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ÖZET 

 

Amaç 

HELLP sendromlu hastaların dermografik özellikleri, maternal ve perinatal 

sonuçları değerlendirilmesi  

 

Yapıldığı kurum 

İstanbul Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Süleymaniye Kadın doğum 

ve Çocuk Hastalıkları ek hizmet binası 

 

Materyal – metod 

Kliniğimize 2012 ve 2018 yılları arasında doğum yapan HELLP sendromlu 

olguların dosyaları kayıtlardan retrospektif olarak incelendi. Klinik, laboratuvar 

parametreleri ve komplikasyonlar değerlendirildi. 

 

Bulgular 

Toplamda 50 hasta araştırıldı, yaş ortalaması 27,3 ± 6,0 idi. Hastaların %57,1’i 

32-36+6 gestasyonel haftasındaydı ve hastaların 85,7 si sezeryan ile doğumu 

gerçekleştirildi. En sık başvuru şikayetinin tansiyon yüksekliği (n: 19 %38,8), en sık 

prodromal belirtinin baş ağrısı(n:20 %74,1) olduğu izlendi. Proteinürinin olmadığı 

hasta sayısı 6 (%12,3) idi. Bu hastaların 2 tanesinde kan basıncı normal 

değerlerdeydi. %57,1 inde maternal komplikasyon izlendi. En sık kan ve kan ürünleri 

transfüzyon ihtiyacı (n:19, %38,8) olduğu tespit edildi. En sık neonatal 

komplikasyon solunum sistemi ile ilgili olduğu görüldü. Perinatal mortalite oranı 

%18,4 (n:7) izlendi. 

 

Tartışma:  

HELLP sendromu maternal-fetal morbidite ve mortaliteye sebep olan ciddi 
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obstetrik komplikasyondur. Erken tanı ve tedaviye erken başlama önemlidir. Bu 

nedenle, HELLP sendromunun, yoğun bakım ünitesinde yakından takip edilmesi 

gerektiğini düşünüyoruz. 

 

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, maternal komplikasyon, perinatal 

komplikasyon 
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ABSTRACT 

 

Objective:  

The assessment of dermographic features, maternal and perinatal outcomes of 

patients with HELLP syndrome 

 

İnstitution 

İstanbul Health Practice and Research Center, Süleymaniye 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 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

HELLP sendromu, hemoliz, yüksek karaciğer enzimleri ve düşük trombosit 

sayısı ile karakterize bir sendroma atıfta bulunan bir kısaltmadır[1]. Birçok sistemi 

etkileyen maternal morbidite ve mortalitesi yüksek komplikasyonlar ile ilişkilidir[2]. 

HELLP sendromu gebeliklerin yaklaşık % 0.1 ila 0.8' inde gelişir. Şiddetli 

preeklampsinin bir türünü temsil etse de HELLP sendromlu hastaların % 15-20' 

sinde önceden gelen hipertansiyon veya proteinüri bulunmamaktadır[3-5]. 

Hipertansiyon ve proteinürinin yokluğu, nonspesifik bulguların varlığı bu hastaların 

rutin antenatal takipte gözden kaçmasına sebep olmaktadır. Hızlı ve doğru tanı ile 

tedavide etkin yönetim HELLP sendromunda prognozu belirleyen can alıcı 

noktalardır. HELLP sendromu ve beraberinde ilişkili olduğu komplikasyonlar anne 

ölümlerinin en sık sebepleri arasında yer almaktadır ve ciddi obstetrik sorun olmaya 

devam etmektedir[6, 7].  HELLP sendromunun gelişimi ve klinik tablonun seyri 

hakkında son yıllarda pek çok yayın literatürde göze çarpmaktadır. Ancak 

tanımlama, görülme sıklıkları ve klinik yönetim hakkında tartışmalı ve çelişkili 

noktalar bulunmaktadır. Bu sendromun analizi ile HELLP sendromunu ve sık gelişen 

komplikasyonlarını akılda tutma, komplikasyonları öngörme ve bunları literatür 

eşliğinde tartışarak tedavi yöntemini belirlemeyi amaç edindik. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

Hipertansif hastalıklar gebelikte % 5 ile 10 arasında insidansı olduğu 

bildirilen en sık tıbbı komplikasyonlardır[8]. Dünyada perinatal ve maternal 

mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir[9]. National High Blood Pressure 

Education Program Working Group 2000 yılında gebelik hipertansiyonu 

sınıflandırılmıştır[8].  

Gebeliğe bağlı dört ana hipertansif bozukluk vardır [10]: 

1. Gestasyonel hipertansiyon 

2. Kronik hipertansiyon 

3. Superimpoze preeklampsi 

4. Preeklampsi, eklampsi 

 

2.1.GESTASYONEL HİPERTANSİYON 

20 haftanın üzerinde ilk defa kan basıncının 140/90 mmhg ya da daha fazla 

olması ve buna proteinürinin eşlik etmemesi ile tanı konur. Kan basıncı değerleri, en 

az dört saat arayla en az iki defa belgelenmelidir. Preeklampsi belirti ve bulguları 

gelişmeden postpartum 12 haftaya kadar kan basıncının normale dönmesi durumunda 

“geçici hipertansiyon” kabul edilir. Hipertansiyon doğumdan sonraki 12 haftayı 

aşarsa, tanı erken hamilelikte ortaya çıkan kan basıncında fizyolojik azalma ile 

maskelenmiş, “kronik / önceden var olan hipertansiyona" revize edilir. Bu nedenle, 

nihai bir teşhis koymak için doğumdan sonraki 12 hafta kadar yeniden değerlendirme 

gereklidir. Gebelikte hipertansiyon en sık görülenidir. Sağlıklı nullipar kadınların % 

6 ila 17' sinde, multipar kadınların % 2 ila 4' ünde görülür[11-13].  

    

2.2. KRONİK HİPERTANSİYON 

Gebelikten önce hipertansiyon (kan basıncı 140/90 mmHgve üzeri) veya 20. 

gebelik haftasından önce hipertansiyon (gestasyonel trofoblastik hastalık varlığında 

20. Haftadan erken gelişebilir), erken veya ilk defa gebelikte tanı konulup 
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postpartum 12. Haftadan sonrada devam eden hipertansiyon olarak tanımlanır. 

Primer (birincil hipertansiyon, eskiden "esansiyel hipertansiyon" olarak 

adlandırılırdı) veya çeşitli tıbbi bozukluklara ikincil olabilir. Etyoloji 

multifaktöriyeldir. Ancak çoğu zaman sebebi bilinmez. 

 

2.3. SUPERİMPOZE PREEKLAMPSİ 

Kronik / önceden var olan hipertansiyonlu bir kadında gebeliğin 20. 

haftasından sonra yeni başlangıçlı proteinüri, anlamlı end organ 

disfonksiyonu(proteinüri de ani artış, kontrol altında olan kan basıncında ani 

yükselme, trombositopeni gelişmesi, karaciğer transaminazlarında artış) veya her 

ikisininde olması diye tanımlanır.  

 

2.4. PREEKLAMPSİ, EKLAMPSİ: 

Kılavuzlar önceden normotansif olan bir kadında gebeliğin 20. haftasından 

sonra ortaya çıkan hipertansiyon ve proteinüri yada proteinüri yokluğunda 

hipertansiyona end organ disfonksiyon bulguları eşlik etmesini “preeklampsi” olarak 

kabul etmektedir[10, 14-16].   

Preeklampsi, hipertansiyonun ve proteinürinin derecesi, diğer sistemlerin 

tutulumuna göre ağır yada hafif preeklampsi olmak üzere 2 forma ayrılır. % 15’ i 

ağır preeklampsidir. 

Ağır preeklampsi kriterleri:  

1. Sistolik kan basıncı ≥160 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥110 mmHg 

ve proteinüri (belirgin uç organ işlev bozukluğunun belirtileri olsun veya olmasın). 

2. Sistolik kan basıncı ≥140 mmHg veya diastolik kan basıncı ≥90 mmHg 

(proteinüri ile birlikte veya proteinüri olmaksızın) ve önemli end organ 

disfonksiyonu. Aşağıdaki belirti ve semptomlardan bir veya daha fazlasını içermesi 

tanı koymak için yeterlidir: 

• Yeni ortaya çıkmış serebral veya görme bozukluğu, örneğin: 
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-Fotopsi (ışığın yanıp sönmesi) ve / veya skotom (karanlık alanlar veya 

görme alanında boşluklar).  

