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OZET

Amac

HELLP sendromlu hastalarin dermografik 6zellikleri, maternal ve perinatal

sonuglar1 degerlendirilmesi

Yapildigi kurum

Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Siileymaniye Kadin dogum

ve Cocuk Hastaliklar1 ek hizmet binasi

Materyal — metod

Klinigimize 2012 ve 2018 yillar1 arasinda dogum yapan HELLP sendromlu
olgularin dosyalar1 kayitlardan retrospektif olarak incelendi. Klinik, laboratuvar

parametreleri ve komplikasyonlar degerlendirildi.

Bulgular

Toplamda 50 hasta arastirildi, yas ortalamasi 27,3 + 6,0 idi. Hastalarin %57,1’1
32-36+6 gestasyonel haftasindaydi ve hastalarin 85,7 si sezeryan ile dogumu
gergeklestirildi. En sik bagvuru sikayetinin tansiyon yiiksekligi (n: 19 %38,8), en sik
prodromal belirtinin bas agrisi(n:20 %74,1) oldugu izlendi. Proteiniirinin olmadigi
hasta sayist 6 (%12,3) idi. Bu hastalarin 2 tanesinde kan basinct normal
degerlerdeydi. %57,1 inde maternal komplikasyon izlendi. En sik kan ve kan tiriinleri
transflizyon ihtiyact (n:19, %38,8) oldugu tespit edildi. En sik neonatal
komplikasyon solunum sistemi ile ilgili oldugu goriildii. Perinatal mortalite orani

%18,4 (n:7) izlendi.

Tartisma:

HELLP sendromu maternal-fetal morbidite ve mortaliteye sebep olan ciddi

viii



obstetrik komplikasyondur. Erken tani ve tedaviye erken baslama onemlidir. Bu
nedenle, HELLP sendromunun, yogun bakim {initesinde yakindan takip edilmesi

gerektigini diisiinliyoruz.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, maternal komplikasyon, perinatal
komplikasyon



ABSTRACT

Objective:

The assessment of dermographic features, maternal and perinatal outcomes of
patients with HELLP syndrome

institution

Istanbul Health Practice and Research Center, Siileymaniye additional service

building of Obstetrics and Pediatrics.

Materials - Methods:

The data files of the cases with HELLP syndrome who give birth to our clinic
during 2012 and 2018 were evaluated retrospectively. The clinical, laboratory

parameters and complications and were evaluated.

Results

A total of 50 patients were searched and the mean age was 27.3 £+ 6.0 years.
57.1% of the patients were in the 32-36 + 6 gestational week and 85,7 of the patients
were born with cesarean section. The most frequent complaints were high blood
pressure (n: 19, 38,8%) and prodromal symptom headache (n: 20% 74.1). The
number of patients without proteinuria was 6 (12,3%). Two of these patients had
normal blood pressure. Maternal complication was observed at 57,1%. The most
common complication was blood and blood products transfusion requirement (n: 19,
38,8%). The most common neonatal complication was seen to be related to the

respiratory system. The perinatal mortality rate was 18.42% (n: 7).

Conclusion:

HELLP syndrome is a serious obstetric complication that causes maternal-fetal



morbidity and mortality. Early diagnosis and early treatment is important. Therefore
we think that HELLP syndrome of pregnancies must be followed up very closely in

tintensive care unit.

Keywords: HELLP syndrome, maternal outcome, perinatal outcome
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1. GIRIS VE AMAC

HELLP sendromu, hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit
sayisi ile karakterize bir sendroma atifta bulunan bir kisaltmadir[1]. Bir¢ok sistemi
etkileyen maternal morbidite ve mortalitesi yiiksek komplikasyonlar ile iliskilidir[2].
HELLP sendromu gebeliklerin yaklasik % 0.1 ila 0.8' inde gelisir. Siddetli
preeklampsinin bir tliriinii temsil etse de HELLP sendromlu hastalarin % 15-20'
sinde Onceden gelen hipertansiyon veya proteintiri bulunmamaktadir[3-5].
Hipertansiyon ve proteiniirinin yoklugu, nonspesifik bulgularin varligi bu hastalarin
rutin antenatal takipte gézden kagmasina sebep olmaktadir. Hizli ve dogru tani ile
tedavide etkin yonetim HELLP sendromunda prognozu belirleyen can alici
noktalardir. HELLP sendromu ve beraberinde iliskili oldugu komplikasyonlar anne
oliimlerinin en sik sebepleri arasinda yer almaktadir ve ciddi obstetrik sorun olmaya
devam etmektedir[6, 7]. HELLP sendromunun gelisimi ve klinik tablonun seyri
hakkinda son yillarda pek ¢ok yaymn literatiirde goze c¢arpmaktadir. Ancak
tanimlama, goriilme sikliklart ve klinik yonetim hakkinda tartismali ve celiskili
noktalar bulunmaktadir. Bu sendromun analizi ile HELLP sendromunu ve sik gelisen
komplikasyonlarim1 akilda tutma, komplikasyonlar1 6ngdrme ve bunlar1 literatiir

esliginde tartisarak tedavi yontemini belirlemeyi amag edindik.



2. GENEL BILGILER

Hipertansif hastaliklar gebelikte % 5 ile 10 arasinda insidansi oldugu
bildirilen en sik tibbi komplikasyonlardir[8]. Diinyada perinatal ve maternal
mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir[9]. National High Blood Pressure
Education Program Working Group 2000 yilinda gebelik hipertansiyonu

smiflandirilmistir[8].
Gebelige bagli dort ana hipertansif bozukluk vardir [10]:
1. Gestasyonel hipertansiyon
2. Kronik hipertansiyon
3. Superimpoze preeklampsi

4. Preeklampsi, eklampsi

2.1.GESTASYONEL HiPERTANSIYON

20 haftanin iizerinde ilk defa kan basincinin 140/90 mmhg ya da daha fazla
olmasi ve buna proteiniirinin eslik etmemesi ile tan1 konur. Kan basinci degerleri, en
az dort saat arayla en az iki defa belgelenmelidir. Preeklampsi belirti ve bulgulari
gelismeden postpartum 12 haftaya kadar kan basincinin normale donmesi durumunda
“gecici hipertansiyon” kabul edilir. Hipertansiyon dogumdan sonraki 12 haftayi
asarsa, tani1 erken hamilelikte ortaya cikan kan basincinda fizyolojik azalma ile
maskelenmis, “kronik / dnceden var olan hipertansiyona” revize edilir. Bu nedenle,
nihai bir teshis koymak i¢in dogumdan sonraki 12 hafta kadar yeniden degerlendirme
gereklidir. Gebelikte hipertansiyon en sik goriilenidir. Saglikli nullipar kadinlarin %
6 ila 17' sinde, multipar kadinlarin % 2 ila 4' tinde goriiliir[11-13].

2.2. KRONIK HIPERTANSIYON
Gebelikten 6nce hipertansiyon (kan basinct 140/90 mmHgve iizeri) veya 20.
gebelik haftasindan once hipertansiyon (gestasyonel trofoblastik hastalik varliginda

20. Haftadan erken gelisebilir), erken veya ilk defa gebelikte tani konulup



postpartum 12. Haftadan sonrada devam eden hipertansiyon olarak tanimlanir.
Primer  (birincil  hipertansiyon, eskiden "esansiyel hipertansiyon” olarak
adlandirilirdi) veya ¢esitli  tibbi  bozukluklara ikincil olabilir.  Etyoloji

multifaktoriyeldir. Ancak ¢ogu zaman sebebi bilinmez.

2.3. SUPERIMPOZE PREEKLAMPSI

Kronik / 6nceden var olan hipertansiyonlu bir kadinda gebeligin 20.
haftasindan  sonra  yeni  baslangicli  proteiniiri, anlamli end organ
disfonksiyonu(proteiniiri de ani artig, kontrol altinda olan kan basincinda ani
yiikkselme, trombositopeni gelismesi, karaciger transaminazlarinda artig) veya her

ikisininde olmasi diye tanimlanir.

2.4. PREEKLAMPSI, EKLAMPSI:

Kilavuzlar 6nceden normotansif olan bir kadinda gebeligin 20. haftasindan
sonra ortaya ¢ikan hipertansiyon ve proteiniiri yada proteiniiri yoklugunda
hipertansiyona end organ disfonksiyon bulgular eslik etmesini “preeklampsi” olarak
kabul etmektedir[10, 14-16].

Preeklampsi, hipertansiyonun ve proteiniirinin derecesi, diger sistemlerin
tutulumuna gore agir yada hafif preeklampsi olmak iizere 2 forma ayrilir. % 15 i

agir preeklampsidir.
Agir preeklampsi kriterleri:

1. Sistolik kan basinct >160 mmHg veya diyastolik kan basimnc1 >110 mmHg

ve proteiniiri (belirgin u¢ organ islev bozuklugunun belirtileri olsun veya olmasin).

2. Sistolik kan basinct >140 mmHg veya diastolik kan basinct >90 mmHg
(proteiniiri ile birlikte veya proteiniiri olmaksizin) ve Onemli end organ
disfonksiyonu. Asagidaki belirti ve semptomlardan bir veya daha fazlasini igermesi

tan1 koymak i¢in yeterlidir:

* Yeni ortaya ¢ikmis serebral veya gorme bozuklugu, 6rnegin:



-Fotopsi (1s181in yanip sonmesi) ve / veya skotom (karanlik alanlar veya

gorme alaninda bosluklar).

-Genis bas agris1 (yani, "simdiye kadar yasadigim en kotli bas agrisi”, ya da

analjezik tedaviye ragmen devam eden ve ilerleyen bas agrisi gligsiizlestirici).
-Bozulmus zihinsel durum.

*Hepatik anormallik: Medikasyona yanit vermeyen ve herhangi bir tani ile
aciklanamayan siddetli, stirekli sag st kadran ve epigastrik agri, yada
transaminazlarin labaratuar i¢in spesifik iist limitin 2 katinin {istiine ¢ikmasi, yada

her ikisinin birlikte olmasi
* <100.000 trombosit / mm?

* Progresif bobrek yetmezligi (serum kreatinin> 1,1 mg / dL) , diger bazi
bobrek hastaliginin  yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun iki katina

¢ikmast [2].
* Akciger 6demi.

Ayrica masif proteiniiri sonucu ile zayif bir korelasyona sahip olduklari i¢in
siddetli proteiniiri (5 g / 24 saat) ve fetal bliylime kisitlamasi da agir preeklampsinin
olas1 ozellikleri olmaktan kaldirdilar. Preeklampsi tanisi konulsa da konulmasa da
fetal biiylime kisitlamasi benzer sekilde yonetilir [2]. Oliguri de siddetli hastaligin
ozelligi olmaktan kaldirildi. Odem eskiden preeklampsi tan1 kriterleri arasinda iken,
saglikli gebelerde de meydana geldiginden artik smiflandirma semalarindan

cikarilmistir[17].

Sistematik bir derlemede, diinya genelindeki gebeliklerin % 4.6" s1 (% 95
giiven aralii, 2.7 - 8.2) preeklampsi ile komplike olmustur[18]. Amerika Birlesik
Devletleri preeklampsi prevelansi yaklasik % 3.4, ancak ilk gebeliklerde 1.5 - 2 kat
daha fazladir[19]. Risk faktorleri de g6z oniine alindiginda tilkeler arasinda prevalans
degisiklikleri kismen de olsa o lilkedeki nullipar gebe kadinlardan ya da anne yas

dagilimindaki farkliliklardan kaynaklanabilmektedir.

Eklampsi ise preeklampsi olan bir kadinda baska bir nérolojik nedenlerin

bulunmadig1 grand mal ndbetlerin gelisimi anlamina gelir. Konvulsiyon genelde yiiz



kaslarinda kasilma ile baslar. 15 - 20 saniye siiren tonik faz ve sonrasinda yaklasik 1

dakika stiren apnenin de oldugu klonik faz goriiliir. Postiktal donem vardir.

Preeklampsinin risk faktdrleri arasinda: Onceden gecirilmis preeklampsi
Oykiisli, mevcut olan medikal durumlar [pregestasyonel diyabetes mellitus, kronik
hipertansiyon, sistemik lupus eritematozus(SLE), antifosfolipit sendromu(APS),
kronik bobrek hastaligi, viicut kitle indeksi(VKI)] , cogul gebelik, nulliparite, ailede
preeklampsi  oOykiisti, plasental yetmezlikle iliskili daha oOnceki gebelik

komplikasyonlari, yardimci tireme teknolojisinin kullanimu, ileri anne yasi[20].

2.4.1.Patofizyoloji
Preeklampsi patofizyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte muhtemelen hem
anne hem de fetal / plasental faktorleri icerir. Etyoloji ile iliskin bazi teoriler

Onerilmig[21]. Bunlar;
Anormal trofoblastik invazyon
Koagulasyon anormallikleri
Vaskuler endotel hasari
Kardiyovaskuler maladaptasyon
Immiinolojik olaylar
Genetik yatkimlik

Diyet eksiklikleri ve fazlaliklar

2.4.2.Klinik Presentasyon

En c¢ok etkilenen hastalar nullipar hastalardir. Cogu yeni baslangich
hipertansiyon ve proteiniirisi olan gebeler, 34. gebelik haftas1 ve lizerinde, bazen de
dogum sirasinda ortaya c¢ikar[22, 23] Etkilenen kadinlarin yaklasik % 10" u, 34
gebelik haftasindan 6nce (yani erken baslangic preeklampsi)[22] ve nadiren 20 ila 22
haftanin baslarinda bu belirtileri ve semptomlar1 gelistirir. Preeklampsi olgularinin

yaklagik % 5' inde belirtiler ve semptomlar ilk defa postpartum dénemde, genellikle



dogumdan sonraki ilk 48 saat icinde goriiliir[24-26]. Maternal hipertansiyon ve
proteiniiri derecesi ve hastaligin diger klinik belirtilerinin varlig1 / yoklugu oldukca

degiskendir[27].

