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Objetivo: Presentar 3 casos de preeclampsia y Sindrome Hellp asociados a ruptura hepatica
espontanea. Se analiza la experiencia institucional de ruptura’hemorragia hepatica en dichos
pacientes. Lugar: Unidad de cuidados intensivos en el hospital Gineco Obstétrico Enrique C.
Sotomayor de Guayaquil/Hospital general Luis Vernaza Disefios: Reportes de 3 casos de
Preeclampsia, Sindrome de Hellp y ruptura hepética. Intervenciones: Colocacién de via central,
Colocacion de catheter para hemodialisis, tratamiento quirdrgico, uso de cristaloides, paquete
globular, plaguetas, plasma, crioprecipitados, asi como asistencia ventilatoria mecanica y
hemodidlisis. Mediciones y resultados principales: Se encontr6 hemoperitoneo, hematoma
subcapsular, ruptura hepatica, ruptura uterina, prolongaciéon de los tiempos, plaguetopenia,
hipofibrinogenemia, hipoxemia, aumento de creatinina y sus derivados. Conclusion: La ruptura
hepatica es una grave complicacion del Sindrome Hellp y de la preeclampsia; presenta alta
mortalidad materna y perinatal.

INTRODUCCION

El Sindrome HELLP (Haemolysis, Elevated Liver Enzymes and Low Platelets) representa una
severa forma de preeclampsia y fue descrito por Weinstein en 1982:.::. Se produce
generalmente en el tercer trimestre del embarazo antes de las 36 semanas, con una frecuencia
de 1 a 6 % de todos los embarazos y de 4 a 12% en mujeres con preeclampsia severazss. En 30
% de las pacientes el sindrome de HELLP puede aparecer en el puerperio y en 20 % los
sintomas pueden continuar  durante este periodozer. El sindrome HELLP puede presentar
efectos adversos entre ellos: coagulacidon vascular diseminada, desprendimiento placentario,
falla renal aguda, edema y/o efusiéon pulmonar y hematoma hepéatico subcapsular (2%) 23..

La ruptura hepatica es una complicacion rara de la preeclampsia y se encuentra asociada a
sindrome de HELLP, con una frecuencia no precisada; aproximadamente 120 casos han sido
registrados en la literatura mundial 1ss. La ruptura del hematoma hepatico subcapsular puede
llevar a una mortalidad tanto materno, como fetal que ha sido reportada entre el 25- 50% y 40-
75%, respectivamente 2.

En nuestra institucion en el afio 2007 se registraron 636 casos de preeclampsia severa, 561
casos de Sindrome Hellp con 3 casos de ruptura hepatica de los cuales solo una sobrevivié, se
refirié una frecuencia de 5 % del total de muertes por esta entidad 1.

El manejo quirdrgico de las pacientes con hematoma hepatico subcapsular roto en sindrome
HELLP ha sido previamente descrito. Las opciones varian desde la laparotomia con ligadura de
la arteria hepatica y packing (taponamiento), hasta la reseccién hepatica de urgencia e incluso
trasplante hepatico 1213141s.

La manifestacion tipica del sindrome de HELLP es la hemodlisis debida a anemia
microangiopatica con presencia de dafio endotelial, depdsito de fibrina y consumo de plaquetas
1s17. La lesion hepatica clasica es la necrosis del parénquima de zonas periportales o focales, con
datos de depésitos hialinos, ademas de probable hepatopatia hipertensiva, los cuales pueden
resultar en hemorragia intrahepatica con la formacién de un hematoma subcapsular.
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Criterios de Tennessee para el diagnéstico de sindr  ome de HELLP s.
Hemodlisis:

a) Anormalidades en el frotis de sangre periférica (esquistocitos)
b) Bilirrubina total > 1.2 mg/dL
c) Ausencia de haptoglobina en plasma

Elevacion de enzimas hepaticas:

a) TGO > 72 Ul/L

b) TGP > 45 UI/L

c) DHL > 600 UI/L

Plaquetopenia: < 100,000 plaquetas/mm3

Se establece el diagndstico con la presencia de 2 o mas criterios.6

Clasificacion de la gravedad del sindrome de HELLP segun Martin.

Clase I: < 50,000 plaguetas/mm3
Clase Il: 50,000 a 100,000 plaguetas/mm3
Clase IlI: > 150,000 plaquetas/mm3

A continuacién describiremos tres casos de ruptura hepética en pacientes con preeclampsia;
posteriormente se discutira el diagndstico y manejo de los mismos.

