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La Hipertension inducida por el embarazo, es un
problema para la madre y el feto™ cuyo origen aun
no se ha determinado con exactitud®, pero que con-
tinda teniendg los indices de mortalidad materna
més elevados® y cuya frecuencia guarda estrecha
relacion con el nivel de salud global de la poblacién
femenina en periodo reproductivo y con las facili-
dades existentes para ofrecer una vigilancia prena-
tal e intraparto correcta.’! No obstante que la fre-
cuencia relativa de la preclampsia, eclampsia y la
hipertension cronica varia de lugar en lugar o de un
grupo poblacional a otro?* la existencia de la pre-
clampsia en el mundo esta estimada en un 5 a 70/0
de todos los embarazos'’ la frecuencia global en
Estados Unidos, es 50/0° correspondiendo a la
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eclampsia el 0.050/0 y el 0.20/0 de todos los em-
barazos alcanzando el 1.50/0 en embarazos geme-
lares,** la mortalidad materna es reportada entre el
Oy el 130/0 y la mortalidad perinatal entre el 10 y
el 280/0%

La tasa de mortalidad materna por hipertension
inducida por el embarazo en el Hospital Escuela
Blogue Materno Infantil entre 1979 y 1984, fue de
0.10 por mil nacidos vivos, habiéndose encontrado
en esa misma fecha una frecuencia de hipertension
inducida por el embarazo de 2.410/o, correspon-
diendo el 57.250/0 a la preclampsia leve; 310/0 a la
preclampsia severa y un 11.750/0 a la eclampsia
habiéndose hecho los diagnosticos en el 520/0 de
los casos a las 35 y 39 semanas y el 37.430/0 a las
40 semanas;'’ el 45.40/0 de los pacientes acudieron
a control prenatal y el 37.90/0 no tuvieron control
prenatal.

Entre enero de 1984 y septiembre de 1985, en el
Hospital Leonardo Martinez, se encontré6 como
primera complicacion gestacional en el grupo de
madres adolescentes, la enfermedad hipertensiva
inducida por el embarazo en 64.940/0. Siendo la
eclam 3|a la principal causa de muerte en un
500/0,® en otro estudio verificado en la unidad de
parto del Hospital Escuela® se encontré de cuatro
pacientes que habian fallecido, dos eran causados
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por eclampsia y uno por preclampsia severa. El
3.80/0 de las pacientes que presentan preclamsia
pueden desarrollar eclampsia de alli los esfuerzos
que persistentemente se hacen para mejorar su
manejo.*®

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la preclampsia, es evidente cuan-
do latriada: edemas, proteinuria e hipertensidn
estan presentes, sin embargo, cuando los compo-
nentes de esta triada estan ausentes y cuando el
inicio de la enfermedad es fulminante el diagnos-
tico se torna inciertof’ por otro lado la interpreta-
cion de los datos laboratoriales para cualquier pa-
ciente se complica por la presencia de muchas va-
riables tales como: la edad, la paridad, la presencia
de enfermedades concomitantes y los mecanismos
fisiolégicos compensatorios de homeostasis indivi-
dual.” ” La toxemia del embarazo tiene manifestacio-
nes maltiples y se le ha confundido en ocasiones
con un sindrome hepato renal, hepatitis, enferme-
dad de la vesicula biliar, higado graso del embara-
zo, enfermedad colageno vascular, epilepsia, pur-
pura trombocitopénica, purpura trombética, altera-
cién dermatoldgica.®®

En el embarazo normal, el volumen sanguineo se
incrementa marcadamente alcanzando un nivel ma-
ximo promedio de 500/0 mayor que el estado de
no embarazo.”® En la mujer de complexién media
con feto Unico, éste aumento equivale a 1,500 mi.,
del cual 2/3 son plasma, y 1/3 son eritrocitos.® Los
estimulos para el aumento del volumen plasmatico
y la masa eritrocitaria durante el embarazo normal
no se han identificado en formaprecisa pero quiza
se deba a que aumentan los requerimientos de oxi-
geno propiciado por el embarazo y la necesidad de
incrementar el compartimiento intravascular. En el
ltimo mes de gestacion disminuye el nivel de volu-
men plasmatico aproximadamente un 250/0 de la
ganancia previaf en la mujer con hipertension indu-
cida por el embarazo desde hace mucho que se
conoce la existencia de hemoconcentracién. DITMA
1952, lo destacé en su monografia" la toxemia del
embarazo"”. La concentracion de hemoglobina es
una prueba de gran utilidad en el monitoreo de la
preclampsia ya que niveles altos de hemoglobina
por si pudiera indicar retardo del crecimiento intra-
uterino y ser indice amenazador de muerte fetal.?*