2.4.3. Tarama Testleri

Genel obstetrik popiilasyonda preeklampsi prevalansi nispeten diisiik oldugu
icin (% 1 ile 7), hastaligin gelisimini dogru olarak dngdérmek veya hari¢ tutmak icin
bir testin ¢ok yiiksek duyarlilik ve ozgiilliikklere ihtiyaci olacaktir. Klinik olarak
mevcut testleri degerlendiren c¢alismalarin sistematik olarak gozden gegirilmesi,
genel obstetrik popiilasyonun taranmasi i¢in bu testlerin yeterince dogru olmadigini
(yliksek duyarlilik ve 6zgiilliikk) ve mevcut ¢alismalarin genel metodolojik kalitesinin
genellikle zayif oldugu sonucuna varmistir[28-32]. Bu nedenle, Amerikan Kadin
Hastaliklar1 ve Jinekologlar Koleji (ACOG), bir hastanin preeklampsi gelisme riskini
degerlendirmek ig¢in labaratuar ve goriintiileme testlerinin kullanilmasima karsi
detayli bir tibbi dykii alma tavsiyesinde bulundu[33].

Kanitlar tiim gebeleri risk altinda kabul edip, gebelik boyunca tiim
visitlerinde kan basincini dlg¢erek rutin taramayi desteklemektedir. Her prenatal
visitte proteiniiri testi yapmak alisilmig bir seydir; ancak bu uygulama titizlikle
degerlendirilmemistir[28]. 11k prenatal visitte proteiniiri tespit etmek igin idrar tetkiki
yapilmasi Onerilir, asemptomatik normotansif hastalarda bir baslangi¢ olusturmak ve
en azindan bir sonraki prenatal visitte testi tekrarlamak acisindan 6nemlidir. Buna
karsilik, proteiniiri varligi hipertansiyonu olan kadinda taniy1 preeklampsi olarak
degistirdiginden, proteiniiri tespit edilmesi anlamlidir. Preeklampsi tanis1 konduktan

sonra, proteiniiri testi artik tan1 veya prognostik olarak yararl degildir[34].

Preeklampsi ongoriisiinde bazi bir takim biyomarkerlar da onerilmis. Bunlar
plasental disfonksiyon, endotel ve koagulasyon aktivasyonu, anjiogenezis ve
sistemik inflamasyon belirteclerini igermektedir. Anti-anjiyojenik proteinlerinden
sEng (soluble endoglin), Flt-1 (kesilmis VEGF reseptor tip -1) iiretimi artar.
Anjiyojenik proteinlerden VEGF (vaskuler endotelyal growth faktor), PIGF
(plasental growth faktor) tretimi azalir[35]. Preeklampsinin ongorii giivenirligini

arastiran birgok arastirmalar yapilmakta ancak sonuclar tutarsiz ¢ikmaktadir.



Uterin arter dopleri, uterin kan akim hizin1 degerlendirmede yararili bir
metoddur. Anormal kan akimi, artmig uterin arter direnci veya erken diyastolik
centik gosterilmesi ile tanimlanir. Meta-analizler uterin arter Doppler analizinin
preeklampsi riskini  Ongorebilecegini  gostermesine ragmen[36-38] bu isin
onderlerinin ¢ogunun erken tani i¢in bu g¢aligmalar1 gebeligin erken donemlerinde
yapilmasint 6nermedigi bildirilmektedir[30, 39-42] Bu testin yanlis pozitif orani
oldukga yiiksektir[39, 40], bu da asir1 hasta kaygisi ve yiiksek saglik hizmetleri

maliyetlerine yol agmaktadir.

Preeklampsinin ongoriilmesi i¢in uterin arter Doppler hizi dl¢iimii kullanima,
yaklasik 80.000 kadini iceren 74 calismanin 2008 sistematik bir derlemesinde en iyi
sekilde gosterildi[36]. Bu ¢alismalar, preeklampsi gelisme riski diisiik ya da yiiksek
olan kadmlar ve 15 uterin arter Doppler endeksi icermektedir. Yazarlar, uterin arter
Doppler ultrasonografinin preeklampsi ongoriisiinde ikinci trimesterde ilk
trimesterden daha dogru oldugunu bulmuslardir. Preeklampsi gelisme riski yiliksek
kadinlarda preeklampsinin genel riski ikinci trimesterde pulsatilite indeksinin uterin
arterin ¢gentiklenmesiyle birlikte yiikselmesi(duyarlilik % 19, 6zgiilliikk % 99, pozitif
olasilik orani [+ LR] 21, negatif olasilik oran1 [-LR] 0.82) ile en iyi tahmin edildi ve
siddetli preeklampsi riski ikinci trimesterde artmis direnc¢ indeksi(duyarlilik% 80,
Ozgiilliik% 78, + LR 3.7, -LR 0.26) ile en iyi tahmin edildi.

Diger labaratuar testleri arasinda Down sendromu tarama programlarinin
Onemli bir bileseni olan maternal serum analit testidir. Artan kanit, birinci ve ikinci
trimesterde agiklanamayan anormal maternal serum analit konsantrasyonlarinin
(6rnegin Gebelikle iliskili plazma proteini A; PAPP-A) yani sira hiicre igermeyen
DNA seviyelerindeki anormalliklerin de preeklampsi dahil olumsuz gebelik
sonuglarini 6ngérdiigiinii ortaya koymaktadir[43-45]. Bu iliski, rutin dogum 6ncesi
bakim degisikliklerini garanti altina alacak kadar gii¢lii degildir, ancak biyolojik

belirtecler risk tahmini modellerinde kullanilmistir.



2.5.HELLP SENDROMU

HELLP, yiiksek karaciger enzimleri, diisilk trombosit sayis1 ve
mikroanjiopatik hemoliz ile karakterize bir sendroma atifta bulunan bir
kisaltmadir[1]. Muhtemelen siddetli bir preeklampsi big¢imini temsil etmektedir,
ancak iki bozukluk arasindaki iliski hala tartismalidir. HELLP sendromlu hastalarin
% 15 - 20' sinde 6nceden gelen hipertansiyon veya proteiniiri bulunmadigindan bazi
yazarlar HELLP sendromunun preeklampsiden ayr1 bir bozukluk olduguna
inanmalarina yol agmaktadir[3-5]. Hem agir preeklampsi hem de HELLP sendromu,
enfarktiis, kanama ve riiptiir gibi ciddi karaciger bulgular ile iligkili olabilir. HELLP,
gebeliklerin yaklasik % 0,1 ila 0,2" sinde ve siddetli preeklampsi / eklamptik
hastalarin % 10 ila 20" sinde gelisir.

Gegirilmis Preeklampsi veya HELLP sendromu &ykiisii, HELLP sendromu
icin bir risk faktoriidiir. Artmis HELLP sendromu riski ile iliskili cesitli genetik
varyasyonlar bildirilmistir, ancak klinik yonetimde roli yoktur[46]. Preeklampsiden
farkli olarak, nulliparite HELLP sendromu i¢in bir risk faktorii degildir[47].

Etkilenen hastalarin yaris1 veya daha fazlast multipardir.

2.5.1.Patogenez

HELLP sendromunun patogenezi belirsizdir. Eger siddetli preeklampsinin bir
formuysa, muhtemelen anormal plasental gelisimden ve fonksiyondan
kaynaklanmalidir. Patogenezde preeklampsiye benzer sekilde anormal plasentasyona
dayandirilmigtir, ancak hepatik inflamasyon ve pihtilagma sisteminin aktivasyonu

preeklampsiye gore daha fazladir[46, 48, 49].

Bir vaka sunumunda siddetli erken baslangicli HELLP sendromu olan bir
kadinin, kompleman protein C5 inhibitorii olan eculizumab ile tedavisi, belirgin
klinik diizelme ve 16 giin boyunca laboratuar parametrelerinin tam normallestirilmesi
ile iliskilendirilmis[50]. Yazarlar bu midahaleyi, preeklampsi / HELLP
sendromunun sistemik inflamatuar bir bozukluk oldugu ve kompleman kaskadinin
onemli bir mediatdr oldugu ve kompliyans diizenleyici proteinleri mutasyona

ugrayan kadinlarin siddetli preeklampsi riski tasidigi hipotezine dayanarak



sectiler[51], ve diizenleyici proteinleri mutasyona ugrayan kadinlarin siddetli

preeklampsi riski tasidiklar goriillmektedir[51].

HELLP sendromlu hastalarin % 2' den azinda altta yatan etyolojinin fetal
uzun zincirli 3-hidroksiacil CoA dehidrogenaz (LCHAD) eksikligi ile iliskili oldugu
goriilmektedir[52, 53]. Bir olgu serisinde fetal LCHAD eksikligi bulunan alti
gebelikte ciddi maternal karaciger hastaligi gelisti (HELLP sendromu veya gebeligin
akut yag karacigeri [AFLP]) [54].

Bir bagka olguda 19 fetiisiin LCHAD eksikligi oldugu seride, 15 annenin (%
79) gebeliklerinde AFLP veya HELLP sendromu gelisti[55]. Bu bulgular HELLP
sendromu patogeneziyle ilgili teorilere bilgi verirken, laboratuvar testlerinin HELLP

sendromlu kadinlarin klinik tedavisinde higbir rolii yoktur.

2.5.2.Hasta Presentasyonu Ve Klinik Semptomlar

HELLP sendromunun degisken prezentasyonu vardir (Tablo 1). En yaygin
semptom midepigastriumda, sag iist kadran ve strenum arkasinda hissedilen agr1 ve
hassasiyetdir[2]. Cogu hastada, Ozellikle serum aspartat aminotransferaz (AST) ve
laktat dehidrogenaz (LDH) belirgin sekilde yiikselirse, bulanti, kusma ve halsizlik
goriiliir ve bunlar, nonspesifik bir viral hastalik veya viral hepatitle karigtirilabilir.
Daha az goriilen belirtiler ve semptomlar bas agrisi, visual bulgular, sarilik ve

asittir(Tablo 1).

Tablol: HELLP sendromlu hastalarin semptom ve bulgulari

Semptom/belirti Frekans/yiizde
Proteiniiri 86 - 100
Hipertansiyon 82 - 88
Sag iist kadran/epigastrik agri 40-90
Bulanti — kusma 29 — 84
Basagrisi 33-61
Visual degisiklikler 10 - 20
Sarihk 5




Hipertansiyon (kan basinci > 140 / 90 mmHg olarak tanimlanir) ve proteiniiri,
olgularin yaklasik % 85' inde mevcuttur, ancak aksi halde siddetli HELLP sendromu

olan kadinlarda her ikisinin de yok olabilecegini hatirlamak énemlidir[56].

Belirtiler ve semptomlar tipik olarak gebeligin 28-36. haftalar1 arasinda

gelisir ancak ikinci trimester veya dogum sonrasi baslangi¢ da yaygindir.

Ciddi maternal morbidite ilk presentasyon olabilir ya da kisa siire sonra
gerceklesebilir. Dissemine intravaskiiler pihtilasma (DiK), plasenta dekolmani, akut
bobrek yetmezligi(ABY), pulmoner &dem, subkapsiiler veya intraparankimal

karaciger hematomu ve retina dekolmani kapsar[2].

2.5.3.Diagnostik Kriter

HELLP sendromunun tanisi, gebe bir kadinda isminin iginde gegen
(mikroanjiyopatik hemolitik kan yaymasi, karaciger enzimlerinin yiikselmesi ve
diisiik trombosit sayisi) laboratuar anormalliklerinin tiimiiniin varligina dayanir.

Triad belirtileri;
Hemoliz

Hastaligin en onemli 6zelliklerinden biri olan hemoliz, mikroanjiopatik
hemolitik anemi (MAHA) nedeniyle gelisir. Hasar goren endotel i¢cinden yiiksek hizli
gecisin  neden oldugu kirmizi hiicre parcalanmasi, intima hasari, endotel
disfonksiyonu ve fibrin birikimi ile kiiclik damar tutulumunun boyutunu temsil ettigi
goriilmektedir. Periferik kan yaymasinda par¢alanmis (sizosit) veya daralmis kirmizi
hiicrelerin spikula (Burr hiicreleri) varligi, hemolitik siireci yansitmakta ve MAHA

gelisimini kuvvetle akla getirmektedir(Resim1 ve Resim2)[57, 58].
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Resim1: Mikroanjiopatik hemolitik anemide periferik yaymada sistozitlerin
gosterimi. Oklar; helmet hiicreleri, kiiciik okbasi; diger fragmente kirmizi

hiicreler, kesikli ok; trombosit, biiyiik ok basi; mikrosferosit.

00@“ @ ﬂ@c
- O
Bﬁ?’) (353@09;@0@% ,

Resim2: Normal periferik yayma. ok; trombosit, kesikli ok; santral solukluk, ok
basi 16kosit.

