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El sindrome HELLP. Situacion actual
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RESUMEN

El sindrome HELLP es una forma de preeclampsia severa en la que se produce una triada analitica carac-
teristica consistente en hemdlisis, elevacion de enzimas hepaticas en plasma y trombopenia.

Se realiza una revision bibliogréafica del mismo, y se comentan los casos diagnosticados en el Hospital
Maternal “ La Paz’ entre los afios 1997 y 2001.

El sindrome HELLP se produce entre 1,7 y 8,5 por mil embarazos. Aparece habitualmente entre las sema-
nas 32 y 34, y se acompafia de altas cifras de morbimortalidad maternay fetal. La complicacién mas fre-
cuente es la coagulacion intravascular diseminada. Los problemas neonatales provienen de la prematuridad.
El dnico tratamiento efectivo es la finalizacion del embarazo, |o que debe hacerse con rapidez cuando el feto
sea suficientemente maduro. Existe gran debate en torno a la posibilidad de mantener una actitud expectante
en el caso de prematuridad extrema.
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SUMMARY

HELLP Syndrome is a kind of severe preeclampsia characterized by three analytic changes: hemolysis,
elevated plasmatic hepatic enzymes and thrombocytopenia.

HELLP Syndrome has an incidence of 1,7 - 8,5/1000 pregnancies. It use to appear between the 32th and
34th weeks of gestation. It is high the maternofetal morbimortality and the most frequent complication is the
maternal diseminated intravascular coagulation. Fetal problems are derivated from the prematurity. The uni-
que effective treatment is to end the gestation, when the fetus is matured. Nowadays, there is a great discus-
sion about keeping an expectant attitude in case of extreme prematurity.

We have done a bibliographic rewev of HELLP Syndrome. It is described the different cases of this syndro-
me in the Hospital “ La Paz” between 1997 and 2001.
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INTRODUCCION

La primera descripcién del sindrome de HELLP
larealizé Weinstein en el afio 1982 (1). Public6 29
casos de preeclampsia grave que habian cursado con
hemdlisis (Hemolysis), enzimas hepéticos elevados
(Elevated Liver enzymes) y plaquetas disminuidas
(Low Platelet).

Aungue ya en 1893 Schmorl habia descrito algu-
nos componentes de este cuadro, refiriendo la exis-
tencia de microembolias y defectos de la coagulacion
en algunas situaciones obstétricas, y en 1954
Pitchard y cols describieron un cuadro clinico simi-
lar en 3 gestantes, no fue hasta hace dos décadas que
se reconocié como sindrome con entidad propia (2).

Su frecuencia es dificil de concretar, pues existen
importantes diferencias en los criterios diagnosticos
en las distintas publicaciones aparecidas en la litera-
tura. Se calculaque entre el 2y el 12% de los casos
de preeclampsia se pueden complicar con sindrome
HELLP. Por otro lado, un 20% de los casos pueden
presentarse sin hipertension. Por todo ello, se piensa
gue su incidencia varia entre 1,7 y 8,5 por mil emba-
razos (3). En el Hospital Maternal “La Paz”, entre
los afios 1997 y 2001, se han diagnosticado 29 casos,
lo que teniendo en cuenta el nimero de partos aten-
didos supone unaincidencia de 7 por mil nacidos vi-
vos. En unade las historias faltan datos relevante,
por lo que no se incluye en los comentarios subsi-
guientes.

El 70% de las ocasiones aparece durante el emba-
razo, con mayor frecuencia en el tercer trimestre,
aunque hay veces en que debuta antes de las 20 se-
manas. En el 30% restante se iniciala sintomatologia
después del parto, cifra llamativamente mayor que la
de eclampsias que debutan en el puerperio. En nues-
tra casuistica, todas las pacientes se diagnosticaron
durante el embarazo, con una edad gestacional media
de 33 + 3,6 semanas y un rango desde las 26 hasta
las 40 semanas. No hubo por tanto casos muy preco-
ces ni casos de inicio durante €l puerperio.

FISIOPATOLOGIA

No se conoce con exactitud el mecanismo que de-
sencadena la aparicion del sindrome HELLP. A pesar
de gque muchos casos se producen en pacientes sin
hipertension, la tendencia general es a asociarlo con
la preeclampsia, concediéndose a ambas entidades
un origen fisiopatol 6gico comun.

