP, éstas son:

CATEGORIA 1

Microangiopatia trombdtica :

- Parpura trombocitopénica trombética, Sindrome urémico hemolitico, Anemia hemolitica,

Trombocitopenia, Sepsis, Drogas tdxicas.

CATEGORIA 2

Coagulacion Intravascular Diseminada : (por desérdenes en el consumo de fibrinbgeno) 22,

Algunos autores consideran CID la complicacién mas frecuente del Sindrome de HELLP %,

- Hipovolemia por hemorragia, Septicemia, Higado graso agudo del embarazo.

CATEGORIA 3

Desérdenes autoinmunes : (del tejido conectivo)

- Lupus Eritematoso Sistémico, Esclerodermia, Otras vasculitis.

CATEGORIA 4

Nefropatia :
- Glomerulonefritis

CATEGORIA 5

Cuadros diversos :

- Puarpura trombocitopénica inmunolégica, PUrpura post transfusion, Pancreatitis, Colecistitis,

Hepatitis, Pielonefritis, Desnutricion severa. %

La clave del diagnoéstico diferencial de estos transtornos afines es conocer el curso natural de
cada proceso patoldgico, apreciar la heterogeneidad de signos en cada uno de estos cuadros,
que mas bien son sindromes y no enfermedades aisladas, y la fortuna de detectar
tempranamente una fase temprana de la enfermedad, antes de etapas terminales, en que
desaparecen las diferencias entre estos sindromes, para transformarse en un cuadro anormal e

insuficiencia de multiples érganos *#?>3,
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COMPLICACIONES DEL SINDROME DE HELLP

Las complicaciones maternas son mas frecuentes cuando la interrupcion del embarazo se

demora mas de 12 horas

40

Entre las mas frecuentes y que por si mismas llevan a la muerte son:

CID: La mayoria de los autores no consideran al Sindrome de HELLP ser
forma de CID. Sibai definié al CID como la presencia de trombocitopenia, niveles bajos
de fibrinégeno y productos de fibrina mayor de 40 mg/l. Se ha encontrado un alto
porcentaje de mujeres con Sindrome de HELLP concomitantemente con CID. Hellgren
tiene un sistema de evaluacién para clasificar al CID en 3 grupos: Sin evidencia de CID,
con sospecha de CID y con manifestacion de CID. La mayor morbilidad materna se
encuentra en el puerperio dentro de las primeras 72 horas post parto, en pacientes con
CID manifiesto mas que en las que sélo tienen sospecha de CID (62,63).

Insuficiencia Renal Aguda: De las complicaciones mas frecuentes aunque su
comportamiento en general es benigno, ameritando dialisis menos de la mitad de las
pacientes .

DPPNI (Desprendimiento placentario de placenta normoinserta)

Edema pulmonar

Ruptura de hematoma subcapsular hepatico **#"*
Hemorragia Severa Postparto

Abruptio placentae

Desprendimiento de retina

Paro Cardio-respiratorio ®

Hemorragia Cerebral: Ocasiona la mayoria de las muertes o4,

Complicaciones fetales: RCIU, asfixia intrauterina 2%
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Preeclampsia es una enfermedad multiorganica y con una fisiopatologia compleja
caracterizada por disfuncién endotelial como via comun. Es la entidad patoldgica mas conocida
y estudiada del embarazo , sin embargo, aunque en los Gltimos afios ya es mas identificado el
Sindrome de HELLP, aldn no es diagnosticado oportunamente. Por ello, es importante conocer
la frecuencia del Sindrome de HELLP en un centro hospitalario de alta concentracién como lo
es el Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto Materno-Infantil del Estado de México (IMIEM)
especificamente en el area de cuidados intensivos, donde debe manejarse este tipo de
pacientes por su complejidad. Es fundamental conocer los factores de riesgo de este Sindrome,
tales como edad, paridad, edo nutricional, socio-econémico, control prenatal, entre otros, asi
como el cuadro clinico y los criterios diagnosticos para poder advertirlo en forma temprana
debido a que hay muchos simuladores de esta patologia. Con ello se puede reducir el nimero
de dias hospitalarios y evitar en lo posible, complicaciones en el binomio materno-fetal que

pueden ser irreversibles.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la frecuencia de la Enfermedad Hipertensiva inducida del Embarazo y del Sindrome
de HELLP en la Unidad de Cuidados Intensivos del HGO del IMIEM?
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JUSTIFICACION

A nivel nacional y especificamente en nuestro medio hospitalario, la complicaciéon obstétrica
mas frecuente es la Enfermedad Hipertensiva Inducida del Embarazo (EHIE), desde su forma
mas leve hasta sus mayores complicaciones. Es por esto que, dadas las condiciones de
nuestra poblacién concurrente, considero que es necesario conocer la frecuencia de la EHIE en
este nivel y del Sindrome de HELLP, debido a que la morbi-mortalidad de esta complicacién es
elevada. No podemos traspolar reportes de otros autores sobre todo internacionales, que tienen
diferentes caracteristicas poblacionales y en consecuencia diversos resultados en la evolucion

de esta enfermedad.

Hasta hace algunos afios, aln en el mundo médico, poco se tenia conocimiento sobre el
Sindrome de HELLP y por ende su evolucién era mas agresiva. Aunque hoy en dia es mas
comun el término, se considera conveniente implementar recursos cognocitivos y técnicos para

la elaboracion de un correcto diagndstico y tratamiento en forma mas temprana.

La finalidad de este estudio es aportar datos recabados de enero a diciembre del 2011 en la
UCI con pacientes ingresadas por Sindrome de HELLP; para identificar sus caracteristicas
principales, de tal manera que, pudiera contribuir a detectar casos que pasan inadvertidos o

en etapas tempranas de la enfermedad.
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OBJETIVOS

GENERAL

Determinar la frecuencia de Preeclampsia y Sindrome de HELLP en La Unidad de Cuidados
Intensivos del HGO del IMIEM de enero a diciembre de 2011.

ESPECIFICOS

1.- Identificar la frecuencia de la EHIE y Sindrome de HELLP.