Polikromatik kirmizi hiicreler ayn1 zamanda kan yaymalarinda goriiliir ve
artmis retikiilosit sayisi, olgunlagsmamis kirmizi hiicrelerin periferik kanin igine
kompansatuar salimimi yansitir. Hemoliz yoluyla kirmizi kan hiicrelerinin imbhasi,
serum LDH diizeylerinde artisa ve hemoglobin konsantrasyonlarinda azalmaya
neden olur. Hemoglobinemi veya hemoglobiniiri, kadinlarin yaklasik % 10" unda
makroskopik olarak ayirt edilebilir[59]. Serbest kalan hemoglobin, dalakta konjiige
olmayan bilirubine donistiiriiliir veya plazmada haptoglobin ile baglanabilir.
Hemoglobin-haptoglobin kompleksi, karaciger tarafindan hizlica temizlenir ve orta
diizeyde hemoliz bile olsa kandaki diisiik veya saptanamayan haptoglobin
seviyelerine neden olur[60]. Hemolizi teshis etmek icin diisikk haptoglobin
konsantrasyonu (< 1 g/ L - < 0.4 g/ L) kullanilabilir[60] ve hemoliz i¢in tercih

edilen bir markerdir. Bu nedenle, hemoliz tanisi, yiiksek LDH konsantrasyonu ve
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konjlige olmayan bilirubin varligi ile desteklenir, ancak diisiik veya saptanamayan

haptoglobin konsantrasyonunun gosterilmesi daha belirgin bir gostergedir.
Karaciger enzim yiiksekligi

Karaciger enzimlerinin yiikselmesi, hemolitik siireci ve karaciger tutulumunu
yansitabilir. Hemoliz yiiksek LDH diizeylerine biiyiik 6l¢iide katkida bulunurken,
artmig aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri
cogunlukla karaciger hasarina baglidir. Plazma glutatyon S-transferaz-al (a-GST
veya GST-al), akut karaciger hasarinda AST ve ALT' den daha hassas bir indikator
saglayabilir ve daha dnce taninmay1 miimkiin kilar[61]. Bununla birlikte, a-GST" nin
Olciimii yaygin olarak bulunmamaktadir ve rutin tan1 yontemindeki yerini heniiz

bulamamistir[59].
Trombositopeni

Gebelikte trombositopeni nedenleri arasinda gebelikte gestasyonel
trombositopeni (% 59), immiin trombositopenik purpura (ITP) (% 11), preeklampsi
(% 10) ve HELLP sendromu(<150 bin/ L) (% 12) [62].

HELLP sendromundaki azalmis trombosit sayisi, artan tiiketimden
kaynaklanmaktadir. Trombositler aktive olur ve hasar gdérmiis vaskiiler endotel

hiicrelerine yapisirlar, boylece daha kisa 6miir ile trombosit turnoveri artar[58].

Mevcut verilerde, HELLP sendromunun teshisi i¢in iki Oonemli siniflama
vardir(Tablo 2).

Tennessee Simiflandirma Sisteminde Sibai, "gercek" veya "komplet"

HELLP sendromu i¢in mutlak (sik1) kriterleri 6nerdi (Tablo 2)[3, 56].

Intravaskiiler hemoliz, anormal periferik kan yaymasi, artmis serum bilirubin (>
20.5 pmol / L veya> 1.2 mg / 100 mL) ve yiiksek LDH diizeyleri (> 600 birim / L (U
/ L)) ile teshis edilir[3].
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Tablo 2: HELLP sendromu siniflandirilmasi

HELLP Tennessee Mississippi Sitmiflamasi
SINIF
Trombosit< 100.000 mm3 Trombosit <50.000 mm?
Class | AST > 70 IU/L AST yada ALT > 70 IU/L
LDH> 600 1U/L LDH > 600 IU/L

Trombosit >50.000 — <100.000 mm?

Class Il AST yada ALT > 70 IU/L

LDH > 600 IU/L

Trombosit >100.000 — <150.000 mm?
Class 111 AST yada ALT > 40 IU/L

LDH > 600 IU/L

Mississippi Uclii Simif Sisteminde hastaligin baska bir smiflandirmas,

hastalik seyrinde herhangi bir zaman en diigiik trombosit sayisina dayanir (Tablo 2).

Sinif 1 ve siif 2, hemoliz (LDH > 600-U/L) ve yiikselmis AST (> 70 U / L)
konsantrasyon ile iligkiliyken, sinif 3 spesifik trombosit sayisina ek olarak sadece
LDH > 600 U /L ve AST >40 U / L gerektirir. Sinif 3 HELLP sendromu, ilerleme
yetenegine sahip HELLP sendromunun klinik 6nemli bir gegis evresi veya bir fazi

olarak distintiliir[63].

Tipik laboratuvar anormalliklerinden bazilarina sahip olanlar, yani tiimiini
karsilamayan kadimlar parsiyel (kismi) HELLP sendromu oldugu kabul edilir.
Bununla birlikte, bu hastalar HELLP sendromunun ekspresyonunu tamamlamak i¢in
ilerleyebilir[64]. Durum, basit¢e biyokimyasal kanitlarla teshis edilebilir[2, 56, 65].
ELLP sendromu, hemoliz bulgularinin olmadigi yerde tanimlanmistir[4]. Farkli

tanimlarin kullanilmasi yayinlanan verilerin karsilastirilmasini zorlastirmaktadir[56].
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2.5.4.Ayiric1 Tam

HELLP sendromu gebeligi komplike eden diger hastaliklarla karistirilabilir:
AFLP, gastroenterit, hepatit, apandisit, safra kesesi hastalig1, ITP, SLE alevlenmesi,
APS, hemolitik iiremik sendromu ( HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP),
pankreatit ve nonalkolik yagli karaciger hastaligi (Tablo 3)[56, 66]. Bunlardan
bazilar1 yiiksek anne oliimleriyle iliskilidir. Tedavileri oldukca farkli oldugu igin

dikkatli bir klinik 6ykii ve tanisal degerlendirme gereklidir.

Tablo3: HELLP sendromunun ayrici tanisi

TTP HUS HELLP AFLP
Abdominal agni ++ ++ ++ ++
Diisiik ADAMST13 aktivite +/++ g -/+ ?
Anemi ++ ++ + +
Yiiksek LDH ++ ++cok yiiksek ++ +/++
Yiiksek Transaminaz -/+ -/+ ++ ++
Ates + - - +
Basagrisi/visual degisiklikler ++ . ++ -/+
Hipertansiyon +/++ ++ ++ -
Sarihk = - + +
Bulanti-kusma ++ ++ ++ ++
Proteinuri + ve hematdri ++ ++ R
Trombositopeni ++ ++ ++ +
vonWillebrand faktor ++ ++ - ?
Hipoglisemi - - -/+ +

Gebeligin akut yagh karaciger hastali@inin klinik bulgular1 degisir ve
HELLP sendromu ile klinik ve biyokimyasal 6zellikler arasinda belirgin cakigma
vardir [55]. AFLP tipik olarak 30 ila 38.gebelik haftalar1 arasinda, 1-2 hafta boyunca
halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, mid-epigastrik veya sag iist karin agrisi, bag
agrist ve sarilik Oykiisii ile olusur. Hipertansiyon ve proteiniiri genellikle yoktur.
Daha detayli inceleme metabolik asidoz, akut karaciger yetmezligi ve normal veya
orta derecede subnormal trombosit sayisi, uzun protrombin zamani (PT) ve kismi
tromboplastin  zaman1  (PTT), diisik serum fibrinojen ve antitrombin

konsantrasyonlari ile diisiik dereceli DIK ortaya koymaktadir.
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Anormal kan testleri lokositoz, ylikselmis kreatinin, iirik asit, karaciger
enzimleri Ornegin AST, ALT, alkalen fosfataz ve bilirubin igerir[55, 67].
Hipoglisemi ve PT siiresinin uzamasi, AFLP' yi HELLP sendromundan ayirt edebilir
[55]. Karacigerin ultrason muayenesi siddetli AFLP vakalarinda artmis ekojeniteyi
gosterebilir. Bilgisayarli tomografi (BT), karacigerde azalmig veya diffiiz zayiflama
gosterilebilir. Teshisi dogrulamak i¢in standart prosediir olarak karaciger biyopsisi
onerilir, ancak kabul edilebilir bir hemostatik fonksiyon gerektirir[67].
Gastrointestinal kanama, ABY ve pankreatit AFLP' yi komplike edebilir. Cogu kadin
dogumdan sonraki 1 ila 4 hafta i¢inde diizelir, ancak AFLP bir sonraki gebelikte
tekrarlayabilir[55].

ITP, trombositopeni, purpura ve petesi ile kanama bozuklugu olarak kendini
gdsterebilen klinik bir tablodur. Gebelik ITP insidansmni arttirmaz ve énceden var
olan hastaligi alevlendirmez. Cok diisiik trombosit sayisiyla bile, ¢ogu durumda
maternal veya fetal morbidite veya mortalite yoktur[62, 68]

HUS ve TTP, hamilelikte ge¢ donemde ortaya ¢ikan trombositopeni, anemi
ve bobrek yetmezligi HUS ve TTP'de goriilebilir. HUS ¢ogu durumda, Escherichia
coli O157: H7 tarafindan tiretilen belirli bir enterotoksin nedeniyle ¢ocuklarda ve
adolesanlarda ortaya c¢ikar. TTP ve / veya HUS, agir trombositopeni, siddetli anemi
ve AST' nin minimal yiikselmesi ile birlikte ylikselmis LDH diizeyleri olan tim
gebelerde disiintilmelidir (Tablo 4)[64]. HUS deki mikrovaskuler hasar baslica
bobreklerdedir. Gebelik sirasinda nadir goriilen bir durum olan TTP, nérolojik islev
bozuklugu(bas agrisindan gérme bozuklugu, konfiizyon, afazi, gecici gilicsiizliige
kadar olan anormallik spekturum igerir), ates, karmn agrist ve kanama ile
karakterizedir. Bu herediter duruma yonelik spesifik testler (ADAMTS13 enzim
yoklugu) rutin klinik laboratuvarlarda kolaylikla bulunmamaktadir[67]. TTP, HUS
ve siddetli preeklampsi veya HELLP arasindaki ayrim terapotik ve prognostik
nedenlerle onemlidir. Bununla birlikte, klinik ve histolojik ozellikler o kadar
benzerdir ki dogru tan1 koymak ¢ogu zaman zordur; Dahasi, bu bozukluklar ayni
anda ortaya ¢ikabilir.

Baslangig zamani fikir verebilir. TTP' nin baslangic1 gebelikte preeklampsi
veya HELLP sendromunun baslangicindan daha erken olma egilimindedir:
Gebelikte TTP' nin yaklasik % 12' si birinci trimesterde, ikinci trimestrede % 56' s1
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ve lgclincii trimesterde / postpartum donemde % 33' {inde meydana gelirken,
preeklampsi-HELLP sendromi gebeligin 20. haftasindan once goriilmez ve c¢ogu

olguya ti¢ilincii trimesterde tan1 konur[69].

Sistemik lupus eritematozus(SLE) hafif-agir klinik bulgulari olan,
kapillerlerde antijen-antikor komplekslerinin birikimi ile karakterize otoimmiin bir
hastaliktir. SLE, ¢oklu organ sistemlerini (bobrekler, akcigerler, kalp, karaciger ve
beyin) etkileyebilir. Lupus nefritli kadinlarda klinik ve laboratuvar bulgular siddetli
preeklamptiklere benzerdir. Olgularin % 30 - 40' inda antifosfolipid antikorlar (lupus
antikoagiilan ve / veya antikardiyolipin antikorlar1) bulunurken, SLE' 1i kadinlarin %
14 - 23" iinde hemolitik anemi ve % 40 - 50' sinde trombositopeni goriilmektedir.
Nobetlere yol agabilecek vaskiilit ve / veya serebrovaskiiler okliizyon nedeniyle
serebral lezyonlar ve semptomlar gelisebilir. APS olarak adlandirilan antifosfolipid
antikorlar, tekrarlayan tromboz (damarlarda ve damarlarda) ve gebelik kaybiyla
iligkilidir[67].

Ayirici tanida laboratuvar bulgulari; TTP, HUS ve HELLP sendromunu ayirt

etmek igin koagiilasyon anormalliklerinden faydalanabilir.

e HELLP trombositopeni ile iliskilidir ve siddetli vakalarda, PT ve aPTT' nin
devam eden uzamasinda DIK olabilir. Buna karsilik, TTP ve HUS izole
trombosit tiiketimiyle iligkilidir; Bu nedenle, trombositopeni goriilmesine
ragmen, PT ve aPTT' nin uzamas tipik olarak yoktur.

e Periferik yaymada sistosit yiizdesi TTP' de (% 2 ila 5) HELLP sendromundan
(% 1' den az) daha siktir[70].

e Siddetli ADAMTSI13 eksikligi (aktivite < % 10) TTP tanisi ile tutarhidir.
Bununla birlikte, bu test birka¢ giin siirebilir ve TTP' nin Ontanis1 olan
hastalarda plazma degisimiyle acil terapi baslatilmalidir. Hematolog ile
konsulte edilerek plazma degisimini gerceklestirebilecek bir tesise transferi
tavsiye edilir.

e Siddetli bobrek yetmezligi, HUS diistindiiriir.

e Yalnmizca AST yiikselmesi ile yiiksek bir LDH diizeyi, TTP ile HELLP
sendromundan daha uyumludur[64].
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2.5.5.Hellp Sendromunun Komplikasyonlari

HELLP sendromu, hem maternal hem de yenidogan komplikasyonlariyla

iliskilidir. Bildirilen ciddi komplikasyonlarin sikligi tablo 4' de 6zetlenmistir[2].

Tablo 4: Maternal komplikasyonlar ve sikligi

Komplikasyonlar Siklik%
DiK 21%
Ablasyo plasenta 16%
Akut renal yetmezlik 8%
Ciddi asit 8%
Pulmoner 6dem 6%
Plevral efiizyonlar 6%
Beyin 6demi 1%
Retinal yirtik 1%
Laringeal 6dem 1%
Subkapsuler karaciger hematomu 1%
Eriskin respiratuar distres sendromu 1%
Maternal 6liim 1%

Ciddi maternal morbidite riskini % 75' den fazla oldugunu gosteren laboratuar
esikleri, LDH konsantrasyonu > 1400 U / L, AST > 150 U /L, ALT > 100 U /L ve
lirik asit konsantrasyonu > 7.8 mg / 100 ml (> 460 umol) dir[71]. ilgingtir, bas agris1,
gorsel degisiklikler, epigastrik agr1 ve bulanti-kusma gibi klinik semptomlarin,
laboratuvar parametrelerine gore olumsuz maternal sonuglarin daha iyi predikte ettigi
oOne stirtilmustir[71].