El inicio debe encontrarse en unalesion de lain-
tima del endotelio vascular en las arterias Gtero-pla-
centarias. Por razones no bien aclaradas, pero que
probablemente tienen una causa inmunoldgica, el
trofoblasto no invade, o lo hace de formainsuficien-
te, los vasos uterinos, que no sufren los cambios ne-
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cesarios para adaptarse a la gestacion. Es sabido que,
durante el embarazo, debe existir un predominio de
la accion vasodilatadora de la prostaciclina sobre la
vasoconstrictora del tromboxano A2 y el sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona. Esto se consigue
gracias alaliberacion de 6xido nitrico, que actla co-
mo factor relajante derivado del endotelio (4). Se
produciria entonces una lesion endotelial que daria
lugar afalta de liberacion de 6xido nitrico, y como
consecuencia un déficit de produccién de prostacicli-
nay un disbalance entre éstay el tromboxano A2. El
aumento de éste ultimo daria lugar a la activacion
del sistema de coagulacion, con consumo de plaque-
tas, asi como espasmo vascular, fundamental mente
en la microcirculacion, que facilita la formacion de
microtrombos arterial es, hipertension y disminucién
del flujo placentario.

A partir de aqui, se genera un circulo vicioso que
no se va a resolver hasta la finalizacion del embara-
zo. La agregacién plaguetaria conduce a una mayor
lesién endotelial, con liberacién de tromboxano A2 'y
descenso de prostaciclina, que vuelve a generar la
produccién de méas microrombos y depositos de fi-
brina, que alalarga se extienden a distintos érganos
de la economia materna, produciendo una disminu-
cion de la perfusion en los mismos 'y lesiones por is-
guemia, ademas de un consumo excesivo de plaque-
tas y productos de la coagulacion. Después de la
placenta, los 6rganos mas afectados son €l rifién y el
higado.

En el higado, lalesién predominante es la necro-
sis periportal o focal en el parénguima, con abundan-
te depdsito de material fibrinoide en |os sinusoides
hepéticos. Estas alteraciones explican la elevacion de
las enzimas hepéticas. A veces la necrosis celular
conduce a la produccion de hemorragias de diversa
severidad, que pueden originar la formacion de un
hematoma subcapsular, que en ocasiones se rompe
originando un grave cuadro de hemorragiainterna.

En la médula ésea se encuentra un aumento de
los megacariocitos, como consecuencia del consumo
elevado de plaguetas.

Por ultimo, los eritrocitos se destruyen al pasar a
través de los vasos dafiados, fundamentalmente si su
membrana esta afectada por la preeclampsia o por la
alteracién hepatica, pues en estas condiciones au-
menta su fragilidad. Aparecen las caracteristicas cé-
lulas en rueda dentada, esquistocitos, esferocitos y
fragmentos triangulares de hematies (5).

CLINICA

Se ha descrito que la edad media de aparicion son
los 25 afios, y que €l porcentgje de nuliparas es muy
elevado, variando del 52 a 81%. Entre nuestras pa-
cientes, la edad fue superior, de 32 afios * 5,36, el
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86% eran nuliparas. En latabla 1 se pueden ver los
antecedentes obstétricos.

Tabla 1
ANTECEDENTESOBSTETRICOSDE LAS PACIEN-
TES DIAGNOSTICADASDE SINDROME HELLPEN

EL HOSPITAL MATERNAL “LA PAZ” ENTRE LOS
ANOS 1997-2001

N° %
Nuliparidad 24 85,7
Abortos previos 7 25
Muerte fetal intrauterina 3 10,7
Preeclampsia en gestacion previa 0 0

Durante la gestacién, el momento medio de apari-
Cion son las 32-34 semanas.

La sintomatol ogia es muy variada, ho pudiéndose
considerar que exista ningln dato clinico patogno-
monico del sindrome. Los primeros sintomas, y |0s
mas frecuentemente descritos, suelen ser digestivos.
Se caracterizan por nauseas, vomitos, dolor en hipo-
gastrio y en hipocondrio derecho, en pacientes que
también presentan malestar indefinido. Es habitual
gue se valore el cuadro como unaviriasis, pospo-
niendo el diagndstico en unos cuantos dias.