2.-ldentificar el grupo de edad y estado civil mas afectado en el Sindrome de HELLP.
3.-Identificar la relacion que existe entre el nivel socio-econdmico y la nutricién con el Sindrome
de HELLP.

4.-Identificar la relacion entre paridad y Sindrome de HELLP.

5.- Identificar la relacion entre control prenatal y tratamiento antihipertensivo en el Sindrome de
HELLP.

6.-ldentificar la relacion entre las semanas de gestacion y Sindrome de HELLP.

7.-Conocer los principales sintomas del cuadro clinico presentado a su ingreso de las
pacientes con Sindrome de HELLP.

8.-Conocer el tipo de Preeclampsia, en las pacientes que desarrollen Sindrome de HELLP.

9.- Identificar las cifras tensionales promedio, el grado de edema y albuminuria al ingreso y
egreso del hospital, en las pacientes con Sindrome de HELLP.

10.- Identificar las cifras de laboratorio segun los criterios propuestos por Sibai de las pacientes
que desarrollen Sindrome de HELLP.

11.- Determinar el promedio en el reporte de las cifras de laboratorio, de todas la pacientes que
desarrollen Sindrome de HELLP.

12.-ldentificar la via de interrupcion del embarazo més frecuente en el Sindrome de HELLP.
13.-Establecer el promedio en los dias de estancia hospitalaria en pacientes con Sindrome de
HELLP.

14.-Determinar la frecuencia en la mortalidad materna en el Sindrome de HELLP.
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METODO

TIPO DE INVESTIGACION:

Se realizd un estudio observacional, descriptivo, restospectivo y transversal de las pacientes
que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del HGO del IMIEM de enero a diciembre
del 2011. Se incluyeron 31 pacientes que tenian diagnostico de Enfermedad Hipertensiva
Inducida del Embarazo que presentaron como complicacion Sindrome de HELLP siguiendo los
criterios de Sibai, excluyendo las pacientes con patologias agregada o con cuadros similares al
Sindrome de HELLP pero que no se diagnosticaron como tal. También se excluyeron aquellas

que tuvieron manejo extrahospitalario.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Se formulé la cédula de recoleccién de datos, la cual se obtuvo del expediente clinico de la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital y del formato del estudio socio-econémico. En
base a la cédula de recoleccién de datos, se relaciond variable directa: Sindrome de HELLP,
con las variables indirectas: Edad, estado civil, nivel socioeconémico, nutricion, paridad, control
prenatal, semanas de gestacion, tipo de Preeclampsia, edema, cifras tensionales, albuminuria,
cuadro clinico, cifras de laboratorio, via de interrupcion del embarazo y mortalidad materna.
Se clasificé a las pacientes con Sindrome de HELLP conforme a los Criterios Diagnésticos de
laboratorio propuestos por Weistein y Sibai: 1) Hemdlisis, 2) Elevacién de enzimas
hepaticas, 3) Plaquetopenia. Tales examenes comprendieron: Hb, Ht, plaquetas, TGO, TGP,
LDH, Bilirrubinas, frotis de sangre periférica para busqueda de crenocitos o células de
Burr y albumina en orina. Asi mismo, se identificé a las pacientes con Sindrome de HELLP, en
base a la Clasificacion de Martin: Clase I, Clase Il y Clase 1l segun el nimero de plaquetas y se
cruz6 informacion con las cifras plaquetarias presentadas al ingreso, las cifras mas bajas
durante toda su estancia y las reportadas a su egreso de la UCI. También se realiz6 un
promedio en el reporte de laboratorio de Plaquetas ,Bilirrubinas, Transaminasas Yy
Deshidrogenasa Lactica de todas las pacientes con HELLP.

Se utiliza estadistica descriptiva para la interpretacion de resultados.

ASPECTOS ETICOS

Para la realizacion de este estudio, dado que es de tipo observacional retrospectivo, no existe

ningun riesgo para las pacientes incluidas en él.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

NOMBRE DE LA DEFINICION DEFINICION TIPO DE MEDICION
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE
Enfermedad Desarrollo de -LEVE: T.A 140/90 mmHg, Cualitativa -Leve
Hipertensiva Hipertension con proteinuria <3gr/It, edema de -Severa
Inducida del proteinuria y/o extremidades o cara -Eclampsia
Embarazo edema dado por el -SEVERA: T.A 160/110 -HAS+
embarazo mmHg, proteinuria >3gr, Preeclampsia
edema acentuado, signos de sobre agregada
vasoespasmo
-ECLAMPSIA: Preeclampsia
+ convulsiones o coma.
-HAS+ PREECLAMPSIA
SOBRE AGREGADA:
Hipertension arterial antes de
las 20 semanas de gestacion,
aunado a signos de
Preeclampsia.
Entidad asociadaala | |. Plaquetas Cualitativa I
Sindrome de Preeclampsia <50,000mm’ ]l
HELLP caragtgr?zada por Il. Plaquetas 50,000- i
hemdlisis, elevacion 100.000 3
de enzimas hepaticas | ,, ’ mm
y plaguetopenia Plaquetas 109,000—
150,000 mm
Tiempo que ha MENOR DE 20 ANOS: Cualitativa Menor de 20
Edad vivido una persona Tiempo desde el nacimiento afnos.
hasta los 20 afios de edad De 20 a 35 afios.
DE 20 A 35 ANOS: Edad Mayor de 35
expresada en afios desde los afnos.
20 alos 35
MAYOR DE 35 ANOS:
Edad en afios mayor de 35.
Nivel socio- Medida econémicay | BAJO: Tiene cubierta la Cualitativa Bajo.
econémico socioldgica de una minima infraestructura Medio.
persona o familia sanitaria de su hogar, con Alto.
basada en sus escaso salario.
ingresos, educacion MEDIO: Se caracteriza por
y empleo. haber alcanzado un nivel de
practicidad adecuado.
ALTO: Ingresos mas altos y
mejor nivel de vida
Nutricion Resulta de la MALA: El organismo no Cualitativa Mala.
relacién entre las consume los alimentos Regular.
necesidades adecuados y por lo tanto los Buena.

nutritivas
individuales,
ingestion, absorcion
y utilizacion
bioldgica de los
alimentos.