El peso del nacimiento esta correlacionado con el in-
cremento del volumen plasmatico; durante el em-
barazo un incremento en la concentracién de he-
moglobina puede reflejar una disminucion en el vo-
lumen plasmatico.?* Sehasupuesto que en la mujer
que desarrolla hipertension inducida por el embara-
z0 existe un aumento de sensibilidad vascular a una
sustancia presora que conduce a un vaso espasmo
generalizado que a su vez produce hipertension y
disminucién del volumen intravascular, no es raro
que en caso de hipertension inducida por el emba-
razo el volumen sanguineo, sea un 10 a 200/0 me-
nor que lo encontrado en las mujeres no embara-
zadas.’

La pérdida de la integridad en el endotelio vascular
provoca la adhesién plaquetariay secundariamente
depositos de fibrina; ademas suele haber reparacion
del dafio, una vez que ocurre el parto ya que fre-
cuentemente desaparece el vaso espasmo. "

En 1954 Pritchard y Cois.?! Describieron tres casos
de pacientes con eclampsia que tenian asociados
defectos de coagulacién. Trombocitopenia y he-
molisis intravascular sugiriendo estaban asociados
ciertamente con la toxemia del embarazo. La pre-
sencia de trombocitopenia en toxemia del emba-
razo ha sido detectada desde hace mucho tiempo,
en 1922 Stanhnke la describi6é, Macarthur en 1948
reportd este hallazgo en pacientes con preclampsia
y eclampsia. Asociados a los cambios anteriores
también Pritchard y Sheehan describieron lesiones
hepaticas y renales que se manifestaban en el labo-
ratorio por la elevacion de las cifras séricas de la
bilirrubina y la elevacién del uro-biligeno urinario,
ademas pérdida del poder de concentrar la orina y
retencién de productos nitrogenados.? *

En el higado las lesiones microscopicas aparecen
cerca del espacio periportal se puede extender cer-
ca del lobulo y ser confluentes consistiendo espe-
cialmente en la dilatacion de los sinosisoides."
Sheehan crey6 que las lesiones hepaticas ocurrian
en la eclampsia, fatal en los Gltimos dias de vida.
Ditman y Cois en 1949, encontraron que las prue-
bas de la funcion hepética eran de poco valor en el
diagnoéstico de toxemia. "F.A. Antia" encontré
que los valores de fosfatasa alcalina eran mayores
en grados mas severos de la toxemia, aunque afir-
man que los cambios bioquimicos y hematologicos
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no muestran ninguna correlacidn significativa con
el prondstico.®

Louis Weinstein, propone en 1981 un sexto criterio
en los hallazgos diagnosticos de la preclampsia seve-
ra ademas de los criterios diagnésticos ya conoci-
dos 1.- La presién sanguinea sistolégica mayor de
160 mmhg y 110 mmHg en la presidn diastdlica en
dos lecturas con 6 horas de diferencia entre ellos.
2.- Proteinuria mayor o igual de 5 gramos en 24
horas. 3.- Oliguria menor de 400ml en 24 horas.
4.- Disturbios cerebrales o visuales. 5.- Edemas pul-
monar y cianosis.

