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Diagnostico y manejo oportuno del
sindrome de HELLP

Pable Parra- Ramirez, Maric Beckles- Maxwell

Resumen

El sindrome de HELLP (SH) que segtin sus siglas en inglés consiste en hemolisis. aumen-
to enzimas hepdticas y trombocitopenia, es una de las complicaciones maternas y fetales mas
graves durante el embarazo. El 10% de los embarazos complicados con preeclampsia severa o
eclampsia son afectados por el SH. Este sindrome ha sido descrito desde la mitad del segundo
trimestre hasta varios dias pos-parto. Aproximadamente un tercio de los pacientes van a desa-
rrollar sus primeras manifestaciones de SH hasta varios dias posparto. De los dos tercios de
mujeres que son diagnosticadas con SH en el anteparto, el 10% se presentan antes de las 27
semanas. el 20% luego de las 37 semanas y el 70% ocurren entre las 27 y 37 semanas de
gestacion. La mortalidad materna ha sido reportada en un 24% y la perinatal en un 30-40%. El
diagndstico y manejo temprano del SH resulta un problema para los profesionales en obstetri-
cia, esto debido principalmente a la falta de signos y sintomas especificos, lo cual retarda el ade-
cuado manejo de ¢sta patologia si no se diagnostica en sus inicios o adecuadamente. El mane-
jo de embarazos complicados con el SH requiere de un reconocimiento temprano y de un
tratamiento apropiado.

Descriptores: Embarazo, hipertensién arterial, sindrome de HELLP
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Generalidades y epidemiologia

En 1954 Pitchard y colaboradores describieron en tres mujeres embarazadas el cuadro clini-
co de lo que hoy se denomina SH '“. Sin embargo. fue hasta 1982 con la descripcién del doctor
Louis Weinstein de 59 gestantes con alteraciones similares a las descritas por Pitchard cuando
se considerd el cuadro como una variedad grave de la preeclampsia y eclampsia “*.

Este autor acuiié los acrénimos HELLP en referencia a las principales alteraciones que
se presentan en el cuadro clinico de estas pacientes. Dicho nombre corresponde a las siglas
en inglés de “haemolysis. elevated liver enzymes and low platelets”, las cuales en espafol
corresponden a hemdlisis, aumento de enzimas hepdticas y disminucién de las plaquetas respec-
tivamente.

Las enfermedades hipertensivas del embarazo afectan entre el 7 al 10% de todos los
embarazos y contribuye al aumento de la morbimortalidad materna y perinatal "', En el caso
del SH, este afecta al 0.1 — 0.6% de 1odas las gestaciones. del 4 al 20% de las preeclampsias v
del 30-50% de las eclampsias '“*''.

Se conoce que tipicamente el SH va precedido de un cuadro de hipertension y proteinuria.
recientemente se han descrito SH en el seno de gestaciones normales, en alrededor del 15 al
20% no son precedidas por algtin trastorno hipertensivo gestacional *.



Este sindrome se ha descrito desde la mitad del segun-
do trimestre del embarazo hasta varios dias posparto. Se
dice que el 10% se producen antes de las 27 semanas, el
20% después de las 37 semanas y el 70% entre las 27 y las
37 semanas de gestacion .

Diagnéstico y clasificacion

El diagnéstico de SH estd basado en la evidencia de
anemia hemolitica microangiopdtica, disfuncién hepdtica y
trombocitopenia en upa mujer gestante o en su periodo
posparto con o sin algin trastorno hipertensivo desarrollado
"% Por ello, el diagnostico de este sindrome es por
exdmenes de laboratorio y no directamente por las mani-
festaciones clinicas presentes. aunque éstas nos alertan de la
severidad y de la evoluci6n de la enfermedad.

El diagnéstico de hemolisis se ha basado en la presen-
cia de anemia, hematies fragmentados (esquistocitos), otros
han incluido la presencia de cifras bajas de haptoglobina
(normal 80-120 mg/dl), elevacién de la deshidrogenasa ldc-
tica (DHL) mayor de 600 U/l, bilirrubinas v hemoglobina
librel. Segiin Martin el aumento de la DHL y la disminu-
cion de las haptoglobinas séricas son los dos marcadores
tempranos para el diagnéstico del SH, estos ocurren antes
del incremento de los niveles de bilirrubina y antes de la
disminucién de la hemoglobina '“. El inicio temprano en la
disminucién de las haptoglobinas sugicre que ocurre
hemdlisis y posteriormente inicia el proceso de la enfer-
medad.

En relacién a la disfuncién hepdtica. esta se evalia
principalmente con la elevacion de la aspartato aminotrans-
ferasa (AST). alanina aminotranslerasa (ALT) y DHL.

