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Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda asociado al
sindrome de HELLP. Reporte de un caso
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RESUMEN

Objetivo: Reportar un caso de insuficiencia respiratoria
aguda severa (ARDS) asociada a sindrome de HELLP.
Disefio: Reporte de caso.

Lugar: UCI de un hospital de gineco-obstetricia de ter-
cer nivel de atencion de la ciudad de México.
Paciente: Una paciente embarazada de 30 afios de
edad con sindrome de HELLP.

Intervenciones: Operacién cesarea, apoyo mecanico
ventilatorio (con PEEP), insercion de catéter arterial pul-
monar.

Mediciones y principales resultados: La paciente se
complicé con hipertension pulmonar severa, proteinuria,
elevacion de las enzimas hepaticas y ARDS (PaO,/FIO,,
55. Se dio de alta a los 22 dias de estancia en la UCI sin
secuelas pulmonares.

Conclusion: El sindrome de HELLP puede complicarse
con ARDS.

Palabras clave: Preeclampsia, sindrome de HELLP,
ARDS.

El sindrome de distress respiratorio agudo del
adulto o sindrome de insuficiencia respiratoria pro-
gresiva del adulto (ARDS) es una forma de edema
intersticial, del parénquima pulmonar de origen no
cardiogénico, que resulta de diversas fases fisio-
patolégicas en donde existe exudado intersticial,
gue afecta la interfase capilar-barrera epitelial-al-
véolo.1?

Actualmente existen criterios estandarizados
para la definicion del ARDS los cuales han sido pu-

* Médico adscrito a la Unidad de Cuidados Intensivos Adul-
tos.

T Jefe de Servicio, Unidad de Cuidados Intensivos Adultos
del Instituto Nacional de Perinatologia.

* Jefe de Servicio, Unidad de Cuidados Intensivos Adultos;
Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Mateos.

SUMMARY

Objective: To report a case of acute respiratory distress
syndrome (ARDS) associated to HELLP syndrome.
Design: Case report.

Setting: ICU of a tertiary care of obstetrical and gyneco-
logical hospital, Mexico City.

Patient: A 30-yrs-old pregnant patient with HELLP syn-
drome.

Interventions: Cesarean operation, mechanical ventila-
tion support (with PEEP), pulmonary arterial catheter in-
sertion.

Measurements and main results: Patient develops se-
vere hypertension, proteinuria, increase of liver en-
zymes and ARDS (PaO_/FIO,, 55). She was discharged
at 22" |CU stay without pulmonary sequelae.
Conclusion: A complication of HELLP syndrome may
be ARDS.

Key words: Preeclampsia, HELLP syndrome, ARDS.

blicados por la American Thoracic Society y la Eu-
ropean Society of Intensive Care Medicine en el
afo de 1998.3

Se considera que el ARDS, resulta de un conti-
nuo a partir de la lesion pulmonar aguda que puede
ser generado por los siguientes mecanismos prima-
rios: lesion directa pulmonar (aspiracion de conteni-
do gastrico), lesién por neutréfilos, inflamacion,
neumonia y sepsis o0 por productos de la coagula-
cion.136

Las manifestaciones fisioldgicas incluyen: hi-
poxemia progresiva y refractaria que se debe a in-
cremento de cortocircuitos intrapulmonares por
trastornos ventilacion/perfusion (V/Q), disminucion
de la distensibilidad pulmonar por edema intersti-
cial, generando hipoxemia severa.?

Los padecimientos que predisponen o asociados
al ARDS se observan en el cuadro I. Dentro de los
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padecimientos obstétricos en los que se ha docu-
mentado que pueden generar lesién pulmonar agu-
da se encuentra la preeclampsia-eclampsia.?®”

Sin embargo, no se han reportado casos asocia-
dos al sindrome de HELLP (hemodlisis, elevacién de
enzimas hepéticas, plagquetopenia) como causa
Unica.