LouisWeinstein,?* propone en 1981 un sexto criterio
llamado "Sindrome de Hellp" H. de Hemolisis,
E.L. elevacion de las enzimas hepaticas y L.P. bajo
conteo de plaquetas. Weinstein cree que las pla-
quetas circulantes se adhieren al colageno ex-
puesto en los sitios dilatados con dafios del en-
dotelio vascular, lo anterior ocurre en las porcio-
nes dilatadas de las arteriolas que alternan con los
segmentos vaso contrefiidos. En cuanto al higado
es obvio que los cambios que en él ocurren, son
causas de dolor en el cuadrante superior derecho,
dolor espigastrico y elevacion anormal de las enzi-
mas hepaticas. Usando técnicas de anticuerpo fluo-
rescentes se ha demostrado depdsito de fibrina en
los sinosoides hepaticos de los pacientes eclampti-
cas, esta obstruccién del flujo sanguineo en las si-
nusoides por depdsitos de fibrina probablemente
sean las causas de distension hepatica, si la presion
hepética excede la capacidad de distencion de la
capsula de glison, ocurrird una ruptura hepatica. La
anemia micro-angiohemolitica esta presente en al-
gun grado en los pacientes con sindrome de hellp,
el diagndstico se confirma por el examen de frotis
de sangre periférica observando 1) Células crena-
das, 2) Células rojas de forma irregular o fragmen-
tadas, 3) policromacia. Estos cambios en los glébu-
los rojos son debido a su paso por pequefios vasos
sanguineos con dafios intimos, por depoésitos de
fibrina.**

Louis Weinstein cree que el manejo conservador de
los pacientes con sindrome de hellp puede ser de-
primente para la supervivencia materna y el manejo
mas agresivo es el indicado, con un parto que debe-
ra ocurrir en la forma mas espedita, de esta forma
se puede elevar a un minimo las muertes maternas
y neonatales.?*

Kiudinger, en 1976 demostré que la disminucién
plaguetaria en la preclampsia severa estaba relacio-
nado con la severidad del cuadro clinico y el
bienestar fetal, de forma que el proceso de agrega-
cion plaquetaria y coagulacién intravascular puede
ser importante en el deterioro clinico iniciado.*
Weinstein basa su argumento en el manejo agresivo
de estas pacientes, citando un estudio de Macay en
1972% en el cual dos de cuatro pacientes tuvieron
ruptura hePética y ocurrid6 una muerte materna,
Mackenna' estd de acuerdo con Chesley en que
trombocitopemia es crénicamente desarrollado en
la preclampsia, Chesley también sefiala que los
niveles anormales de enzimas hepéticas son hallaz-
gos incosntante en casos de la preclampsia y que
no tienen ningun valor pronostico, Mackenna sefiala
que el manejo agresivo es esencial pero no siempre
es necesario el parto inmediato. SW.G. Resma;?
observd que la reduccion en el conteo de plaquetas
ocurre tempranamente en el desarrollo de la pre-
clampsia, siendo detectable cerca de 7 semanas an-
tes del parto. Makenna observé que las pruebas de
la funcién hepatica se normalizaron a las 72 horas
dellﬁ)ost parto y las plaquetas al cuarto o quinto
dia.

Ha sido reconocido que algunas pacientes
preclampticas tienen un bajo nimero de plaquetas
y generalmente no estan asociadas con una depre-
sion de los factores de la coagulacion.?® Milsen ha
observado que existe una trombocitopemia y dismi-
nucion de los niveles de fibrinégenos en madres
preclampsicas. El curso obstétrico en todas las
pacientes toxémicas fue acompafiado de distres fe-
tal. En el estudio de Pritchard no obstante que el
290/0 de las pacientes que presentaron tromboci-
topenia leve (conteo menor 150,000/ml). Sola-
mente el 170/0 mostraron menor de 100,000 y el
30/0 menos de 50,000. Existe la condicién clinica
del paciente, que se refleja en el patrén de plaque-
tas, asi el conteo promedio disminuird continua-
mente desde una hipertensién transitoria a una
paciente con preclampsia severa o eclampsia. Pue-
de ser postulado que las anormalidades obvias que
estan presentes en los casos severos existen tam-
bién en los casos leves pero debido a limitaciones
metodoldgicas han escapado a confirmacion,” po,
tanto, es logico asumir que las mujeres con cual-
quier tipo y grado de enfermedad previa subya-
centes que predisponga a la toxemia del embarazo,
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experimentaran un fenémeno bicolor, por un lado
se incrementa la importancia del complejo pato-
génico y por otro ello reduce la capacidad com-
pensatoria de los muchos mecanismos homiostati-
cos tales como la médula ésea, el Higado y el siste-
ma reticulo endotelial®? el intento de utilizar las
pruebas de la funcién hepatica en los pacientes con
dolor abdominal superior para predecir la mortali-
dad materna o el bienestar fetal han sido inexito-
s0s.?’ La identificacién de pacientes con preclampsia
o0 eclampsia con una disfuncion hepética y sindrome
de Hellp, es extremadamente importante porque
los pobres pronoésticos, materno fetal dictan un
pronto alumbramiento independientemente de una
edad gestacional para evitar potencialmente serias
complicaciones o muerte.?®