-Geniş baş ağrısı (yani, "şimdiye kadar yaşadığım en kötü baş ağrısı", ya da 

analjezik tedaviye rağmen devam eden ve ilerleyen baş ağrısı güçsüzleştirici). 

-Bozulmuş zihinsel durum. 

•Hepatik anormallik: Medikasyona yanıt vermeyen ve herhangi bir tanı ile 

açıklanamayan şiddetli, sürekli sağ üst kadran ve epigastrik ağrı, yada 

transaminazların labaratuar için spesifik üst limitin 2 katının üstüne çıkması, yada 

her ikisinin birlikte olması 

• <100.000 trombosit / mm³ 

• Progresif böbrek yetmezliği (serum kreatinin> 1,1 mg / dL) , diğer bazı 

böbrek hastalığının yokluğunda serum kreatinin konsantrasyonunun iki katına 

çıkması [2]. 

• Akciğer ödemi. 

Ayrıca masif proteinüri sonucu ile zayıf bir korelasyona sahip oldukları için 

şiddetli proteinüri (5 g / 24 saat) ve fetal büyüme kısıtlaması da ağır preeklampsinin 

olası özellikleri olmaktan kaldırdılar.  Preeklampsi tanısı konulsa da konulmasa da 

fetal büyüme kısıtlaması benzer şekilde yönetilir [2]. Oliguri de şiddetli hastalığın 

özelliği olmaktan kaldırıldı. Ödem eskiden preeklampsi tanı kriterleri arasında iken, 

sağlıklı gebelerde de meydana geldiğinden artık sınıflandırma şemalarından 

çıkarılmıştır[17]. 

Sistematik bir derlemede, dünya genelindeki gebeliklerin % 4.6' sı (% 95 

güven aralığı, 2.7 - 8.2) preeklampsi ile komplike olmuştur[18]. Amerika Birleşik 

Devletleri preeklampsi prevelansı yaklaşık % 3.4, ancak ilk gebeliklerde 1.5 - 2 kat 

daha fazladır[19]. Risk faktörleri de göz önüne alındığında ülkeler arasında prevalans 

değişiklikleri kısmen de olsa o ülkedeki nullipar gebe kadınlardan ya da anne yaş 

dağılımındaki farklılıklardan kaynaklanabilmektedir. 

Eklampsi ise preeklampsi olan bir kadında başka bir nörolojik nedenlerin 

bulunmadığı grand mal nöbetlerin gelişimi anlamına gelir. Konvulsiyon genelde yüz 
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kaslarında kasılma ile başlar. 15 - 20 saniye süren tonik faz ve sonrasında yaklaşık 1 

dakika süren apnenin de olduğu klonik faz görülür.  Postiktal dönem vardır.  

Preeklampsinin risk faktörleri arasında: Önceden geçirilmiş preeklampsi 

öyküsü, mevcut olan medikal durumlar [pregestasyonel diyabetes mellitus, kronik 

hipertansiyon, sistemik lupus eritematozus(SLE), antifosfolipit sendromu(APS), 

kronik böbrek hastalığı, vücut kitle indeksi(VKI)] , çoğul gebelik, nulliparite, ailede 

preeklampsi öyküsü, plasental yetmezlikle ilişkili daha önceki gebelik 

komplikasyonları, yardımcı üreme teknolojisinin kullanımı, ileri anne yaşı[20]. 

 

           2.4.1.Patofizyoloji 

Preeklampsi patofizyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte muhtemelen hem 

anne hem de fetal / plasental faktörleri içerir. Etyoloji ile ilişkin bazı teoriler 

önerilmiş[21]. Bunlar; 

Anormal trofoblastik invazyon 

Koagulasyon anormallikleri 

Vaskuler endotel hasarı 

Kardiyovaskuler maladaptasyon 

İmmünolojik olaylar 

Genetik yatkınlık 

Diyet eksiklikleri ve fazlalıkları 

 

2.4.2.Klinik Presentasyon 

En çok etkilenen hastalar nullipar hastalardır. Çoğu yeni başlangıçlı 

hipertansiyon ve proteinürisi olan gebeler, 34. gebelik haftası ve üzerinde, bazen de 

doğum sırasında ortaya çıkar[22, 23] Etkilenen kadınların yaklaşık % 10' u, 34 

gebelik haftasından önce (yani erken başlangıç preeklampsi)[22] ve nadiren 20 ila 22 

haftanın başlarında bu belirtileri ve semptomları geliştirir. Preeklampsi olgularının 

yaklaşık % 5' inde belirtiler ve semptomlar ilk defa postpartum dönemde, genellikle 
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doğumdan sonraki ilk 48 saat içinde görülür[24-26].  Maternal hipertansiyon ve 

proteinüri derecesi ve hastalığın diğer klinik belirtilerinin varlığı / yokluğu oldukça 

değişkendir[27].  

 

2.4.3.Tarama Testleri 

Genel obstetrik popülasyonda preeklampsi prevalansı nispeten düşük olduğu 

için (% 1 ile 7), hastalığın gelişimini doğru olarak öngörmek veya hariç tutmak için 

bir testin çok yüksek duyarlılık ve özgüllüklere ihtiyacı olacaktır. Klinik olarak 

mevcut testleri değerlendiren çalışmaların sistematik olarak gözden geçirilmesi, 

genel obstetrik popülasyonun taranması için bu testlerin yeterince doğru olmadığını 

(yüksek duyarlılık ve özgüllük) ve mevcut çalışmaların genel metodolojik kalitesinin 

genellikle zayıf olduğu sonucuna varmıştır[28-32].  Bu nedenle, Amerikan Kadın 

Hastalıkları ve Jinekologlar Koleji (ACOG), bir hastanın preeklampsi gelişme riskini 

değerlendirmek için labaratuar ve görüntüleme testlerinin kullanılmasına karşı 

detaylı bir tıbbi öykü alma tavsiyesinde bulundu[33]. 

Kanıtlar tüm gebeleri risk altında kabul edip, gebelik boyunca tüm 

visitlerinde kan basıncını ölçerek rutin taramayı desteklemektedir. Her prenatal 

visitte proteinüri testi yapmak alışılmış bir şeydir; ancak bu uygulama titizlikle 

değerlendirilmemiştir[28]. İlk prenatal visitte proteinüri tespit etmek için idrar tetkiki 

yapılması önerilir, asemptomatik normotansif hastalarda bir başlangıç oluşturmak ve 

en azından bir sonraki prenatal visitte testi tekrarlamak açısından önemlidir. Buna 

karşılık, proteinüri varlığı hipertansiyonu olan kadında tanıyı preeklampsi olarak 

değiştirdiğinden, proteinüri tespit edilmesi anlamlıdır. Preeklampsi tanısı konduktan 

sonra, proteinüri testi artık tanı veya prognostik olarak yararlı değildir[34].  

Preeklampsi öngörüsünde bazı bir takım biyomarkerlar da önerilmiş. Bunlar 

plasental disfonksiyon, endotel ve koagulasyon aktivasyonu, anjiogenezis ve 

sistemik inflamasyon belirteçlerini içermektedir. Anti-anjiyojenik proteinlerinden 

sEng (soluble endoglin), Flt-1 (kesilmiş VEGF reseptör tip -1) üretimi artar. 

Anjiyojenik proteinlerden VEGF (vaskuler endotelyal growth faktör), PlGF 

(plasental growth faktör) üretimi azalır[35]. Preeklampsinin öngörü güvenirliğini 

araştıran birçok araştırmalar yapılmakta ancak sonuçları tutarsız çıkmaktadır.  
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Uterin arter dopleri, uterin kan akım hızını değerlendirmede yararılı bir 

metoddur. Anormal kan akımı, artmış uterin arter direnci veya erken diyastolik 

çentik gösterilmesi ile tanımlanır. Meta-analizler uterin arter Doppler analizinin 

preeklampsi riskini öngörebileceğini göstermesine rağmen[36-38] bu işin 

önderlerinin çoğunun erken tanı için bu çalışmaları gebeliğin erken dönemlerinde 

yapılmasını önermediği bildirilmektedir[30, 39-42] Bu testin yanlış pozitif oranı 

oldukça yüksektir[39, 40], bu da aşırı hasta kaygısı ve yüksek sağlık hizmetleri 

maliyetlerine yol açmaktadır.  

