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Bir Olgu Nedeniyle Hellp Sendromunun Ayirici

Tani ve Tedavisi
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¢ Agir preeklampsi ve eklampsilerin yaklasik % 10 kadarinda gériilitn HELLP sendromu:

hemolitik anemi, yiikselmis serum karaci
karakterizedir. Bu sendromun tanisi

ger enzim diizeyleri ve dusiik trombosit says: ile
gebelife bagh akut yagh karaciger, idiopatik

trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik purpura ve hemolitik tiremik sendrom
ile siklikla kansir. Her ne kadar bazi tibbi uygulamalar ile sendromun bulgularinin geriye
déndigi rapor edilmisse de yiiksek maternal ve fetal mortalite nedeniyle, cogu yazarlar
HELLP sendromlu hastalarda dogumu da iceren agressif tedavi gereklilifini belirtmektedirler.
Bu makalede, HELLP Sendromu bulgularini iceren bir olgu sunduk ve HELLP sendorumlu
gebelerde giincel tani ve tedavi yontemlerini gézden gecirdik.

Anahtar Kelimeler: HELLP sendromu, Preeklampsi, eklampsi.
DIAGNOSIS AND CURRENT MANAGEMENT OF THE HELLP SYNDROME: A CASE

REPORT

¢ The HELP syndrome that is seen

in about 1C% of patients with severe

preeclampsia-eclampsia describes patients with hemolytic anemia, elevated liver enzymes,
and low platelet count. This syndrome is frequently misdiagnosed as acute fatty liver of
pregrancy, idiopathic thrombocytopenic purpura {ITP), thrombotic thrombocytopenic purpura

(TTP), or hemolytic uremic syndrome (HUS).
has been reported with some medical regime
most authorities agree that the patients

therapy, including delivery.

In this article, we presented a case fittin
and current management methods for pr:

Althought reversal of the laboratory parameters

ns, because of high maternal and fetal mortality,
with the HELLP syndrome necessitate aggressive

g the HELLP syndrome, and reviewed the diagnosis
egrants with the HELP syndrome.
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P reeklampsi-eklamsi gebelik sirasinda

olugan bir hastalik olup, anne ve cocukta cok
onemli komplikasyonlara neden olan ve de be-
raberinde bir¢ok fizyopatolojik degisiklikler
iceren bir klinik tablodur (1-4),

Uzun zamandir da hemoliz, anormal kara-
ciger fonksiyon testleri ve trombositopeni pre-
eklampsinin komplikasyonlan olarak
tammlanmistir. Bu komponentlerden bir
kismu obstetrik literatiirde hemen hemen 100
yil énce yaymlanmistir, 1983'de ilk kez mikro-
trombisler ve koagiilasyon bozukluklar
tanmmlanmigtir®), 1982'de Weinstein®, trom-
bositopeni, anormal periferik yayma, anormal
karaciger fonksiyon testleri ile komplike 29

agir pre-eklampsi olgularini tanmmlamistir. Bu
isaret ve semptomlar’ toplatmimin  pre-
eklampsiden ayn bir antite oldugunu ileri
strmiis ve HELLP sendromu olarak isimlen-
dirmistir (H: Hemoliz, EL: Yiiksek karaciger
enzimleri, LP: Diisiik trombosit sayisy). Diger
taraftan bu 6zel durumu tammlamak icin

EPH Gestosis Type B terimi de kullanilnustir
{4,5),

Bu yazimizda, klinigimizde teshis ve takip
ettigimiz bir olgu nedeniyle nadir gériilen bu
sendrom ile ilgili bilgileri bir araya toplayip
tartismay: uygun bulduk.

OLGU SUNUMU
ST, 36 yasinda ilk gebelii olan bir ev
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kadim. Son adet tarihi, kesin olarak belirle-
nemeyen olgunun yakmilarnm ifadesine gore
8 aylik gebeligi mevcuttu. O zamana kadar
ayaklannda sisme, koma 6ncesi bulanti, kus-
ma ve karn agns: disinda énemli bir sikayeti
olmayan hasta 18.8.1992 tarihinde
konviilziyonlarimn olmasi tizerine Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'ne
sevk edilmisti.