CASO 1

Mujer de 21 afios de edad, con antecedentes de 1 aborto, que ingresa al hospital con embarazo
de 34 S/G por amenorrea, en trabajo de parto fase latente (D 1 cm; B 10%), con cefalea intensa,
vomito, fotopsia, epigastralgia intensa y edema generalizado ++, signos vitales 150/100, Pulso
108 x minuto, T 36.8 C, FR 24 x min., Proteinuria +++; ingresa a la unidad de tocoquirurgico, al
area de embarazo de alto riesgo con el diagnéstico de Embarazo 34SG + inminencia de
eclampsia. El tratamiento consisti6 en administrar liquidos 1V, sulfato de magnesio,
antihipertensivos(hidralazina), la mejoria de los sintomas fue temporal y aproximadamente a las
4 horas luego de su ingreso se repite RCTG donde se observa patrén patoldgico por lo cual es
sometida a cesarea tipo Kerr en donde se encuentra hemoperitoneo de 600cc, ruptura de
hematoma de cépsula de Glisson en borde anterosuperior del I6bulo derecho, desprendimiento
placentario 40%, se obtuvo un RN vivo de 34 S/G. se realiz6 empaquetamiento hepatico, se
administré en el transquirdrgico 3 unidades de GRC y 4 crioprecipitados. La pcte es trasladada a
UCI con datos francos de choque hipovolémico + inminencia de eclampsia + ruptura de
hematoma de capsula de Glisson.

Los parametros hemodinamicos obtenidos en esa area fueron compatibles con hipovolemia +
sindrome de Hellp, el intercambio de gases informaba acidosis metabdlica ( pH 7.25, PCO2
29.9, CO3H 12.9, BE -12.8), y oligoanuria. Los Exdmenes de laboratorio mostraron: Hb 6.8g/dl,
anemia normocitica, normocrémica, plaquetas 89.000 /mm3, TGO 736 U/L, TGP 348 U/L, TP
21/14, TPT 43/34, BUN 13.9, Creatinina 5.4mg/dl, Glucosa 88 mg/dl en muestras de sangre

Al dia siguiente a las 29 horas volvié a requerir laparotomia encontrandose hemoperitoneo de
1500cc, aumento del area de hematoma, se realizé ligadura de arteria hepéatica y
reempaquetamiento hepatico.

A los 3 dias se realiza la 3era y Ultima exploracion quirirgica donde se observa hemoperitoneo
minimo 100cc aproximadamente y hematoma con caracteristicas de resolucion, se retira las
compresas Yy se realiza lavado de cavidad.

La paciente permanecio en la unidad de cuidados intensivos con ventilacion mecanica, nutricion
parenteral y cursé con insuficiencia renal aguda que no requirié hemodialisis; paulatinamente fue



retirado el ventilador mecénico y a los 10 dias de hospitalizacién la hiperbilirrubinemia
descendid, las transaminasas llegaron a niveles normales, BUN normales, proteinas normales,
pcte es dada de alta para continuar control externo.

CASO 2

Mujer de 41 afios de edad con antecedentes de 6 partos y embarazo de 32 S/G ingresé al
hospital en malas condiciones clinicas, transferida de otra institucion donde presentd presion
arterial de 180/100; Proteinuria ++++; cefalea holocraneana pulsatil de presentacion subita de 5
horas de evolucion refractaria al tratamiento, convulsiones tdnico-clénicas de 2 minutos de
duracion seguido de alteracién de la conciencia por ello es transferida a esta institucion.

Al llegar al servicio de emergencia (admisién) se encontraron signos de choque e hipoxemia, P.A
60/40; pulso no palpable, fascie pdlida convulsionando decidiéndose someterla a operacion
cesérea de urgencia.

Los hallazgos transoperatorios fueron: Hemoperioneo de +- 600cc, ruptura de hematoma
subcapsular hepético en cara anterior y superior del I6bulo derecho, ruptura uterina de 3 cm en
cara anterior, hipotonia uterina y 6bito fetal.

Se realizo extraccion del producto, histerorrafia, técnica de B-Lynch, maniobra de Pringle vy
empaquetamiento hepético, el sangrado transoperatorio se calculé +- 500cc que se repuso con
+- 1250 ml de glébulos rojos concentrados, 1250 ml de plasma fresco congelado. Ingresé a la
unidad de cuidados intensivos con asistencia mecénica ventilatoria. Los parametros
hemodinamicos obtenidos en esa area fueron compatibles con hipovolemia, el intercambio de
gases informaba acidosis mixta ( pH 7.161, PCO2 46.1, CO3hH 16.1, BE -12.6, Sat O2 98,7), y
oligoanuria. Los Examenes de laboratorio mostraron: Hb 7.0g/dl, HCTO 20%, anemia
normocitica, normocrémica, plaquetas 50.000 /mm3, TGO 1323 U/L, TGP 651 U/L, TP 17 seg,
TPT 32 seg, INR 1.68, BUN 92mg/dl, Creatinina 2.38 mg/dl, Glucosa 64 mg/dl, Na 140 mEqg/L, K
5.7 mEqg/L, Cl 102 mEg/L, Ca 5.7 mEg/L en muestras de sangre.