Entre el 50 y el 67% de los casos presentan au-
mento de peso y edemas generalizados (7).

En ocasiones aparecen otros sintomas como icte-
ricia, hemorragias gastrointestinal es, hematuria, con-
vulsiones o dolor en los hombros, que pueden condu-
cir aerrores diagnosticos.

En la exploracion fisica se aprecia hipertension
arterial, si bien entre un 20 y un 30% de los casos
cursan con tensiones arteriales normales. En muchas
ocasi ones tampoco existe proteinuria. Cuando no se
presenta ni hipertensién ni proteinuria, puede ser el
dolor en hipocondrio derecho el que oriente sobre la
existenciadel cuadro.

Entre nuestras pacientes, todas cursaron con hi-
pertension, si bien el 19% no presentaron proteinu-
ria. Los sintomas mas frecuentes fueron la cefaleay
el dolor en hipocondrio (Tabla 2).

DIAGNOSTICO

Los criterios para establecer el diagndstico son
analiticos. Como el propio acrénimo del sindrome
reflgja, se requiere que exista hemalisis, elevacion de
las enzimas hepaticas y trombocitopenia.

Hemodlisis
La demostracion de la hemdlisis es la prueba més
dificil de evidenciar. Algunos autores consideran que

Tabla 2
SINTOMATOLOGIA DE LASPACIENTESDIAG-
NOSTICADAS DE SINDROME DE HELLPEN EL
MOMENTO DEL INGRESO EN EL HOSPITAL MA-
TERNAL “LA PAZ”

Clinicaal ingreso N° | %
Cefdea 10 | 321
Epigastralgia 9 28,6
N&useas y vémitos 5 17,9
Dolor hipocondrio derecho 2 7,1
Edemafacial y en extremidades superiores | 1 3,6
Alteraciones visuales 1 3,6
Convulsiones 1 3,6

su ausencia no refleja mas que un cuadro incompleto
0 en evolucién. Tan solo en aproximadamente el
10% de las pacientes se reconoce hemoglobinemia o
hemoglobinuria. Por tanto el diagndstico se basa en
el examen del frotis sanguineo, con la deteccién de
esqguistocitos y poiquilocitos. Siempre debe existir a
menos anemia. Como consecuencia de la destruccién
de hematies, se produce elevacion de las cifras de bi-
lirrubinay de lactato-deshidrogenasa (LDH). La me-
dida de LDH no es un pardmetro especifico de he-
mdélisis, sino que mas bien refleja una disfuncién
universal hepética.

Un interesante marcador de hemdlisis puede ser
la haptoglobina. La haptoglobina es una proteina con
alta afinidad por la globina, que se encuentra reduci-
da en el 85-97% de los casos de sindrome HELLP
(9). Cuando se encuentra aislada tiene una vida me-
dialarga, en torno alos 4 dias. Sin embargo, cuando
se une alaglobina, el complejo globina-haptoglobi-
na es rapidamente eliminado de la circulacion. Un
descenso en sus niveles es capaz de detectar hemoli-
sis moderadas, siendo un indicador fiable de hemdli-
sis en el sindrome HELLP, de aparicién mas precoz
gue el aumento de bilirrubinay LDH. También pre-
cede ala calda de |as plaguetas. Sin embargo, su va-
lor predictivo es mediocre, pues es una proteina de
fase aguda que se ve incrementada en presencia de
patologia inflamatoria, como por ejemplo corioam-
nionitis. Los niveles de haptogl obina se normalizan
hacia las 24-30 horas después del parto.

Trombocitopenia

Se considera que existe trombocitopenia cuando
las plaguetas se encuentran por debajo de 100.000
por mm?®. Sin embargo, esta cifrano ha sido univer-
salmente aceptada, y hay trabajos que han considera-
do 75.000 o 150.000 plaquetas por mm?g.

Existe una correlacion entre la severidad del des-
censo de las plaquetas y €l grado de disfuncion hepé-

Vol. X1V, N° 1 Enero - Febrero 2002 17



tica. En 1990, Martin y cols clasificaron la gravedad
del sindrome en relacion con la cantidad de plaque-
tas (10). Tipo | para recuentos plaquetarios menores
de 50.000; tipo I, con recuento plaquetario entre
50.000 y 100.000; tipo Ill, paralos casos con entre
100.000 y 150.000 plaguetas por mm?. Segun ellos,
esta diferenciacion permite predecir la rapidez con
gue se producira la recuperacion de la paciente des-
pués del parto, establecer un prondstico fetal y valo-
rar la necesidad eventual de recurrir ala plasmafére-
sis como tratamiento del cuadro.