CASOS REPORTADOS
CASO No. 1

Paciente de 46 afios de edad procedente de este
Distrito Central, G—15P—11 ab—3, cursando con
embarazo de 45 semanas y 6 dias por amenorrea y
clinicamente a término, con un control prenatal,
aparentemente sin complicaciones hasta su ingreso
al Hospital el 19 de Febrero de 1987 por O.C.T.
Positivo, a su ingreso cifras tensionales 120/80 y
el conteo plaquetario 150,000 por mi, siendo
su hemoglobina y hematocrito 13.3 y 41. 3 horas
después de su ingreso se practicd una cesarea mas
pomeroy bilateral con anestesia raquidea, obte-
niendo un producto sano de 3,540 gramos de peso
y APGAR 7 al minuto y 9 a los 5 minutos a las 6
horas post cesarea desarrollada dolor precordial
severo; su presion arterial se eleva a 180/100
presentando ademéas bradicardia 40 por minuto
y extrasistoles, se considera que pudiera tratarse
de un infarto de miocardio (se descartd en poste-
riores controles) recibiendo nifedipina, isordil,
diazepan y oxigeno con lo que la presién arterial
disminuye a 120/90 mmHg y mejora el dolor pre-
cordial, 17 horas post cesarea presenta crisis con-
vulsiva Tonicoclonica siendo su presion 110/80
atribuyéndose a la xilocaina las causas de la con-
vulsion; continua con diazepan 1V; 2 horas y me-
dia después presenta otro episodio de iguales carac-
teristicas considerandose entonces la posibilidad de
encefalopatia hipertensiva y hepatitis, ya que la
paciente presenta tinte ictérico, se le agrega epamin

al tratamiento. Veintitrés horas Postcesarea la pa-
ciente presenta ictericia xx, Utero contraido para
16 semanas, los reflejos osteotendinoso estaban
aumentados xx, la proteinuria xxx, edema negativo
y una proteinuria de 24 horas, reportd 4 gramos,
por lo que se inicia su manejo como una paciente
eclamptica con sulfato de magnesio, 28 horas post-
cesdrea se reporta un recuento plaquetario de
20,000 y la paciente no presentaba petequias ni
equimosis.

Los niveles de fosfatasa alcalina 138, coombs directo
e indirecto negativa, y las pruebas de coagulacién
sanguinea TP, TPT, normales, U.S.G. Hepaética
normal, proteinuria XxxX, pigmentos biliares xxx,
el recuento plaquetario disminuye a 10,000;
TGO = 460 y TGP: 540 no habiendo recibido
hasta ese momento transfusion por presentar ede-
ma agudo de pulmon por sobrecarga de liquidos,
al solucionarse la complicacion anterior recibe la
transfusion de dos unidades de sangre fresca y
dos unidades de plaquetas, el sulfato de magnesio
se retird al completar 48 horas de tratamiento; el
tercer dia postcesarea la ictericia es a expensas de
Bilirrubina indirecta y a partir del cuarto dia pre-
domina la bilirrubina directa, empezando a dismi-
nuir los valores de bilirrubina a partir de! décimo ter-
cer dia post cesarea y se normaliza a los 20 dias post
cesareas; se le practico un frotis de sangre periférica
habiéndose encontrado micro esferocitosis abun-
dantes células en casco y plaquetas disminuidas
existiendo algunas formas gigantes y desviacion a la
izquierda en los glébulos blancos. Se da de alta a
los 31 dias post cesarea en buenas condiciones,
las plaquetas se han normalizado a partir del nove-
no dia post ceséarea y cuarto dia después de trans-
fusion.

CASO No. 2

Paciente de 25 afios de edad, procedente de este
Distrito Central, primigesta, cursando embarazo
de 37 5/7 semanas por amenorrea y U.S.G. con 9
controles pre-natales previos en los que se detecto
cifras tensionales elevadas que no ameritaron inter-
namiento.

