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RESUMEN

Se describe el caso de un paciente femenino de 28
afios de edad con diagndstico de microangiopatia
trombadtica y hemdlisis intravascular (MTHI) asociado a
preeclampsia con evolucion catastréfica. La paciente
present6 sintomas tempranos como cefalea, actfenos y
fosfenos desde su primera consulta prenatal, sin recibir
seguimiento intencionado. En la semana 39 de gesta-
cién presenta cuadro caracterizado por intensificacion
de cefalea, dolor en epigastrio, alteracién del sensorio,
hipertension severa, crisis convulsivas tonicoclénicas
generalizadas, insuficiencia respiratoria que requirié in-
tubacion orotraqueal y soporte ventilatorio, gingivorragia
y epistaxis, asociado a plaquetopenia, hemdlisis, y ele-
vacion de enzimas hepaticas. Present6 desprendimiento
placentario y Obito fetal, se sometié a histerectomia sub-
total y evoluciond térpidamente en el postquirdrgico con
falla multiorganica (FOM): Insuficiencia renal (IR), sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA), coa-
gulacion intravascular diseminada (CID), depresion
miocérdica por sepsis, falla hepatica, falla metabdlica y
gastrointestinal. La paciente es egresada estable y sin
fallas orgénicas después de 43 dias de estancia en la
Unidad de Terapia Intensiva. MTHI se presenta con una
incidencia de 4 a 12% en pacientes con preeclampsia.
Es importante el diagnéstico y tratamiento temprano
para disminuir la morbimortalidad y la evolucion catas-
trofica tanto de la madre y el feto.
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SUMMARY

We report a case of a 28 years old woman with diagno-
sis of HIMT associated to preeclampsia with a cata-
strophic evolution. She had a history of early symptoms
since the first prenatal consultation, such as headache,
fosfeno and tinnitus, but not intentional follow up was
performed. On the 39" week of pregnancy she had in-
creased headache, epigastric pain, unconscious state,
severe hypertension, tonic-clonic seizures, respiratory
insufficiency that was treated with orotracheal intuba-
tion and ventilatory support, gingivorrage and epistaxis,
associated to low platelets count, hemolysis, and ele-
vated liver enzymes. She had placental abruption and
obitus, a subtotal hysterectomy was performed, and
post surgery evolution was complicated with multiple
organ failure: renal failure, ARDS, disseminated intra-
vascular coagulation, myocardial depression because
of sepsis, hepatic failure, metabolic and gastrointestinal
dysfunction. She was released from ICU after 43 days,
on stable condition without organic failures. The HIMT
is associated to preeclampsia in 4% to 12% of cases; it
is important to do an early diagnose a treatment in or-
der to decrease morbidity and mortality and to avoid a
catastrophic evolution on the mother and fetus.
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INTRODUCCION

El sindrome de microangiopatia trombética con he-
molisis intravascular (MTHI) fue descrito inicialmen-
te por los médicos mexicanos Maria de la Luz Espi-
nosa y Manuel Diaz de Ledn en México, D.F. al
presentar en enero de 1982 una serie de 79 casos
asociados al sindrome preeclampsia-eclampsia, re-
copilados de su experiencia en el Hospital de Gine-
coobstetricia No. 2 del IMSS.! Seis meses después,
Louis Weinstein en Tucson, Arizona, introduce el
acronimo de HELLP (Hemolysis, Elevated Liver En-
zymes, Low Platelet) al describir 29 casos, nombre
con el que se le ha conocido en todo el mundo a
esta patologia.? En 1990, Sibai establece los crite-
rios diagnosticos que prevalecen hasta la actuali-
dad.® Martin clasificé esta entidad en tres clases de
acuerdo al nimero de plaquetas.*

El sindrome de MTHI es una enfermedad multi-
sistémica que ocurre como complicacién severa del
espectro de enfermedades denominadas como hi-
pertension inducida por el embarazo y se caracteri-
za por anemia hemolitica microangiopatica, disfun-
cién hepatica y trombocitopenia, con un riesgo
elevado para desarrollar complicaciones como infec-
cion, coagulopatia por consumo, hemorragia cere-
bral, insuficiencia renal y cardiopulmonar, SIRA,
desprendimiento prematuro de placenta e infarto he-
patico con ruptura, lo cual incide en una elevada
morbimortalidad del binomio materno-fetal.>®