Entre nuestras pacientes, 8 tenian menos de
50.000 plaquetas, en 15 el recuento plaquetario se
hallaba entre 50.000 y 100.000 plaquetas, y €l resto
tenian mas de 100.000 y menos de 150.000.

Elevacion de enzimas hepaticas

La alteracién hepética se mide con la elevacién
de las transaminasas (GOT y GPT), que deben estar
3 desviaciones estandar por encima de la media. La
€levacion es menos intensa que en la hepatitis aguda,
precede al descenso de las plaguetas y se correlacio-
na bien con el grado de trombocitopenia.
Habitualmente regresan a cifras normales 3 a 5 dias
postparto (11). Como ya se ha expresado, también la
elevacion de la lactato-deshidrogenasa puede ser un
marcador de lesion hepética.

La a-glutation-S-transferasa es un enzima con vi-
da media plasmatica muy corta, que se encuentra a
altos niveles en higado. Sus niveles se elevan Unica
mente si existen alteraciones hepaticas, reflejando
dafo hepatocelular agudo de formatemprana.

Criterios diagnésticos

L os criterios diagnosticos de sindrome HELL P
aceptados por la SEGO (12) se encuentran en latabla 3.

) Tabla3 )
CRITERIOSDIAGNOSTICOSDEL SINDROME DE
HELLP
HEMOLISIS
Frotis sanguineo Esquistocitos
Bilirrubinatotal >1,2mg
LDH > 600 UI/L
ENZIMASHEPATICOS
GOT > 70 Ul/L
LDH > 600 UI/L
PLAQUETAS < 100.000/mm?
Otrosdatos

Otros datos analiticos podrian ayudar al diagnés-
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tico, fundamentalmente de casos en los que no existe
aumento de tension arterial. Por ejemplo la hipocal-
ciuria, que puede aparecer en la preeclampsia antes
de las manifestaciones clinicas.

El aumento del &cido urico es un buen marcador
de la gravedad de la preeclampsia. Se considera que
cifrasinferiores a4 mg/dl son normales; entre 4y
5,5 mg/dl se dan en casos con preeclampsia leve; en-
tre 4,8y 7,8 mg/dl se presentan en pacientes con pre-
eclampsia severa; y en casos de eclampsia las cifras
se hallan entre 5,9 y 10,1 mg/dl. Como se puede
apreciar, las cifras se solapan, pero sirven como pro-
nostico de la enfermedad. En el sindrome HELLP se
hallan muy elevadas (13). Por desgracia, la aparicion
de los sintomas es muy cercana en el tiempo alaele-
vacion del acido drico, por lo que no son Utiles como
valor predictivo.

Segun investigaciones recientes, ascensos signifi-
cativos de LDH (>1.400 U/l), GOT (>150 U/l) y &ci-
do urico (>7,8 mg/dl), junto con una progresion de la
trombocitopenia, indican un aumento [lamativo del
riesgo de morbilidad materna (14).

La fibronectina es una glucoproteina que se pro-
duce en multiples células del organismo, como los fi-
broblastos, las células hepéticas y las células del en-
dotelio vascular. No es por tanto de extrafiar que al
lesionarse las Ultimas, en el dafio vascular origen de
la preeclampsia, se desencadene un aumento en las
tasas de fibronectina en sangre, que precede ala hi-
pertension y la proteinuria. En el sindrome HELLP,
sin embargo, el aumento no es constante, debido pro-
bablemente a la disminucién en su producciény li-
beracién hepéticas.

COMPLICACIONES

Son frecuentes las complicaciones graves que
empeoran de forma marcada el prondstico materno y
fetal.

Entre el 16 y el 20% de los casos presentan des-
prendimiento prematuro de la placenta normoinserta.