En el presente trabajo presentamos un caso de
sindrome de HELLP que desarrollé SIRPA como
Unica etiologia.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente del sexo femenino de 30 afios de edad
gue ingreso al Instituto con diagnéstico de hiperten-
sion arterial sistémica esencial de dos afios de evo-
lucion, embarazo de 28.4 semanas de gestacion y
se agrega preeclampsia severa con tensiones arte-
riales de 220/120, edema de miembros inferiores y
proteinuria de 5 g en orina de 24 horas. Se inicié
tratamiento para madurez pulmonar con betameta-
sona, control de la presién arterial con alfa-metildo-
pa 2 g en 24 horas y 200 mg de hidralazina en 24
horas, reposicién del déficit de agua. Se interrumpié
el embarazo por via abdominal a las 29.1 SDG, por
indicacién materna, por persistencia de emergencia
hipertensiva, obteniéndose un producto del sexo fe-
menino de 1,200 g, con calificacion de APGAR a
los 2-5 y 10 minutos de 1-5-y 7, Capurro de 33.1
SDG, realizandose el procedimiento con anestesia
general, sangré 600 mL durante todo el procedi-
miento. A las 12 horas posteriores a la resolucién
del embarazo presenté criterios para sindrome de
HELLP tipo IV: cuenta plaquetaria de 21,000/mL,
TGO 1,101 U |, TGP: 1,396 U |, DHL; 1,754 U | bili-
rrubina indirecta de 1.74. Se inicid tratamiento con
dexametasona, control de la presion arterial y trans-
fusion de concentrados plaquetarios. Los valores
de dimero Dy fibrin6geno se encontraron dentro de
valores normales. Un dia después de la resolucion
del embarazo presenté disnea progresiva con cia-
nosis, frecuencia respiratoria de 45 por minuto, se
practic6 gasometria arterial que reportd PO, de 50
mmHg, PCO 39 mmHg, pH 7.25 HCO, 19.5 mEg/L,
saturacion arterial de oxigeno 81% con oxigeno su-
plementario con mascarilla y bolsa reservorio y
fraccion inspirada de oxigeno de 90%. Se intubd y
asistio con ventilacion mecanica; la PaO,/FIO, des-
pués de este procedimiento fue de 55 y radiografia
de térax mostro infiltrados periféricos pulmonares
(figuras 1 a 3). Se colocé catéter de flotacién en la
arteria pulmonar obteniéndose los siguientes para-
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metros hemodindmicos: presién en cufa de 14
mmHg, gasto cardiaco de 5.6 L/min, resistencias
vasculares periféricas de 1,350 din seg/cm™ y pre-
sién media de la arteria pulmonar de 20 mmHg
(cuadro 11). Con estos hallazgos se establecié el
diagnéstico de ARDS y se calculé la PEEP 6ptimo
con una curva de distensibilidad pulmonar, obte-
niendo un valor entre 12y 15 cm H,0. Se mantuvo
en ventilacién mecénica en modo controlado bajo
sedacién y relajacion muscular, con volumen co-
rriente de 400 mL, frecuencia respiratoria 16 por
minuto, FiO, de 90% durante tres dias. La evolu-
cion gasométrica y hemodinamica se observa en el
cuadro |l.

Al dia 12 se observo remision de los infiltrados
alveolares y de la hipoxemia refractaria, se disminu-
y0 el nivel PEEP a 5 cm de agua y se inicio retiro de
la ventilacion con el protocolo de CPAP y presion,
extubandose 18 dias después de la interrupcion del
embarazo. Desarroll6 neumonia de focos mdultiples
asociada al ventilador aisldndose de secrecion
bronquial y de hemocultivo Enterococo faecium,
sensible a meropenem con un tiempo de sepsis de
3 dias, la cual remitié hasta la negativizacion de los
cultivos. Asi mismo el dia 7 desarroll6 insuficiencia
renal que se corrigié al 15° dia. La paciente es
egresada de la unidad después de una estancia de
22 dias, sin secuelas renales o respiratorias.