Al ingresarla presentd cifras tensionales de 230/
100, epigastialgia, actividad uterina irregular de
3 horas de evolucion, altura de fondo uterino de
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32 cm y frecuencia cardiaca fetal normal, modifi-
caciones cervicales: dilatacion 2 cm, de borramien-
to 500/0; producto cefalico flotante se inicia ma-
nejo con sulfato de magnesio (1 g/hora).

Lab. report6: Hemoglobina 14,

Hematocrito 44 vol.
plaquetas 358,000,
creatinina 2,2,
Nitrogenoureico 16,
S.G.P.T. 1,230,
S.G.O.T. 970,

A los 15 minutos, de su ingreso presenté convul-
sion tonico-clonica siendo la P/A de 190/100. Dos
horas después, presenta nuevas convulsiones de
iguales caracteristicas; de 60 segundos de dura-
cion P/A 190/120 manejandose con bolos I.V. de
hidralazina. Dado que hay presencia de sufrimiento
fetal agudo se practico operacién cesarea 1 hora
después de altima convulsion. Durante el acto ope-
ratorio presentd hipotension arterial de 80/40 y el
sangrado se estim6 en 350 ce. Producto a término
con APGAR 7 al minuto y 9 a los 5 minutos; anes-
tesia Raquidea. A las 2 horas post cesarea presento
sangrado transvaginal 300 ce y sangrado abundante
por herida quirdrgica; sus valores hematologicos -
Hb-8.5, Ht 26.4 plaquetas 104.000.

Se decide transfusion de 3 u. de sangre y Laparo-
tomia exploradora encontrando hemoperitoneo de
1000 ce, no pudiendo determinarse la fuente del
sangrado, higado y bazo aparentemente normales.
Se transfunden 3 unidades de plaquetas pues estas
disminuyen a valores de 75,000 y finalmente a
52.000 por mi.

Segundo dia post-cesarea, se transfunden 3 unida-
des de células empacadas y se aplica vitamina K, los
valores de bilirrubina se elevan al primer dia Post-
Cesarea BT—8.3 a expensas de bilirrubina directa
(B.D.) 4.74 y bilirrubina indirecta (BI) 3.56 al
segundo dia alcanza valores de 9.48 a expensas de
B.l. Se practicé hemodialisis al segundo dia post
cesarea, por hiperpotacemia y elevacién de pro-
ductos nitrogenados.

La paciente presentd valores de fibrindgeno plas-
maticos de 300 mg/100 mi y alargamiento del
tiempo de protrombina en un 700/o0.

La paciente fallece al tercer dia post cesarea, con-
siderando la posibilidad de un hematoma subeap-
sular como causa de muerte. No se practicé autop-
sia.

DISCUSION

Ambos casos nos ofrecen una gran oportunidad de
revisar la evolucién y el manejo de pacientes con
pre-eclampsia- Eclampsia, que tienen asociados el
sindrome de Hellp.

La Unica cura conocida para esta patologia obsté-
trica es el parto, debiendo manejar adecuadamente
el ingreso de liquidos y el equilibrio electrolitico
asi como prevenir la convulsion,® ®** %

En el primer caso se observa que la pre-eclampsia
es uno de los grandes simuladores como ha sido
descrito por Goodling y para que su manejo sea
exitoso se requiere su reconocimiento y controles
prenatales adecuados.™