En torno a 1% de las pacientes sufren una com-
plicacion potencialmente mortal, que es la rotura del
hematoma hepético subcapsular, con sangrado profu-
so a cavidad abdominal, dolor epigastrico intenso y
shock hipovolémico. Requiere tratamiento quirdrgi-
co inmediato y transfusiones masivas. Ante la sospe-
cha de la existencia de un hematoma subcapsular, se
debe realizar el diagnodstico mediante ecografia hepé-
ticao TAC. Si se confirma su presencia, hay que evi-
tar los movimientos bruscos y |os aumentos de pre-
sion abdominal producidos por tos, convulsiones o
pal pacion.

En el 10% de los casos aparece ascitis como con-
secuencia de la dificultad de circulacion hepatica.
Puede llegar a provocar insuficiencia cardiaca.
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Una complicacion rara, pero no despreciable, es
lainsuficiencia renal aguda. Se produce habitual-
mente por necrosis tubular. Si la paciente supera por
medio de hemodidlisis |a fase aguda, se suele recu-
perar sin secuelas.

En ocasiones aparecen hipoglucemias severas, de
origen no bien conocido, que pueden desembocar en
coma.

La complicacion que aparece con mayor asi dui-
dad es la coagulacion intravascular diseminada
(CID). Aparece entre un 20 y un 40% de las pacien-
tes. Se produce por la produccion de microtrombos
en el territorio placentario, con consumo de los pro-
ductos de la coagulacién, que puede extenderse al
resto de la economia, creando un circulo vicioso.
Para Sibai y cols, los criterios diagnosticos aparecen
en latabla4 (15). Si se utilizan criterios de deteccién
mas sensibles, que combinan el recuento de plaque-
tas con la determinacién de fibrindgeno, PDF, activi-
dad de antitrombina lll y tiempo de protombina, se
llega al diagndstico con més asiduidad.

Tabla 4
CRITERIOSDIAGNOSTICOSDE CID

PLAQUETAS < 100.000/mm?
FIBRINOGENO < 300 mg/dl
PDF > 40 mg/ml

Boer y cols detectaron CID en todas las pacientes
con sidrome HELLP (16). Claro que eralo que deno-
minaban una CID compensada. Segun ellos, cuando
seiniciala cascada de la coagulacion, la antitrombi-
nalll y laproteina C son capaces de inhibir la accion
de latrombina, por medio de la formacion de com-
plejos trombina-antitrombina |11, de tal modo que
descienden las tasas plasméticas de ambas sustancias
sin que se produzcan alteraciones en las pruebas de
coagulacién que se emplean de forma habitual.
Como es logico, si el proceso persiste, [lega un mo-
mento en que se agotan las reservas de los inhibido-
res, produciéndose un desencadenamiento de la cas-
cada de la coagulacién, con consumo acelerado de
factores y aparicion de toda la sintomatologiay va-
riaciones analiticas caracteristicas de la CID.

Parallegar al diagnéstico de CID compensada,
tienen que presentarse dos 0 més determinaciones es-
pecificas de la coagul acién alteradas, en presencia de
determinaciones rutinarias normales. Las determina-
ciones especificas se consideran alteradas cuando los
niveles de proteina C estan por debajo del 80%; los
niveles de antitrombina 11 estan por debajo del 80%;
y los complejos trombina-antitrombina I Il se sitdan
por encima de 9,6 ng/ml.

Entre nuestras pacientes, guiandonos por los cri-

terios de rutina, no se detectaron casos de CID. Las
principales complicaciones fueron la hemorragia
(25%), insuficiencia renal (10%), desprendimiento
prematuro de placenta (10%), eclampsia (7%) y pa-
tologia cardiopulmonar (3,6%).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dado que nos encontramos ante un sindrome con
afectacion multiorganica, en el que la sintomatol ogia
es con frecuencia inespecificay que puede verse
agravado por diversas complicaciones, son muchas
las entidades patol 6gicas con las que puede ser con-
fundido, y que obligan a un cuidadoso diagnéstico
diferencial.

Martin y Stedman las clasificaron en cinco cate-
gorias (17):

1. Enfermedades que cursan con microangiopatia
trombotica, como purpura trombatica trombocitopé-
nica, sindrome hemolitico urémico, y anemias hemo-
liticas secundarias a sepsis 0 consumo de drogas.