DISCUSION

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(ARDS, por sus siglas en inglés) fue descrito por

Figura 1. Se observan los infiltrados pulmonares perifé-
ricos antes de iniciarse la ventilacion mecanica.
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primera vez por Ashbaugth en 1967.2 En los ulti-
mos afos se han descrito los eventos fisiopatol6-
gicos que explican la hipoxemia refractaria carac-
teristica de este sindrome. Existen diversas
situaciones clinicas que se han identificado como
generadoras de éste y han sido ampliamente des-
critas.?3

El intersticio pulmonar puede lesionarse tanto
por lesion directa como de forma indirecta en enfer-
medades sistémicas que cursan con inflamacién o
sepsis.’® Se ha postulado en diversas publicacio-
nes que el ARDS ocupa el extremo de gravedad, de
un espectro de lesiones que se observan en malti-
ples contextos fisiopatolégicos, con manifestacio-
nes histoldgicas de dafio alveolar difuso como ca-
racteristica comun en los procesos inflamatorios,
téxicos e infecciosos que pueden generarlo. La le-
sién difusa esta constituida por edema pulmonar
exudativo, descomposicion de la arquitectura al-
veolar normal, reemplazo de células epiteliales al-
veolares tipo | por tipo I, dafio de los capilares pul-
monares, con depésito de material fibrinoide y
células inflamatorias en el intersticio pulmonar.3®
Las reacciones inflamatorias activas generan una
gran cantidad de mediadores inflamatorios como
citoquinas, prostaglandinas, leucotrienos, factores
de la coagulacién e inmunoglobulinas, algunos de
éstos, son mediadores importantes de la inflama-
cion local como los radicales de oxigeno o las en-
zimas proteoliticas y otros, son amplificadores de
la lesién y la reaccién inflamatoria como son los
factores del complemento, sustancias quimiotacti-
cas y broncoactivas. El proceso inflamatorio inters-

Figura 2. Quinto dia de evolucion durante la ventilacion
mecéanica.

ticial, genera trastornos de la difusion de oxigeno de
manera inicial y posteriormente genera desequili-
brio ventilacién/perfusion (V/Q), formando un incre-
mento importante del cortocircuito intrapulmonar,
como causa principal de la hipoxemia, que suele
ser intensa y no se corrige con fracciones altas de
oxigeno (hipoxemia refractaria).}® En publicaciones
recientes se ha postulado que en la preeclampsia
puede existir un mecanismo de disparo de sustan-
cias pro-inflamatorias como el factor de necrosis tu-
moral, interleucina 1 y la interleucina 6, los cuales
participan de manera importante en la activacion de
neutrofilos, aumentando su adhesividad endotelial,
la activacidon anormal de neutréfilos genera libera-
cion de radicales libres de oxigeno, generando
dafo en las células endoteliales, aumentando la
permeabilidad capilar y la agregacion plaquetaria.
En el sindrome de HELLP, estos mecanismos son
magnificados con mayor repercusion sistémica.®
Tanto en el sindrome de HELLP como en la pree-
clampsia, los mediadores inflamatorios son genera-
dos durante el fendmeno denominado placentacion
anormal que es desarrollada por una invasién incom-
pleta del citotrofoblasto.!* Si bien tanto en la pree-
clampsia como en el ARDS se comparten mecanis-
mos comunes en su fisiopatologia; no se ha podido
encontrar una relacion causal entre la severidad de
la preeclampsia con o sin sindrome de HELLP y el
desarrollo posterior del ARDS.

Existe un espectro amplio de enfermedades
asociadas al ARDS como ya ha sido sefialado, en
la mayoria de los casos corresponden a estados
de dafio sistémico, con gran produccion de media-

Figura 3. Resolucion del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda.
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dores inflamatorios, que generan dafio endotelial
pulmonar, que es favorecida por la circulacion ter-
minal que caracteriza a la vasculatura pulmonar
comportandose como érgano de choque. Los pade-
cimientos obstétricos asociados a la presencia de
ARDS incluyen preeclampsia severa, trabajo de
parto con embarazos pretérmino, urosepsis, hi-
drops fetalis, sepsis por corioamnioitis, aborto sép-
tico, embolismo de liquido amniético o incluso pue-
de ser inducido por tocoliticos.24”

Mabie*y colaboradores describieron la prevalen-
cia de ARDS asociada al embarazo en una revision
de 6 afos, en donde describen 16 pacientes a los
cuales se les diagnostico ARDS de acuerdo con los
criterios publicados por Murray en 1988.12 Smith* re-
porté 14 casos de ARDS durante el embarazo y el

Cuadro I. Causas clinicas asociadas con el sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (ARDS).