Por dltimo la trombocitopenia, considerada como el ter-
cer criterio diagnéstico esencial. es la mds temprana anor-
malidad en la coagulacion. Se consideran niveles diagndsti-
cos de este sindrome menor de 150 000/mm’.

El recuento plaquetario y los niveles de DHL son los
mejores marcadores de la gravedad del proceso en la enfer-
medad "

Sibai en 1993 elabord los criterios diagnosticos para el
SH y asi mismo hizo la clasificacion del tipo de Sindrome
de HELLP (clasificacion de Sibai o de Tennessee), la cual
los cataloga como completo o incompleto. Los criterios
diagnosticos para este sindrome son niveles de DHL mayor
0 igual a 600 U/, AST mayor o igual a 70 U/l y el recuen-
to plaguetario menor o igual a 100 000/mm’. El tipo de SH
completo es aquel que tiene los tres pardmetros y el incom-
pleto es aquel que tiene al menos un pardmetro de los antes
senalados .

Martin v colaboradores, en la Universidad de
Mississippi, clasificaron el SH en tres clases en funcién del
niimero de plaguetas, sabiendo que ante menor cantidad de
plaquetas, la severidad del cuadro clinico y las complica-

ciones son mayores. A esta se le llama clasificacion de
Martin o de Mississippi ““'": Clase 1: Plaquetas menor de
50 000/mm? Clase 2: Plaquetas entre 50 000 y
100 000/mm’*y Clase 3: Plaquetas mayor de 100 000/mm’.

Cuadro Clinico

No existe ningin signo o sintoma que nos ayude a
diferenciar el SH de la preeclampsia severa. El 70% se pre-
senta anteparto y el 30% inicia en el puerperio, fundamen-
talmente en las primeras 48 horas. El 79% de las pacientes
que desarrollan SH en el posparto han sido diagnosticadas
de preeclampsia en el anteparto .

Generalmente las pacientes en riesgo de desarrollar SH
son aquellas mayores de 25 afios", blancas y multiparas, a
diferencia de las pacientes que desarrollan preeclampsia o
eclampsia que generalmente son de menor edad y primigestas.

Las manifestaciones clinicas son muy variadas y con
frecuencia inespecificas. Asi la mayoria de las pacientes
presentan dolor epigéstrico o en hipocondrio derecho (63-
909% ). malestar general (90% ). nduseas o vomitos (35-50%)
y cefalea (30%) de pocos dias de evolucion. La aparicién de
sintomas de malestar general o “scudogripales™ han sido
considerados por algunos autores como la principal mani-
festacion del cuadro "™*', por lo que se recomicnda realizar
un hemograma y determinacion de enzimas hepaticas a toda
gestante en el tercer trimestre de embarazo que inicie con
estos sintomas inespecificos , aun con valores normales de
presién arterial *'. Otras manifestaciones observadas con
menos frecuencia son: convulsiones, ictericia, hemorragias
(digestivas, urinarias, gingivales) y dolores musculares
erriticos “*.

En la exploracién fisica es importante destacar que cl
20% evolucionan sin hipertension: el 30% presentan
hipertensién moderada (mayor o igual a 140/90 mmHg) y
el 50% hipertension grave (mayor o igual a 160/110
mmHg). Por lo tanto los niveles de presion arterial no son
diagnésticos del SH, al igual que la proteinuria y los ede-
mas, los cuales si son importantes para el diagnéstico de
preeclampsia, pero no para este sindrome .

Fisiopatologia

Al igual que en otras microangiopatias, ¢l mayor com-
ponente de la perturbacion en el sindrome de HELLP lo
involucra el dafio endotelial que se desarrolla en esta
patologia °.

Las diferentes teorias propuestas comparten que el inicio
del proceso de la enfermedad es el dano en la capa intima
endotelial, causado por mecanismos alin inciertos pero que se
ha asociado a alteraciones en la placentacién, complejos
inmunes v a la misma hipertensidn, en todo caso lo que se
produce es una injuria endotelial donde se estimula el deposi-
to de fibrina en el lumen vascular con subsecuente ruptura de
los elementos de la sangre por el contacto con el drea dana-
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da. Esto producird un desequilibrio entre las sustancias
vasodilatadoras  (prostaciclina) y  vasoconstrictoras
(Tromboxano A2, serotonina, endotelina-1) a favor de éstas
tiltimas que tendrian un papel fundamental en la patogenia
del proceso al producir una activacién del sistema de la coa-
gulacién. con consumo de plaquetas y provocar ademds un
espasmo vascular en la microcirculacién con trombosis arte-
rial, hipertensién y reduccion del flujo uteroplacentario'.La
ruptura del equilibrio entre sustancias vasodilatadoras y vaso-
constrictoras, junto con el descenso del 6xido nitrico (vasodi-
latador) liberado por el endotelio hace que la aglutinacién y
la agregacién de plaquetas a la lesién endotelial sea cada vez
mayor, liberando éstas a su vez mds tromboxano A2 y sero-
tonina, creando un circulo vicioso que hasta ahora sélo se
sabe que se rompe con la evacuacion del dtero °,

La consecuencia es un consumo de plaquetas acelerado,
con aparicion de microtrombos y depdsitos de fibrina en los
distintos érganos con afectacion endotelial (rifion, higado y
principalmente iitero). El aumento de los megacariocitos
hallados en las biopsias de médula confirma ésta hipétesis .