Olgu klinigimize basvuruncaya kadar 7 kez
konviilziyon gecirmisti. Basvuruda yapian
muayenede; genel durum bozuk, suur kapal,
solunum ytizeyel ve diizensizdi. Aginh uya-
ranlara cevabi azalmusti. TA: 160/10C mmHg,
N: 104/dk., solunum sayis1 28/dk., ates:
37.2°C idi. Pretibial 6dem (++), idrar: pro-
teiniiri 300 mg/dl, mikroskopide bol amorf
irat, 2-3 eritrosit vardi. Obstetrik muaye-
nede; fundus yiuksekligi 27-28 hita ile uyum-
lu, CKS {+) idi. Pelvik muayenede; servikal
aciklik: 2 cm, silinme: %80, bas fikse, uterus-
ta hafif kontraksiyonlar vardi.

Yapilan koagiilasyon tetkiklerinde ise; kan-
ama zamamn (KZ): 4 dk., pihtilasma zamam
(PZ): 5 dk., PT: H:12", (K:12"), PTT: normal
simurlarda, serum fibrinojen diizeyi: 300 mg/
dl olarak saptandi.

32 haftalik gebelik-eklapsi komasi tanisi
konan hastaya cut-down agilarak iv. mayi gi-
rildi ve CVP manometresi baglandi. Ringer
laktath mayi+ Zuspan yontemi ile MgSO, ted-
avisi baslandi.

Bishop skorunun uygun olmasi nedeniyle,
tibbi indiiksiyonla, 3 saat sonra, vajinal yolla
1700 gr. agirliginda, apgar skoru 2 olan bir
kiz ¢ocuk dogurtuldu. Dogumu takip eden
saatlerde TA: 100/80-140/90 mmHg, nabiz
(N): 110-120/dk., solunum (S); 20-28/dk.
arasinda seyretti. Cikardigy idrar*miktan 10-
20 cc/saat idi.

Olgunuzun pre ve postpartum laboratuvar
bulgulan Tablo I ve II'de verilmistir,

Postpartum 1. giin: Olgunun suuru ka-
paly, genel durumu bozuk. TA: 160/60-160/
90 mmHg, N: 116/dk, S: 20-36/dk, Ates (A):
36-37°C, CVP: mayi replasman 6ncesi -2 ile
1 emH,0 iken 1 iinite taze kan+5 tinite plaz-
ma +1 tnite human albumin +1000 cc hepat-
amin +1000 cc ringer laktath mayi
transftizyonunu takiben 8-10 cmH,0'a kadar
yukseldi. Ancak saatlik ¢ikardifl idrar miktar:
10-20 cc'yi geemedi. Idrarda makroskopik he-
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mattiri, mikroskopide bol eritrosit mevcuttu.
Yuksek doz i.v. furosemid'e ragmen c¢ikardigs
idrar miktarinda bir artis gézlenmedi. Olguda
kan transftizyonu 6ncesi Hb: 5.8 gr/dl, Htc:
% 14 olarak tespit edildi. Postpartum 1.
gtinde abdominal ascite gelisti ve sanhk or-
taya cikti. Parasentez ile 1500 cc kadar sari-
berrak ascite mayii bosaltildi. Nazogastrik de-

_ kompresyon yapildi. Rektal tip kondu. Bu

arada yapilan kranial CT'de; beyin 6demi, ab-
domino-pelvik CT'de; morison posunda ve
presplanik lojda serbest mayii saptandi. Uter-
us normalden iri, karacifer normal
gériinitimde, her iki bébrek parankim ekosun-
da artma vardu.

Postpartum 2. giin.: Genel durum kétd,
suur kapal TA: 140/70-170/80 mmHg, Nabiz
(N): 100-116/dk, solunum (S): 24-36/dk, Ates
(A): 36.2-36.8°C, CVP: 8-10 cmH,O. Hastaya
hepatamin, ringer laktat, % 5 D/W seklinde
mayi verildi. Piperacilin 3x2 gr/i.v/gan, de-
kort 4x4 mg/iv./gin, mannitol 4x125 mg/
iv./gtn verilmeye devam edildi. Sabah kon-
trol Hb: 5.3 gr/dl gelmesi lizerine 2 {inite taze
kan ve 3 tinite plazma verildi. Kontrol Hb: 4.8
gr/dl idi. Saatlik ¢ikardig) idrar miktan: 30-
50 cc, akciger sesleri temiz, barsak sesleri hi-
poaktifti. Akut tubtiler nekroz yoniinden
degerlendirilen hastaya BUN ve Na
degerlerine goére dializ planlandi.

