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OZET

Bu calisma Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.Kadin Hastaliklari ve Dogum Kliniginde 2001-2002
yillarinda basvuran ve HELLP sendromu tanisi klinik ve laboratuar bulgulari ile konulup tedavi altina alinan 13
vakanin retrospektif olarak arastiriimasiyla yapildi. HELLP sendromunda dogdru ayirici taninin yapiimasi ve erken
taninin koyulmasi DIC ve hepatorenal yetmezlik gibi ciddi komplikasyonlarin geligiminin énlemesinde son derece
6nemlidir. HELLP sendromunun semptomatik tedavisi annenin genel durumunun iyilestirilmesi bozulmus hemodina-
mik dengelerin ve homokoagulasyonun stabil hale getiriimesidir. En énemli terapotik yaklasim ise gestasyonel yas
g6z bnline alinarak maternal ve fetal durumun degerlendirimesine dayall gebeligin sonlandiriimasidir.

SUMMARY

This is a retrospective study, concerning the 13 patients whom diagnosed as HELLP syndrome and treated between
2001-2002 at third clinic of Obstetrics and Gynecology Department of [zmir Training and Research Hospital. True
discrimination and early diagnose is very important for preventing severe complications such as DIC, renal failure and
liver disorders. We focus on early recognition of symptoms of coagulopathy in combination with symptoms of
preeclampsia especially on early detection on treatment of HELLP syndrome. According to gestational age early
delivery is curative by evaluating the maternal and fetal state..

GIRIS

19. yizyildan bu yana gebeligin hipertansif hastaliklari
s6z konusu oldugunda ciddi bir komplikasyon olarak
mikrotrombus olusumu ve koagilopati hep én plana
cikmistir. Agir preeklampside kirmizi kan hicrelerinin ve
trombositlerin mikroangiopatik olarak yikilmasi HELLP

sendromu adi altinda bilinmektedir(1). HELLP sendromu
1982 yilinda ilk olarak Weinstein tarafindan, hemoliz
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(MHA), artmis karaciger enzimleri ve dugsuk trombosit
sayimi ile karakterize edilmigtir. Ciddi preeklampsi ve
eklampsi olgularinin %4-14’G arasinda gorilmektedir(2).

ilk tanimlandigindan bu yana bu sendromla ilgili bir ok
tani kriteri ortaya atiimis olup, en son kabul edilen
Tennessee Universitesinde kabul edilen tanimlamadir ve
bu tanimlamaya goére HELLP sendromu kriterleri
asagidaki gibidir(3).



Hemoliz, abnormal periferik yayma, total bilirubin 1,2
mg/dI’nin tzerinde olacak ve LDH 600 U/It'nin Gzerinde
olacak, ylikselmis KC enzimleri SGOT 70 /ml’'nin Uzerin-
de olacak, trombositopeni 100 bin/mm®in  altinda
olacak.

HELLP sendromu ayni zamanda trombositopeninin
diizeyine gore Marthin ve arkadaslari tarafindan Missi-
sippi Universitesinde yapilan bir g¢alismada asagidaki
gibi kategorize edilmistir.

Class 1> trombosit sayisi <50 bin /mm?®

Class 2> trombosit sayisi 50 bin-100 bin/mm?®

Class 3> trombosit sayisi >100 bin/mm?®

Etiyoloji ve patofizyoloji: Diger mikroangiopatik patolojile-
re benzer sekilde endotelial hasar HELLP sendromu
gelisiminde dnemli rol oynar. intimal hasar, damar liime-
ninde fibrin depositlerinin birikimine neden olur. Platelet
aktivasyonu ile de seratonin ve TxA; gibi vazokonstriktor
madde salinimi artar. Platelet aglutinasyonu ve agregas-
yonu meydana gelir. Bu a endotel hasarini arttirip, endo-
telial prostasiklin salinimini bozar. HELLP sendromu
patogenezinden sorumlu tutulan endotel hasarinin geligi-
minde potent bir vazokonstriktér olan endotelinin preek-
lamptik hastalarda, kontrol grubuna oranla daha yiiksek
dizeyde oldugu saptanmistir.

HELLP sendromunun klinik bulgulari ortaya ¢ikmadan
once preeklamptik hastalarda maternal plasma fibronek-
tin diizeylerinde bir artis gortlir. Hepatik sinusordlerde
fibrin birikimine bagli obstruksiyon ortaya c¢ikar. Bu
hepatoselliler hasara ve epigastrik agriya neden olur.
Hemoraji alanlarinda periportal veya parankimal hyalen
depositleri gortilmektedir. Genis subkapsuler veya intra-
parankimal hemoraji sik olarak ortaya cikabilir(4).