Yaygin ve ciddi maternal komplikasyonlar arasinda plasenta dekolmani, DIK
ve sonrasinda gelisen postpartum siddetli kanama goriiliir (Tablo 4) [72]. Bilateral
kalici gorme kaybi ile iligkili retinopati (Pursher benzeri), gebelik sirasinda nadir
goriilen bir oftalmik komplikasyondur[73].

Eklampsinin goriillme sikligt % 4 - 9 arasinda gosterilmis[74]. Gebelik
sirasinda inme riski artmaz. HELLP sendromunun hayati tehdit eden norolojik
komplikasyonlar1 nadirdir, ancak biiyiik serebral veya beyin sap1 kanamasi, tromboz

ve beyin fitig1 ile komplike olan beyin 6demi veya enfarktiisii [71]igerir.
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Sezaryen uygulanan HELLP sendromlu kadinlarda yara hematomu ve
enfeksiyon sik gortliir[74].

Gebelikte subkapsiiler karaciger hematomunun spontan riiptiirii nadirdir,
ancak yasami tehdit eden komplikasyon, 250.000 dogumda bir ile 40.000 dogumda
bir (1/250.000-1/40.000) arasinda meydana gelir[75] ve HELLP sendromlu vakalarin
yaklagik % 1 - % 2' sinde goriiliir. Riiptiir genellikle sag karaciger lobunda goriiliir[2,
56, 75]. Belirtiler aniden ortaya ¢ikan siddetli epigastrik ve sirta yayilim gosteren sag
iist kadranda agr1, sa§ omuz agrisi, anemi ve hipotansiyondur. Bu durum, ultrason,
BT veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) muayenesi ile teshis edilebilir[75].
Postpartum dénemde de hepatik riiptiir goriilebilir[76].

Vaskiiler endotelin ve trombositlerin aktivasyonu, hemoliz ve karaciger
hasari, her biri DIK> e yatkin olan HELLP sendromunun temel patofizyolojik
ozellikleridir. Retrospektif bir kohort ¢aligmasinda, HELLP sendromlu gebelerin %
38" inde DIK (trombosit <100.000 / mm?, diisiik serum fibrinojen konsantrasyonu (<
3 g/ L), fibrin parcalanma tiriinleri (FDP) (> 40 pg / ml) gelisti = 40 mg / L) en sik
plasenta dekolmani ile iligkili bulundu[4]. Disiik antitrombin konsantrasyonu,
karaciger fonksiyon bozuklugu ile sentezin azalmasi ve DIK’ de artmis tiiketim
nedeniyle ortaya ¢ikabilir.

Bu komplikasyonlar birbirine bagimhidir: plasenta dekolmani, DIK’ in ortak
bir obstetrik etyolojisi olup, bu da ABY’ yi indiikleyebilir. ABY pulmoner 6deme
neden olabilir. Kan transfiizyon ihtiyacini da artirir[56, 77].

Akut bobrek yetmezligine katkida bulunan bir faktdrde mikroanjiopati ve
DIK’ dir[78-80]

Retina dekolmani, vitreus kanamasi ve kortikal korlik gibi gorme
bozukluklari DIK’ in muhtemelen katkida bulundugu nadir
komplikasyonlardandir[63].

HELLP sendromu ile komplike olan 442 gebelikten olusan genis retrospektif
kohort ¢aligmasinda maternal mortalite % 1.1 bulunmus[2].

Fetal / neonatal uzun donem prognoz, HELLP den ziyade dogumdaki
gestasyonel yasla ve dogum kilosu ile en fazla iliskili bulunmustur[65, 81-83]
Bronkopulmoner displazi (BPD), serebral hemoraji ve devam eden ductus arteriosus

gibi preterm dogum sonrasinda goriilen tipik komplikasyonlar goriiliir. HELLP

18



sendromlu kadindan dogan yenidoganlarin ¢ogunun normal uzun vadeli gelisimi
vardir.

Maternal laboratuvar parametreleri fetal mortaliteyi 6ngormemektedir.
Prematiire yaygindir (% 70; %15 i 27 haftadan 6nce dogum) [65] ve intrauterin
biiylime kisitlamasi ve plasentas dekolmani sekeliyle komplike olabilir[83].

Genel perinatal mortalite % 7 ila 20" dir; prematiirite( 6zellikle 32 haftanin
altinda doganlarda perinatal mortalite en yliksek) intrauterin biiyiime kisitlamasi ve
plasenta dekolmani perinatal 6liimiin 6nde gelen nedenleridir[56]

Lokopeni, ndtropeni ve trombositopeni goriilebilir. Trombositopeni hem
intraventrikiiler hemoraji (IVH) hem de uzun dénem nérolojik komplikasyonlar i¢in
Oonemli bir risk faktoriidiir. Maternal HELLP fetal / neonatal karaciger fonksiyonunu

etkilemez.

2.5.6.Hellp Sendromlu Gebenin Yo6netimi

HELLP sendromu ile bagvuran hastalarin yonetimi hayli tartigmalidir. Gergek
HELLP sendromuna sahip kadinlarin klinik seyri ilerleyici ve bazen de annenin

genel durumunda ani kétiilesme ile seyredebilmektedir[2, 63]. Tedavisi dogumdur.

4 biiyiik segenek vardir ki bu durumlarda hemen dogum karart verilmesi

konusunda konsensiis saglanmistir[56]. Bunlar;
- 34 haftanin uistii, 23 haftanin alt1
- Fetal 6liim
- Gliven vermeyen fetal durum

- Siddetli maternal durumlar(antihipertansif ilaglarla yapilan tedaviye ragmen
> 160/110 mmHg kan basinci olmasi, sebat eden veya kotiilesen klinik semptomlarin
olmasi, renal fonksiyonlarin bozulmasi, siddetli asit, plasenta dekolmani, oliguri,
pulmoner &dem, eklampsi, DIK, multiorgan disfonksiyonu, karaciger enfarktiisii,

karacigerde kanama varligini igerir)

Bunun disinda fetiis ve annenin stabil kaldigi, 34. Gebelik haftasi ile 23.
Gebelik haftas1 arasinda, hafif-orta dereceli HELLP sendromlu hastalarin
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yonetiminde fikir ayriliklar1 devam etmektedir. Fetal akciger maturasyonu igin
kortikosteroid uygulamasi sonrasinda 24 saat i¢inde dogumu 6nerenler mevcuttur[56,

84].

2.5.6.1.Konservatif yonetim (> 48 saat)

HELLP sendromlu kadinlarin hemen dogurtulmas: ile birlikte konservatif
tedaviyi destekleyenler mevcuttur. Agresiv tedaviyle(tani konar konmaz hemen
dogum) konservatif tedaviyi karsilastirmayir amaclayan genis randomize klinik
caligmalar eksiktir. 34 gebelik haftasin1 tamamlamadan 6nce bekleme tedavisi, yakin
anne ve fetiis gozetiminde (Ornegin, voliim genisleticiler, antihipertansif tedavi,
ultrason ve Doppler muayene) tiglincii basamak bakim {initelerinde gerceklestirilirse

secilmis vakalarda kabul edilebilir bir se¢enek olabilir

HELLP sendromunun laboratuvar anormallikleri, bekleme yonetimi
uygulanan hastalarda tersine dondiigli gosterilmis ve ciddi maternal komplikasyonlar,
dikkatli anne izleme ve zamaninda miidahale ile seyrek goriilmiis. Riskler dikkatlice
tartilmalidir. Aslinda bekleme yonetimin amaci neonatal morbidite ve mortaliteyi
iyilestirmektir. Ancak genel perinatal sonuclarda iyilesme gosteren bir kanit
yoktur[56] ve bekleme yonetiminden maternal fayda da yoktur. 2 galisma da bunu
desteklemektedir:

einvaziv hemodinamik monitorizasyon altinda farmakolojik vazodilatatdr ve
voliim genisleticiler ile tedavi edilen 34 haftanin altinda HELLP sendromu olan
128 kadini igeren galismada[85], 48 saat i¢inde hastalarin 22 / 128" inde (% 17)
dogum gerektmistir; Kalan hastalarin gebelik uzatma stireleri ortanca degeri 15
giindiir. Maternal mortalite ya da ciddi maternal morbidite goriilmemesine
ragmen, kadinlarin yaridan fazlasi (55 / 102), bekleme yonetimi ile laboratuvar
anormallikleri tam tersine dondiigii gosterigsmis, 11 fetal ve 7 neonatal 6liim

meydana gelmis.

e Bagka seride[86, 87], 35 hafta altinda HELLP sendromlu 41 kadin bekleme
yontemi uygulandi. Dogum 14 / 41(% 34) 48 saat iginde gerekti, kalan

hastalarin 3 giin median gebelik uzamasi vardi ve yarisindan fazlasi (15 / 27)
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laboratuvar  anormalliklerinin  tersine  doniistiirilmistiir. Ciddi  anne

morbiditesine rastlanmamais, ancak, 10 fetal 6liim rapor edilmistir.

2.5.6.2.Kortikosteroid tedavisi

Kortikosteroid (CS) tedavisi i¢in 3 secenek i¢in 6nerilmektedir:

1) Fetal akciger maturasyonunu desteklemek i¢in standart CS tedavisi

2) Annenin yiiksek doz deksametazon tedavisi

3) Maternal morbiditeyi azaltmak ve iyilesmeyi hizlandirmak igin
tekrarlanan dozlarla tedavi.

Altta yatan duruma bakilmaksizin, preterm dogum (< 37 gebelik haftasi),
fetal akcigerlerde yetersiz surfaktan iiretimi nedeniyle yenidoganlarda respiratuar
distress sendrom(RDS) riski tasir. Prenatal CS tedavisinin, siirfaktan lipid-protein
yolaginin farklilasmasina ve akciger kompliyansinda artislara yol agarak fetal akciger
maturasyonunu hizlandirdigi gosterilmistir. Fetal akciger, CS' nin olgunlasmay1
"tetiklemesi" i¢in biyolojik olarak hazir olmalhidir. insanlarda, akcigerlerin biyolojik
hazirlik penceresi en sik gebeligin 26 ila 33. haftalarinda goriiliir[88]. Bunun igin
Onerilen rejimler:

-Betametazon — 12 mg IM 24 saat ara ile 2 doz
-Deksametazon — 6 mg IM 12 saat ara ile 4 doz

Literatirde HELLP sendromunda kortikosteroid kullanimin1  6neren
arastirmacilar farkl rejimler(metodoloji, kullanma zaman, ila¢ se¢imi) sunmaktadir.

Fetal akcigerlerin maturasyonunu hizlandirmanin yani sira CS tedavisinin
olumlu maternal etkileri oldugu oOne siiriilmistlir: 6demi azaltir, endotelyal
aktivasyonu inhibe eder ve endotel disfonksiyonunu azaltir, trombotik
mikroanjiyopatik anemiyi onler ve sitokin {iretimini inhibe eder ve boylece HELLP
sendromunda anti-inflamatuvar etkilere neden olur[89]. Bu ag¢idan bakildiginda
HELLP sendromu gelisen annenin CS ile tedavisi teorik agidan ¢ekici
goriinmektedir.

Ik retrospektif ve kiigiik randomize calismalar, glukokortikoid kullanimi
laboratuvar(dzellikle trombosit sayisinda) ve klinik parametrelerde daha hizl
tyilesme ile iligkili olabilecegini, maternal morbiditeyi azalttifin1 ortaya

koymustur[84, 89-91].
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HELLP sendromlu hastalarda maternal sonucu iyilestirmek igin
deksametazon kullanimin1 degerlendiren daha sonra yapilan biiytik, iyi tasarlanmis,

randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii klinik aragtirmalar tarafindan

desteklenmemektedir[92, 93].

e Ik calismada,Fonseca ve arkadaslar1 20 gebelik haftasinin iizerinde HELLP
sendromlu totalde 132 kadin (n: 60 antepartum, n: 72 postpartum) randomize olarak
deksametazon veya plasebo almak iizere belirlendi; dogum sonrasi kadinlara dogum
sonras1 dozlar veya plasebo verildi. Tiim hastalarin trombosit sayilar1 100.000 hiicre /
pL altinda, AST > 70 U / L ve laktat dehidrogenaz (LDH)> 600 uluslararasi iinite /
L'den iizerindeydi. Bu arastirmanin ana bulgulart;

-Deksametazon, trombosit oranlarini ve taze dondurulmus plazma

transfiizyonlarint ne onemli Olglide azalttigini ne de laboratuar testinde

iyilesme zamaninin kisalttigi gosterilmemistir. Hastanede kalis siiresi,
maternal komplikasyonlarin (akut bobrek yetmezligi, pulmoner 6dem)
stiresini azaltmamustir. Bu ¢alisma daha onceki kigiik ¢alismalarin olumlu
sonuglarint dogrulayamadi. Yiiksek dozda deksametazonun rutin kullanimini
desteklemedi. Bununla birlikte, alt grup analizi yapildiginda siddetli HELLP

(trombosit sayis1 <50,000 hiicre / mm?) olan hastalarda, deksametazon verilen

hastalarin kontrollerden daha hizli trombosit sayimi ve daha kisa hastanede

kalma oranina sahip oldugu gosterildi. Bunun randomizasyon yapilirken
hastaligin siddeti dikkate alinmadigindan kaynaklandigi diisiintildii. Daha
ayrintili prospektif ¢alismalarda ihtiyag vardir.

e Ikinci ¢alismada ise, HELLP sendromlu 114 postpartum kadim, randomize
olarak, deksametazon (10 mg) veya plasebo diye 2 gruba ayrildi. Deksametazon
kullanimi1, HELLP sendromlu hastalarin dogum sonrasi iyilesmelerini hizlandirmadi:
laboratuar veya klinik parametrelerin, maternal komplikasyonlarin sikliginin, rescue
terapi ihtiyaci veya hastaneye yatma siiresinin ilag ve plasebo gruplari arasinda fark

yoktu[93].