nutrientes escasean
REGULAR: Dieta méas o
menos equilibrada que
permite cumplir las funciones
bésicas del organismo
BUENA: Dieta equilibrada
donde el cuerpo recibe los
nutrientes necesarios.
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Paridad Estado de una mujer | PRIMIGESTAS: Primer Cualitativa Primigestas.
con respecto a los embarazo De 2-3
descendientes DE 2-3 EMBARAZOS: embarazos.
viables que le han Entre dos y tres gestaciones. Multigestas.
nacido. MULTIGESTAS: Més de

tres embarazos

Control prenatal Acciones y CONTROL NATAL.: Cualitativa Con control
procedimientos Acciones para un buen prenatal.
sistematicos cuidado del embarazo Sin control
destinados a la SIN CONTROL prenatal.
prevencion PRENATAL.: Falta de
diagndstico y acciones para llevar un
tratamiento, de los embarazo sin
factores que puedan | complicaciones.
condicionar
morbimortalidad
materna y perinatal.

Tratamiento Tratamiento médico | CON TRATAMIENTO Cualitativa Con tratamiento

antihipertensivo que disminuye la ANTIHIPERTENSIVO: Sin tratamiento
presién arterial. Administracion de medidas

y/o medicamentos que
disminuyen la presién
arterial.

SIN TRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO:
Ausencia de medidas y/o
medicamentos para disminuir
la presion arterial

Edad gestacional Duracién del 20 A 27.6 SEMANAS: Cualitativa De 20a27.6
embarazo calculada | Embarazo inmaduro semanas.
desde el primer dia 28 A 36.6 SEMANAS: De 28 a 36.6
de la ultima Embarazo pre-término semanas.
menstruacion hasta | 37 A 41.6 SEMANAS: De 37a4l.6
el nacimiento Embarazo de término semanas.

MAS DE 42 SEMANAS: Mas de 42
Emb. post-maduro semanas.

Cuadro clinico Conjunto de signosy | CEFALEA: Dolor de cabeza | Cualitativa Cefalea.
sintomas que se DOLOR ABDOMINAL: Dolor abdominal.
presentan en una dolor en el vientre. Crisis
enfermedad 6 CRISIS CONVULSIVAS: convulsivas.
padecimiento. Hallazgos fisicos o cambios Nauseas.

en el comportamiento que Vomito.
ocurren después de un Anuria.
episodio de actividad Sin

eléctrica anormal en el
cerebro.

NAUSEAS: sensacion de
tener la urgencia de vomitar.
VOMITO: expulsion del
contenido del estdmago a
través de la boca
ANURIA: excrecion menor
que 50 ml de orina al dia.
ASINTOMATICA: Qué no
presenta sintomas.

sintomatologia
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Via de interrupcion | Abordaje realizado PARTO: Expulsidn del feto Cualitativa Parto.
del embarazo para el nacimiento. desde la cavidad uterina al Cesarea.

exterior a través del canal

vaginal

CESAREA: Intervencion

quirdrgica que permite la

salida o nacimiento de un

feto mediante una incision

abdominal.

Estancia Tiempo requerido de | MINIMO: 0.5 dia Cuantitativa | Minimo.

hospitalaria internamiento PROMEDIQ:6.3 dias Promedio
hospitalario MAXIMO: 25 dias Maximo.
expresado en dias

Tension Arterial Medicion de la SISTOLICA: Valor maximo | Cuantitativa | Sistdlica.
fuerza que se aplica | de la presidn arterial cuando Diastolica.
sobre las paredes de | el corazon se contrae, es
las arterias a medida | decir, fase de sistole.
que el corazén DIASTOLICA:
bombea sangre a Valor de la presion arterial
través del cuerpo. cuando el corazon se

encuentra en reposo, es decir,
en fase de diéstole.

Edema Incremento SIN EDEMA: Ausencia de Cualitativa Sin edema.
clinicamente acumulacion de liquido en el Edema +
manifiesto en el espacio intersticial. Edema ++
volumen de liquido | EDEMA +: Hasta tercio Edema +++
intersticial. inferior de pierna.

EDEMA ++: Hasta tercio
medio de pierna.

EDEMA +++: Abarca tercio
superior de pierna.

Albuminuria Presencia de AUSENTE: No se detecta Cualitativa Ausente.
albumina en la orina. | alblmina en orina. +

+ (4mg/dlI) ++
++ ( 8mg/dl) +++
+++ (12mg/dl)

Plaquetas Células producidas 1RA. CIFRA: Determinacién | Cuantitativa | 1ra. Cifra
por los de plaquetas al ingreso al Més baja.
megacariocitos en la | hospital. Ultima cifra.
médula 6sea. MAS BAJA: Determinacion

de la menor cuenta
plaquetaria durante la
estancia hospitalaria
ULTIMA CIFRA:
Determinacién de plaquetas
antes del egreso del hospital.

Anémia hemolitica
microangiopética

Destruccion de
glébulos rojos
cuando se ven
obligados a circular
através de pequefios
vasos cuyo endotelio
estad dafiado.

HEMATOCRITO BAJO:
Niveles menores de 36%.
HEMATOCRITO

NORMAL: De 36 a 44%

Cualitativa

Hematocrito bajo.

Hematocrito
normal.
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Bilirrubinas Producto derivado NORMALES: Cuantitativa | Normales.
del metabolismo de 0.3 a1 mg/dl. Anormales.
la hemoglobina. ANORMALES:

Mayor 1 mg/dl.

Transaminasas Enzima que TGO <15 UL:Normal Cuantitativa | TGO normal
transporta un grupo 16-70 UL:Elevado TGO elevado
amino de una > 70 UL: Elevado
molécula a otra. TGP <17 UL: Normal TGP normal

> 17 UL: Elevado TGP elevado

Deshidrogenasa Enzima catalizadora | NORMAL:< 122 UL Cuantitaviva | DHL normal

Lactica que se encuentra en ELEVADA: 123-600 UL DHL elevado
muchos tejidos del ELEVADA: > 600 UL
cuerpo, participa en
el metabolismo
energeético.