Postpartum 3. giin: TA: 150/70-160/70
mmHg, N:100-104/dk, S:32/dk, A:37.5°C,
genel durum bozuk, suur kapali. Saatlik idrar
miktar1 100 cc'nin fizerine cikti. Kontrol Hb
7.3 gr/dl, Hte: % 24, trombosit sayst
67.000/mm3, CVP: 8 cmH,0 idi. Birden solu-

numu bozulan hastada kardiopulmoner ar-
rest oldu ve resusitasyona yamt almamad.

TARTISMA

HELLP sendromu uzun yillardir agir pre-
eklampsinin bir komplikasyonu gibi
tanumlanmistir.  Sibai ve ark(?) literatari
gozden gecirdiklerinde, bu sendromun ter-
minoloji, insidans, sebep, tam ve tedavisiyle
ilgili olarak oldukea farkliliklar oldugunu or-
taya koymuslardir.

Hastaligin etiyolojisi tam olarak bilinme-
mektedir. Sendromun  g¢ofunlukla pre-
eklampsi ile birlikte gortilmesi her iki hastalik
arasinda siki bir iliski oldugu kamsim uy-
andirmaktadir 38, Miles ve ark 8 eklampsi ve
HELLP sendromunun bulunusu arasimda siki
bir  iliski oldugunu yaymlamiglardir.
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Tablo I: Olgumuzun Laboratuvar Bulgulan

BIR OLGU NEDENIYLE HELLP SENDROMUNUN
AYIRCI TANI VE TEDAVIS]

Laboratuvar Postpartum Postpartum
Bulgular: Prepartum 1. giin 2. giin
Hemoglobin (HGB) g/dl 10.5 5.8-4.8 5.1-6.8
Hematokrit (Htc) % 29 14-16 14-19
Beyazktire (BK) mm3 16600 18200-21000 19900-22000
BUN (mg/d}) 16 35-70 65-108
Kreatinin (mg/dl) 2.0 3.4 4.5

Glukoz (mg/dl) 98 115-140 60-96
Na(MEQ/L) 143 130 133-124
K(MEQ/L) 4.6 T 4.9 5.4-5

Total Protein (G/dl) 5.5 4.8 5.6
Albumin (G/dl) 3.4 2.7 4.7

Total Bilirubin (mg/dl) 5.4 8 5.8

D. Bilirubin (mg/d}) 4.6 7.4 4.8

SGOT (U/L) 377 994 4050
Alkalen Fosfataz (U/L) 202 - 364

Urik Asit (mg/dl) 13.2 11.3 12.2

LDH (U/L) 6290 9640 15880

CPK (U/L) 480 - 1031

Tablo II.: Olgumuzun periferik yayma bulgular:.

Prepartum

Postpartum 1. giin

Postpartum 2. giin

Parcali hakimiyeti, trombositler dagiuk yeterli sayida, toksik

graniilasyon yok.

Parcali hakimiyeti, her sahada 4-5 trombosit mevecut ve buytuk

" normoblas  ve genc¢ lenfositik hticreler meveut. Toksik
graniilasyon yok. '

Parcali hakimiyeti, her sahada 1-3 trombosit, anizopoikiilositozis
mevcut. Toksik grantilasyon yok.
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Arastirmalarnnda postpartum eklampsisi olan
olgulann % 30'unda, dogum &ncesi eklampsi-
si olan olgularmn % 28'inde HELLP sendromu
oldugunu saptamslardir,

Agir pre-eklampsi ile komplike olan hemo-
liz, diisiik trombosit sayis1 ve yiiksek kara-
cier enzimleri insidansi, kullamlan farkh
tamsal kriterler ve metodlar nedeniyle "%
2'den %12'ye kadar degismektedir (5.7,
flaveten tamiy1 koymak igin kullaulan anor-
mal laboratuvar bulgulanimn dereceleri ve
cesitleri ve de baslangic zamam ile ilgili ola-
rak farkihliklar vardir. Gunitimiizde preek-
lampsi gelisimindeki etiyolojik faktorlerden
biri prostaglandin metabolizmasmdaki bozuk-
luktur. Prostasiklin ve Thromboxan A,

arasmnda bozulan denge kapiller damarlarda
segmental vazospazm, endotel lezyonlan ve fi-
brin yigilmalan ile mikroanjiopatilere neden
olur. Sonuc¢ta hemoliz olusur. Periferik kan
yaymalarninda hemoliz belirtisi olarak frag-
mentositler ve anizopoikiilositoz'a rastlanir3.