Es una de las complicaciones mas severas de la
preeclampsia-eclampsia ya que dentro de su pato-
genia existe disfuncién endotelial generalizada por
multiples mediadores que activan al sistema de
complemento, cascada de la coagulacién, activa-
cion plaquetaria y respuesta inflamatoria sistémica
con importante hiperreactividad vascular.>8

La incidencia de este sindrome es modificada por
la edad, raza, paridad y duracién de la hipertensién
inducida por el embarazo, afectando a un 4 a 14%
de embarazadas con preeclampsia-eclampsia, aun-
gue se ha informado de incidencias tan altas como
el 18.9% en centros especializados de referencia.®?°
En el Estado de México es la segunda causa de
muerte del sindrome preeclampsia-eclampsia, des-
pués de la hemorragia cerebral.®

Se han identificado los siguientes factores de
riesgo para su desarrollo: Edad (menores de 18 y
mayores de 32 afios), primi y multiparidad, aumento
del volumen uterino (embarazo gemelar, polihidram-
nios), diabetes, hydrops fetalis, antecedentes de
productos macrosémicos, presencia de anticuerpos
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antifosfolipidos, preeclampsia previa e historia fami-
liar de preeclampsia.t*?

Un aspecto esencial para disminuir la elevada
morbimortalidad materno-fetal es la identificacién
temprana del sindrome, abatir las elevadas resis-
tencias periféricas, replecion volumétrica racional y
brindar soporte multiorganico temprano con resolu-
cion del embarazo una vez estabilizadas las condi-
ciones de la madre. 131521

Presentamos el caso de una mujer joven, con
varios factores de riesgo no detectados, con asis-
tencia prenatal multiple en quien se le dio al sindro-
me la oportunidad de desarrollarse plenamente.

CASO CLINICO

Se trata de paciente femenino de 28 afios de edad,
con antecedente familiar de diabetes mellitus tipo 2 en
el padre e hipertension arterial sistémica en un herma-
no. Sin antecedentes personales de enfermedades
cronicodegenerativas ni toxicomanias. Antecedentes
ginecoobstétricos: Gesta 5. Abortos 2, cesareas 2 y
partos 0, obteniéndose producto macrosémico de
5,200 gramos en el segundo embarazo y abortos en
el primero y el cuarto. Inicia control prenatal a partir
del segundo mes de embarazo, con un total de 6
consultas, las primeras cuatro con médico particular
y las dos ultimas en el centro de salud de su locali-
dad. Los ultrasonidos obstétricos realizados por el
médico particular en cada cita fueron reportados
como normales. Fue tratada con acetaminofén 500
mg desde su primer control prenatal por cefalea ge-
neralizada pulsatil asociada frecuentemente a acufe-
nos y fosfenos. También recibié multivitaminicos.
Inicia su padecimiento actual 5 dias antes de ingre-
sar a nuestra Unidad de Terapia Intensiva, en la se-
mana 39 de gestacion, presentando edema de miem-
bros inferiores, asociandose dos dias después a
edema facial e intensificAndose la cefalea, acufenos
y fosfenos. Un dia antes de su ingreso inicia trastor-
nos del sensorio, dificultad respiratoria y dolor en hi-
pocondrio derecho, generalizandose el edema, por lo
gue es llevada a médico particular quien detecta TA
de 140/130 mmHg e inicia tratamiento con sulfato de
magnesio y otros farmacos no precisados sin resul-
tados adecuados por lo que la refiere a unidad hospi-
talaria de segundo nivel donde se agrega al cuadro
gingivorragia, oliguria con hematuria, detectandose al
ingreso cifras tensionales de 190/130 mmHg, presen-
tando crisis convulsivas tonicoclénicas generaliza-
das que fueron yuguladas con diazepam. Se somete
a intubacion orotraqueal y soporte ventilatorio. Reci-
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be manejo con hidralazina, difenilhidantoina, dexa-
metazona, ampicilina, ranitidina, alfametil dopa y so-
luciones cristaloides con sulfato de magnesio. Se
realiza ultrasonido obstétrico que reporta 6bito fetal.
Los laboratorios en dicha unidad reportan plaquetas
de 31,000 x mm?3, hemoglobina de 16.5, hematdcrito
de 49%, bilirrubinas totales de 12.8 mg%, elevacion
de enzimas hepaticas por AST de 5,704, ALT de
1,515y DHL de 4,120 IU/L respectivamente. Hipona-
tremia de 123 mEq/L, hiperglucemia de 425 mg% y
alargamiento del TP (11.9/16"). No se resuelve qui-
rirgicamente el embarazo en dicha unidad por no dis-
poner de derivados sanguineos en banco de sangre
por lo que es referida en helicoptero 14 horas des-
pués a nuestra unidad hospitalaria donde ingresa de
inmediato a la Unidad de Cuidados Intensivos. A su
ingreso se coloca doble catéter central para replecion
volumétrica con coloides, se administra una aféresis
plaquetaria, infusion de plasma fresco, administra-
cion de insulina IV, esquema de Magann con dexa-
metazona,'”® continuandose con apoyo ventilatorio
e infusion de sulfato de magnesio. Se realiza nuevo
ultrasonido obstétrico donde se corrobora ébito fetal
y se identifica coagulo retroplacentario e infiltracion
hemética miometral.