Crenocitos Variacion AUSENTES: No se observan | Cuantitativa | Ausentes.
morfoldgica de los crenocitos en frotis de sangre Mas de 1%.
glébulos rojos, de periférica
menor tamafio, con MAS DE 1%: Presencia de 1
prolongaciones crenocito por 100 eritrocitos.
distribuidas
regularmente en su
superficie.

Mortalidad Proporcion de MEJORIA: Alivio de una Cualitativa Mejoria
defunciones en una enfermedad. Defuncion

poblacién o tiempo
determinados.

DEFUNCION: Desaparicion
permanente de todo signo de
vida.
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RESULTADOS Y ANALISIS

Se ingresaron 185 pacientes a la Unidad de Cuidados Intensivos con Enfermedad Hipertensiva
del Embarazo, de éstas 141 con Preeclampsia severa, 13 con Eclampsia y 31 pacientes con
Sindrome de HELLP que corresponde al 16.75% de todos los ingresos a la Unidad de Cuidados
Intensivos. Kirkpatrick reporta la presencia de este sindrome en el 20% de Preeclampsia
Severa en el 2010 **.(Tabla y gréfica 1)

TABLA 1. PACIENTES INGRESADAS POR ENFERMEDAD INDUCIDA DEL EMBARAZO
EN NUMERO Y PORCENTAJE A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
DEL HGO IMIEM 2011.

INGRESO A UCI No. DE PACIENTES PORCENTAJE
P. SEVERA 141 76.2 %
ECLAMPSIA 13 7 %
HELLP 31 16.8 %
TOTAL 185 100 %

Fuente: Archivo de UCI

GRAFICA 1. PACIENTES INGRESADAS POR ENFERMEDAD
INDUCIDA DEL EMBARAZO EN PORCENTAJE A LA
UNIDAD DE CIUDADOS INTENSIVOS DEL IMIEM 2011

B P. Severa
O Eclampsia
OHELLP

Fuente: Tabla 1
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De las 31 pacientes con Sindrome de HELLP, el 22.6% fueron menores de 20 afios, la mayoria
con un 61.2% se encontraban entre los 20 y 35 afios y un 16.2% fueron mayores de 35 afios.
Coincidentemente con lo reportado por Sibai*’ (Tabla y grafica 2)

TABLA 2. GRUPO DE EDAD DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN
NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011

EDAD No. DE PACIENTES PORCENTAJE
MENOR DE 20 ANOS 7 22.6
DE 20 A 35 ANOS 19 61.2
MAYOR DE 35 ANOS 5 16.2
TOTAL 31 100

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 2. GRUPO DE EDAD EN PORCENTAJE DE
LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP UCI DEL
HGO IMIEM 2011

EMENOR DE 20 ANOS
ODE 20 A 35 ANOS
O MAYOR DE 35 ANOS

Fuente: Tabla 2
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Con respecto al estado civil se encontré6 que mas de la mitad de las pacientes era casada con
54.8 %; un alto porcentaje 29 % eran madres solteras y el 16.2 % vivian en unién libre. (Tabla 'y

grafica 3).

TABLA 3. ESTADO CIVIL DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP
EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

ESTADO CIVIL No. DE PACIENTES PORCENTAJE
SOLTERA 9 29 %
CASADA 17 54.8 %
UNION LIBRE 5 16.2 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 3. ESTADO CIVIL EN PORCENTAIJE DE
LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP. UCI
DEL HGO IMIEM 2011

OUnioén Libre

Fuente: Tabla 3
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Como era de esperarse, el nivel socio-econémico y la nutricion se correlacionaron, dando como
resultado una mala nutricién en el 48.3 % con un nivel socio-econémico bajo del 64.5 %. Una
nutricion regular en 45.2 % con un nivel socio-econémico medio del 29 %. Una buena nutricién
y nivel socio-econdémico alto con 6.5 % en ambos. Factores predisponentes mencionados por

Sibai'’ (Tabla y gréfica 4 y 5)

TABLA 4. NIVEL SOCIO-ECONOMICO DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP
EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

NIVEL SOCIO-ECONOMICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
BAJO 20 64.5 %
MEDIO 9 29 %
ALTO 2 6.5 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Formato del estudio socio-econémico del HGO IMIEM

GRAFICA 4. NIVEL SOCIO-ECONOMICO EN PORCENTAIJE DE LAS PACIENTES
CON SINDROME DE HELLP. UCI DEL HGO IMIEM 2011
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TABLA 5. ESTADO NUTRICIONAL DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP
EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

EDO. NUTRICIONAL No. DE PACIENTES PORCENTAJE
MALO 15 48.3 %
REGULAR 14 45.2 %
BUENO 2 6.5 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Formato del estudio socio-eonémico del HGO IMIEM

GRAFICA 5. ESTADO NUTRICIONAL EN PORCENTAJE DE LAS PACIENTES CON
SINDROME DE HELLP. UCI DEL HGO IMIEM 2011
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En las pacientes estudiadas, desarrollaron Sindrome de HELLP el 48 % siendo primigestas; de
2-3 embarazos el 29 % y multigestas el 23%; es decir, principalmente las primigestas
desarrollaron HELLP, a diferencia de lo marcado por los autores que refieren que las pacientes
que mas desarrollan EHIE son primigestas, pero las que desarrollan Sindrome de HELLP son
multigestas®®. (Tabla y grafica 6)

TABLA 6. PARIDAD DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP
EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

PARIDAD No. DE PACIENTES PORCENTAJE
PRIMIGESTAS 15 48 %
DE 2 A 3 EMBARAZOS 9 29 %
MULTIGESTAS 7 23 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 6. PARIDAD EN PORCENTAJE DE LAS PACIENTES CON
SINDROME DE HELLP UCI DEL HGO IMIEM 2011
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So6lo el 10 % tuvieron control prenatal con tratamiento antihipertensivo, el 29 % tenian control
prenatal pero sin tratamiento.