Buna ek olarak, Hellp sendromlu kadinlarda kortikosteroidleri plasebo /
tedavi almayanlarla karsilastiran 11 denemenin Cochrane incelemesi gruplar arasinda

fark bulamamistir, maternal 6liim oran1 veya ciddi maternal morbidite veya perinatal
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/ neonatal 6liim oranlarinda anlamli bir sonug elde edilemedigini ve esas klinik
sonuglar iizerinde fayda sagladigina dair acik bir kanit olmadigini belirtti[94]. “The
American College of Obstetricians and Gynecologists' Task Force on Hypertension
in Pregnancy” anne trombosit sayisim yiikseltmek icin gebeligin 34. haftasindan

once deksametazonun hakli olabilecegini belirtti.

HELLP sendromundaki hastaligin modifikasyonu i¢in CS tedavisinden elde
edilen faydalar bireysel olarak mevcut altin standart olan aninda dogumla
karsilastirilmalidir. HELLP sendromunun CS tedavisini destekleyen kesin kanit
yoktur. Sibai 24-34 haftalar arasinda CS tedavisinin ve maternal stabilizasyonun
ardindan 24 saat sonra dogumun indiklenebilecegi savunulmaktadir[56].
Kortikosteroid uygulamasi i¢in kisa bir gecikme giivenli gibi goziikse[95] de
hastaligin ilerlemesi genellikle bazen hizli maternal bozulma ile ortaya ¢iktigi igin,

dogumlar1 48 saatin 6tesine ertelemesi akilct olmaz.

2.5.6.3.HELLP sendromlu bir kadina pratik yaklasim

[lk adim hastayr degerlendirmektir. Klinik annenin durumu, gebelik haftasi
(ultrason ile tespit edildi), dogum eylemi varligt ve servikal Bishop skoru
belirlenmelidir. Labaratuar degerlendirme tam kan saymmi, platelet sayimi,
koagulasyon parametreleri, AST, LDH, haptoglobin ve idrar analizi igermelidir. Kan
basinci dl¢limii, ultrason muayenesi ve fetal degerlendirme testleri(kardiyotokografi
ve dopler muayene) ¢ok Onemlidir[72]. Siradaki adim anneyi 1v sivilar,
antihipertansif ila¢ ( labetalol yada nifedipin gibi) ve konvulsiyonlar1 énlemek igin
magnezyum siilfat ile klinik durumu stabilize etmektir[56, 72]. Annenin vital
bulgularinin yakin monitdrizasyonu ve sivi balansi takibi ¢ok onemlidir[72].
Kan basinci sistolik 160 mmhg, diyastolik 105 mmhg altinda kalacak sekilde tedavi
edilmelidir. Hipertansiyon genellikle hidralazin, labetalol veya nifedipin veya
siddetli vakalarda sodyum nitroprussid ile kontrol edilebilir[1]. Hidralazin; 5 mg
bolus doz ve 15 - 20 dakikada bir maksimum 20 mg olacak sekilde tekrarlanmalidir.
Kan basinc1 degerleri 15 dakikada bir tekrardlciilmeli ve hidralazinin yeterli geldigi
diisiiniilmez(kan basinci yeterli diizeyde azalmamis veya bas agris1 semptomu

gelistiyse) ise labetalol veya nifedipin tedavisine gegilir. Labetalol i¢in 6nerilen doz
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intraven6z 20 - 40 mg 10 - 15 dakikada bir maksimum 220 mgdir. Nifedipin i¢in 10 -
20 mg oral yol ile 30 dakikada bir maksimum 50 mg olacak sekildedir. Hasta yakin
monitdrize edilmelidir.

Nobet profilaksisi i¢in Onerilen rejim Magnezyum Siilfatin yiikleme dozu 20
dakika icersinde 6 gr ve ardindan idame dozu 2 gr / saat olacak sekilde intravenoz
inflizyon seklindedir. Hastaya gozlem siirecinin basinda magnezyum siilfat
baslanmalidir. Gebeligin 24. ve 32. haftalar1 arasindaki gebeliklerde fetal / neonatal
noroproteksiyon igin de verilir. Hastalar dogumda ve dogumdan sonra da en az 24
saat magnezyum siilfat tedavisi almalidir.

HELLP sendromu tanisi1 teyit edildiginde dogumun aciliyetine karar verilir.
“Anne stabil mi? Bebek stabil mi? Kisacasi dogum hemen gerceklesmeli mi yoksa
kortikosteroid tedavisi etkisini beklemek i¢in 48 saat sonrasmna mi ertelenmeli?”
Degerlendirmeleri yapilmalidir.

Dogum karar1 verdigimiz hastalarda dogum seklinin nasil olacagi konusu az
ya da c¢ok deneyime ve yerel geleneklere baghdir. Genel bir mutabakat yoktur.
HELLP sendromu acil sezeryan endikasyonu degildir. Dogum yolu, servikal durum,
obstetrik Oykii, maternal ve fetal durum gibi obstetrik endikasyonlarla seg¢ilmelidir.
Dogum eyleminde olan veya membran riiptiirii olup bishop uygun olan verteks gelis
bebeklerde, anne ve fetiis stabil ise vajinal dogum tercih edilendir. Gebeligin 30.
haftasindan 6nce HELLP sendromu gelistiren kadinlarda ve oligohidramnions ve /

veya olumsuz Bishop skoru tanis1 konanlarda sezaryen yapilmalidir[56].

Dogum indiksiyonu denenebilir. Ancak servikal olgunlastirict ajanlar
kullani1ldiginda bile, bu gebeliklerin indiiksiyonu genel olarak yiiksek bir bagarisizlik
oranma sahiptir ve ¢ogu zaman uzar ve bdylece anne ve fetiisii ciddi HELLP
sendromunun komplikasyona daha fazla maruz kalma riskiyle karsi karsiya kalir[64].
Bu kadinlarda subfasyal ve yara hematom riski yiiksek oldugu i¢in bazi cerrahlar
sezaryende dogum yaparken subfasyal drenaj yapar ve ameliyattan sonraki ilk 48

saat boyunca kesiyi a¢ik birakir[3].

2.5.6.4.Anestezi / analjezi

Trombositopeni ve koagiilasyon anormallikleri, dogum eylemi ve dogum

icin noraksiyel analjezi / anestezi kullanimini engelleyebilir. Noraksiyel anestezi
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uygulamak i¢in gerekli minimum trombosit sayisi bilinmemektedir ve uygulama
degismektedir. Bu hastalar i¢in noraksiyel ve genel anestezi kullanimi ayri olarak

gbzden gecirilmistir.

Intravendz uygulanan opioidler, intramuskiiler uygulama ile veya noraksiyel
anestezi yerlestirilmesi, noraksel kateter c¢ikartilmasi veya pudental sinir blogu
yerlestirilmesi ile ortaya ¢ikabilen maternal kanama riski olmadan agriy1 hafifletir.
Bununla birlikte, epizyotomi yapmak veya perineyi onarmak icin anesteziklerin
perine igine sizdirilmasima karsi kontrendikasyon bulunmamaktadir[64]. ancak
Hematom formasyonu ve kanama riski yiiksek oldugundan Pudendal blok kullanimi

kontrandikedir.

2.5.6.5. Trombosit transfiizyonu endikasyonlari

Trombositopeni olan aktif kanama hastalarinda trombosit transfiizyonu
yapilmalidir. Trombosit sayist 20.000 mm?*’ den az ise dogum sirasinda asiri
kanamanin 6nlenmesi i¢in trombosit transfiizyonu endike olabilir, ancak bu ortamda
profilaktik trombosit transfiizyonu ig¢in esik tartismalidir. Karar, hastaya 0zgi
faktorlere bagli; hematoloji servisiyle istisare yardimci olabilir. Kan Bankasi'na

platelet transfiizyonlarinin gerekli olabilecegini bildirmek de yararlidir.

Sezaryen dogum planlanirsa trombosit transfiizyonu gerekebilir. Bazi
uzmanlar, preoperatif trombosit sayisinin 40.000' den 50.000 mm?*’ den daha fazla
olmasi i¢in trombosit transfiizyonunu Onerir[56], ancak noraksel islem Oncesi
minimum say! tartismalidir ve trombosit konsantrasyonuna ek olarak faktorlere

baghdir.

Trombosit yarilanma Omrii kisaldigr i¢in tekrarlayan transflizyonlar
gerekmez. Cerrahi uygulanacak hastalarda Oncesinde trombosit degerlerinin

diizeltilmesi 6nemlidir[64].
2.5.6.6.Diger tedavi secenekleri

Antitrombin ile tedavi, preeklampsi i¢in olasi bir tedavi secenegi olarak

onerilmistir. Siddetli preeklampsi ile ilgili randomize bir ¢alismada, antitrombin
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desteginin hiperkoagiilabiliteyi diizeltebilecegi, prostasiklin iiretimini
tetikleyebilecegi, trombin kaynakli vazokonstriksiyonu diizenleyebilecegi, fetal
durumunu iyilestirebilecegi (fetal biyofiziksel profili iyilestirmesi, fetal distresini
azaltmasi) ve fetal biiylimeyi destekleyebilecegi gosterilmistir[96]. Antitrombin’ in
heparin kullaniminin aksine, kanama riskini artirdigi gosterilememistir. Bununla
birlikte, antitrombin tedavisi simdiye kadar HELLP sendromlu kadinlarda randomize
calismalarla  arastinlmamistir. HELLP sendromlu kadinlarin  antitrombin
tedavisinden elde edilecek potansiyel yarar, gelecekte iyi tasarlanmis ¢ok merkezli
calismalarda test edilmesi mantikli bir hedeftir.

HELLP sendromunda glutatyon diizeylerinin diistigii belgelenmistir. Hiicre
ici glutatyonun arttirilmast  hidrojen peroksitin hasar goérmesini Onleyebilir.
Gelecekte, preeklampsi ve HELLP sendromu bulunan hastalarda glutatyon
diizeylerinin normale dénmesi umut verici bir tedavi olabilir[61]. Pulmoner 6dem,
erken hemodiyaliz uygulanarak daha etkin bir sekilde tedavi edilebilir. Magnezyum
siilfatin utero maruziyetinin serebral palsi gelisimine karsi koruyucu olabilecegi

ilgingtir [140,141].

2.5.6.7.Postpartum seyir

Dogumdan sonra, annenin semptomlari ve belirtileri 48 saat i¢inde iyilesmeye
baglar, ancak uzun siireli bir seyir miimkiindiir(6zellikle komplike olanlarda). Dogum
sonras1 yakin izlem siki monitdrizasyonda en az 48 saat tutulmalidir. HELLP
sendromlarinin yaklasik % 30' u dogumdan sonra gelisir; ¢ogunluk ilk 48 saat iginde.
Bununla birlikte, baslangi¢c zamani, dogumdan sonra birkag saat ila 7 giin arasinda
degisebilir[97]. Antikonvulsif tedavi gerekirse 48 saat boyunca verilmelidir. Ablasyo
plasenta ile beraberinde DIK gelisen, siddetli trombostopenisi olan ve bdbrek
fonksiyonlarinda bozuklugu olan hastalar pulmoner 6dem agisindan risk
altindadirlar[77, 80]

Trombosit sayisinda azalma dogumdan 24 ila 48 saat sonra devam ederken,
serum LDH konsantrasyonu genellikle dogumdan 24 ila 48 saat sonra pik yapar[98].

HELLP sendromu olan kadinlarin ¢ogunda maternal trombosit sayilar siirekli

azalir dogumdan hemen sonra 3. giinde artma egilimle devam etmektedir[71]. Post-
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partum HELLP sendromlu kadinlarda, bobrek yetmezligi ve pulmoner 6dem riski
dogum Oncesi baslangiclilara gore anlamli olarak artmaktadir [77, 80].

Dogum sonras1 72 saatten uzun siire bilirubin veya kreatinin diizeyinde
ilerleme gosteren HELLP sendromlu kadinlar taze dondurulmus plazma ile plazma
degisiminden yararlanabilir [99]. Hemoliz devam etmesi kalic1 trombositopeni ve
hipoproteinemi durumunda post-partum eritrosit ve trombosit idamesi ve albiimin

takviyesi standart tedavi rejimleridir[58, 72].

2.5.6.8.Sonraki gebeliklerde tekrarlama

HELLP sendromu olan 512 kadindan alinan bireysel hasta verilerinin 2015
meta-analizi, yine gebe kalanlarin % 7’ sinde bir sonraki gebelikte HELLP sendromu
gelistirdigini ortaya koymustur[100]. Ek olarak, % 18 preeklampsi ve % 18
gestasyonel hipertansiyon gelistirdi.

Retansiyon - Higbir tedavinin tekrarlayan HELLP sendromunu o6nledigine
dair bir kanit yoktur, ancak veriler sinirhidir. Sibai, HELLP sendromunu ciddi
preeklampsi olarak kabul eder ve preeklampsi riskini azaltmak igin gelecekteki

gebeliklerde diisiik doz aspirin regete eder.[64]
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3. MATERYAL VE METOD

Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Siileymaniye Kadin Dogum
ve Cocuk Hastaliklar1 ek hizmet binasinda Aralik 2012 ile Mart 2018 tarihleri
arasinda dogum yapan ve HELLP sendromu tanis1 alan hastalar retrospektif olarak
sistem ve dosya tizerinden incelendi. Calisma Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 2017/296
protokol kodu ile 2017-13-10 nolu karar alinarak yapildi. Calismaya 20. gebelik
haftasindan kiiciik gebeler ile bilinen hepatik ve renal hastaligi olan gebeler dahil

edilmedi. Toplamda 50 hasta incelendi.