2. CID secundaria a causas distintas del sindrome
de HELLP, como pueden ser hemorragia aguda, sep-
sis, 0 higado graso.

3. Enfermedades autoinmunes que cursan con
vasculitis, de las que la principal es el lupus eritema-
toso sistémico.

4. Enfermedades renales primarias.

5. Patologia variada y dificil de clasificar, como pur-
purainmunol égica, pdrpura postransfusional, colecisti-
tis, pancreatitis, pielonefritis, malnutricion severa...

TRATAMIENTO

El tratamiento definitivo del sindrome HELLP
pasa por lafinalizacion del embarazo.

Una vez diagnosticada, |a paciente debe ser in-
gresada en un Hospital de tercer nivel, puesvaare-
querir atenciones que solo se pueden dispensar en di-
cho tipo de centros.

Es importante realizar un estudio exhaustivo del
estado materno y fetal. Parala valoracion materna se
deben considerar las constantes vitales, y el estado
general, iniciando el tratamiento de la hipertension
arterial si esta presente, con los mismos medicamen-
tosy pautas que en la preeclampsia. Si es necesario,
se utilizara sulfato de magnesio para prevenir la apa-
ricion de eclampsia. Se efectuara un estudio analiti-
o, con especial atencion a las pruebas de coagula-
cion. El estado fetal se conocera por medio de
registro cardiotocogréafico externo en condiciones
basales, perfil biofisico, que permite ademas valorar
el crecimiento intrauterino, y estudio con doppler de
la hemodindmica fetoplacentaria.
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Estos datos son claves para determinar la necesi-
dad de extraer al feto. En caso de considerarse asi,
habra que decidir cudl eslaviamas favorable parael
parto.

Si el embarazo ha alcanzado las 34 semanas,
existen signos de madurez fetal o se detectan signos
de pérdida del bienestar fetal, se debe finalizar la
gestacion sin mas demoras. En caso contrario, y
siempre que el estado materno lo permita, lo conve-
niente es intentar demorar el parto 48 horas con el
fin de administrar corticoides para acelerar |a madu-
racion fetal.

Dado que el problema de lainmadurez es una
causa muy importante de mortalidad y morbilidad
neonatal, uno de los principales debates es la consi-
deracion de si se debe o no prolongar la gestacion 1o
mas posible por medio de tratamiento con vasodila-
tadores, expansion del volumen plasmético y moni-
torizacién hemodindmica central en una Unidad de
Cuidados Intensivos, en aquellas pacientes con ame-
norreas menores de 32 semanas. Los datos acerca de
cual de las posturas, conservadora 0 agresiva, €s méas
favorable para el devenir materno y fetal, no son
concluyentes. En un reciente metaandlisis (3), se
apreci6 que no existia mortalidad materna, y que la
mortalidad perinatal era del 15,4%, mientras que con
actitud agresiva en 379 pacientes hubo que lamentar
un fallecimiento materno, pero las tasas de mortali-
dad perinatal fueron del 9,4%. De momento, €l trata-
miento conservador tan solo 1o promueven centros
muy especializados en el tema.

El efecto de los corticoides sobre |a enfermedad
es uno de los puntales para el tratamiento conserva-
dor. Después de la administracion intravenosa de 10
mg de dexametasona cada 12 horas, se ha comproba-
do una mejoria en la funcion renal y una remision de
los datos analiticos, como recuento plaquetario,
LDH, y GOT (18). La causa de este efecto es desco-
nocida. Algunas veces, en embarazos muy precoces,
esta mejoria permite alargar unos cuantos dias la
gestacion. Si el sindrome aparece durante el puerpe-
rio, también los corticoides pueden tener un efecto
beneficioso en laremision del cuadro (19).