Un ndmero importante de pacientes, el 69 % no tenia control prenatal y por lo tanto no recibian
ningun tratamiento. La literatura coincide en la falta de control prenatal como factor
predisponente para desarrollar dicha patologia*®.(Tabla y grafica 7)

TABLA 7. RELACION ENTRE CONTROL PRENATAL Y TRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO EN PACIENTES QUE DESARROLLARON SINDROME DE HELLP,
EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

CONTROL PRENATAL NO. DE PORCENTAIJE
PACIENTES
CON TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO 3 10 %
SIN TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO 9 29 %
SIN CONTROL PRENATAL 19 61 %
TOTAL 31 100%

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 7. RELACION ENTRE CONTROL PRENATAL Y
TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO EN PORCENTAIJE EN
PACIENTES QUE DESARROLLARON SINDROME DE HELLP. UCI
DEL HGO DIFEM 2011
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La mayoria de las pacientes tuvieron embarazo pretérmino al momento de su ingreso a UCI en
un 54.8%; de ellas, el 48.4% tenian un embarazo de 28-36.6 sdg, y el 6.4% con prematurez
extrema. El 45.2 % tenian embarazo a término. Ningin embarazo fue posmaduro. Sibai
menciona que la edad gestacional promedio va de 27 a 34 semanasZS.(TabIa y gréfica 8)

TABLA 8. EDAD GESTACIONAL DE LAS PACIENTES QUE DESARROLLARON SINDROME
DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

EDAD GESTACIONAL No. DE PACIENTES PORCENTAIJE
DE 20 — 27.6 SDG 2 6.4 %
DE 28 — 36.6 SDG 15 48.4 %
DE 37 —41.6 SDG 14 45.2 %
MAS DE 42 SDG 0 0 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 8. EDAD GESTACIONAL EN PORCENTAJE DE LAS PACIENTES QUE
DESARROLLARON SINDROME DE HELLP.UCI DEL HGO IMIEM 2011
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El cuadro clinico a su ingreso hospitalario fue variado, pudiéndose presentar 2 0 mas sintomas
a la vez: 32.3 % presentaron cefalea, 25.8 % dolor abdominal en barra, en el mismo porcentaje
crisis convulsivas o coma. Nausea en 6.5 %, vémito y anuria en un 3.2 % cada una. Sélo el
3.2% fueron asintomaticas. La cefalea es el sintoma mas comun en la Preeclampsia clasica
pero no en el Sindrome de HELLP, en éste predominan los sintomas gastrointestinales segin
Sibai y Reeubinoff**°. (Tabla y grafica 9)

TABLA 9. CUADRO CLINICO PRESENTADO AL INGRESO EN LAS PACIENTES QUE
DESARROLLARON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE.
UCI DEL HGO IMIEM 2011

CUADRO CLINICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
CEFALEA 10 32.3 %
DOLOR ABDOMINAL EN BARRA 8 25.8 %
CRISIS CONVULSIVAS O COMA 8 25.8 %
NAUSEA 2 6.5 %
VOMITO 1 3.2 %
ANURIA 1 3.2 %
SIN SINTOMATOLOGIA 1 32 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 9. CUADRO CLINICO PRESENTADO AL INGRESO EN
PORCENTAJE DE LAS PACIENTES QUE DESARROLLARON
% SINDROME DE HELLP. UCI DEL HGO IMIEM 2011
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En base a la clasificacién de Chesley, presenté Preeclampsia Leve el 6.5% de las pacientes,
Preeclampsia Severa el 54.8%, Eclampsia el 32.2 % e Hipertension Arterial con Preeclampsia
sobreagregada el 6.5%. Difiere en lo reportado en la literatura en donde indican que la mayoria
presenta Preeclampsia leve. (Tabla y grafica 10)

TABLA 10. TIPO DE PREECLAMPSIA EN PACIENTES QUE DESARROLLARON
SINDROME DE HELLP EN MUMERO Y PORCENTAJE.
UCI DEL HGO IMIEM 2011

TIPO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
LEVE 2 6.5 %
SEVERA 17 54.8 %
ECLAMPSIA 10 32.2 %
HAS + PREECLAMPSIA
SOBREAGREGADA 2 6.5 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 10. TIPO DE PREECLAMPSIA EN PORCENTAJE DE
PACIENTES QUE DESARROLLARON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011 %
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Con respecto a la triada clasica de la EIHE:En primer lugar, las 31 pacientes presentaron a su
ingreso a UCI cifras tensionales promedio de 155/103.8 mmHg, en tanto que egresaron
normotensas con TA de 117.2/ 73 mm Hg en promedio; con lo anterior se comprueba que las
pacientes con Sindrome de HELLP presentaron Preeclampsia Severa como diagndstico inicial
en la mayoria de casos; las cuales tuvieron una mejoria significativa al ser dadas de alta.

En 2° lugar, el edema al Ingreso a UCI estuvo presente en el 74% de pacientes,en su mayoria
de ++ con un 51.6%, solo el 22.6% no presentaron edema. Egresaron sin edema el 67.8%.En
3er lugar, presentaron albuminuria el 100% de las pacientes, entre ++ y +++; ( ++ en un 51.6 %,
y de +++ en el 48.4 %); ninguna sin albuminuria, ni albimina +.

Se observa que las pacientes, en la mayoria de los casos, tenian signos graves de enfermedad
como Preeclampsia severa con edema ++ y albuminuria ++, pero tuvieron una mejoria de sus
cifras tensionales, asi como del edema y excrecién de albdmina. (Tabla y grafica 11,12,13)

TABLA 11. PROMEDIO DE TENSION ARTERIAL PRESENTADO AL INGRESO Y EGRESO
DEL HOSPITAL EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y
PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011.