Condiciones clinicas
obstétricas asociadas

Condiciones clinicas asociadas
no obstétricas

Sepsis y sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica

Preeclampsia-eclampsia

Choque Embarazo pretérmino
Pancreatitis Pielonefritis
Trauma severo Hidrops fetalis

Quemaduras Corioamnioitis

Aspiracion gastrica Aborto séptico

Coagulacion intravascular diseminada  Sepsis obstétrica

Contusién y trauma toracico Embolismo de liquido
amnidtico
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puerperio utilizando criterios clinicos y gasométri-
cos para su diagnostico, sin embargo fue reportado
antes de la publicacion formal de los criterios de
Murray. Actualmente los criterios de Murray, para el
diagnéstico y clasificaciéon del ARDS, ya no son uti-
lizados y se han sustituido por los criterios acepta-
dos por el consenso de ARDS de 1998.3 Esta dife-
rencia diagnéstica es importante, ya que con los
nuevos criterios, es una condicién necesaria la de-
terminacién de la presion en cufia pulmonar para
poder diferenciar de manera categérica, que la cau-
sa de hipoxemia refractaria no se deba a edema
agudo pulmonar cardiogénico. En el reporte de Ma-
bie,* de los 16 casos estudiados, cuatro pacientes
presentaron ARDS asociado a preeclampsia-
eclampsia, éstos fueron los casos 6, 7, 13y 14; sin
embargo los casos 6 y 13 tienen dentro de sus diag-
ndsticos asociados edema agudo pulmonar cardio-
génico, lo que de acuerdo a los nuevos criterios, se
descartan como casos de ARDS, el caso 7 es se-
cundario a lesion pulmonar por aspiracién y el caso
14 asociado a hematoma hepatico sin sefialarse si
presentaba sindrome de HELLP.

Existen pocos reportes de casos de ARDS secun-
darios a enfermedad hipertensiva inducida por el
embarazo, como Unica causa de lesién pulmonar y
los que se encuentran reportados lo desarrollaron
después de complicaciones como sepsis o falla or-
ganica multiple. Estas enfermedades presentan una
caracteristica comun: son grandes generadores de
mediadores proinflamatorios que provocan el dafio
pulmonar. Por lo tanto, no se han reportado casos en
donde la preeclampsia o el sindrome de HELLP sea
un factor Gnico para el desarrollo de este sindrome.

Cuadro II. Evolucién hemodinamica y respiratoria durante el desarrollo y resolucion del ARDS,
asociado al sindrome de HELLP.

Variables hemodinamicas y respiratorias Primer dia con ARDS Quinto dia con ARDS Resolucion del ARDS dia doce.
Presion en cufia, mmHg 14 16 8
PaO,/FiO, 55. 100. 350.
Resistencias vasculares sistémicas, din. s cm?® 1,350 1150 1,200
Gasto cardiaco. L/min 5.6 7.8 6.4
Distensibilidad estatica/dinamica, cm H,0 28/35 25/45 60/50
Saturacion arterial de O,, % 85 90 95
Presion de la arteria pulmonar media, mmHg 20 45 32
Nivel de PEEP requerido, cm H,0 12 16 5
Cuenta plaquetaria, mm?® 21,000 43,000 95,000
Transaminasa oxalacética U/mL Karmen 1,101 674 278
Transaminasa glutamico piravica, U/mL Karmen 1,396 716 301
Deshidrogenasa lactica, U/L. Wrobleski 1,759 2,190 750
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En las publicaciones de revisién de la enfermedad
hipertensiva del embarazo se ha mencionado insis-
tentemente el riesgo de presentar este sindrome en
las pacientes con preeclampsia-eclampsia. Hasta el
momento se desconoce cuales pueden ser las vias
por medio de las cuales la preeclampsia-eclampsia
pueda generar lesién pulmonar. En el caso que se
presenta, se descarto la etiologia cardiogénica como
causa de hipoxemia y siempre existieron valores de
la presién en cufia menores a 18 mmHg, lo que des-
cart6 la posibilidad de insuficiencia cardiaca izquier-
da como causa de edema pulmonar. La neumonia
de focos mudltiples se desarrollé dias después del ini-
cio del ARDS y no se document6 aspiracién gastrica
como causa de lesion pulmonar.