Preeklampsinin öngörülmesi için uterin arter Doppler hızı ölçümü kullanımı, 

yaklaşık 80.000 kadını içeren 74 çalışmanın 2008 sistematik bir derlemesinde en iyi 

şekilde gösterildi[36]. Bu çalışmalar, preeklampsi gelişme riski düşük ya da yüksek 

olan kadınlar ve 15 uterin arter Doppler endeksi içermektedir. Yazarlar, uterin arter 

Doppler ultrasonografinin preeklampsi öngörüsünde ikinci trimesterde ilk 

trimesterden daha doğru olduğunu bulmuşlardır. Preeklampsi gelişme riski yüksek 

kadınlarda preeklampsinin genel riski ikinci trimesterde pulsatilite indeksinin uterin 

arterin çentiklenmesiyle birlikte yükselmesi(duyarlılık % 19, özgüllük % 99, pozitif 

olasılık oranı [+ LR] 21, negatif olasılık oranı [-LR] 0.82) ile en iyi tahmin edildi ve 

şiddetli preeklampsi riski ikinci trimesterde artmış direnç indeksi(duyarlılık% 80, 

özgüllük% 78, + LR 3.7, -LR 0.26) ile en iyi tahmin edildi.  

Diğer labaratuar testleri arasında Down sendromu tarama programlarının 

önemli bir bileşeni olan maternal serum analit testidir. Artan kanıt, birinci ve ikinci 

trimesterde açıklanamayan anormal maternal serum analit konsantrasyonlarının 

(örneğin Gebelikle ilişkili plazma proteini A; PAPP-A) yanı sıra hücre içermeyen 

DNA seviyelerindeki anormalliklerin de preeklampsi dahil olumsuz gebelik 

sonuçlarını öngördüğünü ortaya koymaktadır[43-45]. Bu ilişki, rutin doğum öncesi 

bakım değişikliklerini garanti altına alacak kadar güçlü değildir, ancak biyolojik 

belirteçler risk tahmini modellerinde kullanılmıştır. 
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2.5.HELLP SENDROMU 

HELLP,  yüksek karaciğer enzimleri, düşük trombosit sayısı ve 

mikroanjiopatik hemoliz ile karakterize bir sendroma atıfta bulunan bir 

kısaltmadır[1]. Muhtemelen şiddetli bir preeklampsi biçimini temsil etmektedir, 

ancak iki bozukluk arasındaki ilişki hala tartışmalıdır. HELLP sendromlu hastaların 

% 15 - 20' sinde önceden gelen hipertansiyon veya proteinüri bulunmadığından bazı 

yazarlar HELLP sendromunun preeklampsiden ayrı bir bozukluk olduğuna 

inanmalarına yol açmaktadır[3-5]. Hem ağır preeklampsi hem de HELLP sendromu, 

enfarktüs, kanama ve rüptür gibi ciddi karaciğer bulguları ile ilişkili olabilir. HELLP, 

gebeliklerin yaklaşık % 0,1 ila 0,2' sinde ve şiddetli preeklampsi / eklamptik 

hastaların % 10 ila 20' sinde gelişir. 

Geçirilmiş Preeklampsi veya HELLP sendromu öyküsü, HELLP sendromu 

için bir risk faktörüdür. Artmış HELLP sendromu riski ile ilişkili çeşitli genetik 

varyasyonlar bildirilmiştir, ancak klinik yönetimde rolü yoktur[46]. Preeklampsiden 

farklı olarak, nulliparite HELLP sendromu için bir risk faktörü değildir[47]. 

Etkilenen hastaların yarısı veya daha fazlası multipardır. 

 

2.5.1.Patogenez 

HELLP sendromunun patogenezi belirsizdir. Eğer şiddetli preeklampsinin bir 

formuysa, muhtemelen anormal plasental gelişimden ve fonksiyondan 

kaynaklanmalıdır. Patogenezde preeklampsiye benzer şekilde anormal plasentasyona 

dayandırılmıştır, ancak hepatik inflamasyon ve pıhtılaşma sisteminin aktivasyonu 

preeklampsiye göre daha fazladır[46, 48, 49]. 

Bir vaka sunumunda şiddetli erken başlangıçlı HELLP sendromu olan bir 

kadının, kompleman protein C5 inhibitörü olan eculizumab ile tedavisi, belirgin 

klinik düzelme ve 16 gün boyunca laboratuar parametrelerinin tam normalleştirilmesi 

ile ilişkilendirilmiş[50]. Yazarlar bu müdahaleyi, preeklampsi / HELLP 

sendromunun sistemik inflamatuar bir bozukluk olduğu ve kompleman kaskadının 

önemli bir mediatör olduğu ve kompliyans düzenleyici proteinleri mutasyona 

uğrayan kadınların şiddetli preeklampsi riski taşıdığı hipotezine dayanarak 
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seçtiler[51], ve düzenleyici proteinleri mutasyona uğrayan kadınların şiddetli 

preeklampsi riski taşıdıkları görülmektedir[51]. 

HELLP sendromlu hastaların % 2' den azında altta yatan etyolojinin fetal 

uzun zincirli 3-hidroksiacil CoA dehidrogenaz (LCHAD) eksikliği ile ilişkili olduğu 

görülmektedir[52, 53]. Bir olgu serisinde fetal LCHAD eksikliği bulunan altı 

gebelikte ciddi maternal karaciğer hastalığı gelişti (HELLP sendromu veya gebeliğin 

akut yağ karaciğeri [AFLP]) [54]. 

Bir başka olguda 19 fetüsün LCHAD eksikliği olduğu seride, 15 annenin (% 

79) gebeliklerinde AFLP veya HELLP sendromu gelişti[55]. Bu bulgular HELLP 

sendromu patogeneziyle ilgili teorilere bilgi verirken, laboratuvar testlerinin HELLP 

sendromlu kadınların klinik tedavisinde hiçbir rolü yoktur. 

 

2.5.2.Hasta Presentasyonu Ve Klinik Semptomlar 

 HELLP sendromunun değişken prezentasyonu vardır (Tablo 1). En yaygın 

semptom midepigastriumda, sağ üst kadran ve strenum arkasında hissedilen ağrı ve 

hassasiyetdir[2]. Çoğu hastada, özellikle serum aspartat aminotransferaz (AST) ve 

laktat dehidrogenaz (LDH) belirgin şekilde yükselirse, bulantı, kusma ve halsizlik 

görülür ve bunlar, nonspesifik bir viral hastalık veya viral hepatitle karıştırılabilir. 

Daha az görülen belirtiler ve semptomlar baş ağrısı, visual bulgular, sarılık ve 

asittir(Tablo 1). 

 

Tablo1: HELLP sendromlu hastaların semptom ve bulguları 

Semptom/belirti Frekans/yüzde 

Proteinüri 86 - 100 

Hipertansiyon 82 - 88 

Sağ üst kadran/epigastrik ağrı 40 – 90 

Bulantı – kusma 29 – 84 

Başağrısı 33 - 61 

Visual değişiklikler 10 - 20 

Sarılık 5 
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Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 140 / 90 mmHg olarak tanımlanır) ve proteinüri, 

olguların yaklaşık % 85' inde mevcuttur, ancak aksi halde şiddetli HELLP sendromu 

olan kadınlarda her ikisinin de yok olabileceğini hatırlamak önemlidir[56]. 

Belirtiler ve semptomlar tipik olarak gebeliğin 28-36. haftaları arasında 

gelişir ancak ikinci trimester veya doğum sonrası başlangıç da yaygındır. 

Ciddi maternal morbidite ilk presentasyon olabilir ya da kısa süre sonra 

gerçekleşebilir. Dissemine intravasküler pıhtılaşma (DİK), plasenta dekolmanı, akut 

böbrek yetmezliği(ABY), pulmoner ödem, subkapsüler veya intraparankimal 

karaciğer hematomu ve retina dekolmanı kapsar[2].  

 

2.5.3.Diagnostik Kriter 

HELLP sendromunun tanısı, gebe bir kadında isminin içinde geçen 

(mikroanjiyopatik hemolitik kan yayması, karaciğer enzimlerinin yükselmesi ve 

düşük trombosit sayısı) laboratuar anormalliklerinin tümünün varlığına dayanır. 