HELLP Sendromu tanist asagidaki 3 kriterin birlikte bulunmasi ile kondu:
1-)Hemoliz
- Artmuis bilirubin > 1.2 mg / dl
- Artmus laktik dehidrogenaz > 600 IU / L
2-)Artmis Karaciger Enzimleri
- AST yiikselisi 70 IU / L veya daha fazla
3-)Trombositopeni

- Trombosit sayis1 < 100.000 mm?

Bu kriterlerin hepsini karsilayan hastalara komplet HELLP sendromu, 1 yada

2 kriteri karsilayan hastalar parsiyel HELLP sendromu tanis1 konuldu.

Hastalarin dermografik verileri, yas, gravide, parite, gebelik haftasi, viicut
kitle indeksi(VKI), basvuru anindaki ve sonrasindaki klinik bulgulari, dogum sekli,
hastanede kalig siiresi, yogun bakim ihtiyaci kayitlardan kontrol edildi. HELLP
sendromlu hastalarin labaratuar parametrelerinin analizi yapildi. Maternal
komplikasyonlar (kanama, dissemine intravaskuler koagulopati, plasenta dekolmani,
akut bobrek yetmezligi, akciger 6demi, ARDS, beyin 6demi, intraserebral kanama,
subkapsiiler veya intraparenkimal karaciger hematomu ve retina dekolmani gibi),

transflizyon ihtiyaci kaydedildi.

Akut bobrek hasar1 (ABH) tanisi ig¢in, KDIGO Rehberi baz alindi.

Asagidakilerden herhangi birisinin varligit ABH olarak tanimlanir:
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- 48 saat i¢inde serum kreatinin diizeyinde > 0.3 mg/dl artig olmas1

ya da

- Son 7 giin igerisinde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum
kreatinin diizeyinde bazale gore > 1.5 kat artis olmasi

ya da

- Idrar ¢ikis1 6 saattir < 0,5 ml/kg/saat

Dissemine intravaskiiler koagulopati (DIiK) tanisi ise asagidaki kriterlerden 3
veya daha fazlasinin saptanmasi sonucu konuldu:

-Diisiik trombosit sayis1 (100.000 /mm?)

-Diisiik fibrinojen degeri (<300 mg/dL)

-Pozitif D-Dimer ( >40 mg/dL)

-Uzamis protrombin ( >14 sn) zamani

-Uzamuisg parsiyal tromboplastin zamani ( >40 sn)

Perinatal sonuglar klinigimizde takip edilmeden direk dis merkez yenidogan
tinitesine sevk edilen yenidoganlar olmasi ve mevcut arsiv kayitlarindan
ulagilabildigi kadariyla kaydedildi. Apgar skoru, dogum agirligi, yenidogan yogun
bakim initesi ihtiyaci, neonatal komplikasyonlar(respiratuvar distres sendromu,
fototerapi, ihtiyaci, nekrotizan enterokolit gibi) ve perinatal mortalite degerlendirildi.

Tiim biokimyasal parametreler Siileymaniye kadin dogum ve g¢ocuk
hastaliklar1 saum Biokimya Laboratuvarinda Beckman AU-680 otoanalizori ile,
idrar 6rnegi Urised labumat tam otomatik idrar analizorii ile, hemogram Sysmex

hematoloji analizorii cihazinda galisildi.

Istatistik analiz i¢in SPSS 20 paket programi kullanilmis olup gruplar
arasinda yiizde karsilastirilirken Ki-kare testi kullanildi, tanimlayici istatistikler say1
(%) olarak verildi. Verilerin normalliginin denetlenmesinde Shapiro-Wilk testi
kullanilmistir. Gruplar arasinda ortalama karsilastirilirken normal dagilim 6zelligi
gosteren degiskenlerin  karsilastirmasinda t-testi ve tanimlayici istatistikler
ortalama+Std. sapma, normal dagilim ozelligi gostermeyen degiskenlerin
karsilagtirmasinda ise Mann-Whitney U testi ve tamimlayici istatistikler medyan

(min.-max.) kullanilmigtir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

50 tane hasta retrospesifik dosya kayitlart incelenerek elde edilen bilgiler
151g¢inda degerlendirildi. 1 hastanin dosyasina ulagilamadigindan degerlendirme disi
birakildi.

Hastalarin yas ortalamalar1 27.3 + 6.0 olarak hesaplandi. Hastalarin gravida
ortalamasi 1.7 + 1.2 ve paritesi ortalama 0.5 + 1.0 idi. % 71.4 hasta nullipar (n: 35)
idi, % 28.6 hasta multipar (n: 14 )idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 5 de

gosterilmistir.

Tablo 5: HELP Sendromlu Hastalarm Dermografik Ozellikleri

Dermografik Say1 Degerler
Ozellikler (n) (Ortalamazstd sapma)

Yas (y1l) 49 273+6.0

Gravida 49 1.7+1.2

Parite 49 05+1.0

VKI (kg/m2) 43 28.3+3.6

VKI: viicut kitle indeksi

Hastalarin tani aldiklari gebelik haftasinin ortalamasi 35.1 + 3.3 hafta idi.
Hastalarin gebelik haftalarina gére dagilimmin degerlendirildiginde; 28 gebelik
haftasi altina sahip hasta sayist 2 (% 4.1), 28 hafta ve 31 hafta 6 giin arasindaki
gebelik haftasina sahip hasta sayis1 5 (% 10.2 ), 32 hafta ve 36 hafta 6 giin arasindaki
gebelik haftasina sahip hasta sayis1 28 (% 57.1), 37 hafta ve lstii gebelik haftasina
sahip hasta sayis1 14 (% 28.6) olarak tespit edildi. Hastalarin gebelik haftalarina gore

dagilimini gosteren 6zellikler Tablo 6’ da gosterilmistir.

Tablo 6: HELP Sendromlu Hastalarin Gestasyonel Haftalarina Goére Dagilimi

Gestasyonel Hafta Say1 Degerler
(n) (Yiizde%b)
<28 hafta 2 4.1
28 - 31+6 hafta 5 10.2
32 - 36+6 hafta 28 57.1
>37 hafta 14 28.6
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Hastalarin tansiyon arterial degerlerine gore dagilimlart Tablo 7° de
goriilebilmektedir. Hastalarin yaklasik % 28.6° sinin(n: 14) bagvuru sirasindaki kan
basinct degerleri degerleri < 140/90 mmHg altinda oldugu tespit edildi. Hastalarin
sistolik kan basinci ortalama 150.9 + 31.3, diyastolik kan basinci ortalama 92.5 +
19.1 idi.

Tablo7: HELP Sendromlu Hastalarin Kan Basinci Degerleri Ve Dagilimi

Kan basinci Say1 Degerler
(n) Ort £ SS veya Yiizde(%)
Sistolik kan basinc1 (mmHQ) 49 150.9 + 31.3
Diyastolik kan basinc1 (mmHQ) 49 91.5+19.1
<140/90 mmHg 14 %28.6
140/90 — 160/110 mmHg 14 %28.6
>160/110 mmHg 21 %42.9

Ort + SS : Ortalama + standart sapma

Hastalarin klinigimize bagvuru anindaki sikayet ve semptomlar1 incelendiginde
en sik bagvuru sikayeti tansiyon yiiksekligi (n: 19, % 38.8), daha sonrasinda sanci, su
gelisi gibi obstetrik sikayetleri(n: 14, % 28.6) oldugu goriildi. HELLP sendromlu
hastalarin hastaneye basvurudaki prodromal semptomlarina gore dagilimi tablo 8’ de
gosterilmistir. Hastalarin % 55.1 inde (n: 27) prodromal semptom izlendi. En sik
prodromal semptomun basagrisi oldugu(n: 20, % 74.1), bunu epigastrik agrinin(n:
11, % 40.7) izledigi goriildi. 1 kisi eklampsi krizi ile acil klinigine giris yaptigi, 14
hasta da sanci1 ve su gelisi gibi obstetrik sikayetler ile giris yaptig1 tespit edildi.

Tablo 8: HELLP sendromlu hastalarin hastaneye bagvurudaki prodromal
semptomlarina gore dagilimi

Prodromal Say1 Degerler

semptom (n) Yiizde (%)
Bas agris1 20 74.1
Epigastrik agri 11 40.7
Visual semptom 4 14.8
Bulanti — kusma 3 11.1

Antepartum HELLP sendomu tanisi alan hasta sayimiz 32 olup (% 65.3) geri

kalan 17 hastaya (% 34.7 ) ise postpartum donemdeki takiplerinde tan1 konulmustur.
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Tablo 9 : HELLP sendromlu hastalarin kan gruplarina gore dagilimi

Say1 Degerler
Kan grubu (n) Yiizde (%)
A Rh (+) pozitif 18 36.7
B Rh (+) pozitif 10 20.4
AB Rh (+) pozitif 3 6.1
0 Rh (+) pozitif 13 26.5
A Rh (-) negatif 2 4.1
B Rh (-) negatif 2 4.1
0 Rh (-) negatif 1 2.0

HELLP sendromu tanis1 alan hastalarimizin kan gruplarina gore dagilimlarina

bakildiginda en sik goriilen kan grubunun % 36.7 ile A Rh (+) pozitif kan grubu
oldugu tespit edilmistir. A Rh (+) pozitif kan grubundan sonra ise % 26.5 orani ile
13 hastada saptanan 0 Rh (+) pozitif kan grubu ikinci en sik saptanan kan grubu
olmustur. Gene aymi sekilde B Rh (+) pozitif hasta oran1 da % 20.4 (n: 10) tespit
edildi. Bir hastada 0 Rh (-) negatif kan grubu izlendi. HELLP tanisi alan hastalarin

kan gruplarina gore dagilimi Tablo 9’da sunulmustur.

Tablo 10 : HELLP sendromlu hastalarin labaratuar sonuglarinin
degerlendirilmesi

Parametreler Sayi Degerler
(n) (Ortalamazstd sapma)

AST (1U/L) 49 224.7+278.8
ALT (IU/L) 49 151.6 £192.2
LDH (1U/L) 46 944.7 + 556.3
Urik Asit (mg/dI) 23 6.4+22
Kreatinin (mg/dl) 49 0.8+0.4
Indirekt bilurubin (mg/dl) 29 1.1+0.7
Hemoglobin (gr/dl) 49 149+ 16.0
Hematokrit 49 37.2+45
Trombosit (mm?) 49 92.2 +53.8
PT (sn) 49 11.8+2.7
Aptt (sn) 49 30.0+7.0
Fibrinojen (mg/dl) 30 253.6 +98.8
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Hastalarin biokimya, koagulasyon tetkikleri HELLP sendromu tanisi aldiktan
sonraki en yiiksek degerleri, hemogram tetkiki ve idrar tetkiki i¢in de baslangig
anindaki degerleri dikkate alinarak degerlendirildi. Sonuglar tablo 10°da verilmistir.
Rutin tiim hastalardan fibrinojen istenmedigi i¢in 30 hastada c¢alisilan fibrinojen

degeri hesaplandi ve ortalamasi 253.6 + 98.8 bulundu.

Hastalarin ¢ogunda acil dogum karar verildiginden, bir kisminda da dogum
eyleminde gelip dogumu gercgeklestiginden 24 saatlik idrarda proteini
degerlendirmek miimkiin olmamistir. HELLP sendromlu hastalarin spot idrar
tetkikindeki proteiniiri dagilimi tablo 11’ de gdsterilmistir. Proteiniirinin olmadigi
hasta sayist 6 (% 12.2) idi ve bu hastalarin 2 tanesinde kan basinci da normal

degerlerdeydi.

Tablo 11 : HELLP sendromlu hastalarin spot idrar tetkikindeki proteiniiri

dagilimi
Proteiniiri derecesi Say1 Degerler
(n) Yiizde(%)

Proteiniiri negatif 6 12.3

1+ proteiniiri 11 22.5
2+ proteiniiri 16 32.7
3+ proteiniiri 15 30.6
4+ proteiniiri 1 2.0

Hastalarin dogum sekilleri incelendigimizde; 42 hastaya sezeryan ile dogum
yaptirildigi, 7 hastaya ise vajinal yolla dogum yaptirildig: tespit edildi. Sezeryan ile
dogum yapanlarin % 28.6° s1 obstetrik endikasyon ile, % 71.4’ i HELLP ve agir
preeklampsi endikasyonu ile yapilmistir. Hastalarin % 71.4’ {inde spinal anestezi

yapilmisken, % 28.6° inde genel anestezi yapilmistir(Tablo 13).

Tablo 12 : HELLP sendromlu hastalarin dogum yontemine gore dagilimi

Dogum sekli Say1 Degerler
(n) Yiizde (%)
Normal dogum 7 14.3
Sezeryan 42 85.7
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Tablo 13 : HELLP sendromlu hastalarin sezeryan endikasyonu ve
anestezi yontemine gore dagilimi

Anestezi/ Say1 Degerler
Sezeryan endikasyon (n) Yiizde (%)
Spinal anestezi 30 71.4
Genel anestezi 12 28.6
Obstetrik endikasyonlar 12 28.6
Preeklamptik endikasyon 30 71.4

Maternal komplikasyonlar1 inceledigimizde HELLP sendromu tanisi alan
hastalarmn  %57.1 ‘inde  (n: 28) komplikasyon gelistigi izlendi. Maternal

komplikasyonlarinin degerlendirilmesi Tablo 14’ de gésterilmistir.