Una hora después de su ingreso se le realiza his-
terectomia subtotal en bloque bajo anestesia gene-
ral endovenosa balanceada y se aprovecha para co-
locar catéter de Tenckhoff por la falla renal aguda
oligarica. Hallazgos quirdrgicos: 6bito masculino de
5,180 gramos; infiltracién hemorragica del perito-
neo, higado y vesicula biliar (figuras 1y 2); hema-
toma supravesical y en ambos ligamentos infundi-
bulopélvicos; atero infiltrado con desprendimiento
placentario de un 30%. Inestabilidad hemodinamica
transoperatoria con pérdidas hematicas calculadas
en 3,600 cc. Su evolucion postquirdrgica en terapia
intensiva fue térpida, estableciéndose a 24 horas de
su ingreso el diagnéstico de falla multiorganica de

acuerdo a los criterios de Deitch: 1) Cerebral por en-
cefalopatia mixta y Glasgow de 7 antes de la utiliza-
cion de sedantes y neuroprotectores; 2) Pulmonar
por necesidad de soporte ventilatorio con indice de
saturacion de oxigeno de 0.7 y FiO, de 0.1 ademas
de infiltrados intersticiales pulmonares; 3) Hematolo-
gica por evidencia de CID y linfopenia severa; 4)
Cardiaca por sindrome de bajo gasto con apoyo ino-
trépico con dopamina y presencia de arritmias ven-
triculares (figura 3), que requirieron del uso de lido-
caina intravenosa continua; 5) Renal por elevacion
de creatinina (4.17 mg%), depuracion de creatinina
de 21.3 mL/min y necesidad de didlisis peritoneal,
6) Hepatica por elevacion de bilirrubinas (8.68
mg%), aminotransferasas (AST 1, 862/ALT 873 y
DHL (873 IU/L) e hipoalbuminemia (1.4 g%); 7) Me-
tabdlico-Nutricional por hiperglucemia severa (1,170
mg%) con altos requerimientos de insulina; 8) Di-
gestiva por hemorragia alta y necesidad de lavados
gastricos continuos. Las pautas de manejo se esta-
blecieron con mantenimiento de volumen circulante
efectivo adecuado con proporcién de un 40% de co-
loides y soporte multiorganico.

COMPLICACIONES PRESENTADAS EN LA UCI

1) Epistaxis severa por erosion de la mucosa sep-
tal a la rinoscopia que requirié de taponamiento
nasal prolongado con parches de gelfoam.

2) SIRA basado en criterios establecidos?®® por hi-
poxemia progresiva con hipercapnia a pesar de
ventilacion manual asistida con FiO, elevada e
indice de saturacion de oxigeno de 0.5 mas infil-
trados pulmonares bilaterales progresivos y coa-
lescentes. Para su control utilizamos ademas de
las medidas recomendadas el uso de una aso-
ciacion de farmacos (pentoxifilina, ketoconazol e
indometazina) para inhibir la sintesis y liberacion
del factor de necrosis tumoral.

¥

Figuras 1y 2. Infiltraciéon he-
~_morragica de peritoneo, higa-
do y vesicula biliar.
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3) Peritonitis por didlisis comprobada por estudio ci-
toquimico y clinicamente manifiesta por fiebre,
SRIS, dolor abdominal y rebote positivo controla-
da afiadiendo antimicrobiano a los bafios del dia-
lizado.