En la preeclampsia la vida media de las plaquetas se
reduce de 3-5 dias (normal 10 dias). En el SH disminuye
atin mas la vida media y la integridad estructural de estas
plaquetas, dando asi agregacién y destruccién de las
mismas ",

La alteracion en la membrana de las plaquetas en el SH
libera dcido araquidénico y otras aminas vasoactivas causan-
do una fuerte vasoconstriccién y vasoespasmos, acelerando
atin mds la agregacién y destruccién plaquetaria. La dismi-
nucion de las plaquetas significa que el efecto compensador
de la médula ésea no es suficiente para solventar las necesi-
dades . Se ha observado que la Beta-trombomodulina, la
cual es una proteina especifica de las plaquetas, aumenta
cuando estas son agregadas. Su elevacion es debida a la
agregacion plaquetaria con consumo de la microvasculatura
y a la disminucién de la aclaracién renal .

La activacion de la coagulacién y de la fibrindlisis
puede llevar a la aparicién de una coagulacién intravascular
diseminada (CID), lo que agrava la trombocitopenia. Como
mencionamos anteriormente la lesion endotelial causa rup-
tura de los elementos formes de la sangre, principalmente
de los glébulos rojos los cuales se fragmentan por el paso a
rdpida velocidad por el endotelio dafiado, manifestindose
en esquistocitos y otras formas en el frotis de sangre peri-
férica y en anemia hemolitica microangiopdtica, la cual
parece ser el reflejo del compromiso de los glébulos rojos y
de la disfuncion endotelial *.

En el SH se entiende el proceso fisiopatolégico que
ocurre, pero ain quedan inciertos los mecanismos por los
cuales se desencadenan.

En el SH puede haber un serio compromiso hepatico
con eventual hemorragia subcapsular y raramente una ca-
tastréfica ruptura hepdtica.

El compromiso se debe al depésito de fibrina a nivel de
las sinusoides hepdticas pudiendo llevar a una necrosis peri-
portal que coalesce y se diseca dentro de la cdpsula de
Glisson *.

En la biopsia hepdtica encontramos la tipica lesién his-
tol6gica que se asocia con el SH: necrosis del parénquima
periportal con depésitos de fibrina en el espacio sinusoidal,
que puede ser el responsable de la elevacion de las enzimas
hepiticas. Se pueden encontrar microtrombos en el espacio
sinusoidal de las zonas necrosadas y del parénquima sano.
Estos depésitos de fibrina obstaculizan el flujo sanguineo
hepitico, distendiendo el higado. La tensi6n provocada en
la cdpsula de Glisson puede originar el dolor en epigastrio y
en hipocondrio derecho =,

Si la afectacién del higado es masiva podemos encon-
trar una hemorragia hepatica y/o hematoma subcapsular, el
cual puede posteriormente sufrir ruptura y dar un cuadro
catastrofico .

La ecografia hepdtica puede poner de manifiesto dreas
hipoecogénicas perihepdticas correspondientes a un
hematoma subcapsular *.

Diagnéstico Diferencial

El diagnéstico diferencial de las pacientes con SH debe
incluir gran variedad de procesos. No obstante, los cuadros
mds importantes con los que hay que diferenciarlos son
aquellos que cursan con trombocitopenia (trombocitopenia
gestacional, piirpura trombocitopénica autoinmune), o bien
asociada con anemia hemolitica microangiopdtica (pre-
eclampsia. sindrome hemolitico urémico, pirpura trombéti-
ca trombocitopénica, higado graso agudo del embarazo).

Complicaciones del Sindrome de HELLP
Complicaciones Maternas

Este sindrome cursa con alta morbimortalidad materna,
aunque varia entre 0-24%, dependiendo fundamentalmente
de la precocidad con que se realice el diagndstico *.
Pacientes con SH tienen mayor morbimortalidad materna y
perinatal en comparacién con pacientes con preeclampsia
severa sin SH. La morbilidad se asocia a CID, abruptio pla-
centae, insuficiencia renal aguda, edema pulmonar,
hematoma hepitico subcapsular y desprendimiento de
retina *,



Complicaciones Fetales

La mortalidad perinatal es muy elevada y como se men-
ciond anteriormente varia entre 30 a 40%. Las causas prin-
cipales de esta elevada mortalidad son la prematuridad. la
abruptio placentae y ¢l sufrimiento fetal intrattero *.