Triad belirtileri; 

Hemoliz 

Hastalığın en önemli özelliklerinden biri olan hemoliz,  mikroanjiopatik 

hemolitik anemi (MAHA) nedeniyle gelişir. Hasar gören endotel içinden yüksek hızlı 

geçisin neden olduğu kırmızı hücre parçalanması, intima hasarı, endotel 

disfonksiyonu ve fibrin birikimi ile küçük damar tutulumunun boyutunu temsil ettiği 

görülmektedir. Periferik kan yaymasında parçalanmış (şizosit) veya daralmış kırmızı 

hücrelerin spikula (Burr hücreleri) varlığı, hemolitik süreci yansıtmakta ve MAHA 

gelişimini kuvvetle akla getirmektedir(Resim1 ve Resim2)[57, 58].  
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Resim1: Mikroanjiopatik hemolitik anemide periferik yaymada şiştozitlerin 

gösterimi. Oklar; helmet hücreleri, küçük okbaşı; diğer fragmente kırmızı 

hücreler, kesikli ok; trombosit, büyük ok başı; mikrosferosit. 

 

 

 

 

 

 

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

başı lökosit. 

 

Polikromatik kırmızı hücreler aynı zamanda kan yaymalarında görülür ve 

artmış retikülosit sayısı, olgunlaşmamış kırmızı hücrelerin periferik kanın içine 

kompansatuar salımını yansıtır. Hemoliz yoluyla kırmızı kan hücrelerinin imhası, 

serum LDH düzeylerinde artışa ve hemoglobin konsantrasyonlarında azalmaya 

neden olur. Hemoglobinemi veya hemoglobinüri, kadınların yaklaşık % 10' unda 

makroskopik olarak ayırt edilebilir[59]. Serbest kalan hemoglobin, dalakta konjüge 

olmayan bilirubine dönüştürülür veya plazmada haptoglobin ile bağlanabilir. 

Hemoglobin-haptoglobin kompleksi, karaciğer tarafından hızlıca temizlenir ve orta 

düzeyde hemoliz bile olsa kandaki düşük veya saptanamayan haptoglobin 

seviyelerine neden olur[60]. Hemolizi teşhis etmek için düşük haptoglobin 

konsantrasyonu (< 1 g / L - < 0.4 g / L) kullanılabilir[60] ve hemoliz için tercih 

edilen bir markerdir. Bu nedenle, hemoliz tanısı, yüksek LDH konsantrasyonu ve 
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konjüge olmayan bilirubin varlığı ile desteklenir, ancak düşük veya saptanamayan 

haptoglobin konsantrasyonunun gösterilmesi daha belirgin bir göstergedir. 

Karaciğer enzim yüksekliği 

Karaciğer enzimlerinin yükselmesi, hemolitik süreci ve karaciğer tutulumunu 

yansıtabilir.  Hemoliz yüksek LDH düzeylerine büyük ölçüde katkıda bulunurken, 

artmış aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri 

çoğunlukla karaciğer hasarına bağlıdır.  Plazma glutatyon S-transferaz-a1 (α-GST 

veya GST-a1), akut karaciğer hasarında AST ve ALT' den daha hassas bir indikatör 

sağlayabilir ve daha önce tanınmayı mümkün kılar[61]. Bununla birlikte, α-GST' nin 

ölçümü yaygın olarak bulunmamaktadır ve rutin tanı yöntemindeki yerini henüz 

bulamamıştır[59]. 

Trombositopeni 

Gebelikte trombositopeni nedenleri arasında gebelikte gestasyonel 

trombositopeni (% 59), immün trombositopenik purpura (İTP) (% 11), preeklampsi 

(% 10) ve HELLP sendromu(<150 bin/ L) (% 12) [62]. 

HELLP sendromundaki azalmış trombosit sayısı, artan tüketimden 

kaynaklanmaktadır. Trombositler aktive olur ve hasar görmüş vasküler endotel 

hücrelerine yapışırlar, böylece daha kısa ömür ile trombosit turnoverı artar[58]. 

Mevcut verilerde, HELLP sendromunun teşhisi için iki önemli sınıflama 

vardır(Tablo 2).  

Tennessee Sınıflandırma Sisteminde Sibai, "gerçek" veya "komplet" 

HELLP sendromu için mutlak (sıkı) kriterleri önerdi (Tablo 2)[3, 56]. 

 İntravasküler hemoliz, anormal periferik kan yayması, artmış serum bilirubin (≥ 

20.5 μmol / L veya> 1.2 mg / 100 mL) ve yüksek LDH düzeyleri (> 600 birim / L (U 

/ L)) ile teşhis edilir[3]. 
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Tablo 2: HELLP sendromu sınıflandırılması 

HELLP 

SINIF 

Tennessee Mississippi Sınıflaması 

 

Class I 

Trombosit< 100.000 mm3 

AST > 70 IU/L 

LDH> 600 IU/L 

Trombosit <50.000 mm³ 

AST yada ALT ≥ 70 IU/L 

LDH ≥ 600 IU/L 

 

Class II 

 Trombosit  >50.000 – <100.000 mm³ 

AST yada ALT ≥ 70 IU/L 

LDH ≥ 600 IU/L 

 

Class III 

 Trombosit >100.000 – <150.000 mm³ 

AST yada ALT ≥ 40 IU/L 

LDH ≥ 600 IU/L 

 

 

Mississippi Üçlü Sınıf Sisteminde hastalığın başka bir sınıflandırması, 

hastalık seyrinde herhangi bir zaman en düşük trombosit sayısına dayanır (Tablo 2). 

Sınıf 1 ve sınıf 2, hemoliz (LDH > 600-U/L) ve yükselmiş AST (≥ 70 U / L) 

konsantrasyon ile ilişkiliyken, sınıf 3 spesifik trombosit sayısına ek olarak sadece 

LDH > 600 U / L ve AST ≥ 40 U / L gerektirir. Sınıf 3 HELLP sendromu, ilerleme 

yeteneğine sahip HELLP sendromunun klinik önemli bir geçiş evresi veya bir fazı 

olarak düşünülür[63]. 

Tipik laboratuvar anormalliklerinden bazılarına sahip olanlar, yani tümünü 

karşılamayan kadınlar parsiyel (kısmi) HELLP sendromu olduğu kabul edilir. 

Bununla birlikte, bu hastalar HELLP sendromunun ekspresyonunu tamamlamak için 

ilerleyebilir[64]. Durum, basitçe biyokimyasal kanıtlarla teşhis edilebilir[2, 56, 65]. 

ELLP sendromu, hemoliz bulgularının olmadığı yerde tanımlanmıştır[4]. Farklı 

tanımların kullanılması yayınlanan verilerin karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır[56].  
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2.5.4.Ayırıcı Tanı  

 HELLP sendromu gebeliği komplike eden diğer hastalıklarla karıştırılabilir: 

AFLP, gastroenterit, hepatit, apandisit, safra kesesi hastalığı, İTP, SLE alevlenmesi, 

APS, hemolitik üremik sendromu ( HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP), 

pankreatit ve nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (Tablo 3)[56, 66]. Bunlardan 

bazıları yüksek anne ölümleriyle ilişkilidir. Tedavileri oldukça farklı olduğu için 

dikkatli bir klinik öykü ve tanısal değerlendirme gereklidir.  

 

Tablo3: HELLP sendromunun ayrıcı tanısı 
 TTP HUS HELLP AFLP 

Abdominal ağrı ++  ++   ++ ++ 
Düşük ADAMST13 aktivite +/++ -   -/+ ? 

Anemi ++  ++  + + 

Yüksek LDH ++ ++çok yüksek   ++ +/++ 

Yüksek Transaminaz -/+   -/+    ++ ++ 

Ateş +   -  - + 

Başağrısı/visual değişiklikler ++   -   ++ -/+ 

Hipertansiyon +/++    ++    ++ - 

Sarılık -    -  + + 

Bulantı-kusma ++     ++ ++ ++ 

Proteinüri + ve hematüri ++ ++ - 

Trombositopeni ++ ++ ++ + 

vonWillebrand faktör ++ ++ - ? 