Con los datos anteriores, se establecieron los diagnosticos de choque hipovolémico, sindrome
de HELLP. Se tratdé con soluciones cristaloides, glébulos rojos concentrados, plasma fresco
congelado y crioprecipitados, se continué el manejo con asistencia mecanica ventilatoria, pero se
complicé con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda que hizo necesario el uso de PEEP en
niveles altos durante 48 horas; Al recuperarse de la hipovolemia presentd hipertensiéon arterial
severa siendo necesario el empleo de propanolol e hidralazina y se reintervino quirdrgicamente a
las 36 horas del primer procedimiento, en el transoperatorio se observé hemoperitoneo de +-700,
se realiz6 reempaquetamiento.

La paciente continia con prondstico reservado con los mismos datos clinicos mencionados y se
presenta ademas falla renal aguda por lo cual es transferida al Hospital Vernaza para realizar
dialisis ya que en nuestra institucidon no contamos con este servicio.

Su evolucién posterior fue lenta y gradual, A las 96 horas se reintervino quirdrgicamente, los
hallazgos fueron liquido serosanguinolento aprox. 500cc acumulado en cavidad, sangrado en
napa leve a moderado en higado en segmentos 7 y 8, se realiza desempaquetamiento y
reempaquetamiento hepatico y se deja con bolsa de Bogota.

A los 3 dias de la Ultima intervencién se realiza laparotomia exploradora encontrandose liquido
serosanguinolento escaso 200cc, se realiza desempaquetamiento hepatico y cambio de bolsa de
Bogota.

A pesar de que se realiz6 un manejo multidisciplinario la evolucion fue desfavorablemente,
continuando anurica, disminuyendo la saturaciébn a 80%, taquicardica, pupilas midriaticas,
examenes de laboratorio reportaban Hb 8 g/dl, HCTO 24%, plaquetas 49.000 /mm3, TP 58.4
seg, TPT 36 seg, INR 3, Creatinina 6.88 mg/dl, creatinina en orina de 24 horas 1.2 g/24 hrs,
depuracion de creatinina en orina de 24 horas 1 mil/min, volumen de orina en 24 horas de solo
160 ml en 24 horas, K 5.56 mEqg/L, entra en paro cardiorrespiratorio, realizdndose reanimacion



cardiopulmonar sin éxito alguno, paciente fallece al cabo de las 96 horas del la udltima
exploracién quirdrgica.

CASO 3:

Se trata de una paciente de 28 afios con AGO: C: 01 P:01, transferida de otra institucién donde
se le realizé cesarea segmentaria por embarazo de 32 SG + eclampsia. Durante la intervencién
quirdrgica se encontré hemoperitoneo mas o menos 400 cc + desgarro de arterias uterinas. Hto:
16.6%, Hb 5.2 g/dl, Plaquetas 40.000, creatinina 1.2 mg/dl, transfundiéndosele 2 paquetes
globulares + 6 plasmas.

Llega a nuestra institucion en muy malas condiciones, somnolienta, con ictericia generalizada,
palidez marcada, epistaxis, gingivorragia, sangrado a través de herida quirargica abundante,
equimosis en abdomen y térax, anasarca, hipotensa (80/40); se ingresa a cirugia para una
laparotomia exploradora; entre los hallazgos transoperatorios se encontré hemoperitoneo mas o
menos 3000 ml, hematoma de pared (musculos rectos), Utero pdlido equimético a nivel de
histerorrafia y en cara anterior del mismo, desgarro de arterias uterinas. Se revisa area hepatica
observandose sangrado activo del mismo + infiltrado y multiples hematomas. El diagnostico fue
puerperio quirdrgico inmediato + Eclampsia + Sindrome de Hellp + hematoma hepatico + Shock
hipovolémico, realizdndose empaquetamiento hepético y pélvico; posteriormente es trasladada al
area de terapia con ventilacion mecénica asistida. El reporte de biometria hematica nos indicaba:
GB: 8364/ul , neutréfilos 82.7% , hto 21.3% , Hb 7.5¢g/dl , GR 2.30 m/uL , plaquetas 45.000
x10/uL , Quimica clinica: glucosa 124 mg/dl, creatinina 4.8 mg/dl , acido Urico: 10.9 mg/dl, TGO:
605 U/L , TGP: 355 U/L , amilasa: 3412 U/L , PCR cuantitativa: 2.20 mg/l, BT: 12.08 mg/dl , BD:
10.27 mg/dl , Bl: 1.81 mg/dl. Es tratada con soluciones cristaloides, 3 UGRC, plaquetas 7 U,
crioprecipitados 5 U, y asistencia mecanica ventilatoria. Al cabo de las 13 horas del
postoperatorio paciente continla con prondstico reservado presentando ademas broncoespasmo
en hemotérax izquierdo, anuria, creatinina en aumento (6.72mg/dl). A las 36 horas del
postoperatorio paciente presenta dos episodios de epistaxis y hematemesis, paciente critica,
oligoan(rica, SatO2; 88%. Hto 21% , Hb 7.5 g/dl , plaguetas 45000. Se indica: Plaquetas 8 u ,
crioprecipitados 6u , glébulos rojos 2 u.