TENSION ARTERIAL (T/A) Sistolica / Diastoélica
T/A INGRESO 155/ 103.8 mm Hg Promedio
T/A EGRESO 117.2 / 73 mm Hg Promedio

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 11. PROMEDIO DE TENSION ARTERIAL EN PORCENTAJE PRESENTADO
AL INGRESO Y EGRESO DEL HOSPITAL EN PACIENTES CON
SINDROME DE HELLP. UCI DEL HGO IMIEM 2011
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TABLA 12. GRADO DE EDEMA PRESENTADO AL INGRESO Y EGRESO DEL HOSPITAL
EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAIJE.
UCI DEL HGO IMIEM 2011

EDEMA INGRESO EGRESO
Pacientes Porcentaje | Pacientes Porcentaje
SIN EDEMA 7 22.6 % 21 67.8 %
EDEMA + 5 16.1 % 5 16.1 %
EDEMA ++ 16 51.6 % 5 16.1 %
EDEMA +++ 3 9.7 % 0 0 %
TOTAL 31 100 % 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 12. GRADO DE EDEMA EN PORCENTAJE PRESENTADO AL INGRESO Y
EGRESO DEL HOSPITAL EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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TABLA 13. GRADO DE ALBUMINURIA PRESENTADO DURANTE LA ESTANCIA
HOSPITALARIA EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y

PORCENTAJE. UCI DEL HGO IMIEM 2011

ALBUMINURIA No. DE PACIENTES PORCENTAIJE
++ 16 51.6 %
+++ 15 48.4 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 13. GRAFICA DE ALBUMINURIA EN PORCENTAJE PRESENTADO
DURANTE LA ESTANCIA HOSPITALARIA EN PACIENTES CON
SINDROME DE HELLP. UCI DEL HGO IMIEM 2011
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Se realizaron 3 determinaciones segun la Clasificacion de Martin*®??

, mediante pruebas de
laboratorio para contar el nUmero de plaquetas que fueron: La primera cifra a su ingreso, en
segundo lugar la cifra de plaquetas mas baja presentada durante toda su estancia hospitalaria y

la tercera cifra fue al presentar mejoria previo a su egreso.

De la primera cifra realizada por laboratorio, al ingreso a UCIL.- El 100% de las pacientes
presentaron plaquetopenia: 32% de las pacientes presentaron Clase |, es decir, plaquetas
menores de 50,000 cél/mm?®; el 55% de pacientes tuvieron Clase Il 6 plaquetas de 50,000 a
100,000 cél/mm®y el 13% tuvieron Clase Il 6 plaquetas de 100,000 a 150,000 cél/mm>:

De la cifra mas baja presentada en la UCIL.- El 100% presentaron Clase | y Il: 55% de las
pacientes tuvieron plaguetas menores a 50,000 cél/mm® es decir la mayoria de pacientes
desarroll6 clase |, en algdn momento de su internamiento. El 45% de pacientes presentd Clase
Il 6 plaguetas de 50,000 a 100,000 cél/mm® y ninguna presenté Clase Ill 6 mas de 100,000

cél/mm? el momento mas critico de la enfermedad.

De la dltima cifra plaquetaria realizada a las pacientes previo a su egreso, el 6% present6
Clase | 6 plaquetas menores a 50,000 cél/mm?®, ninguna paciente presenté Clase Il 6 plaguetas
de 50,000 a 100,000 cél/mm?; el 23% tuvo de Clase Il 6 plaquetas de 100,000 a 150,000
cél/mm?® y hasta el 71% de pacientes presentaron cifras mayores de 150,000 cél/mm?, es decir

normalizacién en la cuenta plaquetaria.

Lo anterior se resume de la siguiente forma:

El 100% de pacientes presentd a su ingreso plaquetopenia; de éstas el 55% presentaron Clase
Il 6 plaquetas entre 50,000 y 100,000 cél/mm?®, posteriormente el mismo porcentaje  (55%)
disminuy6, en el momento mas critico de la enfermedad, sus cifras plaquetarias a menos de
50,000 cél/mm? que corresponden a Clase | y finalmente en el 71% de pacientes se
normalizaron por arriba de 150,000 cél/mm?. (Tabla y grafica 14)
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TABLA 14. PORCENTAJE EN EL NUMERO DE PLAQUETAS SEGUN LA CLASIFICACION
DE MARTIN EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAIJE.
UCI DEL HGO IMIEM 2011

CLASE I CLASE II CLASE III NORMALES
PLAQUETAS TOTAL
< DE 50,000 50,000 —-100,000 100,000-150,000 + 150,000
cel/mm3 cel/ mm3 cel/ mm3 cel/ mm3
No % No % No % No % Pacientes %
Paciente Paciente Paciente Paciente
13 CIFRA o
(INGRESO) 10 32 17 55 4 13 0 0 31 100%
CIFRA MAS BAJA 17 55 14 45 0 0 0 0 31 100%
ULTIMA CIFRA 2 6 0 0 7 23 22 71 31 100%
(EGRESO)

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 14. PORCENTAJE EN EL NUMERO DE PLAQUETAS SEGUN LA
CLASIFICACION DE MARTIN EN PACIENTES CON SINDROME DE
HELLP. UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011
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Referente a los CRITERIOS DIAGNOSTICOS propuestos por Sibai*® : Casi todas las pacientes,
es decir el 94% presentd hematocrito bajo (por destrucciéon de glébulos rojos) secundario a
anemia hemolitica microangiopatica y solo el 6% presenté hematocrito normal; por tal razén es
importante monitorizar el embarazo con una Biometria hematica, no sélo al inicio, sino en
varias ocasiones, principalmente en pacientes con EHIE. (Tabla y grafica 15)

TABLA 15. ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA SEGUN EL HEMATOCRITO
EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE.
UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011.

HEMATOCRITO No. DE PACIENTES PORCENTAIJE
BAJO 29 94 %
NORMAL 2 6 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 15. PORCENTAJE DE ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA
SEGUN EL HEMATOCRITO EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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Las bilirrubinas se encontraron normales en 16.1% de las pacientes. Se elevaron en 83.9% de
las cuales el 67.8% se presentaron por arriba de 1.2 mg/dl; necesarias para clasificarse dentro
del Sindrome de HELLP de acuerdo a los criterios de Sibai*®. (Tabla y grafica 16)

TABLA 16. VALOR DE BILIRRUBINAS TOTALES EN PACIENTES CON SINDROME DE
HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011.