Olgumuzda da hemoliz belirtisi olarak
postpartum 2. giin yapilan periferik yaymada,
fragmentositler ve anizopoikiilositoz sap-
tanmustir, Ayrica total bilirubin degerleri 5.4
mg/dl'den 8 mg/dl'ye kadar yilikselmistir.
LDH degerleri ise prepartum 6290'dan post-
partum 1. gin 9640, 2. gin 15880 gibi
yiiksek deferlere ulasmustir.

Tromsitopeni tammmlamasi <75000/mm?3
den <150000/mm?3'e kadar olan bir siurda
degismektedir®®. Martin ve ¢calisma ark 5 Mis-
sissippi Universitesinde retrospektif olarak
gozden gecirdikleri 302 HELLP sendromu ol-
gusunda trombosit sayrmunin en alt diizeyine
gore su simflamayl yaprmslardir:

Class 1 <50.000/mm?
Class 2 50.000-100.000/mm?
Class 3 100.000-150.000/mm?®

Bu smuflandirma, postpartum hastaliktan
kurtulma hizi, HELLP sendromu rekiirrens ri-
ski, perinatal sonuclar ve plazmapheresis ih-
tiyaciru tahmin etmek i¢in kullanilmagtir.

Olgumuzda da tablo 2'de belirtildigi gibi
trombositopeni mevcut olup postpartum 3.

giin trombosit sayis1 67.000/mm? idi.

Literattirde HELLP sendromu tarus: i¢in
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kullaniimas: gerekli anormal karaciger fonk-
siyon testleri ile ilgili bir fikirbirli§i de yoktur
6,9.10,11 Weinstein®, HELPP sendromu tanis:
konuncaya kadar bilirubin, SGOT, SGPT'in
spesifik konsantrasyonlari olmadigmi
gostermistir. LDH'nin de tamsal degeri ol-
madigindan bahsetmistir. Brazy ve ark ©
sidditle preeklampsili 28 olgunun 16'sinda
SGOT<50 IU/L, LDH>350 IU/L olarak sap-
tarmuslardir. MacKenna ve arkl®, tiim olgu-
larinda karaciger enzimlerinin arttigiu ifade
etmisler, ancak teshis icin spesifik bir seviye
belirlememislerdir. Thiagarajah ve ark(ll)mm
yayimnladiklan 13 olgunun 8'inde miracaatlan
SGOT seviyeleri > 72/1U/L, LDH>350 IU/
L'dir. Olgumuzda ise karaciger fonksiyon tes-
tlerinden SGOT, prepartum 484, postpartum
1. gtin 1580, postpartum 2. giin 4800 U/L ol-
arak, SGPT degerleri aym sirayla 377, 994,
4050; LDH degerleri ise 6290, 9640, 9640,
15880 gibi yluksek degerler olarak saptandi.

Mikroanjiyopatik hemolitik aneminin bulu-
nusu HELLP sendromu igin aywrt edici bir
ozelliktir. Preeklampside disseminated intra-
vascular coagulation (DIC)m rolii
tartismahdir, Cogu yazar, HELLP Sendromu-
nun DIC'in bir ¢esidi oldugunu kabul etmez.
Cunki PT, PTT ve serum f{ibrinojeni gibi koa-
gulasyon parametreleri normaldir. Yine de
DIC'in klinik pratikte tams: gugtiir. Maalesef
DIC'in tesbiti icin kullanilan testler zaman
alicidir ve rutin kullanmm i¢in uygun degildir
17 Sibai ve ark7 trombositopeni, distik fibri-
nojen seviyeleri (plazma fibrinojeni<300 mg/
dl) ve fibrin yikim urtnleri (>40 pg/ml)
olusunu DIC olarak tamumlanuglardir.