El segundo caso nos sirve para recordar que en el
Sindrome de Hellp a pesar de que se realice un ma-
nejo agresivo la mortalidad materna es de un
3.50/0,”" ambas pacientes nos indican la necesidad
de identificar el momento en que se presenten
anormalidades y ademas, son de los casos en que
las manifestaciones persisten por mas de 72 horas
post-parto y post-cesarea e incluso se observa que
la severidad de la enfermedad parece estar correla-
cionado con la reduccion de las plaquetas, a pesar
de que no parece serlo si se comparan niveles pla-
quetarios de ambos. Dentro del plan terapéutico
resalta el hecho de que ambos casos recibieron
transfusiones plaquetarias minimas, habiéndose
descrito la necesidad de transfundir grandes canti-
dades de plaquetas dado el proceso microangiopé-
tico existente en la pate con pre-eclampsia®®? %7 °, 34
ademas, dado que la hemolisis continuara durante el
post-parto, a menudo deberan transfundirse células
rojas empacadas. Se ha propuesto que si durante la
cirugia existe escurrimiento generalizado se deje
la herida quirdrgica abierta desde la fascia y cerrarla
exitosamente 96 horas después. Estas pates deberan
recibir ademas antibi6ticos profilacticos ya que
existe depresion de los factores inmunol6-
gicos.***
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Se ha concluido que los cambios de coagula-
cion en estos pacientes son marcadamente diferen-
tes que aquellos vistos en presencia de liberacion
de Tromboplastina, en estas pacientes no se encon-
tré durante el acto operatorio desprendimiento de
placenta normoincerta ni hubo retencion de restos
placentarios post-cesarea, manteniéndose normales
la prueba de coagulacion y el fibrindgeno plasma-
tico. * ® En el primer caso y viéndose afectada en la
segunda paciente el tiempo de protrombina como
consecuencia de coagulopatia de consumo.

Se ha sugerido que los factores de la coagulacion
se deterioran antes de que ocurra muerte fetal, por
lo que son iindices valiosos en aquellos pacientes
con gran riesgo y que necesitan un partopronto.?
La terapia con heparina no ha mejorado la super-
vivencia fetal ni ha disminuido las complicaciones
maternas, y puede dar un cuadro severo si es nece-
sario cirugia mayor.” En ambos casos se observé
gue a medida que aumenta la trombocitopenia se
elevan los niveles de enzimas hepéticas y existia
retencion de productos nitrogenados, la bilirrubi-
nemia existente finalmente fue a base de bilirru-
bina indirecta; y en el primer caso, 4 dias después
gue se hubo transfundido sangre fresca y unidades
plaguetarias el higado recuper6 su capacidad de
conjugacion.

Martin Shoar ha propuesto el uso de corticosteroi-
des en el tratamiento de la paciente para mejorar su
trombocitopenia. Shibastrajaba ha tenido buenos
resultados con transfusiones de plasma fresco con-
gelado; en aquellos pacientes cuya mejoria no es
notada después de 72 horas.”

El sindrome de Hellp se confunde facilmente con
el sindrome microangiopatico trombatico, pues en
ambos casos hay trombocitopenia severa, cambios
neuroldgicos, para confirmar el diagndstico del se-
gundo se hace necesario la biopsia de lesiones trom-
béticas microangiopaticos.” ° En los dos casos repor-
tados no se hizo biopsia de piel pues no presenta-
ron tales lesiones.

RESUMEN
Debido a la frecuencia con que se presenta en nues-

tro medio, la enfermedad hipertensiva del embara-
z0, la cual esta asociada a una alta incidencia de

retardo del crecimiento intrauterino; mortalidad
materna y fetal, consideramos que la presentacion
de estos casos son importantes porque debe afiadir-
se a la lista de hallazgos en la enfermedad hiperten-
siva del embarazo "El sindrome de Hellp" pues su
presencia se ha encontrado en varios pacientes que
han muerto en nuestro medio probablemente por
que no se ha dado una terapia agresiva.

Es importante recordar que ante la frecuencia de
enfermedad hipertensiva del embarazo en cualquiera
de sus manifestaciones las pruebas de funcion he-
patica, hematoldgico completo, plaquetas, tiempo
de coagulacion, fibrindgeno plasmatico y pruebas
de funcion renal son exdmenes importantes.

En las revisiones bibliograficas realizadas no se ha
encontrado hasta la fecha droga mejor y mas barata
gue el sulfato de magnesio la cual se puede usar
I.V. o .M. segun la experiencia médica, pero si
tener presente que una vez que se inicia el trata-
miento a un (1) gramo/hora y la paciente conti-
nua convulsionando se puede aumentar la dosis
a 2-3 gramos/hora segln respuesta; controlando
estrictamente reflejos, diuresis y frecuencia respi-
ratoria porque si estos parametros disminuyen,
son indicadores de intoxicacion debiendo tener
el antidoto a mano el cual es "El gluconato de
calcio"®

Para finalizar recordamos que el sindrome de
Hellp es mas severo en tanto mas intenso es el gra-
do de enfermedad hipertensiva del embarazo y
requiere de un manejo agresivo que garantice la
integridad de la madre y del producto.
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