Su evolucién fue desfavorablemente, continuando andrica, disminuyendo la saturacion a 80%,
taquicérdica, pupilas midridticas, entra en paro cardiorrespiratorio, realizandose reanimacion
cardiopulmonar sin éxito alguno, paciente fallece al cabo de las 72 horas del postoperatorio.

DISCUSION

La ruptura hepatica espontanea asociada a sindrome de HELLP es una complicacion es poco
frecuente, pero las complicaciones de la misma son muy graves 123+ El mecanismo por el cual
se produce la ruptura hepatica se desconoce, pero es posible que se deba a obstrucciéon
sinusoidal por microtrombosis y vasoconstriccion que se acompafia de aumento de la presién
intrahepatica y dilatacion de la capsula de Glissonssisiz. Se ha descrito que el parénquima tiene
multiples laceraciones y areas de necrosis periportals. En los casos que nos ocupa se
encontraron ruptura de los segmentos 5 y 6,7 y 8 lo que probablemente contribuy6 al
hemoperitoneo, que a su vez produjo choque hemorragico. La mayoria de los hematomas se
localizan en el l6bulo derecho del higado; en el caso 2, motivo de esta comunicacion, se
encontré6 un hematoma que abarcaba 80% de este lébulo y la hemorragia abdominal fue
secundaria a los problemas descritos anteriormente, pero seguramente hubo otras causas, por
ejemplo, el consumo de factores causados por la CIDz3as.

Debido a la severidad de la enfermedad, ademéas de las alteraciones de la coagulacién, se
presentan otras complicaciones como choque hemorragico, que por si mismo es causa de
mortalidad; insuficiencia renal aguda, que a menudo requiere de substitucién temporal de la
funcion renal; falla pulmonar severa que hace necesario el apoyo mecanico ventilatorio con
maniobras para efectuar reclutamiento alveolar como el empleo de PEEP a nivel elevado; y por
supuesto alteraciones de la funcién hepaticass.s.



Las pacientes con sindrome de HELLP requieren expansion del volumen plasmatico, control
cuidadoso de la presion arterial y administracion de sulfato de magnesio, entre otras medidass.
Es importante la vigilancia hemodinamica y la realizacion de tomografias seriadas, ya que ante
integridad del hematoma y estabilidad de la paciente puede seguirse un tratamiento
conservadoruis. El control de la hipertensién y la interrupcién del embarazo por cesarea
desempefian un papel importante en estos casos.

Las pacientes con probable hemorragia hepatica idealmente deben ser evaluadas mediante
tomografia computarizada, método que puede ser utilizado con seguridad a partir de la séptima
semana de gestacion. La tomografia puede mostrar defectos de baja densidad correspondientes
a hemorragias, hematoma subcapsular y evidencia de liquido peritoneal (este ultimo indicativo de
probable ruptura capsular)ss.

Ante la ruptura del hematoma puede necesitarse ligadura de la arteria del segmento hepatico
hemorragico, o embolizacién de la misma, empaquetamiento o recubrimiento con colageno
hemostético, evitando en lo posible suturar o resecar el tejido hepéatico debido al estado friable
del mismo; el espacio perihepatico requiere de drenajes y manejar la herida como abierta con
dren subaponeuroticOia s s.7.

Las pacientes requieren vigilancia en la unidad de cuidados intensivos por al menos 48 a 72
horas. De las tres pacientes con sindrome asociado con ruptura hepatica, una continué su
control como externa y un afio después fue dada de alta de dicha consulta. En conclusion,
consideramos que la identificacion oportuna, el diagndstico correcto y el manejo multidisciplinario
y adecuado de la ruptura hepética asociada con preeclampsia deben disminuir la mortalidad por
esta entidad.

Algoritmo de Manejo del hematoma hepatico subcapsal roto en sindrome
HELLP -
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CONCLUSIONES

Una alta sospecha clinica y una evaluacion podi&styparaclinicos y de imagen, son
esenciales para establecer un diagndstico tempramotomografia computada de
abdomen es el estudio de imagen mas utilizada antlalidad. Se requiere un manejo
multidisciplinario agresivo en todos los casos,eyimtervencién quirirgica en quienes
desarrollen ruptura hepética, para mejorar la stdaie
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