Olgumuzda ise; KZ: 4 dakika, PZ: 5 daki-
ka, PT: H 12" (K 12"), PTT: normal, serum fib-
rinojen dizeyi 300 mg/dl olup koagulasyon
parametreleri normaldi.

Sibai ve ark (7 yaymladiklar1 serilerinde
HELLP sendromlu hastalarda ortalama yasmn
{25 yas) HELLP sendromu olmayan agir pre-
eklampsi olgulanindan (19 yas) onemli dere-
cede buytk oldugunu sapsamislardir. Ayrica
bu sendromun insidansi multipar hastalarda
énemli derecede yiiksektir. Olgumuz ise 36
yasinda ilk gebeligi olan bir kadind.

HELLP sendromlu hastamn cesitli bulgu
ve semptomlarn olabilir. Bulgulann hicbiri
tamisal olmadif: gibi timiit HELLP Sendromu
olmaksizin agir pre-eklampsi olgulaninda da
olabilir. Sibai 12, olgularin genellikle termden
uzak olusuna, % 90'mn epigastrik veya sag



NISAN 1992

tist kadran agnsmdan sikayet¢i olduguna, %
50 olguda bulanti-kusma olduguna ve diger
bir grubunda nonspesifik viral sendrom ben-
zeri semptomlar olduguna dikkati cekmigstir.
Weinstein'in ) raporlarinda ise bulanti veya
kusma ve epigastrik agn en sik semptom-
lardir. Ust kadran veya epigastrik agrimn in-
tra vaskiiler fibrin depolanmasi ile hepatik
siniislerde kan alumimmm obstriiksiyonundan
oldugu diistiniiltir ). Olgumuzda da kusma
o6ncesi epigastrik agri, bulanti ve kusmamn
oldugu saptandi.

HELLP Sendromilu hastada genellikle gen-
eralize o6demle birlikte onemli Olcilide kilo
alimmm vardir. siddetli hipertansiyon (sistoliks
>160 mmHg, diastolik >100 mmHg) sabit ve
hatta stk bir bulgu bile degildir. Sibai ve ark
M'nin 112 olgusunun % 66'sinda, Wein-
stein®in ilk raporundaki 29 olgusunun
yansimdan azinda miiracaat kan basmec: 160/
110 mmHg idi. MacKenna ve ark (19'mn bir
calismasinda 18 primipar olgunun %
66'sinda, 9 multipar olgunun % 44'Unde
siddetli hipertansiyon vardi. Aammoudse ve
ark 5 3. trimestrda siddetli epigastrik agn ile
birlikte énemli derecede ytiksek karacifer en-
zimleri, diistik trombosit sayis1 ve hemoliz
gosteren 6 gebe olgu tamimlamuslardir. Bu ol-
gulann hicbirinin kan basinci 140/90 mmHg
veya lzerinde degildi veya proteintirileri yok-
tu. Olgumuzda ise miraccatte TA: 160/100
mmHg olup hi¢cbir zaman bunun {izerine
¢ikmadi. Sadece pretibial++ 6dem mevcuttu.
Proteiniiri 300 mg/dl'nin tizerindeydi.

HELLP sendromu, postpartum periyotta da
geligebilir. Sibai 12 gozden gecirdigi 304
HELLP sendromlu hastanmm % 31 (95)inde
postpartum olustuguna dikkati c¢ekmigtir.
Postpartumn periodda belirtilen baslangic za-
maru birka¢ saatten 6 gline kadar uzamak-
tadir. Ancak olgulann c¢ogunlugunda HELLP
sendromu  postpartum 48 saat icinde
gelismistir. Bundan baska % 79 (75) olguda
dogum o6ncesi pulmoner ddem ve akut renal
yetmezlik gelisme riski vardir. tedavi antepar-
tum HELLP sendromu olanlardaki gibidir.

HELLP sendromunun ayrict tanisi gebelige
bagh akut karaciger yaglanmas: (AFLP), trom-
botik trombositopenik purpura (TTP) ve he-
molitik tiremik sendromu icermelidir.