Hipoglisemi - - -/+ ++ 

 

 

Gebeliğin akut yağlı karaciğer hastalığının klinik bulguları değişir ve 

HELLP sendromu ile klinik ve biyokimyasal özellikler arasında belirgin çakışma 

vardır [55]. AFLP tipik olarak 30 ila 38.gebelik haftaları arasında, 1-2 hafta boyunca 

halsizlik, iştahsızlık, bulantı, kusma, mid-epigastrik veya sağ üst karın ağrısı, baş 

ağrısı ve sarılık öyküsü ile oluşur. Hipertansiyon ve proteinüri genellikle yoktur. 

Daha detaylı inceleme metabolik asidoz, akut karaciğer yetmezliği ve normal veya 

orta derecede subnormal trombosit sayısı, uzun protrombin zamanı (PT) ve kısmi 

tromboplastin zamanı (PTT), düşük serum fibrinojen ve antitrombin 

konsantrasyonları ile düşük dereceli DİK ortaya koymaktadır. 
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Anormal kan testleri lökositoz, yükselmiş kreatinin, ürik asit, karaciğer 

enzimleri örneğin AST, ALT, alkalen fosfataz ve bilirubin içerir[55, 67]. 

Hipoglisemi ve PT süresinin uzaması, AFLP' yi HELLP sendromundan ayırt edebilir 

[55]. Karaciğerin ultrason muayenesi şiddetli AFLP vakalarında artmış ekojeniteyi 

gösterebilir. Bilgisayarlı tomografi (BT), karaciğerde azalmış veya diffüz zayıflama 

gösterilebilir. Teşhisi doğrulamak için standart prosedür olarak karaciğer biyopsisi 

önerilir, ancak kabul edilebilir bir hemostatik fonksiyon gerektirir[67]. 

Gastrointestinal kanama, ABY ve pankreatit AFLP' yi komplike edebilir. Çoğu kadın 

doğumdan sonraki 1 ila 4 hafta içinde düzelir, ancak AFLP bir sonraki gebelikte 

tekrarlayabilir[55]. 

İTP, trombositopeni, purpura ve peteşi ile kanama bozukluğu olarak kendini 

gösterebilen klinik bir tablodur. Gebelik İTP insidansını arttırmaz ve önceden var 

olan hastalığı alevlendirmez. Çok düşük trombosit sayısıyla bile, çoğu durumda 

maternal veya fetal morbidite veya mortalite yoktur[62, 68] 

HUS ve TTP, hamilelikte geç dönemde ortaya çıkan trombositopeni, anemi 

ve böbrek yetmezliği HUS ve TTP'de görülebilir. HUS çoğu durumda, Escherichia 

coli O157: H7 tarafından üretilen belirli bir enterotoksin nedeniyle çocuklarda ve 

adölesanlarda ortaya çıkar. TTP ve / veya HUS, ağır trombositopeni, şiddetli anemi 

ve AST' nin minimal yükselmesi ile birlikte yükselmiş LDH düzeyleri olan tüm 

gebelerde düşünülmelidir (Tablo 4)[64]. HUS deki mikrovaskuler hasar başlıca 

böbreklerdedir. Gebelik sırasında nadir görülen bir durum olan TTP, nörolojik işlev 

bozukluğu(baş ağrısından görme bozukluğu, konfüzyon, afazi, geçici güçsüzlüğe 

kadar olan anormallik spekturum içerir), ateş, karın ağrısı ve kanama ile 

karakterizedir. Bu herediter duruma yönelik spesifik testler (ADAMTS13 enzim 

yokluğu) rutin klinik laboratuvarlarda kolaylıkla bulunmamaktadır[67]. TTP, HUS 

ve şiddetli preeklampsi veya HELLP arasındaki ayrım terapötik ve prognostik 

nedenlerle önemlidir. Bununla birlikte, klinik ve histolojik özellikler o kadar 

benzerdir ki doğru tanı koymak çoğu zaman zordur; Dahası, bu bozukluklar aynı 

anda ortaya çıkabilir. 

Başlangıç zamanı fikir verebilir. TTP' nin başlangıcı gebelikte preeklampsi 

veya HELLP sendromunun başlangıcından daha erken olma eğilimindedir:  

Gebelikte TTP' nin yaklaşık % 12' si birinci trimesterde, ikinci trimestrede % 56' sı 
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ve üçüncü trimesterde / postpartum dönemde % 33' ünde meydana gelirken, 

preeklampsi-HELLP sendromı gebeliğin 20. haftasından önce görülmez ve çoğu 

olguya üçüncü trimesterde tanı konur[69]. 

Sistemik lupus eritematozus(SLE) hafif-ağır klinik bulguları olan,  

kapillerlerde antijen-antikor komplekslerinin birikimi ile karakterize otoimmün bir 

hastalıktır. SLE, çoklu organ sistemlerini (böbrekler, akciğerler, kalp, karaciğer ve 

beyin) etkileyebilir. Lupus nefritli kadınlarda klinik ve laboratuvar bulgular şiddetli 

preeklamptiklere benzerdir. Olguların % 30 - 40' ında antifosfolipid antikorlar (lupus 

antikoagülan ve / veya antikardiyolipin antikorları) bulunurken, SLE' li kadınların % 

14 - 23' ünde hemolitik anemi ve % 40 - 50' sinde trombositopeni görülmektedir. 

Nöbetlere yol açabilecek vaskülit ve / veya serebrovasküler oklüzyon nedeniyle 

serebral lezyonlar ve semptomlar gelişebilir. APS olarak adlandırılan antifosfolipid 

antikorlar, tekrarlayan tromboz (damarlarda ve damarlarda) ve gebelik kaybıyla 

ilişkilidir[67].  

 

Ayırıcı tanıda laboratuvar bulguları; TTP, HUS ve HELLP sendromunu ayırt 

etmek için koagülasyon anormalliklerinden faydalanabilir. 

 HELLP trombositopeni ile ilişkilidir ve şiddetli vakalarda, PT ve aPTT' nin 

devam eden uzamasında DİK olabilir. Buna karşılık, TTP ve HUS izole 

trombosit tüketimiyle ilişkilidir; Bu nedenle, trombositopeni görülmesine 

rağmen, PT ve aPTT' nin uzaması tipik olarak yoktur. 

 Periferik yaymada şistosit yüzdesi TTP' de (% 2 ila 5) HELLP sendromundan 

(% 1' den az) daha sıktır[70]. 

 Şiddetli ADAMTS13 eksikliği (aktivite < % 10) TTP tanısı ile tutarlıdır. 

Bununla birlikte, bu test birkaç gün sürebilir ve TTP' nin öntanısı olan 

hastalarda plazma değişimiyle acil terapi başlatılmalıdır. Hematolog ile 

konsulte edilerek plazma değişimini gerçekleştirebilecek bir tesise transferi 

tavsiye edilir. 

 Şiddetli böbrek yetmezliği, HUS düşündürür. 

 Yalnızca AST yükselmesi ile yüksek bir LDH düzeyi, TTP ile HELLP 

sendromundan daha uyumludur[64]. 
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2.5.5.Hellp Sendromunun Komplikasyonları  

 

HELLP sendromu, hem maternal hem de yenidoğan komplikasyonlarıyla 

ilişkilidir. Bildirilen ciddi komplikasyonların sıklığı tablo 4' de özetlenmiştir[2]. 

 

Tablo 4: Maternal komplikasyonlar ve sıklığı 

Komplikasyonlar Sıklık% 

DİK 21% 

Ablasyo plasenta 16% 

Akut renal yetmezlik 8% 

Ciddi asit 8% 

Pulmoner ödem 6% 

Plevral efüzyonlar 6% 

Beyin ödemi 1% 

Retinal yırtık 1% 

Laringeal ödem 1% 

Subkapsuler karaciğer hematomu 1% 

Erişkin respiratuar distres sendromu 1% 

Maternal ölüm 1% 

 

 

Ciddi maternal morbidite riskini % 75' den fazla olduğunu gösteren laboratuar 

eşikleri, LDH konsantrasyonu > 1400 U / L, AST > 150 U / L, ALT > 100 U / L ve 

ürik asit konsantrasyonu > 7.8 mg / 100 ml (> 460 μmol) dir[71]. İlginçtir, baş ağrısı, 

görsel değişiklikler, epigastrik ağrı ve bulantı-kusma gibi klinik semptomların, 

laboratuvar parametrelerine göre olumsuz maternal sonuçların daha iyi predikte ettiği 

öne sürülmüştür[71]. 