Otras complicaciones que se han reportado es que
los infantes pueden tener leucopenia entre el 9.7 y 38% y
trombocitopenia entre 26 y 34%. Sin embargo, no existe
correlacion entre los hallazgos hematoldgicos de la madre y
el recién nacido ™,

Manejo del sindrome de HELLP

El embarazo complicado con SH requiere de un
reconocimiento temprano de la enfermedad v de la institu-
cion de una terapia adecuada. Todo el siguiente texto estd
basado en la experiencia clinica de el Centro Médico de la
Universidad de Mississipi, los cudles crearon un esquema
de abordaje éptimo de pacientes con SH que consta de 12
pasos, solamente s¢ tomaron otras bibliografias para ampliar
el manejo. las cuales se indican en su momento respectivo:

1) Diagnéstico temprano:

Para hacer el diagndstico de SH lo primero es tener pre-
sente ésta enfermedad en toda paciente embarazada y
en cspecial ¢n toda paciente con gestosis. Si se sospecha
el diagnéstico de SH estd indicado realizar las pruebas de
laboratorio bdsicas para tal diagndstico (plaquetas, transa-
minasas. DHL) “.

En tempranas fases. ¢l SH puede exhibir nicamente un
modesto incremento ¢n la DHL, AST y ALT. y una trom-
bocitopenia clase 3 "7,

Aungue el SH ¢s una variante de la preeclampsia se-
vera, el diagnéstico puede quedar incierto en la mujer con
hipertension arterial v proteinuria hasta que las plaquetas
sean menor de 100 000/mm’ y la DHL mayor de 600 U/ *.

Cabe resaltar para la sospecha del SH, que la
preeclampsia es un desorden de mujeres jovenes y nuli-
paras. pero el SH es de mujeres afiosas y multiparas.

Existen factores clinicos de riesgo que son fdciles de
identificar en la paciente, como nduseas, vomitos y dolor en
epigastrio, los cuales nos pueden alertar sobre la condicion
maicrna y su posible evolucidn si no se trata a tiempo. Las
pacientes con evidencia de preeclampsia, dolor en cua-
drantc superior derecho y nduseas deben ser seriamente
evaluadas como potenciales SH. La ausencia de hiperten-
sion arterial diastélica puede ser malinterpretado como un
signo tranquilizador del diagnéstico de posible preeclamp-
sia con SH. sin embargo recordemos que un cierto porcenta-
je de pacientes cursan con cifras de presion arterial entre los
parameltros normales.

En la paciente con hipertension arterial, dolor epigdstri-
co y hemdlisis, la aparicion de anormalidades en ¢l ojo
podrian advertir al médico para la sospecha de un SH.
Como por ejemplo hallazgos oculares de hemorragia vitrea,
desprendimiento de retina, entre otros.

Un reciente grupo identificado con riesgo para el desa-
rrollo de SH son aquellas con embarazos en el segundo
trimestre con aumento de la alfa fetoproteina cn suero y ele-
vacién de la hormona gonadotropina coriénica humana
(HCG). Se ha observado que mujeres con clevacion de
ambos marcadores séricos tienen 47 veces mis riesgo de
desarrollar SH.

2) Valoracion de la condicion materna:

La valoracién inicial de laboratorio de pacientes con
preeclampsia o sospecha de SH debe incluir un hemograma
completo, enzimas hepaticas, pruebas de funcion renal.
dcido drico y proteinuria. La presencia de trombocitopenia.
menor de 150 000/mm’, requiere de una investigacién mis
cuidadosa. En ausencia de otras manifestaciones de SH.
como por ejemplo anemia hemolitica microangiopdtica y
disfuncién hepitica, se debe de hacer diagnéstico diferen-
cial de trombocitopenia en ¢f embarazo. Una elcvacion de
DHL en el SH es una manifestacién tanto de la anemia
hemolitica microangiopdtica como de la disfuncion hepén-
ca que se desarrolla en este proceso patoldgico. La distun-
cion hepdtica es también manifestada por incremento varia-
ble de las transaminasas. AST y ALT. Una DHL que exccde
los 600 U/l es necesario para el diagndstico del sindrome y
se predice una seria morbilidad con valores ma-yores de |

400Uun*.

El primer trastorno de la coagulacion que se desarrolla
en ¢l SH es la trombocitopenia. seguida mas tarde de
aumento del fibrindgeno y sus productos de degradacion y
por dltimo una CID.