Yapilan bir calismada(4) 11 HELLP sendromlu hastanin
4’inde sezeryan sirasinda yapilan KC biopsilerinde yagli
infiltrasyon saptanmustir. ilging olarak yag infiltrasyonu
transaminaz yuksekligi ve trombositopeni ile korelasyon
gGsterse de periportal hemoraji ve fibrin depositlerinin
gelisimi ile iligkili bulunmamigtir(5). DIC ile kombine
gelisen HELLP sendromunda klinik agidan taninan pratik
olarak konulmasinda bazi kriterler belirlenmigtir(4).
Trombositopeni, hipofibrinojenemi ( <300mg/dl) ve fibrin
yikim Grdnlerinin  artmasi (>40 pg/ml). Yapilan bir
galismada 112 HELLP sendromlu hastanin incelemeler
sonucu, %38 oraninda DIC’in laboratuar bulgularinin
pozitif oldugu saptanmistir. %10 hastada platelet diizeyi
20 bin/mm?® altinda oldugu, %20 hastada ise antepartum

fetal 6lum ile iligkili olarak Ablasio plasenta gelisimi
saptanmistir(6,7).

DIC ve ablatio plasenta antepartum 6lim ile yakindan
iligkilidir(8). HELLP sendromunda platelet harabiyetine
sekonder olarak kemik iligi analizlerinde artmis megakar-
yositler saptanmistir. 1998 yilinda yapilan bir ¢galismada
HELLP sendromlu hastalarda F5’lerden mutasyon insi-
dansinda ve protein C rezistansinda bir artis saptan-
migtir.

GEREG VE YONTEM

Calismamiz 2001-2002 tarihleri arasinda hastanemiz 3.
Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'ne bagvuran ve
HELLP sendromu tanisi klinik ve laboratuar bulgulari ile
konulup, tedavi altina alinan 13 vakanin retrospektif
olarak arastiriimasiyla yapildi.

Olgular tanisal parametreler, agresiv ve konservatif
tedavi yaklasimi komplikasyon gelisimi, maternal ve fetal
mortalite oranlari agisindan degerlendirildi. Yas, parite,
sosyoekonomik durum ve mevsimsel degisim ile HELLP
sendromu sikligi arasindaki iliski incelendi. Olgularda
komplikasyon gelisimi Abdominopelvik USG ve spesifik
laboratuar bulgulari ile degerlendirildi. Fetal durum NST
ile degerlendirildi. NST bulgulari ile APGAR skorlari
karsilastirildi. Olgular serum platelet, SGOT, SGPT,
Bilirubin ve LDH duzeyleri normal sinirlara dislinceye
kadar izlendi.

BULGULAR

Klinigimize bagvuran 13 HELLP sendromu vakasinin Qu
20-30 yas arasinda (%69,2), 3’0 30-40 yas arasinda
(%23), 1'i 40 yas Uzerindeydi (%7,6). Gebelik haftasi
incelendiginde 8 hasta 30-37 gebelik haftasinda
(%61.5), 3 hasta 30 haftanin altinda (%23.0), 2 hasta 37
haftanin Gzerinde (%15,3) gebelik haftasina sahipti.

13 vakanin Q'u primipar (%69.2), 2’si multipar (%15.3),
2'si grandmultipardi (%15.3).

Mevsimsel degisim ile HELLP sendromu sikligi arasin-
daki iligki incelendiginde (%61.5 oraninda) bahar aylarin-
da sendromun gelisme sikhdinin arttigi saptandi.

13 vakanin 2’sinde postpartum (%15), 11’inde ise ante-
partum (%85) dénemde HELLP sendromu gelismistir.
Sendromun gelistigi 13 hastanin 2’si (%15) nonpreek-
lamptiktir. 8 hastaya MgSOs ve Alfametildopa tedavisi
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(%30,7), 1 hastaya ise sadece Nidilat (%7.6) tedavisi
uygulandi.

Olgularin 8’ine sezaryen operasyonu uygulandi (%61.5).
Sezaryen uygulanan 2 olgu 29. Gebelik haftasindaydi
ve neonatal ddnemde RDS gelisti. Sezaryen endikasyo-
nu ise %75 oraninda fetal distress idi. 4 hastaya NSPD
(%30.7), 1 hastaya ise vakum ekstraksiyonu ile dogum
uygulandi(%?7.6).

Bebek dogum agirligi normogramina gore 4 yenidogan-
da SGA (%30.7) saptandi ve bunlarin dogum &ncesi
USG bulgulari da SGA ile uyumluydu.

