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Sindrome de HELLP

Compromiso predominantemente hepatico y hematologico de la paciente con preeclampsia severa.

Su frecuencia oscila entre el 10 y 20% de las pacientes con preeclampsia severa; con una incidencia
de 5- 8/1.000 embarazos;

Se describe que un 10-20% de los casos se presenta en mujeres sin hipertension arterial ni
proteinuria.

La mortalidad materna es mayor que la de eclampsia: entre 0.9 y 3.5%, mientras que la perinatal
puede llegar a valores de hasta 7 y 33%.

Tiene indicacion de interrupcion inmediata del embarazo.
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A nivel mundial se estima que el sindrome HELLP afecta del 0,1% al 0,9% de los
embarazos, asi como del 10% al 20% de los embarazos con preeclampsia grave (2)
y 50% de los casos de eclampsia (5). Esta complicacion tiene un elevado indice de
mortalidad, encontrandose entre 1 a 24% en la madrey 7 a 34% en el feto (1).

En América Latina, 27.6% de las mujeres con eclampsia presenta sindrome de
HELLP, con un indice de mortalidad del 14%

Caracteristicas clinicas vy fisiologicas del sindrome de Hellp
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ETIOLOGIA ~ =~

« El sindrome HELLP es una grave
complicacion de la preeclampsia
severa/eclampsia, con serias repercusiones
para la madre vy el feto .

DISFUNCION ENDOTELIAL

Las diferentes teorias propuestas comparten

que el inicio del proceso de la enfermedad es
el dafio en la capa intima endotelial, causado
por mecanismos aun inciertos, pero asociado

a alteraciones en la placentacion, complejos
Inmunes y a la misma hipertension

Los factores genéticos tambien desempefan
un papel fundamental; al parecer, ciertos
genotipos maternos Yy fetales confieren un
riesgo aumentado de presentacion y
desarrollo del HELLP
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FISIOPATOLOGIA

La isquemia placentaria conduce a una activacién y
a una disfuncién del endotelio vascular materno +=+ gumento de las resistencias
aumento de la produccién de endotelina y vasculares, mayor agregabi"dad

~ . tromboxano .
Involucra el dafio endotelial. plaquetaria
un aumento de la sensibilidad vascular a la . o .
angiotensina Il activacion del sistema de

una disminucion en la formacion de agentes coagulacién Yy disfuncion endotelial
vasodilatadores (6xido nitrico y prostaciclinas).

alta velocidad de perfusion en el espacio
Su fisiopatologia es desconocida intervelloso, lo que genera estrés de

cizallamiento en el trofoblasto . Sindrome de He“p
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que se infiltran en Ia porcio’n Las arterias espirales, se mantienen
decidual de las arterias espirales estrechas, lo que resulta en una Agregacidn ploguetario
cciaud P 4 disminucion en el flujo placentario
pero no penetran en su segmento
miometrial .
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Hemolisis

* La disminucion rapida del niumero de
eritrocitos durante la presentacion del
sindrome HELLP se cree resultado
del dafio celular debido al deposito
de fibrina generado por injuria
endotelial con subsecuente ruptura de
los globulos rojos por contacto con el
area danada.

« Este hallazgo particular es
consistente con la anemia hemolitica
microangiopatica




Elevacion de enzimas hepéaticas \

caps!la de glisson: es una capsula fibrosa,
que rodea completamente al higado, es

resistente y delgada, por su cara externa se
adhiere al peritoneo y por su cara interna envia
labiques conjuntivos entre lobulillos y IGbulos,
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Bajo recuento plaguetario
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‘)Q gﬁ ‘)Q 6&  La disminucion del recuento de plaquetas en el
‘ sindrome HELLP se debe a su mayor consumo. Las
plaquetas se activan y adhieren a las celulas

endoteliales vasculares danadas, lo que aumenta el
recambio de plaguetas con una vida util mas corta.