Yaygın ve ciddi maternal komplikasyonlar arasında plasenta dekolmanı, DİK 

ve sonrasında gelişen postpartum şiddetli kanama görülür (Tablo 4) [72]. Bilateral 

kalıcı görme kaybı ile ilişkili retinopati (Pursher benzeri), gebelik sırasında nadir 

görülen bir oftalmik komplikasyondur[73].  

Eklampsinin görülme sıklığı % 4 - 9 arasında gösterilmiş[74]. Gebelik 

sırasında inme riski artmaz. HELLP sendromunun hayatı tehdit eden nörolojik 

komplikasyonları nadirdir, ancak büyük serebral veya beyin sapı kanaması, tromboz 

ve beyin fıtığı ile komplike olan beyin ödemi veya enfarktüsü [71]içerir.  
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Sezaryen uygulanan HELLP sendromlu kadınlarda yara hematomu ve 

enfeksiyon sık görülür[74]. 

Gebelikte subkapsüler karaciğer hematomunun spontan rüptürü nadirdir, 

ancak yaşamı tehdit eden komplikasyon, 250.000 doğumda bir ile 40.000 doğumda 

bir (1/250.000-1/40.000) arasında meydana gelir[75] ve HELLP sendromlu vakaların 

yaklaşık % 1 - % 2' sinde görülür. Rüptür genellikle sağ karaciğer lobunda görülür[2, 

56, 75]. Belirtiler aniden ortaya çıkan şiddetli epigastrik ve sırta yayılım gösteren sağ 

üst kadranda ağrı, sağ omuz ağrısı, anemi ve hipotansiyondur. Bu durum, ultrason, 

BT veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) muayenesi ile teşhis edilebilir[75]. 

Postpartum dönemde de hepatik rüptür görülebilir[76].  

Vasküler endotelin ve trombositlerin aktivasyonu, hemoliz ve karaciğer 

hasarı, her biri DİK’ e yatkın olan HELLP sendromunun temel patofizyolojik 

özellikleridir. Retrospektif bir kohort çalışmasında, HELLP sendromlu gebelerin % 

38' inde DİK (trombosit <100.000 / mm³, düşük serum fibrinojen konsantrasyonu (< 

3 g / L), fibrin parçalanma ürünleri (FDP) (> 40 μg / ml) gelişti = 40 mg / L) en sık 

plasenta dekolmanı ile ilişkili bulundu[4].  Düşük antitrombin konsantrasyonu, 

karaciğer fonksiyon bozukluğu ile sentezin azalması ve DİK’ de artmış tüketim 

nedeniyle ortaya çıkabilir. 

Bu komplikasyonlar birbirine bağımlıdır: plasenta dekolmanı, DİK’ in ortak 

bir obstetrik etyolojisi olup, bu da ABY’ yi indükleyebilir. ABY pulmoner ödeme 

neden olabilir. Kan transfüzyon ihtiyacını da artırır[56, 77]. 

Akut böbrek yetmezliğine katkıda bulunan bir faktörde mikroanjiopati ve 

DİK’ dir[78-80] 

Retina dekolmanı, vitreus kanaması ve kortikal körlük gibi görme 

bozuklukları DİK’ in muhtemelen katkıda bulunduğu nadir 

komplikasyonlardandır[63]. 

HELLP sendromu ile komplike olan 442 gebelikten oluşan geniş retrospektif 

kohort çalışmasında maternal mortalite % 1.1 bulunmuş[2].   

Fetal / neonatal uzun dönem prognoz, HELLP den ziyade doğumdaki 

gestasyonel yaşla ve doğum kilosu ile en fazla ilişkili bulunmuştur[65, 81-83] 

Bronkopulmoner displazi (BPD), serebral hemoraji ve devam eden ductus arteriosus 

gibi preterm doğum sonrasında görülen tipik komplikasyonlar görülür. HELLP 
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sendromlu kadından doğan yenidoğanların çoğunun normal uzun vadeli gelişimi 

vardır. 

Maternal laboratuvar parametreleri fetal mortaliteyi öngörmemektedir. 

Prematüre yaygındır (% 70; %15’ i 27 haftadan önce doğum) [65] ve intrauterin 

büyüme kısıtlaması ve plasentas dekolmanı sekeliyle komplike olabilir[83]. 

Genel perinatal mortalite % 7 ila 20' dir; prematürite( özellikle 32 haftanın 

altında doğanlarda perinatal mortalite en yüksek) intrauterin büyüme kısıtlaması ve 

plasenta dekolmanı perinatal ölümün önde gelen nedenleridir[56]  

Lökopeni, nötropeni ve trombositopeni görülebilir. Trombositopeni hem 

intraventriküler hemoraji (IVH) hem de uzun dönem nörolojik komplikasyonlar için 

önemli bir risk faktörüdür. Maternal HELLP fetal / neonatal karaciğer fonksiyonunu 

etkilemez. 

 

2.5.6.Hellp Sendromlu Gebenin Yönetimi 

HELLP sendromu ile başvuran hastaların yönetimi hayli tartışmalıdır. Gerçek 

HELLP sendromuna sahip kadınların klinik seyri ilerleyici ve bazen de annenin 

genel durumunda ani kötüleşme ile seyredebilmektedir[2, 63]. Tedavisi doğumdur.  

4 büyük seçenek vardır ki bu durumlarda hemen doğum kararı verilmesi 

konusunda konsensüs sağlanmıştır[56]. Bunlar; 

- 34 haftanın üstü, 23 haftanın altı 

- Fetal ölüm 

- Güven vermeyen fetal durum 

- Şiddetli maternal durumlar(antihipertansif ilaçlarla yapılan tedaviye rağmen 

> 160/110 mmHg kan basıncı olması, sebat eden veya kötüleşen klinik semptomların 

olması, renal fonksiyonların bozulması, şiddetli asit, plasenta dekolmanı, oliguri, 

pulmoner ödem, eklampsi, DİK, multiorgan disfonksiyonu, karaciğer enfarktüsü, 

karaciğerde kanama varlığını içerir) 

Bunun dışında fetüs ve annenin stabil kaldığı, 34. Gebelik haftası ile 23. 

Gebelik haftası arasında, hafif-orta dereceli HELLP sendromlu hastaların 
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yönetiminde fikir ayrılıkları devam etmektedir. Fetal akciğer maturasyonu için 

kortikosteroid uygulaması sonrasında 24 saat içinde doğumu önerenler mevcuttur[56, 

84]. 

 

2.5.6.1.Konservatif yönetim (> 48 saat) 
 

HELLP sendromlu kadınların hemen doğurtulması ile birlikte konservatif 

tedaviyi destekleyenler mevcuttur. Agresiv tedaviyle(tanı konar konmaz hemen 

doğum) konservatif tedaviyi karşılaştırmayı amaçlayan geniş randomize klinik 

çalışmalar eksiktir. 34 gebelik haftasını tamamlamadan önce bekleme tedavisi, yakın 

anne ve fetüs gözetiminde (örneğin, volüm genişleticiler, antihipertansif tedavi, 

ultrason ve Doppler muayene) üçüncü basamak bakım ünitelerinde gerçekleştirilirse 

seçilmiş vakalarda kabul edilebilir bir seçenek olabilir  

HELLP sendromunun laboratuvar anormallikleri, bekleme yönetimi 

uygulanan hastalarda tersine döndüğü gösterilmiş ve ciddi maternal komplikasyonlar, 

dikkatli anne izleme ve zamanında müdahale ile seyrek görülmüş. Riskler dikkatlice 

tartılmalıdır. Aslında bekleme yönetimin amacı neonatal morbidite ve mortaliteyi 

iyileştirmektir. Ancak genel perinatal sonuçlarda iyileşme gösteren bir kanıt 

yoktur[56] ve bekleme yönetiminden maternal fayda da yoktur. 2 çalışma da bunu 

desteklemektedir: 

●İnvaziv hemodinamik monitorizasyon altında farmakolojik vazodilatatör ve 

volüm genişleticiler ile tedavi edilen 34 haftanın altında HELLP sendromu olan 

128 kadını içeren çalışmada[85], 48 saat içinde hastaların 22 / 128' inde (% 17) 

doğum gerektmiştir; Kalan hastaların gebelik uzatma süreleri ortanca değeri 15 

gündür. Maternal mortalite ya da ciddi maternal morbidite görülmemesine 

rağmen, kadınların yarıdan fazlası (55 / 102), bekleme yönetimi ile laboratuvar 

anormallikleri tam tersine döndüğü gösterişmiş, 11 fetal ve 7 neonatal ölüm 

meydana gelmiş. 