NST ile fetal durum degerlendirildiginde 6 hastanin NST’i
nonreaktifti ve bu hastalar sezaryen operasyonuna alin-
dilar. Sezaryen uygulanan olgularin bebeklerinin 3’Gnin
17 APGAR degeri 5'in altinda iken, birinin 5° APGAR
degeri 5'in altinda saptandi. 13 olgunun 1'i IUMF’di ve 5
yenidogan solunum zorlugu nedeniyle izmir Behget Uz
Cocuk Hastanesi"e goénderildi (%38.4). 3 yenidogan
maske ile 02 tedavisine ihtiyag duyarken (%23), 4
yenidogan ise herhangi bir miidahale gerekmedi.

Hastalarin hepatit markerleri incelendiginde 3 hastada
antiHAV  1g6(+), 1 hastada HBSA g(+), 2 hastada
antiHBs(+) saptandi.

Olgularin timu komplikasyon gelisimi agisindan USG ile
degerlendirildi. Higbir olguda KC hematomu, KC riptiri
veya pankreatit bulgusu saptanmadi. 3 hastada assit
gelisimi mevcuttu (%23.0). Diger 10 olgunun Abdominal
ultrasonlari normaldi. Olgularin hi¢ birinde boébrek
yetmezIigi gelismedi.

Olgular laboratuar bulgularina gore incelendiginde ;
Hastalarin basvuru anindaki Hb degerleri 6 hastada 10-
12 (%46.1) arasinda, 5 hastada 12’nin tzerinde (%38.4),
2 hastada 10'un altinda (%15.3) saptandi. Son Hb
dizeyleri ise 8 hastanin 10-12 arasinda (%61.5), 4
hastanin 12’nin Gzerinde (%30.7) ve 1 hastanin 10’un
altinda %?7.6 saptandi.

Hastalarin basvuru anindaki platelet degerleri 5 hastada
50’bin’in altinda (%38.4), 8 hastada 50-100 bin arasinda
(%61.5) saptandi. Son platelet degerleri ise timinde
150 binin Gzerindeydi.

Hastalarin tedavi éncesi KC enzimleri incelendiginde 8
hastanin SGOT degeri 200 U/ml Uzerinde (%61.5), 5
hastanin SGOT degeri ise 70-200 U/ml arasinda saptan-
di (%38.4). Tedavi sonrasi degerlendirmede ise 10
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hastanin SGOT degeri 70 U/mlI’'nin altinda iken, 2
hastada 1hmh bir ylkseklik (%76 uU/ml ve 80 U/ml)
mevcuttu.

Olgularin tedavi dncesi total bilirubin degerleri incelendi-
ginde 8 hastanin 2 t % mg (%61.5), 5 hastanin 1.2-2
%mg arasinda degerleri mevcuttu. Tedavi sonrasinda
total bilirubin diizeyleri normal sinirlarda saptanmigtir.

Olgularin 5’ine taze kan transflizyonu, 2’sine trombosit
suspansiyonu uygulandi. 6 hastada kan transfiizyonuna
ve trombosit slispansiyonu ihtiyag
duyulmadi.

transflizyonuna

Tdm olgular postpartum ile 72 s’de medikal tedaviye
cevap vermis olup higbir hastada postpartum steroid
tedavisi denenmemistir.

Olgularin hi¢ birinde DIC gelismemis olup, tim olgularin
fibrinojen, d-dimer, APTT ve PTT degerleri normal
sinirlarda seyretmistir.

Calismamizda maternal mortalite orani %0 iken, fetal
mortalite orani %7.6 olarak (in utero dénemde fetal
6lim) saptanmistir.

Olgularin yarisinda postpartum bir hafta iginde KC
enzimleri ve diastolik kan basinci degerleri normale
déndu. Trombositopeni ise postpartum 3 guin (70 U/ml ve
<90 mmHg) iginde spontan diizelme gésterdi.

TARTISMA

HELLP sendromunun agir preeklampsi ile birlikte gorul-
me orani yuksektir ve tanisi hemoliz,ylksek karaciger
enzimleri, dusuk platelet dizeyi gibi tipik laboratuar
bulgularina dayanmaktadir(1). Hemoliz, abnormal perife-
rik yaymanin mikroskopik bulgulari ve total bilirubin du-
zeyindeki ve LDH diizeyindeki artis ile taninmaktadir(9).

HELLP sendromu klinigi huzursuzluk, halsizlik ve nons-
pesifik yakinmalar ile baslar. Hastalarin yarisinda bulan-
ti, kusma, basagrisi, 2/3’iinde ise epigastrik agri ve sag
Ust kadran agrisi gelisir. Sag ust kadran agrisi veya
epigastrik agri KC hematom riptliri veya vaskuler
kollabse bagli gelismis olabilecegi icin bu semptomlar
acil dogum endikasyonu olusturabilir.