 Latrombocitopenia es la causa principal y
temprana de alteracion de la coagulacion en el
sindrome HELLP. Mdltiples factores estan
involucrados en la patogénesis de la
trombocitopenia: Dafno endotelial vascular,
alteracion de la produccion de prostaciclina e
incremento de los depositos de fibrina en la pared

vascular.
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Sindrome de HELLP

 El sintoma caracteristico del sindrome de HELLP es
la epigastralgia, de modo tal que frente a una
embarazada de tercer trimestre que consulta por
dolor de epigastrio e hipocondrio derecho este
diagnostico debe tenerse en mente.

e Otros sintomas clasicos son nauseas, vomitos,
compromiso estado general, cefalea, decaimiento.
En su fisiopatologia se describe: dano endotelial
(fragmentacion de gldbulos rojos, activacion y
consumo de plaquetas), anemia hemolitica
microangiopatica; microangiopatia trombotica;
dano en hepatocito; y secrecion placentaria de
FasL.

Manual de Obstetricia y Ginecologia. Dr. Jorge A Carvajal y Dra Ma Isabel Barriga. Decimotercera Edicién. 2022.



Clasificaciones de HELLP

Clase HELLP Clasificacion de Mississippi Clasificacion de Tennesse
1 Plaquetas <50 000/ml AST o ALT= 70 UI/L | Plaquetas <100 000/ml AST o ALT=70 UI/L LDH=600
LDH>600 UI/L UI/L
2 Plaquetas, 50000-100 000/ml AST o ALT=70
UI/'L LDH>600 UI/'L
3 Plaquetas, 100 000- 150 000/ml AST o |No aplica
ALT>40 UI/L
LDH>600 UI/L
Parcial/Incompleto No aplica Preeclampsia severa + uno de los siguientes hallazgos:

ELLP, EL, LP.




Complicaciones Maternas

insuficiencia insuficiencia accidente

renal hepatica cerebrovascular
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edema
pulmonar

La hemorragia
coagulacion cerebral es la

intravascular causa mas
diseminada. importante de
muerte materna



Complicaciones Fetales

Prematurez originada
en la necesidad de

muerte fetal

Trombocitopenia

interrupcion del
embarazo
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Tratamiento

*Interrupcion del embarazo

evaluacion multisistémica en UCI

El uso de corticoides (dexametasona en dosis mas altas que para madurez fetal) disminuye el
compromiso funcional hepatico, pero su efecto en el aumento de los niveles plaquetarios es transitorio.

El uso de Dexametasona en dosis de 8-10mg ev ¢/12 h se recomienda en persistencia de la enfermedad >
48 h posparto
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Tratamiento

manejo de trombocitopenia posparto se ha recomendado como ultima
linea la plasmaféresis .

En pacientes con < 50.000 plaquetas o en pacientes con falla de 2 sistemas
(ej., CID, EPA, falla hepatica, renal), este tratamiento disminuye la duracion
de la estadia en UCI con recuperacion rapida de laboratorio.

Su uso se propone principalmente en pacientes con deterioro clinico mas
alla del tercer dia posparto.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Higado graso agudo del embarazo

Purpura trombadtica trombocitopénica

Sindrome urémico hemolitico

Lupus sistémico

Sindrome antifosfolipido

Algunos procesos infecciosos del higado y vias biliares, como la hepatitis y colangitis






e Su frecuencia ha sido descrita en 1 cada 45.000-
250.000 embarazos.

W
EPIDEMIOLOGIA

* Se da en un 80% en multiparas y en cuarta década P
de la vida, con mortalidad materna del 59% y perinatal \
del 62%.

N\
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Shock hipovolemico™

I\/l an if@Sta C|é N * Dolor epigastrico intenso o persistente por horas

e omalgia en algunos casos y/o shock hipovolémico.

clinica/Diagnostico

* El diagnostico se confirma con TAC o ultrasonido.




MANEJO

El manejo del hematoma no roto es conservador, en mujeres
con hemodinamia estable.
En casos de hematoma roto (sospechado por inestabilidad

hemodindamica), el tratamiento es quirdrgico.

En la laparotomia se intentara un packing de compresas,
segmentectomia hepatica o embolizacion de arteria hepatica,
segun los hallazgos vy la disponibilidad clinica.
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