BILLIRRUBINAS No. DE PACIENTES PORCENTAJE
NORMALES 5 16.1 %
ELEVADAS > 1 mg/dL 5 16.1 %
ELEVADAS > 1.2mg/dL 21 67.8 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 16. PORCENTAJE DE BILIRRUBINAS TOTALES
EN PACIENTES CON SINDOME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011.
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Fuente: tabla 16
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La TGO se encontré elevada en todas las pacientes, de las cuales el 84% fue mayor de 70 Ul
(que cumple con los criterios de Sibails), en el 16% se encontr6 de 16-70 Ul. (Tabla vy
grafica 17)

La TGP (Transaminasa Glutamico Pirtvica) se enconté en el 100% de las paciente mayor de
17 UI. Esta enzima no se incluye en los criterios de HELLP pero fue hallazgo de éste estudio.

TABLA 17. VALOR DE TRANSAMINASA GLUTAMICO OXALACETICA (TGO)
EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE.
UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011.

TGO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
DE 16 —70 UL 5 16 %
MAYOR DE 70 UL 26 84 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico DE UCI

GRAFICA 17. PORCENTAIJE DE TGO EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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Fuente: tabla 17
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La Deshidrogenasa Lactica (DHL) se encontr6 aumentada en el 100% de las pacientes, pero
sé6lo el 45% tuvieron cifras ma}/ores de 600 UL, es decir menos de la mitad cumplieron con los
criterios diagnésticos de Sibai™®. El resto, 55% tuvieron cifras de 122-600 UL. Ninguna tuvo
valores normales. (Tabla y gréafica 18)

TABLA 18. VALOR DE DESHIDROGENASA LACTICA EN PACIENTES CON SINDROME
DE HELLP EN NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011.

DHL No. DE PACIENTES PORCENTAJE
DE 122 - 600 UL 17 55 %
MAYOR DE 600 UL 14 45 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico DE UCI

GRAFICA 18. PORCENTAJE DE DESHIDROGENASA LACTICA EN
PACIENTES CON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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Se encontré crenocitos presentes en frotis de sangre periférica, que es una variacion
morfolégica de los glébulos rojos con prolongaciones en su superficie y que es un signo de
hemdlisis; en el 61.3% de las pacientes, cumpliendo con los criterios de Sibai **, estuvieron
ausentes en el 38.7%. (Tabla y grafica 19)

TABLA 19. VALOR DE CRENOCITOS EN PACIENTES CON SINDROME DE HELLP EN
NUMERO Y PORCENTAJE. UCI DEL HGO DEL IMIEM 2011.

CRENOCITOS No. DE PACIENTES PORCENTAJE
AUSENTES 12 38.7 %
MAS DE 1 % 19 61.3 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI

GRAFICA 19. PORCENTAJE DE CRENOCITOS EN PACIENTES CON

SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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Se realiz6 una lista de los resultados obtenidos del laboratorio que se incluyen para realizar el
Diagnéstico de Sindrome de HELLP, segun los criterios de Sibai, en las 31 pacientes y se saco
un promedio general, obteniendo lo siguiente:

Plaquetas: En la primer cifra que se obtuvo al ingreso de las pacientes, el promedio fue de
67,760 cél/mm3, bajando hasta 49,260 cél/mm3 y recuperandose notablemente a 186,000
cil/mm3 que son cifras normales.

Bilirrubinas: El promedio fue de 2.001 mg/dL, siendo el valor normal menor a 1 mg/dL.
TGO: Tuvo un promedio de 242.85 UL, siendo su valor normal menor de 15 UL.

TGP: Con un promedio de 206.8 UL, siendo su valor normal menor 17 UL.

DHL: Promedio de 1048.15 UL, muy superior al valor normal que es de 122 UL.

En el Sindrome de HELLP las enzimas hepaticas pueden aumentar hasta 3 é 4 veces su valor
normal, aunque la DHL en este estudio aument6 casi diez veces mas sus valores normales, asi
como la TGO 15 veces mas y la TGP 12 veces mas de sus rangos normales.

TABLA 20. PROMEDIOS EN EL REPORTE DE LABORATORIO DE TODAS LAS
PACIENTES QUE DESARROLLARON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011.

12 CIFRA 67, 760 cel/ mm3
PLAQUETAS CIFRA + BAJA 49,260 cel / mm3
ULTIMA CIFRA 186,000 cel / mm3
BILIRRUBINAS 2.004 mg/dI
TGO (Transaminasa Glutamico Oxalacética) 242.85 UL
TGP (Transaminasa Glutamico Pirtvica) 206.8 UL
DHL ( Deshidrogenasa Lactica) 1,048.15 UL

Fuente: Expediente del archivo clinico de UCI
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La Cesérea fue la via de interrupcion del embarazo més comudn en un 90.4 % y solo un 9.6% de
las pacientes tuvieron parto. Los autores recomiendan el parto aunque en la literatura mundial el
mayor porcentaje también es cesarea’>***° . (Tabla y grafica 21)

TABLA 21. ViA DE INTERRUPCION DEL EMBARAZO EN PACIENTES CON
PREECLAMPSIA QUE DESARROLLARON SINDROME DE HELLP
UCI DEL HGO IMIEN 2011

VIA DE INTERRUPCION No. DE PACIENTES PORCENTAIJE
CESAREA 28 90.4 %
PARTO 14 9.6 %
TOTAL 31 100 %

Fuente: Expediente del Archivo de UCI

GRAFICA 21. VIA DE INTERRUPCION DEL EMBARAZO EN
PORCENTAJE DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA QUE
DESARROLLARON SINDROME DE HELLP.
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Los dias de estancia hospitalaria de pacientes diagnosticadas con Sindrome de HELLP fue en
promedio de 6.3 dias, teniendo como minimo medio dia y maximo 25 dias. (Tabla y gréfica 22)
No hubo mortalidad en pacientes que desarrollaron sindrome de HELLP y todas fueron
egresadas por mejoria. La mortalidad materna a nivel mundial varia del 0-24 % segun diversos
autores %',

TABLA 22. PROMEDIO EN LOS DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA DE LAS
PACIENTES CON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011

PROMEDIO DiAS
MINIMO 0.5 dia
PROMEDIO 6.3 dias
MAXIMO 25 dias

Fuente: Expediente del Archivo de UCI

GRAFICA 22. DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA EN
PROMEDIO DE LAS PACIENTES CON SINDROME DE HELLP.
UCI DEL HGO IMIEM 2011
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CONCLUSIONES

Se ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos, 185 pacientes con EHIE, de las cuales
presentaron Sindrome de HELLP 31 pacientes que corresponde al 16.8% . De éstas, el 61.2%
se encontraban entre los 20 a 35 afios, 54.8% casadas, 64.5% con nivel socio-econdémico bajo
y 48.3% con mala nutricion. El 48% eran primigestas y el 61% sin control prenatal. El cuadro
clinico se caracteriz6 principalmente por cefalea en el 32.3% de pacientes, seguido por dolor
abdominal en barra y crisis convulsivas ambos en el 25.8% de pacientes; el 6.5% con nausea,
el resto de la sintomatologia no fue representativo.