AFLP, 3. trimesterin nadir {fakat potansiyel
olarak fatal bir komplikasyonudur. Erken
déneminde HELLP Sendromundan ayirt et-
mek gic olabilir. AFLP'li olgularda tipik ola-

BIR OLGU NEDENIYLE HELLP SENDROMUNUN
AYIRCI TANI VE TEDAVISI

rak bulanti, kusma, abdominal agr ve sarithk
vardir. HELLP sendromu ve AFLP'nin her ikisi
de artrms karaciger fonksiyon testleri ile ka-
rakterizedir. Bununla birlikte bu anormallik
HELLP Sendromunda daha fazladir. PT ve
PTT HELLP sendromunda normal iken
AFLP'de genellikle uzundur. Karacigerin mik-
roskopik muayenesi AFLP icin kesin tamsal
testtir. yaygin low-grade panlcbiiler mikrove-
zikiiler yagh degisme AFLP icin patognomo-
niktir. AFLPTnin tedavisi hemen dogum
yaptirilmasi ve eger varsa hipoglisemi veya
koagulopatinin diizeltilmesidir 5}, Olgumuzda
karacifer fonksiyon testlerinin ytiksek ol-
masma karsihik PT, PTT ve glukoz diizeyi nor-
maldi. Ancak karaciger biyopsisi yapiarak
histopatolojik degerlendirme yapilamada.

HUS genellikle ¢ocukluk ¢ag1 hastalig: olup
mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombosito-
peni ve akut renal yetmezlik ile karakterize-
dir. Yetiskinlerde siklikla postpartumn periyot-
ta ve oral kontraseptif kullanan kadinlarda
rapor edilmektedir. Hastalarin ¢ofunda he-
moglobiniri veya aniiri vardir, tedavi dializ ve
transflizyonu inflizyonu da kullambmistir.
Basan dereceleri farklicir (5),

TTP, mikrosirkiilasyonda trombiis
olusumuna egilim yoluyla trombositlerin
tiketimiyle ilgili bir patolojidir. Renal yikimn,
santral sinir sistemi semptomlari, trombosito-
peni, hemolitik anemi, ates gibi klinik ve labo-
ratuvar bulgulan ile karakterizedir. PT, PTT,
fibrinojen komnsantrasyonu ve fibrin yikuin
urtinleri gibi koaglilasyon testleri genellikle
normal simurdadir. Thorpe ve ark. ®) TTP1i ol-
gularda Von Willebrand faktérinian arttigim
ve dolayisiyla TTP'da bir bir tarama testi ola-
rak ve de aymci tamda kullamlabilecegine
isaret etmislerdir.

Literattir gozden gecirildifinde takibeden
gebeliklerde HELLP sendromu rekiirrens
riski % 3.4-25 arasinda degismektedir (5.12),
Laboratuvar parametrelerindeki anormallikle-
rin siddetiyle HELLP sendromu rekiirrens ri-
ski ~arasmnda korelasyon oldugu ileri
strilmistar ©),

HELLP sendromlu bir olguda 6nce mater-
nal sartlar deferlendirilmeli ve stabilize edil-
melidir. Bir sonraki adim fetal iyilik halinin
tespitidir. Son olarak da hemen bir dogumun
endike olup olmadifima karar vermektir.

HELLP Sendromunu tedavi etmek igin lite-

ratlirde cesitli tedavi sekilleri tanmmlarmustir.
Bir grup yazar HELLP Sendromunun mevcu-
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diyetini derhal sezaryen ile dofum endikasyo-
nu kabul ederken, digerleri fetal matiiriteyi
saflamak amaciyla gebelii uzatmak igin
daha konservatif bir yaklasim tavsiye ederler.

HELLP Sendromunun konservatif tedavi-
sinde Goodlin ve Holdt!3, yatak istirahati ve
plazma voliim arttiricilar, Thiagarajah ve ark
(11) prednizon ve betametazon, Heyborne ve

ark ® disiik doz aspirin ve kortikosteroidler
kullanmuslar ve olgularda bazi semptomlarda
gerileme, trombosit sayisinda artis, karaciger
enzimlerinde iyilesme rapor etmislerdir. Van
Assche ve Spitz 14, 32, gebelik haftasinda
preeklamspi ile birlikte HELLP Sendromu
gelisen bir olgu rapor etmislerdir. Hasta yatak
istirahati, albumin transfiizyonu ve bir
thromboxane sentetaz inhibitérii olan dazoxi-
ben'in giinde 4X200 mg kullamnu ile tedavi
edilmis, 4 giinlitk tedaviyi takiben ttim mater-
nal laboratuvar  degerlerinin  normale
déndigln saptanmistir. Yine de dogum bir
hafta sonra sezaryen ile gerceklestirilmigtir.
Otér boyle bir olgunun tedavisinde dazoxiben
kullanimmm  faydali  olabilecegini  ileri
surmistar.