Otro factor de riesgo para la morbilidad materna cs un
dcido vrico mayor de 7.8mg/dl, por lo que se debe indicar
en toda paciente con SH, pues nos ayudard a predecir cl
pronastico de la paciente sino actuamos adecuadamente,

El laboratorio bésico en toda paciente con sospecha de
SH es el siguiente: hemograma completo con niveles de
plaquetas, andlisis de orina, creatinina sérica. deshidroge-
nasa Ldctica, 4cido trico, bilirrubina indirecta y total. AST
y ALT. EI TP, TPT, fibrindgeno y productos de degradacion
del fibrindgeno sélo se indican en pacientes con un recuen-
to plaquetario menor de 100 000/mm’. Los electrolitos y
glucosa no son usualmente necesarios .

Se debe de valorar seriamente los valores de plaquetas,
DHL y enzimas hepaticas cada 12-24 horas 0 mds
frecuentemente si la clinica le amerita.
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3) Valoracion de la condicién fetal:

El SH es una variante atipica de la preeclampsia severa
y, como tal, el Unico tratamiento es la interrupcién del
embarazo y la remocién de los factores citotoxicos que la
produce. El momento del parto requiere de varios factores,
incluyendo la severidad de la condicion materna, condicién
fetal y placenta, y la edad gestacional.

La condicién fetal debe ser evaluada mediante una
prueba no estresante, una prueba de contraccidn estresante
y/o un perfil biofisico fetal. Ademads, en la actualidad, la
velocimetria Doppler de la circulacién titero y fetoplacen-
taria puede utilizarse para evaluar complicaciones asociadas
al retardo de crecimiento intrauterino y otras formas de
sufrimiento fetal debido a hipoxemia o asfixia como el pro-
ducido por los trastornos hipertensivos del embarazo *.
También pueden diagnosticarse anomalias cardiacas fetales
y otras malformaciones, y alteraciones placentarias 6 del
cordon umbilical. La ultrasonografia Doppler es una de las
herramientas clinicas mas importantes para la vigilancia de
fetos que sufren trastornos hipertensivos del embarazo. Un
aumento en los indices de los vasos uterinos o umbilicales
puede mostrar una alteracion en la circulacién placentaria.
Varios estudios han sugerido que el estudio Doppler de la
arteria uterina puede ser util como una herramienta de
screening para detectar precozmente aquellos embarazos
que sufrirdn trastornos hipertensivos . La ultrasonografia
Doppler se presenta como un estudio inocuo tanto para la
madre como para el feto, no invasivo, rdpido y repetible,
que brinda importante informacién acerca del estado
hemodindmico fetal y permite un seguimiento perinatal
exhaustivo para disminuir la morbimortalidad asociada a
hipoxia crénica, evitando la descompensacion secundaria a
stress. Sin embargo, su uso en embarazos de bajo riesgo no
ha demostrado ser 1til como herramienta de screening,
excepto en la deteccién precoz de trastornos hipertensivos®.
Por su parte, el estado materno, como lo mencionamos ante-
riormente, se determina por historia clinica, examen fisico y
pruebas de laboratorio.

Con pocas excepciones, embarazos mayores de 34 se-
manas y clase 1 del SH son interrumpidos en 24 horas, via
vaginal o cesdrea. Embarazos entre 24 y 34 semanas con
riesgo de pretérmino deben administrirseles terapia con
corticoesteroides para acelerar la madurez pulmonar fetal.
También se ha observado un beneficio materno con la
administracion de corticoesteroides, pues incrementa o
estabiliza las plaquetas, desciende o estabiliza la DHL, AST
y ALT %,

Los beneficios de esta terapia en neonatos son reduc-
cién de los dias de estancia en la unidad de cuidados neona-
tales, menos incidencia de hemorragia intraventricular, de
enterocolitis necrotizante, menos fibroplasia retrolental y
menos mortalidad neonatal.

Todo SH con tratamiento anteparto con altas dosis de
corticoesteroides requieren también de su administracion en
el posparto para prevenir el rebote de plaquetas. Si estas
pacientes no reciben corticoesteroides posparto el fend-
meno de rebote se caracteriza por aumento de la DHL, AST
v ALT, severa trombocitopenia vy oliguria.

4) Control de la presion arterial:

Entre el 80-85% de las pacientes con SH desarrollan
cifras elevadas de presidn arterial. La presién arterial se
debe bajar para prevenir las complicaciones maternas v
posibles riesgos de abrupcién de placenta y alteracion en su
perfusion.