● Başka seride[86, 87], 35 hafta altında HELLP sendromlu 41 kadın bekleme 

yöntemi uygulandı. Doğum 14 / 41(% 34) 48 saat içinde gerekti, kalan 

hastaların 3 gün median gebelik uzaması vardı ve yarısından fazlası (15 / 27) 
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laboratuvar anormalliklerinin tersine dönüştürülmüştür. Ciddi anne 

morbiditesine rastlanmamış, ancak, 10 fetal ölüm rapor edilmiştir. 

 

2.5.6.2.Kortikosteroid tedavisi 

Kortikosteroid (CS) tedavisi için 3 seçenek için önerilmektedir: 

1) Fetal akciğer maturasyonunu desteklemek için standart CS tedavisi  

2) Annenin yüksek doz deksametazon tedavisi 

3) Maternal morbiditeyi azaltmak ve iyileşmeyi hızlandırmak için 

tekrarlanan dozlarla tedavi. 

Altta yatan duruma bakılmaksızın, preterm doğum (< 37 gebelik haftası), 

fetal akciğerlerde yetersiz surfaktan üretimi nedeniyle yenidoğanlarda respiratuar 

distress sendrom(RDS) riski taşır. Prenatal CS tedavisinin, sürfaktan lipid-protein 

yolağının farklılaşmasına ve akciğer kompliyansında artışlara yol açarak fetal akciğer 

maturasyonunu hızlandırdığı gösterilmiştir. Fetal akciğer, CS' nin olgunlaşmayı 

"tetiklemesi" için biyolojik olarak hazır olmalıdır. İnsanlarda, akciğerlerin biyolojik 

hazırlık penceresi en sık gebeliğin 26 ila 33. haftalarında görülür[88]. Bunun için 

önerilen rejimler:  

      -Betametazon – 12 mg IM 24 saat ara ile 2 doz 

      -Deksametazon – 6 mg IM 12 saat ara ile 4 doz 

Literatürde HELLP sendromunda kortikosteroid kullanımını öneren 

araştırmacılar farklı rejimler(metodoloji, kullanma zamanı, ilaç seçimi) sunmaktadır.  

Fetal akciğerlerin maturasyonunu hızlandırmanın yanı sıra CS tedavisinin 

olumlu maternal etkileri olduğu öne sürülmüştür: ödemi azaltır,  endotelyal 

aktivasyonu inhibe eder ve endotel disfonksiyonunu azaltır, trombotik 

mikroanjiyopatik anemiyi önler ve sitokin üretimini inhibe eder ve böylece HELLP 

sendromunda anti-inflamatuvar etkilere neden olur[89]. Bu açıdan bakıldığında 

HELLP sendromu gelişen annenin CS ile tedavisi teorik açıdan çekici 

görünmektedir. 

İlk retrospektif ve küçük randomize çalışmalar, glukokortikoid kullanımı 

laboratuvar(özellikle trombosit sayısında) ve klinik parametrelerde daha hızlı 

iyileşme ile ilişkili olabileceğini, maternal morbiditeyi azalttığını ortaya 

koymuştur[84, 89-91]. 
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HELLP sendromlu hastalarda maternal sonucu iyileştirmek için 

deksametazon kullanımını değerlendiren daha sonra yapılan büyük, iyi tasarlanmış, 

randomize, çift kör, plasebo kontrollü klinik araştırmalar tarafından 

desteklenmemektedir[92, 93]. 

● İlk çalışmada,Fonseca ve arkadaşları 20 gebelik haftasının üzerinde HELLP 

sendromlu totalde 132 kadın (n: 60 antepartum, n: 72 postpartum) randomize olarak 

deksametazon veya plasebo almak üzere  belirlendi;  doğum sonrası kadınlara doğum 

sonrası dozlar veya plasebo verildi. Tüm hastaların trombosit sayıları 100.000 hücre / 

μL altında, AST > 70 U / L ve laktat dehidrogenaz (LDH)> 600 uluslararası ünite / 

L'den üzerindeydi. Bu araştırmanın ana bulguları;  

-Deksametazon, trombosit oranlarını ve taze dondurulmuş plazma 

transfüzyonlarını ne önemli ölçüde azalttığını ne de laboratuar testinde 

iyileşme zamanının kısalttığı gösterilmemiştir. Hastanede kalış süresi, 

maternal komplikasyonların (akut böbrek yetmezliği, pulmoner ödem) 

süresini azaltmamıştır. Bu çalışma daha önceki küçük çalışmaların olumlu 

sonuçlarını doğrulayamadı. Yüksek dozda deksametazonun rutin kullanımını 

desteklemedi. Bununla birlikte, alt grup analizi yapıldığında şiddetli HELLP 

(trombosit sayısı <50,000 hücre / mm³) olan hastalarda, deksametazon verilen 

hastaların kontrollerden daha hızlı trombosit sayımı ve daha kısa hastanede 

kalma oranına sahip olduğu gösterildi. Bunun randomizasyon yapılırken 

hastalığın şiddeti dikkate alınmadığından kaynaklandığı düşünüldü. Daha 

ayrıntılı prospektif çalışmalarda ihtiyaç vardır. 

● İkinci çalışmada ise, HELLP sendromlu 114 postpartum kadın, randomize 

olarak, deksametazon (10 mg) veya plasebo diye 2 gruba ayrıldı. Deksametazon 

kullanımı, HELLP sendromlu hastaların doğum sonrası iyileşmelerini hızlandırmadı: 

laboratuar veya klinik parametrelerin, maternal komplikasyonların sıklığının, rescue 

terapi ihtiyacı veya hastaneye yatma süresinin ilaç ve plasebo grupları arasında fark 

yoktu[93]. 

Buna ek olarak, Hellp sendromlu kadınlarda kortikosteroidleri plasebo / 

tedavi almayanlarla karşılaştıran 11 denemenin Cochrane incelemesi gruplar arasında 

fark bulamamıştır, maternal ölüm oranı veya ciddi maternal morbidite veya perinatal 
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/ neonatal ölüm oranlarında anlamlı bir sonuç elde edilemediğini ve esas klinik 

sonuçlar üzerinde fayda sağladığına dair açık bir kanıt olmadığını belirtti[94]. “The 

American College of Obstetricians and Gynecologists' Task Force on Hypertension 

in Pregnancy”  anne trombosit sayısını yükseltmek için gebeliğin 34. haftasından 

önce deksametazonun haklı olabileceğini belirtti. 

HELLP sendromundaki hastalığın modifikasyonu için CS tedavisinden elde 

edilen faydalar bireysel olarak mevcut altın standart olan anında doğumla 

karşılaştırılmalıdır. HELLP sendromunun CS tedavisini destekleyen kesin kanıt 

yoktur. Sibai 24-34 haftalar arasında CS tedavisinin ve maternal stabilizasyonun 

ardından 24 saat sonra doğumun indiklenebileceği savunulmaktadır[56]. 

Kortikosteroid uygulaması için kısa bir gecikme güvenli gibi gözükse[95] de 

hastalığın ilerlemesi genellikle bazen hızlı maternal bozulma ile ortaya çıktığı için, 

doğumları 48 saatin ötesine ertelemesi akılcı olmaz.  

 

 

2.5.6.3.HELLP sendromlu bir kadına pratik yaklaşım 

İlk adım hastayı değerlendirmektir. Klinik annenin durumu, gebelik haftası 

(ultrason ile tespit edildi), doğum eylemi varlığı ve servikal Bishop skoru 

belirlenmelidir. Labaratuar değerlendirme tam kan sayımı, platelet sayımı, 

koagulasyon parametreleri, AST, LDH, haptoglobin ve idrar analizi içermelidir. Kan 

basıncı ölçümü, ultrason muayenesi ve fetal değerlendirme testleri(kardiyotokografi 

ve dopler muayene) çok önemlidir[72]. Sıradaki adım anneyi ıv sıvılar, 

antihipertansif ilaç ( labetalol yada nifedipin gibi) ve konvulsiyonları önlemek için 

magnezyum sülfat ile klinik durumu stabilize etmektir[56, 72]. Annenin vital 

bulgularının yakın monitörizasyonu ve sıvı balansı takibi çok önemlidir[72]. 