Tablo 14 : Maternal komplikasyon gelisen ve gelismeyen HELLP
sendromlu hastalarin oranlari

Maternal Komplikasyon Say1 Degerler
(n) Yiizde (%)
Gelisen 28 57.1
Gelismeyen 21 42.9

HELLP sendromu hastalarda en ¢ok karsilasilan maternal komplikasyon 19
hastada (% 38.8) izlenen kan ve kan iiriinleri transfiizyon gerekliligiydi(Tablo 15).
Hastalarin % 16.3’ tinde kanama izlenirken, % 14.3’ iinde dissemine intravaskuler
koagulopati izlendi. 1 hastada yara yeri enfeksiyonu gelisti. Eklampsi bizim hasta
serimizde 3 kiside(% 6.1) izlendi. Transflizyon uygulanan hastalarin 16’ sina Taze
donmus plazma transfiizyonu, 14’ {ine eritrosit siispansiyonu, 12’ sine trombosit

transfiizyonu, 6 hastaya da fibrinojen transfiizyonu yapildi.

Komplikasyon gelisen 4 hastada 3. Basamak yogun bakim ihtiyact oldugundan
dis merkeze sevk edildi. Sevk edilen hastalarin bilgilerine ulagilamadi. Genel olarak
HELLP sendromu tanis1 koydugumuz hasta grubumuzda yogun bakim ihtiyacimiz

%51.0 olarak tespit ettik. Hastalarin hastanede kalis siiresi ortalama 6.0 £ 4.0 giindii.
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Tablo 15 : HELLP sendromlu hastalarda gelisen maternal komplikasyonlarin
degerlendirilmesi

Maternal Komplikasyonlar Say1 Degerler
(n) Yiizde(%)

Kan ve Kkan iiriinleri transfiizyon ihtiyaci 19 % 38.8
Hematoloji(kanama, hematom) 8 % 16.3
Dissemine intravaskuler koagulasyon 7 % 14.3
Akut bobrek hasar 4 % 8.2
Pulmoner komplikasyonlar(ARDS,6dem,efiizyon) 4 % 8.2
Norolojik komplikasyonlar 3 % 6.1
Goz komplikasyonu 1 % 2.0
Plasenta dekolmani 2 %4.1
Eklampsi 3 % 6.1
Enfeksiyon 1 % 2.0

1 komplikasyon gelisen hasta 10 % 20.4

2 komplikasyon gelisen hasta 9) % 10.2

3 ve iizerinde komplikasyon gelisen hasta 9 % 18.4
Yogun bakin ihtiyaci 25 % 51.0

HELLP sendromlu hastalarin neonatal sonuglar1 degerlendirildiginde ancak 38
hastanin verilerine ulasilabildi. 10 Hastanin bebegi dogduktan hemen sonra dis
merkeze sevki yapildigindan, 1 hastanin kayitlarindaki yetersizlikten dolay1

bilgilerine ulasilamadi.

Tablo 16 : HELLP sendromlu hastalarin bebeklerinin dogum verilerinin
degerlendirilmesi

Say1 Degerler

(n) Ort + SS veya M(min-max)
Dogum kilosu(gr) S51* 2123.7 £761.2
Apgarl 51* 7 (0-9)
Apgar?2 51* 8 (0-10)

Ort £ SS : Ortalama + standart sapma
M(min-max) : Median(min-mak)
*HELLP sendromulu hastalar arasinda ikiz gebeligi olan 2 hasta mevcuttur.

Dogum agirligi ortalama 2123.7 £ 761.2 gr (min:520 gr, max:4300 gr), apgar
skoru 1. Dakika median degeri 7 (min:0, mak:9), 5. dakika median degeri 8 (min:0,
mak:10) izlendi (Tablo 16). Yenidoganlarin 29’ u kiz cinsiyet, 22’ si erkek cinsiyet

oldugu goriildii.
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Tablo 17 : HELLP sendromlu hastalarin neonatal komplikasyonlarinin
degerlendirilmesi

Neonatal komplikasyon Sayi (n) Yiizde (%)
Yenidoganin gec¢ici takipnesi 11 30.0
Respratuar distress sendromu (RDS) 11 30.0
Fototerapi ihtiyaci(hiperbilurubinemi S) 13.2
Sepsis 4 10.5
Hipoglisemi 3 7.9
Mekonyum aspirasyon sendromu 3 7.9
Prematrite retinopatisi 2 5.3
Hipoksik iskemik ensefalopati 1 2.6
Nekrotizan enterokolit 1 2.6
Perinatal mortalite 7 18.4

HELLP sendromlu hastalarin neonatal komplikasyonlarin degerlendirilmesi
tablo 17° de verilmistir. Bilgilerine ulasilabilenler arasinda goriillen en sik
komplikasyonlar ~ solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar idi. Bu
komplikasyonlarin % 30.0’ u yenidoganin gegici tasipnesi, % 30.0° u respiratuar
distres sendromu oldugu tespit edildi. 4’ iinde sepsis, 1’ inde nekrotizan
enterokolit(NEK), 1 yenidoganda da hafif Hipoksik iskemik ensefalopati goriildii.
HELLP sendromlu annelerden dogan yenidoganlarin yogun bakim ihtiyac1 32
hastada (% 65.3) goriildii(Tablo 18). Yenidogan yogun bakimda yatis siiresi median
degeri 5 (min: 2, max: 46) idi.

Tablo 18 : HELLP sendromlu hastalarin bebeklerinde yenidogan yogun bakim
ithtiyacinin degerlendirilmesi

Ihtiyac durumu Say1 (n) Yiizde (%)
Yenidogan Var 32 65.3
Yogun bakim Yok 11 22.5
ihtiyac Intrauterin ex 6 12.3

HELLP sendromu tanis1 alan hastalarin 6 hastada bagvuru aninda intrauterin

fetal ex mevcut iken, 1 fetusta dogum sonrasi ex goriildii.
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5. TARTISMA

HELLP sendromu mikroanjiopatik hemolitik anemi, karaciger enzimlerinin
yiiksekligi ve trombositopeni ile karakterize, birden fazla sistemi etkileyebilen bir
obstetrik acildir. HELLP sendromuna sahip kadinlarin klinigi progresiv olabilir hatta
hastalarda ani maternal kotiilesme goriilebilir. HELLP sendromunun klinigini ve

seyrini bilmek bu a¢idan 6nem arz etmektedir.

HELLP sendromlu gebelerin ortalama yas1 genellikle preeklampsili
kadinlardan daha fazladir[47]. HELLP sendromu klasik olarak multipar ve 25 yas
istli kadmnlarda goriiliir[101]. Calismamizda ortalama yas 27.3 + 6.0 olarak
hesapland1 ve literatiir ile uyumlu izlendi. Multipar oranimiz % 28.6 idi. Celik ve
arkadaglarinin ¢alismasinda multipar oram1 % 70 [79], Kesim ve arkadaslarinin
multipar oram1 % 51.5 idi. Gasem ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢aligmada ise
nullipar oram1 % 57.8 ile daha yiiksek ¢ikmistir[102, 103]. Bizim g¢aligmamizda
literatlirden farkli olarak nullipar oranimiz % 71.4 ile yiiksek oldugu izlendi.

Belirtiler ve semptomlar tipik olarak gebeligin 28-36 haftalar1 arasinda gelisir
ancak ikinci trimester veya dogumdan Sonra baslangic da yaygindir. HELLP
sendromlu vakalarin %70’ ine antepartum tan1 konulurken, %30’ una postpartum tani
konulur[104]. HELLP sendromu ile komplike 442 gebeligi igeren 6rnek teskil eden
bir seride, % 70’ inde dogumdan 6nce antepartum donemde meydana gelmis[2]. Bu
hastalarin yaklasik % 80' i gebeligin 37. haftasindan 6nce teshis edildi ve gebeligin
17-20. Haftalar1 arasinda hastaligin % 3’ {inden daha az1 gelisti. % 30’ u postpartum
donemde oldugu, genellikle dogumdan sonraki ilk 48 saat icinde gergeklestigi
gosterildi. Ancak dogumdan sonraki 7 giin i¢inde de oldugu rapor edildi. Postpartum
HELLP hastalarinin % 80' inde dogumdan 6nce preeklampsi bulgusu vardi; Geriye

kalan % 20' sinde, dogumdan sonra preeklampsi belirtileri ilk tespit edildi.

Esenkaya ve arkadaslarinin 2016 da yaynladigi 155 HELLP sendromlu
gebeyi kapsayan calismasinda; hastalarin 121 (% 77.8) tanesi antepartum donemde,
34 tanesi (% 22.2) ise postpartum donemde tani almistir[105]. Romero ve

arkadaslarinin 177 hastayr igeren ¢alismasinda % 92 oranda antepartum HELLP
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sendromunun gelistigini, % 8 oraninda postpartum gelistigini gostermisler[106].
Calismamizdaki  hastalarin  hastaneye  yatisindaki  gestasyonel  haftalar
degerlendirildiginde % 57.1° 1 32 ile 37 haftalar arasinda idi. Antepartum HELLP
sendromu tanisi alan hastalarin sikligt % 65.3 iken postpartum dénemde HELLP

sendromu tanis1 alan hastalarin siklig1 % 34.7 olarak tespit edildi.

HELLP sendromlu gebelerin % 30-60 kadarinda basvuru sirasinda bas agrisi
sikayeti, yaklastk % 20’ sinde de gorsel semptomlar goriiliir[56]. Sibai’nin
calismasinda en yaygin semptom midepigastriumda, sag iist kadran ve strenum
arkasinda hissedilen agri ve hassasiyet olarak belirtilmis[2]. Hastaneye en sik
basvuru bizim calismamizda % 38.8 orani ile hipertansiyon olarak tespit ettik.
Prodromal semptom olarak en sik % 74.1 ile bas agrisi, onu da % 40.7 siklik ile
epigastrik agri izlemekteydi. Yalnizca 3 hastada visual semptomlar goriildi( % 11.1
siklik).

Ciddi preeklampsisi olan hastalarin % 10-20' sinde HELLP sendromu
goriildiigiinden aslinda HELLP sendromlu kadinlarin ¢ogunda, hipertansiyon( kan
basinct > 140 / 90 mmHg olarak tanimlanir) ve proteiniiri vardir. Proteiniirinin
olmadig1 hasta sayist ¢calismamizda 6 (% 12.3) idi. Bu hastalarin 2 tanesinde kan
basinci da normal degerlerde idi ve postpartum seyirlerinde kan basinci 6l¢timlerinde
hi¢ ylikselme goriilmedi. Sadece kan basincini dikkate alarak baktigimizda hastalarin
14’ iinde (% 28.6) basvuru sirasindaki kan basinct < 140/90 mmhg altinda izlendi.
Ayni sekilde bunlarinda 4’ {inde postpartum seyirlerinde de hipertansiyon goriilmedi.
Hipertansiyon ve proteiniiri, olgularin yaklasik % 85' inde mevcuttur, ancak siddetli
HELLP sendromu olan kadinlarda her ikisinin de yok olabilecegini hatirlamak
onemlidir[56]. Dolayisiyla proteiniirinin ve hipertansiyonun olmadigi hasta
popiilasyonunda, rutin antenatal takiplerde HELLP sendromu gozden kagabilir veya
tedavisinde gecikmeler olabilir. Her zaman akilda tutulmasinda fayda vardir. Nitekim
proteiniirinin varligi hastaligin ciddiyetini yansitmayabilir[79]. Sibai’ nin [4] yaptig1
calismada HELLP sendromlu olgularin % 6’ sinda proteiniiri tespit edilmedi.
Esenkaya ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise 4 hastada (% 2.6) proteiniiri saptanmadi.

Bizim verilerimiz % 12.3’ liikk oran ile genel literatiir ile uyumlu oldugunu gordiik.
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Calismamizda platelet sayis1 20 bin-248 bin arasi ortalama 92.2/mm? idi.
Ortalama AST 224.7 + 278.8 IU/L, ALT 151.6 £ 192.2 IU/L, LDH 944.7 + 556.3
IU/L olarak izlendi. Romero Arauz JF ise maternal mortalite gelisen 8 hastadan 7’
sinde trombosit sayist 50.000’nin altinda tespit etmis[106]. Imir ve arkadaslar
ortalama AST degerini 215 IU/L, ALT degerini 144 IU/L, LDH degerini 1189 IU/L,
trombosit sayisi ortalamasini 60800/mm® olarak bildirmislerdir[107]. Esenkaya ve
arkadaglarinin galismasinda ortalama LDH degeri 1564 TU/L, AST degeri 403 IU/L,
ALT degeri 270 IU/L olarak tespit edildi[105]. Kesim ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
3

ise platelet degeri 67.000/mm
yiksek AST degeri 1687 1U/L, ALT degeri 1126 IU/L ve LDH degeri 2859 1U/L

olarak bildirmisler[102]. Bizim calismamizda en

olarak tespit edildi. Bizim degerlerimiz literatiiredeki diger c¢alismalara benzer
oldugu izlendi.

Dogum sekli HELLP sendromunda acil miidahale agisindan g¢ogunlukla
sezeryan olmaktadir. Ozellikle uygun olmayan serviks normal dogumu
zorlagtirmaktadir. Magann ve arkadaslar1 kétii bishop skoru ve gebelik haftasinin 30
haftadan kii¢iik olmas1 sezeryan oranlarini anlamli sekilde arttirdigini belirtmig[108].
Sibai calismasinda sezeryan oranlarint % 42 olarak verirken, Tirkiyeden yapilan
calismalarda ise Sofuoglu % 60, Yiicel ve arkadaglar1 % 90 sezeryan orani tespit
etmisler[2, 109, 110].