Se debe administrar tratamiento antihipertensivo cuan-
do la presién arterial sistdlica se encuentre por encima de
los 150 mmHg y si la diastélica es mayor o igual a 100
mmHg. Entre los farmacos que se pueden utilizar durante el
embarazo estd la hidralazina, el cual es un vasodilatador
arterial y es usado en el manejo agudo de la hipertension en
el SH. Se administra en una dosis de 5-10 mg en bolo intra-
venoso con una frecuencia de 20-40 minutos. Si la hidrala-
zina es inefectiva o contraindicada se puede utilizar otros
firmacos como labetalol y nitroprusiato de sodio. El
labetalol se utiliza en dosis de 20 mg en bolo intravenoso,
aumentado la dosis progresivamente hasta una presion arte-
rial satisfactoria (mdximo 300 mg). Por su parte, el nitro-
prusiato de sodio, un potente vasodilatador arterial y
venoso, se inicia con una dosis de 0.25 ug/Kg/minuto y
puede ser incrementado hasta 10 ug/Kg/minuto *. Un
agente antihipertensivo ideal para ser usado en el posparto
es la nifedipina, un calcioantagonista con propiedades de
vasodilatador arterial periférico, el cual con su adminis-
tracién via oral y no sublingual, ha mostrado tener multiples
efectos beneficiosos como disminuir la presién arterial,
restaurar la diuresis e inclusive normalizar las plaquetas en
el posparto.

5) Prevencién de las convulsiones con sulfato de magnesio:

Las convulsiones ecldmpticas frecuentemente preceden
o siguen al desarrollo del SH. por tal motivo es recomen-
dable que toda paciente con SH (especialmente aquella
cerca de la labor de parto o con dolor epigdstrico) reciba
infusién intravenosa de sulfato de magnesio de 4-6 g en
bolo, seguida de una infusién constante de 1.5-4 g /hora. Se
debe de monitorizar a las pacientes con el reflejo patelar,
diuresis y niveles séricos de magnesio. Se puede continuar
su administracién hasta 48 horas posparto, dependiendo de
la condicién materna.

Ademds de prevenir v de (ratar las convulsiones
ecldmpticas, el sulfato de magnesio tiene propiedades de ser
un modesto relajante vascular tanto a nivel central como
periférico.
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En raras ocasiones estd contraindicado el uso de sulfa-
to de magnesio, ejemplo de ello son las pacientes con mias-
tenia gravis, donde la droga de escogencia es la fenitoina.
Se administra en dosis de 15 mg/kg, dado a razén de 40
mg/minuto con continuo monitoreo cardiaco y de la presién
arterial cada 5 minutos. La dosis terapéutica de la fenitoina
es de 10-20 ug/ml.

6) Manejo de los fluidos y electrolitos:

La combinacion de vasoespasmo y dafio endotelial en
pacientes con SH causa excesos o deficiencias intravascu-
lares. Un régimen recomendado para el manejo de fluidos y
electrolitos en pacientes con SH es alternar 5% de dextrosa
v 500 ml de suero salino normal y 5% de solucién de lac-
tato de ringer a razén de 100 ml/hora para mantener una
diuresis de al menos 20 ml/hora (preferiblemente 30-40
ml/hora). El control debe ser estricto pues el exceso de flui-
dos puede exacerbar una vasoconstriccion con dafio renal y
dafio pulmonar con edema pulmonar cardiogénico.

En pacientes oligtricas, uno o dos bolos de solucién
salina o0 250-500 ml pueden ser administrados para restau-
rar la diuresis. Si la oliguria persiste, el estado del volumen
intravascular debe ser monitorizado con la presién en
cuna de los capilares pulmonares usando un catéter de
Swan-Ganz.

7) Hemoterapia:

La hemorragia espontdnea en pacientes con SH puede
ocurrir desde poner vias intravenosas hasta incisiones
quirtrgicas cuando las plaquetas estin menores de
50 000/mm’. La transfusién de plaquetas estd recomendada
en mujeres con preeclampsia severa que van para cesdrea y
que su recuento plaquetario sea inferior a 50 000/mm’. Las
plaquetas pueden ser transfundidas justo antes de la incisién
abdominal si las plaquetas estin menores de 40 000/mm’ o
se pueden esperar hasta mds tarde en la cirugia y adminis-
trar las plaquetas dnicamente si hay excesiva hemorragia.

En pacientes con SH que van a parto vaginal se deben
transfundir plaquetas si el recuento plaquetario es menor de
20 000/mm’. Después del parto es recomendable la trans-
fusién de plaquetas en las primeras 24 horas posparto para
mantener las plaquetas por encima de 50 000/mm’ en
cesdrea y mayor de 20 000/mm* en parto vaginal para pre-
venir la formacién de un hematoma. En la practica diaria
una transfusién de plaquetas generalmente implica la
administracion de 4 a 5 unidades, con |0 que se espera un
incremento en el recuento plaquetario de aproximadamente
20 000 a 25 000 plaquetas/mm’ *.