HELLP sendromunda dogru ayirici taninin yapilmasi ve
erken tani koyulmasi, DIC ve hepatorenal yetmezlik gibi
ciddi komplikasyonlarin gelisiminin énlenmesinde son
derece 6nemlidir(2).442 HELLP sendromlu olgu Uzerin-
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de vyapilan bir galismada ablatio plasenta ve DIC
digindaki komplikasyonlar incelendiginde su oranlar
bulunmustur.Akut Boébrek yetmezligi %7.4, pulmoner
odem %6, KC hematomu ve retina dekolmani %0.9,
maternal mortalite %1.1.(4) ABY gelisen hastalarda.
Ablatio plasenta ve DIC gibi multipl obstetrik komplikas-
yonlar da gelisebilir(10,8).

HELLP sendromunun semptomatik tedavisi annenin
genel durumunun iyilestiriimesi, bozulmus hemodinamik
dengelerin ve hemokoagulasyonunun stabil hale getiril-
memesidir. En énemli terapotik yaklasim ise, gestasyo-
nel yas géz 6niine alinarak maternal ve fetal durumun
degerlendirimemesine dayali gebeligin erken sonlan-
diriimasidir(2,4). HELLP sendromunda dogum anindaki
gestasyonel yas %15 27 haftanin altinda, %15 37-42
haftalar arasi, geri kalan ise 27-37 haftalar arasinda-
dir(4). HELLP sendromu kendisi sezaryen ile dogum igin
endikasyon teskil etmez. 30-32 haftanin Gizerinde vaginal
dogum denenebilir. Fakat 30 haftanin altinda uzamis
travaydan kaginilmasi gerektigi icin primer olarak
sezaryen ile dogum denenmelidir(11).

Cogu hasta, kardiyotokografik fetal distress veya unsta-
bil maternal kan basinci nedeniyle dogurtulmaktadir.
Perinatal mortalite orani %12.3’dur. Yenidogan sagkalim
oranini etkileyen en dnemli faktdr gestasyonel yastir ve
bu da dogum agirhg ile kuvvetli bir korelasyon
gOsterir(12).

Bir calismada erken postpartum yuksek doz kortikoste-
roid tedavisinin, HELLP sendromunda iyilesme hizini
arttirmakta ve hospitalizasyon stresini kisaltmakta oldu-
gu belirtilse de, 17 anne uzerinde yapilan bir bagka
g¢alismada postpartum dénemde Dexametazon tedavisi-
nin platelet diizeyini yukselttigi fakat KC enzimleri ve kan
p’H ni etkilemedigi belirtiimektedir(13).

Biz klinigimizde 13 HELLP vakasinda da postpartum

KAYNAKLAR

dénemde KS tedavisi denemedik. Antenatal dénemde
ise fetal AC maturasyonunun saglanmasi igin kortikos-
teroid tedavisi denendi. 32 haftanin altindaki gebelerde
antenatal kortikosteroid kullanimi fetal AC maturitesinin
saglanmasi agisindan dnemlidir. Bu nedenle 32 haftanin
altinda akciger gelisiminin degerlendiriimesi agisindan
amniosentez denenebilir. Amniosentez HELLP sendrom-
lu hastalarda kontrendike degildir.

HELLP sendromlu hastalarda uygulanacak anestezi
sekli hastanin koagilasyon statlisiine ve anesteziyolo-
Eger koagulopati
regional anestezi kontrendikedir(14,15).

jistin kararina baglidir. mevcutsa

Biz sezaryen uyguladigimiz hastalarin timinde pfa-
nenstiel insizyon kullandik ve komplikasyona rastlama-
dik. CIS operasyonu uygulanan 104 HELLP sendromlu
hastada yapilan bir galismada midline ve pfannenstiel
insizyon arasinda komplikasyon gelisimi agisindan fark
saptanmamistir(16).

Sonu¢ olarak HELLP Sendromu hem anne hemde
bebek sagligini olumsuz olarak etkileyen ciddi bir
obstetrik problem olup ayirici tanisinin dogru yapilmasi
gereklidir.Ayirici  tanida gebelik sirasinda kullanilan
nitrofurantoin, sulfonamid, INH, metildopa, fenitoin |,
klorpromazin, sulfonamid gibi ilaclar akla gelmelidir.
Erken taninin konmasi karaciger yetmezligi gibi ciddi
komplikasyonlarin dnlenmesinde son derece dnemlidir.
HELLP sendromunun tedavisi maternal ve fetal durumun
degerlendiriimesine dayali gebeligin sonlandiriimasidir.
%3-5
arasinda degismektedir. HELLP sendromu hikayesi olan

HELLP sendromu agisindan recurrens orani
hastalarda oral kontraseptifler iyi tolere edilir. 4 ay ile 6
yil arasinda oral kontraseptif kullanan 98 hastada higbir
komplikasyon gelismemigtir(4).
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