Se presentd Preeclampsia severa en el 54.8% de pacientes con cifras tensionales de
155/103.8 mm Hg en promedio y retornando a valores normales en todas las pacientes. Asi
mismo, el edema estuvo presente en el 77.4% de las pacientes a su ingreso, remitido por
completo en el 67.8% a su egreso. Todas presentaron albuminuria de mas de ++ en algun
momento.

Respecto a los resultados de laboratorio siguiendo los Criterios de Sibai: Un 55% de las
pacientes presento cifras plaquetarias entre 50,000 y 100,000 cél/mm?® en la primera toma de
laboratorio (clase Il de Martin). Posteriormente, el mismo porcentaje de pacientes bajaron sus
cifras a menor de 50,000cél/mm?® (clase | de Martin) y finalmente el 71% de pacientes
retornaron a valores normales, es decir, a mas de 150,000 plaquetas.

Presentaron Anemia Hemolitica Microangiopatica el 94% y crenocitos en el 61.3% de las
pacientes.

Se encontraron elevadas: Bilirrubinas en el 67.8 % de las pacientes, TGO en el 84 %, TGP en
el 100% y DHL en el 45% de las pacientes.

Se realiz6 cesarea en el 90.4% de pacientes, teniendo prematurez el 54.8% de Recién Nacidos.
Los dias de estancia hospitalaria promedio fue de 6.3 dias.No hubo mortalidad materna en el
2011 secundaria a EHIE.
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SUGERENCIAS Y RECOMENDACIONES

Se debe conocer la frecuencia de ambas entidades, EHIE y HELLP en nuestro medio
hospitalario, asi como los factores de riesgo y caracteristicas generales de las pacientes que
teniendo EHIE desarrollan Sindrome de HELLP, esto con la finalidad de prevenir dicha
patologia, asi como hacer un diagndstico oportuno evitando que la evoluciébn sea mas
agresiva.

Debemos tener en mente el Sindrome de HELLP en todas las pacientes con Preeclampsia,
esto nos ayudara a hacer un Diagnéstico mas temprano y evitar sus complicaciones en etapas
tardias de la enfermedad. No hay que esperar a tener todo el cuadro caracteristico del
Sindrome de HELLP para diagnosticarlo, mi sugerencia es descartar necesariamente dicho
sindrome en las pacientes que presenten EHIE. Asi mismo toda paciente embarazada con
cefalea, dolor epigastrico, plaguetopenia o anemia por citar algunos, se debe descartar
Preeclampsia y por ende Sindrome de HELLP.

Un control prenatal adecuado, Historia Clinica completa y examenes de laboratorio y gabinete
pertinentes pueden hacer la gran diferencia.

Hay que considerar tres puntos clave para disminuir los riesgos de desarrollar Preeclampsia
Severa y Sindrome de HELLP: En ler lugar identificar factores de riesgo para desarrollar la
enfermedad, tales como: Primiparidad, menores de 20 afios 6 mayores de 35, estado socio-
econdmico bajo, asi como enfermedades asociadas como Hipertensién cronica, enfermedad
renal, obesidad, Diabetes, entre otras,esto de ser posible en etapa preconcepcional. En 2°
lugar, controles frecuentes y adiestramiento de las pacientes con respecto a la aparicion de
signos precoces y de alerta para su deteccion. En 3er lugar planear la interrupcién del
embarazo en el momento oportuno, preferentemente en un tercer nivel de atencion.

Hay factores que salen de nuestro control, pero en tanto reduzcamos riesgos médicos la
historia de morbi-mortalidad pudiera cambiar. Nuestra finalidad es obtener madres y recién

nacidos sanos. “La prevencion es la mas barata de todas las enfermedades”.
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ANEXO 1

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Iniciales de la Paciente

Edad Menor de 20 afios
De 20 - 25 afios

Mas de 35 afios

Nivel socio-economico  Bajo
Medio
Alto

Paridad Primigesta

De2-3
emb
Multigesta

20-27.6
28 - 36.6
37-41.6
Mas de 42

Sem.de Gestacion

Asintomatica
Sintomatica

Cuadro Clinico

Tipo de preeclamsia Leve
Severa

Eclamsia
Otro

A~ N AN~

(
(

~— N '

Numero

Edo. Civil Soltera ()
Casada ()

Union libre ()

Otro ()

Edo. Nutricional Malo ()
Regular ()

Bueno ()

Control Prenatal Si ()
No ()

Tratamiento antihipertensivo  Si

en el embarazo No
Cefalea Dolor abdominal
convuldiones o coma anuria
vomito nalsea

Interrupcion del embarazo Parto
Cesarea

Férceps
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Dias de estancia Minimo
Promedio
Maximo

Edema al ingreso No

++
+++

Plaguetas 1° Cifra
Cifra mas baja
Ultima cifra
Promedio en el No. de Plaquetas

Ht Normal
Bajo

TGO Menor de 15
De 16 a 70
Mayor de 70

DHL Menor de 122
De 122 a
600

Mayor a 600

Mortalidad Mejoria
Muerte

—~ A~~~

—~ N~

(

(

~— N

— N
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Promedio TA ingreso
Promedio TA egreso
Edema al egreso No
+
++
+++
Albumina No
+
++
+++
Bilirrubinas Normales
Elevadas

Elevadas + 1.2

TGP Menor de 17
De 17 6 mas

Crenocitos Ausentes
Mas de 1%

~ N~ A~

A~ N~ A~

(

(

(
(

~— N —

~— N — —
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