El uso de dexametasona para el tratamiento de
pacientes con sindrome de HELLP con plaquetas menores
de 100 000/mm’* ha eliminado la necesidad del uso de la
transfusion de plaguetas.

8) Manejo de la labor y del parto:

Se debe de realizar una valoracion cuidadosa del estado
materno y fetal. El inmediato uso de dexametasona, a dosis
de 10mg cada 12 horas IV, tan pronto como se hace el diag-
néstico de SH ha mostrado hacer en gestaciones de pretér-
mino dos funciones: 1. Acelerar la madurez pulmonar fetal
si el parto va a ocurrir en menos de 24-48 horas. 2. Mejora
el proceso de la enfermedad materna al permitir una mejor
madurez cervical y la induccién de Ja labor de parto.

Algunos estudios recientes revelan un mayor nimero
de partos vaginales en pacientes con SH en las cuales se us6
altas dosis de dexametasona y también se determiné una
mejoria en el proceso de la enfermedad.

Si se requiere una cesdrea, una incisién de Pfannenstiel
es la mejor opcion, debido a que estd relacionada con menos
casos de ruptura e infeccién de la herida quirtrgica . Sin
embargo segin la experiencia de ginecélogos de nuestro
medio, la incisién media se prefiere ya que se producen
menos hematomas que con [a incisién de Pfannenstiel.

Se deben dar un curso corto de antibidticos (24-48
horas) si los productos sanguineos fueron administrados,
porque se ha encontrado mayor incidencia de infecciones en
pacientes con SH que recibieron transfusién sanguinea. en
comparacion con las que no recibieron transfusion.

En cuanto a la anestesia que se le puede administrar a
estas pacientes, la epidural puede ser administrada segura-
mente en pacientes sin hemorragia ni secuelas neurologicas,
si las plaquetas estdn por encima de 100 000/mm’. La
anestesia general ha tenido complicaciones en pacientes con
SH y daiio en su higado, debido a que no se metaboliza ade-
cuadamente el agente anestésico empleado.

Es importante que en el periodo periparto se vigile ade-
cuadamente a las pacientes por hemorragia hepatica y posi-
ble ruptura del mismo. Se debe tener presente la triada de la
ruptura hepdtica: Paciente con preeclampsia, eclampsia o
SH, dolor en cuadrante superior derecho e hipotension siibi-
ta. Cuando existe hemorragia hepatica el dolor en epigastrio
y en cuadrante superior derecho inician progresivamente y
empeoran con irradiacion a la espalda por colapso vascular,
shock y signos de hemoperitoneo.

Durante la cesdrea no es recomendable la valoracién
del higado, debido a que existe riesgo de una ruptura
traumdtica de un hematoma subcapsular, El mejor
tratamiento en caso de sangrado hepdtico es la
embolizacién arterial hecha por un cirujano experimentado.

9) Cuidado Perinatal Optimo:

El principal riesgo fetal en un embarazo complicado
con SH es la prematuridad. Por tal motivo, la adminis-
tracién de un corticoesteroide a la madre puede ser usado
para acelerar la madurez fetal pulmonar y para disminuir el
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riesgo de enterocolitis necrotizante y hemorragia intraven-
tricular en productos de embarazos de 24 a 34 semanas de
gestacion,

Es recomendable la valoracion de rutina de las plaque-
tas neonatales en recién nacidos de madres con SH, porque
se ha encontrado asociacion entre la plaquetopenia materna
con aumento en el riesgo de hemorragia intraventricular en
el feto. La inestabilidad cardiorrespiratoria neonatal se ve
mas en embarazos con SH con partos antes de las 32 sema-
nas de gestacion.

10) Tratamiento Intensivo en el posparto:

El SH se puede manifestar primariamente en el periodo
posparto o seguir manifestindose ain con la interrupcién
del embarazo. Es recomendado que todas las pacientes con
preeclampsia-SH sean tratadas en un salén de recuperacién
obstétrica que funciona como una unidad intermedia de
cuidados intensivos por tanto tiempo como: Las plaquetas
tengan un ascenso constante y la DHL un descenso cons-
tante; la paciente tenga una diuresis de mds de 100ml/hora
por 2 horas consecutivas sin el uso de fluidos o diuréticos,
hipertensién arterial debe estar controlada (PA sistélica en
150 mmHg y la diastélica en menos de 100 mmHg); la
paciente tenga una mejoria clinica obvia y que no tenga
riesgo significativo de complicaciones.

Se deben valorar las plaquetas y los niveles de DHL
continuamente cada 12 horas hasta que la paciente se le
externe. El sulfato de magnesio se debe continuar hasta que
el cuadro de preeclampsia, eclampsia o SH esté resulto o al
menos por 24 horas posparto o poscirugia. La evaluacion
del TP, TPT y fibrindgeno no es necesario al menos que las
plaquetas maternas estén menor de 50 000/mm’ o se eviden-
cie una coagulopatia de consumo.