En el Instituto Nacional de Perinatologia se han
identificado dos casos de ARDS asociados al em-
barazo y puerperio en los dos ultimos afios; en un
caso fue secundaria a neumonitis lapica y el otro
es el caso que actualmente se presenta. En am-
bas pacientes el sindrome se desarroll6 después
de la interrupcion del embarazo, por lo que existio
poca repercusion fetal.

En los dos casos se ha tenido una resolucion sa-
tisfactoria con el manejo convencional: restriccion
de liquidos, tratamiento de la causa primaria, venti-
lacién mecanica con presion positiva al final de la
espiracién (PEEP) y soporte hemodinamico, estos
lineamientos se encuentran ampliamente acepta-
dos.?38 En la experiencia que hemos tenido en la
unidad de cuidados intensivos del INPer, la situa-
cion fisiolégica del puerperio no modifica los patro-
nes terapéuticos aceptados, por lo que no se ha re-
guerido de ajustes especiales en el tratamiento
médico o en los procedimientos terapéuticos. Exis-
ten pocos reportes del manejo ventilatorio con re-
guerimientos elevados del PEEP durante el emba-
razo y las repercusiones fetales, sin embargo, el
estado de hipoxia persistente pone en peligro la su-
pervivencia fetal, por lo que se deberé en estos ca-
sos estudiar a cada paciente en particular para nor-
mar la conducta para la interrupcién del embarazo.

Una revision recientemente publicada del ma-
nejo del embarazo la realiz6 James W Van Hook?.

La presencia de ARDS asociado a la enfermedad
hipertensiva inducida por el embarazo es rara; en
nuestra unidad de cuidados intensivos durante el afio
2000 se ingresaron 370 casos con preeclampsia-
eclampsia y en este periodo de tiempo existieron dos
casos bien documentados de ARDS lo que nos indica
una frecuencia de 0.5%. Mahutte'® encontr6 cuatro
€asos en una revision de 7 afios, en el hospital Gene-

ral de la Universidad de McGill de Montreal Canada.
En esa revision, las complicaciones respiratorias
como causa de ingreso a la unidad de cuidados inten-
sivos fueron de 10% para las pacientes obstétricas.
En una revision mexicana Lara Gonzalez® y colabo-
radores encontraron 6 casos de ARDS asociados a
eclampsia como causa de muerte en una revision de
37 expedientes de muertes maternas en un periodo
de estudio de 5 afios. En esta revisién no se especifi-
ca si los casos de sindrome de HELLP desarrollaron
ARDS o fue como consecuencia de complicaciones
no generadas por la eclampsia como la sepsis o la fa-
lla organica mdltiple. En el articulo de Sibai** en donde
se estudié la morbi-mortalidad de 442 casos de sin-
drome de HELLP, el ARDS represent6 1.0% de las
complicaciones maternas, y se identificaron en tres
casos con tiempo de estancia prolongado y secunda-
rias a diversas complicaciones como coagulacién
intravascular diseminada, entre otras.

En una revision mas reciente James Martin®®
estudié a 777 pacientes con sindrome de HELLP
de 1981 a 1997; encontré una importante correla-
cion para desarrollar complicaciones cardiorrespi-
ratorias en las pacientes con sindrome de HELLP
clase I, que son las pacientes con mayor repercu-
sion sistémica.

La importancia del caso que se presenta estriba
en la posibilidad de que la preeclampsia, eclampsia y
el sindrome de HELLP puede generar de manera
primaria lesién pulmonar con el eventual desarrollo
de ARDS; la presencia de esta complicacion tiene
una alta mortalidad, sin embargo, se requiere de
mayores estudios para determinar el mecanismo
mediante el cual la enfermedad hipertensiva induci-
da por el embarazo en todas sus modalidades pue-
den condicionar la aparicion de este sindrome.
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