4) Doble perforacion vesical por necrosis avascular
manifestada 20 dias después de la intervencion
quirargica, al notar salida de liquido de dialisis
por la sonda de Foley y corroborado al instilar
azul de metileno y mediante cistografia. Fue in-
tervenida quirargicamente por médico urdlogo
guien encuentra doble perforacion de 3y 2 cm en
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la pared posterior vesical. Se realiza cierre en
dos planos.

5) Fistula vaginoperitoneal sospechada 26 dias
después del ingreso al notar salida del liquido de
dialisis por vagina y comprobada mediante cis-
toscopia al observarse pequefio defecto de 5 mm
en la capula vaginal. El tratamiento fue expectan-
te, resolviéndose adecuadamente.

6) Hipernatremia de 152 mEqg/L con crisis convulsi-
vas presentadas en plena etapa de recuperacion,
en el dia 33 posterior a su ingreso. Resuelto me-
diante tratamiento convencional.
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Figura 3. EKG que muestra

arritmias ventriculares.
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7) Dehiscencia parcial con infeccion de herida
quirargica abdominal presentada en piso y tra-
tada con lavado quirdrgico inicial y curaciones
diarias.

8) Sindrome febril de etiologia multifactorial inclu-
yendo patologias antes referidas mas flebitis de
brazo izquierdo e infeccién de vias urinarias por
Candida sp con 1 milléon de unidades formadoras
de colonias que amerit6 el uso de fluconazol in-
travenoso.

DATOS DE SU EVOLUCION Y MANEJO

1) Didlisis peritoneal prolongada con un total de
205 bafios.

2) Inicio temprano de nutricién enteral a través de
sonda nasoyeyunal adicionada con adyuvantes
nutricionales para mejorar la funcién inmune.

3) Tiempo total de ventilacién mecanica: 860 ho-
ras (35.8 dias).

4) Altos requerimientos de insulina en infusion
(hasta 212 U/24 horas) hasta llegar a 20 U/dia
al 7° dia posterior al ingreso.

5) Tiempo total de infusién de lidocaina intraveno-
sa para el control de las arritmias: 104 horas.

6) Requerimientos totales de hemoderivados: con-
centrados eritrocitarios: 16, concentrados pla-
guetarios: 28, plasma fresco congelado: 22.

7) Los niveles tanto de dimero-D como del factor
Von-Willebrand (iniciales: 7,680/1,370) fueron
sufriendo descenso paulatino pero continuaron
muy por encima de los valores normales a su
egreso hospitalario (2,965/266) como un reflejo
del dafio endotelial generalizado del sindrome.

8) Traqueotomia temprana, al 6° dia de ingreso a
la UCI.

9) Total de dias de estancia hospitalaria: 55. En
terapia intensiva: 43. En hospitalizacion: 12.

10) Manejo multidisciplinario por parte de los servi-
cios de ginecoobstetricia, cirugia general, anes-
tesiologia, medicina interna, urologia, nutriolo-
gia, cirugia maxilofacial, otorrinolaringologia,
cardiologia, banco de sangre, laboratorio y tera-
pia intensiva, lo que dio la pauta para la instau-
racién del equipo MATER en todas la unidades
hospitalarias del Instituto de Salud del Estado
de México.

A su egreso quedé por resolver la granulacién
de la herida quirdrgica y la resolucion de la fistula
vaginoperitoneal, que se efectué posteriormente por
el Servicio de Urologia.

DISCUSION

Se presenta el caso de una paciente con MTHI
complicado con falla multiorganica, con factores
de riesgo y sintomas tempranos que no fueron
identificados precozmente en el nivel de atencién
primaria, y a nivel secundario por deficiencias en la
integracion de los servicios no se le ofrecié el ma-
nejo adecuado, lo que repercutié en la evolucion de
la paciente al presentar multiples complicaciones y
en la sobrevida del feto, lo que provoco su muerte,
aunado a los elevados costos de su tratamiento,
por lo que es necesario que estas pacientes sean
manejadas en una Unidad de Cuidados Intensivos
con equipo multidisciplinario y un hospital de ter-
cer nivel.
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