Diger taraftan HELLP Sendromu konser-
vatif olarak tedavi edildigi zaman beraberinde
ablatio placenta, DIC, pulmoner édem, akut
renal yetmezlik, riiptlire karaciger hematomu,
intrauterin biyhme geriligi, perinatal asfiksi,
fetal oltm, eklampsi, maternal §liim gibi po-
tansiyel riskleri tasimaktadir. Bu nedenlerle
gebelik stiresinin sinirh olarak uzatilmasin
perinatal sonuclarda iyilesme ile
sonuclanacag: stuphelidir.

Eger sendrom 34. gebelik haftas: veya son-
rasinda gelisirse veya fetal akciger matiiritesi
bulgular: varsa veya bu zamandan 6nce fetal
veya maternal bir tehlike s6éz konusu ise
dogum kesin bir tedavidir. DIC'in laboratuvar
bulgusu yoksa, fetal akcifer matiir degilse,
akcifer matiiritesini hizlandirmak i¢in has-
taya iki doz steroid verilir ve ondan 48 saat
sonra dogum olabilir. Bununla birlikte bu
stire boyunca fetal ve maternal durum de-
vaml degerlendirilmelidir.

Trombosit sayis: <20.000/mm3 ise, trom-
bosit transfiizyonu hem dofum &ncesi hem de
dogum sonras! endikedir. Trombositopeninin
diizeltilmesi  ozellikle  sezaryen  &ncesi
Oonemlidir. Bununla birlikte tekrarlayan trom-
bosit transfiizyonlan gerekli degildir. Clinkii
stiratle tiketim olur ve etki gegicidir.

Bu sendromun bulunusu hemen sezaryen-
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le dogum i¢in bir endikasyon degildir. Boyle
bir yaklasim hem anne hem de fetus icin za-
rarli olbilir. Obstetrik bir konrendikasyonun
bulunmayis1 halinde eylemde bir hastamn
yakin takip edilmek kaydiyla vajinal yolla
dogumuna mitisade edilmelidir. Aksi taktirde
gebelik haftas: >32 hafta olan olgularda eylem
servikal dilatasyon ve silinmeye
bakilmaksizin, diger tiim olgularda oldugu
gibi rutin oksitosin inflizyon indiksiyonu ile
baslatilabilir. Benzer bir yaklasim, serviksi
indiksiyon igin uygun, gebelik haftasi <32
hafta olan hastalar i¢in de olabilir. Eger ha-
stanin gebelik haftas: <32 hafta ve servikste
yumusama yoksa dogum i¢in secilerek yol
elektif sezaryendir. Bizim olgumuzda da ilk
miracaatinda yapilan obstetrik muayene-
sinde 32 haftalik gebeligi mevcut olmasi gere-
kirken fundus yiliksekligine gore 27-28 haf-
talik gebeligi vardl. Pelvik muayenede ac¢ikhk
2 cm, silinme %80 gelen ksim bas idi. Tibbi
indiiksiyon uygulanan hastaya 3 saat sonra
vajinal yolla 1700 gr canh bir kiz ¢ocuk
dogurtuldu.

Eylem esnasinda, maternal analjezi aralikh
ufak dozlarla (25-50 mg) i.v. meperidine ile
saglanabilir. Vajiial dogumlarda lokal infil-
trasyon anestezisi kullamilabilir. Pudental
blok veya epidural anestezinin kullamhs: bu
sahalara olacak kanama riski nedeniyle bu
hastalarda kontraendikedir. Sezaryen igin
genel anestezi se¢ilen metoddur. Vajinal yolla
dogum yapan olgumuzda da lokal infiltrasyon
anestezisi kullandik.

Sonug olarak HELLP Sendromlu olgularda
maternal ve fetal mortalitenin ytiksek olusu,
bu olgularm antepartum ve postpartum
dénemde uygun bir tedavi plami ve devaml
yogun bakim altinda tutulmasimm zorunlu
kilar.
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