La mayoria de los autores sugieren que, siempre
gue sea posible, sera preferible finalizar la gestacion
con un parto por via vaginal. Por un lado, la existen-
cia de plaguetopenia puede dificultar la hemostasia
de las zonas sangrantes durante la cirugia. Ademas,
los f&rmacos anestésicos tienen con frecuencia meta-
bolismo hepético, pudiendo agravar |a hepatopatia
presente en el cuadro. Por tanto, opinan que si €l cér-
vix es favorable y en ausencia de otra patologia obs-
tétrica que condicione larealizacion de una cesarea,
se debe intentar lainduccion del parto. Incluso en ca-
sos con cérvix desfavorable, si el estado materno no
es malo, se puede conseguir su maduracion con pros-
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taglandinas. Tan solo se recomienda cesarea de en-
trada en pacientes con cérvix desfavorable y menos
de 32 semanas de amenorrea. Sin embargo, dado que
lamayoria de las veces €l cuadro se presenta en eta-
pas tempranas del embarazo, cuando el cérvix no es-
td maduro, 1o que supone muchas horas de parto y un
riesgo elevado de pérdida de bienestar fetal, la ma-
yoria de las pacientes terminan en ceséarea. A pesar
de ello, no existen evidencias de que una cesarea
electiva disminuya el riesgo de hemorragia intraven-
tricular fetal.

En nuestro Hospital, la actitud preferida es activa,
y a 27 de las 28 pacientes se les realiz6 cesarea, bien
por las condiciones obstétricas, bien por el deterioro
materno, bien por la existencia de signos de pérdida
de bienestar fetal.

Si el recuento de plaquetas arroja cifras inferiores
a 50.000/mmé, se deben trasfundir plaguetas hasta al -
canzar dichacifraen el caso de que haya que redlizar
unacesérea. Si las cifras son menores de 20.000, la
trasfusion se realizara siempre, aungue no se prevea
la necesidad de practicar maniobras quirargicas. Con
mas de 20.000 plaquetas/mm? no se recomiendan
trasfusiones profiléacticas, pues podrian contribuir a
la aparicién de complicaciones tromboticas.
Superado el momento de mayor riesgo de hemorra-
gia, no tiene interés seguir con las transfusiones,
pues su efecto es muy corto y en 48 horas se produce
una importante mejoria espontanea de la enfermedad
(20). No obstante, la recuperacion completa de la ta-
sa de plaquetas puede tardar varios dias en conse-
guirse, dependiendo fundamentalmente del descenso
inicial. El tiempo medio de recuperacion es de unas
67 horas. En raros casos se presenta una trombocito-
penia persistente, que requiere tratamiento con plas-
maféresis (21).

En el lado contrario, algunas pacientes sufren una
trombocitosis reactiva en el postparto, produciendo
riesgo de tromboembolismo, lo que requiere la admi-
nistracion de bajas dosis de acido-acetil-salicilico y
heparinas de bajo peso molecular.

Si se presentan signos de CID, es necesariala ad-
ministracién de plasma fresco congelado para corre-
gir las alteraciones de la coagulacion.

No se recomienda el empleo de antestesias regio-
nales, por el riesgo de que se produzcan hematomas
en la zona de puncién. Sin embargo, tampoco en este
punto estan de acuerdo todos los autores, habiendo
quien asegura que siempre que las plaquetas estén
por encima de 100.000 por mm?, no existe riesgo au-
mentado de sangrado en la zona de puncién, y se
pueden emplear anestesias regionales sin complica-
ciones sobreafadidas (22).

Después del parto, es preciso mantener ala pa-
ciente monitorizada y en vigilancia en una unidad de
cuidados intensivos.
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Las cifras de mortalidad materna son muy dispa-
res, habiéndose descrito tasas de entre 0 y 24%. No
obstante, dadas las potenciales complicaciones del
cuadro, resulta evidente que nos encontramos ante una
situacién grave con morbilidad muy elevada (23).

Asi mismo es muy altala morbimortalidad neo-
natal. Las cifras de mortalidad perinatal varian entre
el 7y el 60%. Estan muy marcadas, como es 14gico,
por la prematuridad, el retraso del crecimiento in-
trauterino y la asfixia intraoperatoria.

Entre nuestras pacientes no se registré mortalidad
materna, y la mortalidad perinatal fue del 3,6%, por
un caso de muerte fetal previaal ingreso.

Dada |a escasa experiencia existente, resulta com-
plicado hablar de tasas de recurrencia de embarazos
sucesivos (24). También aqui diversas publicaciones
expresan distintas incidencias, que fluctlan entre el 5
y el 72%. El riesgo aumenta si el diagnéstico se
efectud antes de la semana 32 de gestacion. Pero
ademéas aumentan las probabilidades de que se pro-
duzcan otro tipo de complicaciones, como pree-
clampsia, parto pretérmino, desprendimiento prema-
turo de placentay muerte fetal.
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