Se deben de usar los corticoesteroides en el posparto
porque estos ayudan a resolver mds rdpidamente el cuadro,
incrementando la diuresis, las plaquetas, disminuyendo la
presion arterial media, la DHL y AST, y con ello disminuye
el riesgo de complicaciones maternas. Se inicia la adminis-
tracion de corticoesteroides hasta las 12 horas posparto, en
dosis de 10mg de dexametasona cada 12 horas dos dosis,
luego se baja la dosis a 5Smg cada 12 horas dos dosis.
También existe otro esquema de tratamiento posparto que
dice que se debe administrar dexametasona 10mg cada 12
horas hasta: plaquetas mayores de 100 000/mm’; DHL dis-
minuida; diuresis mayor de 100ml/hora; clinica estable.

Si la paciente cumple con estos 4 criterios, se adminis-
trardn Smg de dexametasona cada 12 horas dos dosis y
luego se egresa. En el cuadro 1 podemos observar un
resumen del manejo con dexametasona.

Se ha observado una mds rdpida resolucién del cuadro
de preeclampsia/eclampsia con la remocion quirdrgica de
algunos remanentes de tejido decidual por dilatacién y cure-
taje. Recientemente se hace lo mismo pero guiado por ultra-

Cuadro 1. Uso de dexametasona en el
| sindrome de HELLP

Anteparto: 10mg IV/ ¢/12 horas
Cuando las plaguetas sean menor de 100 000/mm?
Si las plaguetas estan entre 100 000-150 000/mm?®

Eclampsia, dolor epigastrico, hipertension severa o
enfermedad fulminante.

Posparto: 10mg IV c/12hras #2, luego 5mg IV
c/12hrs #2 dosis

Cuando se us6 esteroides en el anteparto

Paciente recobrando niveles adecuados de plaquetas y
de DHL

Si la condicién clinica lo amerita

sonido. También se ha observado que la administracién oral
de 10mg de nifedipina cada 4 horas por las primeras 48
horas posparto en pacientes con preeclampsia severa ha
tenido resultados efectivos iguales a los del curetaje pospar-
to en disminuir la presién arterial media y en incrementar
la diuresis.

Si la paciente no responde al tratamiento con dexameta-
sona en las primeras 72 horas después de administrado, se
recomienda la plasmaféresis.

11) Alerta en el desarrollo de fallo multiorgénico:

Las pacientes con severo dolor epigdstrico pueden estar
en riesgo aumentado de hemorragia hepatica o ruptura. Si la
ruptura ocurre el tinico tratamiento es quirtirgico. Pacientes
con SH y un volumen sanguineo contraido tienen mayor
riesgo de desarrollar una insuficiencia renal aguda, insufi-
ciencia pulmonar aguda y sindrome de distress respiratorio.
En estos casos, el rapido reemplazo del volumen intravas-
cular con sangre y productos sanguineos es necesario para
bloquear el compromiso alveolar y glomerular. En
pacientes con fallo multiorgénico, la transfusion de plasma
facilita la resolucion de esta complicacién.

12) Consejo sobre futuros embarazos:

El riesgo de recurrencia de una preeclampsia y eclamp-
sia es del 42-43% y del SH es de 19-27%. Si el embarazo
previo finalizé antes de las 32 semanas de gestacion, la
recurrencia de un parto de pretérmino en el préximo
embarazo es del 61%.

Abstract

The HELLP syndrome of haemolysis, elevated liver
enzymes and low platelets is a major complication of preg-
nancy. Ten percent of pregnancies complicated by severe
preeclampsia and eclampsia are affected by HELLP
syndrome.
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HELLP syndrome has been described as firts appearing
from the mid second trimester of pregnancy until severe
days postpartum. Approximately one third of patients will
have their first manifestation of HELLP syndrome diag-
nosed postpartum. Of the two thirds of women who are first
diagnosed with HELLP syndrome antepartum, 10% will be
identified before 27 weeks, 20% in pregnacies beyond 37
weeks, and the majority, 70%, occurring between 27 and 37
weeks gestation. The maternal mortality has been reported
to be as high as 24% and perinatal mortality can range as
high as 30-40%.

The early diagnosis and treatment of HELLP syndrome
remains problematic for the obstetric health care provider.
The non-especific signs and symptoms of this disorder early
in the disease process make the accurate diagnosis difficult
and delays early treatment, which has the best prognosis for
both maternal and perinatal outcome. The management of the
pregnancy complicated by HELLP syndrome requires early
recognition and the institution of the appropriate therapy.
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