Bizim c¢alismamizda sezeryan orani % 85.7 izlendi. Bunlarinda % 28.6° s1
obstetrik endikasyon ile % 71.4° 4 hipertansiyon ve HELLP sendromunun
komplikasyonlar1 agisindan konulan endikasyon ile sezeryana alinmistir.

Maternal komplikasyonlar1 degerlendirecek olursak bu konu ile ilgili Sibai ve
arkadaglarmin 3. Basmak merkezde toplamda 442 HELLP sendromlu gebenin

verilerinin incelendigi ¢aligmasinda[2]:
- Dissemine intravaskuler koagulasyon (DIK) — % 21
- Plasenta dekolmani — % 16
- Akut bobrek yetmezligi — % 8
- Pulmoner 6dem — % 6

- Subkapsuler karaciger hematom— % 1
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- Retinal ayrigma — % 1

Ek olarak, hastalarin % 55' i kan veya kan firiinleri ile transfiizyon ihtiyaci
olmus ve % 2' sine major intraabdominal kanama nedeniyle laparotomi yapilmis.

Dort kadin (% 1) dlmiis.

Audibert ve arkadaglarinin ¢alismasinda verdigi sonuglar; % 30 oraninda
ABY, % 15 oraninda DIK, % 6 oraninda plevral efiizyon, % 9 oraninda plasenta
dekolman: bildirmis[47]. Porozhanova ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise en sik
maternal komplikasyon %15.8 oraninda plasenta dekolmani olarak rapor
edilmig[111]. Tirkiyeden yapilan caligmalar incelendiginde Celik ve arkadaslar
2003 yilinda yaptigir calismada % 36 oraminda ABY, % 17 oraninda plasenta
dekolmani, 1 olguda ARDS raporlamislar[79]. Kesim ve arkadaglarinin 2001
yilindaki ¢alismasinda HELLP sendromlu olgularin % 32’ sinde plasenta dekolmani,
% 16’ sinde DIK tespit etmisler[102]. Baska bir ¢calismada ise % 13.5 oraninda ABY,
% 6.6 oraninda plasenta dekolmani, hastalarin % 3’ {inde pnémoni, % 2.3’ iinde
subkapsuler karaciger hematomu, % 2.3’ tinde pulmoner 6dem, % 1.7’ sinde DIC ve
hastalarin % 1.2’ sinde serebral hemoraji tespit edilmistir[106].

Osmanagaoglu ve arkadaslar1 2006 yilinda 37 tane HELLP sendromlu gebe
tizerinde retrospektif bir calisma yapmislar. Hastalarda en sik gdzlemledikleri
komplikasyon kan ve kan iriinleri transfiizyon ihtiyaci olmus[112]. Calisma yogun

bakimda yapilmis.

Bizim ¢alismamizda en sik komplikasyon % 38.8 ile kan ve kan {irlinleri
transflizyon ihtiyaciydi. Benzer sekilde Esenkaya ve arkadaslarinin c¢aligmasindaki
oran % 37.4 idi[105]. Sibai’nin [2]¢alismasina kiyasla daha az kan transfiizyon
ithtiyact oldugunu gordiik. Klinigimizde 3. Basamak yogun bakim sartlarinin
olmamasi nedeniyle ihtiya¢ halinde bu hastalar1 dig merkeze sevk etmemiz gerekiyor.
Bu nedenle oranimizin nispeten diisiik oldugunu diistiniiyoruz. Osmanagaoglu % 100
olarak belirttigi kan ve kan iirlinleri transfliizyon ihtiyact yogun bakim sartlarinda
caligmanin yapilmis olmasindan kaynaklanmaktadir[112]. HELLP sendromlu
hastalarin literatiir ¢alismalarindaki bu yliksek kan transfiizyonu ihtiyaci orani, bu

hastaligin ne kadar destek tedavisine ihtiyag oldugunu aslinda gostermektedir.
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Gerektiginde destek tedavisini de bu hastalarda daha kolay karar verilmesi

gerektigini diisiiniiyoruz.

Bizim genel komplikasyon oranlarimiz nispeten Tiirkiye’den yayinlanan
calismalar ile kiyaslandiginda daha diisiik oldugu izlenmektedir. Bunun da
konservatif tedavinin klinigimizde rutin uygulanmamasindan, karar verirken anneyi
daha On planda dislinerek yeri geldiginde daha agresiv tedavi etmemizden

kaynaklaniyor olabilecegi kanisindayiz.

Komplikasyonlarin seyri ¢ogu zaman birliktelik gosterebilir. Haddad ve
arkadaslarmin 183 HELLP hastas1 iizerinde yaptign calismada DIiK olgularinda
plasenta dekolmani1 ve ABY birlikteligine dikkat ¢ekmistir[113]. Ayrica pulmoner
odem akut bobrek yetersizligi ile birliktelik gosterebilir. Bizim ¢alismamizda DIK
gelisen 2 hastada akut bobrek hasart da mevcuttu, 1 hastada pulmoner 6dem ile akut

bobrek hasari birlikteligi goriildii.

DIK calismamizda 7 (% 14.3) hastada goriildii. Literatiire gore diisiik oran
izlendi. Daha duyarh labaratuar testlerinin kullanildiginda calismalarda subklinik
durum s6z konusu olmaktadir. Sadece parsiyel tromboplastin zaman1 ve fibrinojen
seviyeleri esas alindiginda subklinik DIK vakalarma tan1 konulamiyor olabilir. Bu
nedenle hastalara fibrinojen destegini vermekte ¢ekinilmemesi gerektigi

kanisindayiz.

Nisell ve arkadaglar1 2000 yilinda yayinladig: ¢calismasinda Eklampsi orant %
2, plasenta dekolmani orant % 3 olarak saptamis[114]. Bizim calismamizdaki
eklampsi ile plasenta dekolmani oranlari sirasiyla % 6.1 ile % 4.1 idi.

Calismamizda 8 hastada kanama/hematom izlenmistir. Kanama kontroliine ve
sutiirasyona ragmen bu sayimin yiiksek olmasimin bir sebebi HELLP sendromundaki
hematolojik bozukluklara bagli olabilir. Bu durumda hastalara cilt alt1 hematom igin
hemovak dren konulmasi 6nerilebilir.

Calismamizda yogun bakim ihtiyacin1 % 51.0 (n: 25) olarak bulduk. 4 tane
hastamiz1 dig merkez 3. Basamak yogun bakim ihtiyact oldugundan sevk etmek
durumda kaldik. Bu hastalarin verilerine geriye doniik sinirli olarak ulasabildik. Geri
kalan hastalarin hastanede kalma siiresi ortalama 6.0 + 4.0 giin idi. Klinigimizde

ileriye doniik gelisme ihtimali olan komplikasyonlar1 erken tani amaciyla siki
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monitdrizasyon icin Ozellikle ilk 24 - 48 saat erigkin yogun bakimda takip
etmekteyiz. Bu ortalamanin diisiik olmasinin sebebi olarak 3. Basamak yogun bakim
ihtiyaci olan hastalarimizi(4 hasta) dis merkeze sevk ettiimizden ve verilerine

ulagma ile ilgili sikint1 yasadigimizdan hesaba katamamis olmamizdir.

Murray ve arkadaglar1 20 vakalik ¢alismalarinda hastalarin % 70’ inde yogun
bakim ihtiyaci gerektigini bildirmislerdir[81]. Bir diger ¢alismada yogun bakima
kabul edilen hasta oran1 % 64 olarak rapor edilmistir[95]. Osmanagaoglu ve
arkadaslarinin ¢calismasinda 37 hastanin 11° inde mekanik ventilasyon ihtiyact olmus

ve hastalarin toplam yatis siiresi ortalama 13 giin olarak izlenmig[112].

Maternal mortalite agisindan literatiir tarandiginda bundan 20 - 25 yil
oncesinde yapilan ¢alismalarda mortalite orani olarak % 20’ lerden bahsedilmektedir.
Gliniimiiz imkanlar1 ile mortalite oranlarinin degistigini gérmekteyiz. Genelde %1 -
3.5 arasindadir[2]. Yogun bakim {initelerinde yapilan ¢aligmalarda ise bu oran haliyle
daha yiiksek tespit edilmektedir. Tipki Tirkiye’ den yapilan Osmanagaoglu ve
arkadaglarinin yaptig1 c¢alismadaki % 30 maternal mortalite oran1 gibi. Bizim
calismamizda maternal mortalite oran1 O idi. Riskli hastada 6ncelikle maternal
durumu stabilize ettikten sonra onceligin anne oldugunu diisiinerek, hizlica dogum
karar1 verildiginden mortalitemiz olmadigini diisiiniiyoruz. Her nekadar literatiirde
yeterli tecriibe, ekipman varliginda, multidisipliner kliniklerde 6nerilmis olsa da tek
tedavi segeneginin dogum oldugu unutulmamasi gerekir. Riskler iyi

degerlendirilmeli ve bu risklerde detaylica hasta ile paylasilmali, karar verilmelidir.

HELLP sendromunda perinatal mortalite ve morbidite, maternal mortaliteden
¢ok daha yiiksektir ve esasen durum gelistigindeki gestasyonel haftaya baglidir[65,
115]. HELLP sendromuna bagl perinatal mortalite oram % 7.4 ile % 34
arasindadir[56, 112, 116]. Gebeligin 32. haftasini tamamlamadan Once dogan
yenidoganlarda perinatal 6liim riski en yiiksekdir[65, 78]. Giil ve arkadaslarina gore,
perinatal mortalite 32. gebelik haftasindan 6nce % 34, 32. gebelik haftasindan sonra
% 8'di[116]. Prematiirite, plasental yetmezlik, intrauterin biiyiime kisitlamasi (IUGR)
olsun veya olmasin ve plasenta dekolmani neonatal 6liimiin 6nde gelen nedenidir[58,

71].
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Bizim ¢alismamizda perinatal mortalite oranimiz % 18,4 idi. Kesim ve
arkadaglar1 % 36.8, Sibai ve arkadaslar1 % 14, Rojas ve arkadaslart % 20 olarak
bildirilmis. Perinatal mortalite oraninin diisiik ¢cikmasi HELLP sendromlu hastalarin
bazilarmin bebeklerinin kayitlarma ulasilamamasiyla ilgili olabilir. Intrauterin &liim
oranimiz % 12.2 idi. Dokuzeyliil ve arkadaslar1 ¢aligmasinda Parsiyel ve Komplet
HELLP sendromlu olgularda intrauterin 6lim orani sirasiyla % 7 ve % 4.5 olarak
tespit edilmis[117]. Celik ve arkadaslarinin ¢alismasinda intrauterin ex fetus oran1 %
19, Kesim ve arkadaslarinin ¢alismasinda % 18.4, Yiicel ve arkadaslarmin
caligmasinda % 20 olarak saptanmistir[79, 102, 110].

Literatiirde, HELLP sendromunda % 70 siklikla prematiir dogumlar izlendigi
belirtilmistir[56]. Rojas ve arkadaslari ise ¢aligmasinda prematiirite dogum oranini %
80 olarak bildirmislerdir[118]. Murray ve arkadaslari, 2001 yilinda HELLP
sendromlu 20 vakanin 5 yillik sonuglarini yayinlamislardir. % 85' i tanidan sonraki
24 saat i¢inde Sezaryen ile dogurtuldu. % 65' i preterm idi. Dogumda ortalama
gebelik 33.5 hafta, ortalama dogum agirligi 1923 gram olan yenidoganlarin % 40" 1
solunum sikintist sendromu (RDS) gelistirdi. Yenidogan morbiditesi dogumdaki
gebelik haftasi ile en sik iligkili idi [81]. Gasem ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
ise RDS oran1 % 33.9 olarak bildirilmis[103]. Bizim ¢alismamizda % 75.0
prematiirite orani tespit ettik. Bunlardan 2’ si 28 hafta altinda doguma alinanlard: ve
birinde intrauterin fetal ex, digerinde ise neonatal ex izlendi. % 30,0 oraninda RDS
izlendi.

HELLP sendromlu bebeklerin yogun bakim ihtiyacin1 % 65.3 olarak tespit
ettik. Benzer olarak Rojas ve arkadaslarinin[118] calismasinda % 61, Turgut ve
arkadaslarinin ¢alismasinda % 69.5 olarak belirlemisler. Bu calismada ayrica yogun
bakimda kalma siiresi 13.1 giin, 1. dakika apgar 6, 5. dakika apgar 8 olarak
verilmig[119].
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6. SONUC

Hellp sendromu yiiksek maternal ve perinatal komplikasyonlar ile seyreden
bir sendromdur. Erken tani1 ve tedavisi obstetrisyenin en dikkat etmesi gereken
noktasidir. Diizenli antenatal takip ile erken tani hizli miidahale bu hastaligin seyrine
etki etmektedir. En Onemli komplikasyonlar arasinda kan ve kan firlinleri
transfiizyonu oldugu izlendiginden, kan bankasinin olmasi yada kan iirlinlerinin
temini ve yogun bakim sartlari 6nem arz etmektedir. Bu hastalardaki yiiksek
sezeryan orani ve yenidogan yogun bakim ihtiyact 6nemli sorunlarin basinda gelir. 3.

Basamak merkezlerde hastalarin takibi yapilmasi daha mantikli olacaktir.

HELLP sendromu yonetimindeki en onemli noktalar maternal ve perinatal
komplikasyonlar agisindan risk belirlemek, dogum icin gerekli en dogru zamani ve
yolu belirlemektir.

Pospartum deksametazon tedavisi ¢aligmamizda yogun bakim ve kan iiriinleri
transfiizyonuna daha az ihtiya¢ duyuldugunu gostermesi acisindan degerlendirilirse
saglik harcamalarinda azalmaya sebep olabilir. Bu konuda daha biiyiik randomize

prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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