Kan basıncı sistolik 160 mmhg, diyastolik 105 mmhg altında kalacak şekilde tedavi 

edilmelidir. Hipertansiyon genellikle hidralazin, labetalol veya nifedipin veya 

şiddetli vakalarda sodyum nitroprussid ile kontrol edilebilir[1]. Hidralazin; 5 mg 

bolus doz ve 15 - 20 dakikada bir maksimum 20 mg olacak şekilde tekrarlanmalıdır. 

Kan basıncı değerleri 15 dakikada bir tekrarölçülmeli ve hidralazinin yeterli geldiği 

düşünülmez(kan basıncı yeterli düzeyde azalmamış veya baş ağrısı semptomu 

geliştiyse) ise labetalol veya nifedipin tedavisine geçilir. Labetalol için önerilen doz 
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intravenöz 20 - 40 mg 10 - 15 dakikada bir maksimum 220 mgdır. Nifedipin için 10 - 

20 mg oral yol ile 30 dakikada bir maksimum 50 mg olacak şekildedir. Hasta yakın 

monitörize edilmelidir.  

Nöbet profilaksisi için önerilen rejim Magnezyum Sülfatın yükleme dozu 20 

dakika içersinde 6 gr ve ardından idame dozu 2 gr / saat olacak şekilde intravenöz 

infüzyon şeklindedir. Hastaya gözlem sürecinin başında magnezyum sülfat 

başlanmalıdır. Gebeliğin 24. ve 32. haftaları arasındaki gebeliklerde fetal / neonatal 

nöroproteksiyon için de verilir. Hastalar doğumda ve doğumdan sonra da en az 24 

saat magnezyum sülfat tedavisi almalıdır.  

HELLP sendromu tanısı teyit edildiğinde doğumun aciliyetine karar verilir. 

“Anne stabil mi? Bebek stabil mi? Kısacası doğum hemen gerçekleşmeli mi yoksa 

kortikosteroid tedavisi etkisini beklemek için 48 saat sonrasına mı ertelenmeli?” 

Değerlendirmeleri yapılmalıdır.   

Doğum kararı verdiğimiz hastalarda doğum şeklinin nasıl olacağı konusu az 

ya da çok deneyime ve yerel geleneklere bağlıdır. Genel bir mutabakat yoktur.  

HELLP sendromu acil sezeryan endikasyonu değildir. Doğum yolu, servikal durum, 

obstetrik öykü, maternal ve fetal durum gibi obstetrik endikasyonlarla seçilmelidir. 

Doğum eyleminde olan veya membran rüptürü olup bishop uygun olan verteks geliş 

bebeklerde, anne ve fetüs stabil ise vajinal doğum tercih edilendir. Gebeliğin 30. 

haftasından önce HELLP sendromu geliştiren kadınlarda ve oligohidramnions ve / 

veya olumsuz Bishop skoru tanısı konanlarda sezaryen yapılmalıdır[56].  

Doğum indiksiyonu denenebilir. Ancak servikal olgunlaştırıcı ajanlar 

kullanıldığında bile, bu gebeliklerin indüksiyonu genel olarak yüksek bir başarısızlık 

oranına sahiptir ve çoğu zaman uzar ve böylece anne ve fetüsü ciddi HELLP 

sendromunun komplikasyona daha fazla maruz kalma riskiyle karşı karşıya kalır[64]. 

Bu kadınlarda subfasyal ve yara hematom riski yüksek olduğu için bazı cerrahlar 

sezaryende doğum yaparken subfasyal drenaj yapar ve ameliyattan sonraki ilk 48 

saat boyunca kesiyi açık bırakır[3]. 

 

2.5.6.4.Anestezi / analjezi  

Trombositopeni ve koagülasyon anormallikleri, doğum eylemi ve doğum 

için nöraksiyel analjezi / anestezi kullanımını engelleyebilir. Nöraksiyel anestezi 
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uygulamak için gerekli minimum trombosit sayısı bilinmemektedir ve uygulama 

değişmektedir. Bu hastalar için nöraksiyel ve genel anestezi kullanımı ayrı olarak 

gözden geçirilmiştir. 

İntravenöz uygulanan opioidler, intramusküler uygulama ile veya nöraksiyel 

anestezi yerleştirilmesi, nöraksel kateter çıkartılması veya pudental sinir bloğu 

yerleştirilmesi ile ortaya çıkabilen maternal kanama riski olmadan ağrıyı hafifletir. 

Bununla birlikte, epizyotomi yapmak veya perineyi onarmak için anesteziklerin 

perine içine sızdırılmasına karşı kontrendikasyon bulunmamaktadır[64]. ancak 

Hematom formasyonu ve kanama riski yüksek olduğundan Pudendal blok kullanımı 

kontrandikedir. 

 

2.5.6.5.Trombosit transfüzyonu endikasyonları  

Trombositopeni olan aktif kanama hastalarında trombosit transfüzyonu 

yapılmalıdır. Trombosit sayısı 20.000 mm³’ den az ise doğum sırasında aşırı 

kanamanın önlenmesi için trombosit transfüzyonu endike olabilir, ancak bu ortamda 

profilaktik trombosit transfüzyonu için eşik tartışmalıdır. Karar, hastaya özgü 

faktörlere bağlı; hematoloji servisiyle istişare yardımcı olabilir. Kan Bankası'na 

platelet transfüzyonlarının gerekli olabileceğini bildirmek de yararlıdır.  

Sezaryen doğum planlanırsa trombosit transfüzyonu gerekebilir. Bazı 

uzmanlar, preoperatif trombosit sayısının 40.000' den 50.000 mm³’ den daha fazla 

olması için trombosit transfüzyonunu önerir[56], ancak nöraksel işlem öncesi 

minimum sayı tartışmalıdır ve trombosit konsantrasyonuna ek olarak faktörlere 

bağlıdır. 

Trombosit yarılanma ömrü kısaldığı için tekrarlayan transfüzyonlar 

gerekmez. Cerrahi uygulanacak hastalarda öncesinde trombosit değerlerinin 

düzeltilmesi önemlidir[64].  

 

2.5.6.6.Diğer tedavi seçenekleri 

Antitrombin ile tedavi, preeklampsi için olası bir tedavi seçeneği olarak 

önerilmiştir. Şiddetli preeklampsi ile ilgili randomize bir çalışmada, antitrombin 
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desteğinin hiperkoagülabiliteyi düzeltebileceği, prostasiklin üretimini 

tetikleyebileceği, trombin kaynaklı vazokonstriksiyonu düzenleyebileceği, fetal 

durumunu iyileştirebileceği (fetal biyofiziksel profili iyileştirmesi, fetal distresini 

azaltması) ve fetal büyümeyi destekleyebileceği gösterilmiştir[96]. Antitrombin' in 

heparin kullanımının aksine, kanama riskini artırdığı gösterilememiştir. Bununla 

birlikte, antitrombin tedavisi şimdiye kadar HELLP sendromlu kadınlarda randomize 

çalışmalarla araştırılmamıştır. HELLP sendromlu kadınların antitrombin 

tedavisinden elde edilecek potansiyel yarar, gelecekte iyi tasarlanmış çok merkezli 

çalışmalarda test edilmesi mantıklı bir hedeftir.  

HELLP sendromunda glutatyon düzeylerinin düştüğü belgelenmiştir. Hücre 

içi glutatyonun arttırılması hidrojen peroksitin hasar görmesini önleyebilir. 

Gelecekte, preeklampsi ve HELLP sendromu bulunan hastalarda glutatyon 

düzeylerinin normale dönmesi umut verici bir tedavi olabilir[61]. Pulmoner ödem, 

erken hemodiyaliz uygulanarak daha etkin bir şekilde tedavi edilebilir. Magnezyum 

sülfatın utero maruziyetinin serebral palsi gelişimine karşı koruyucu olabileceği 

ilginçtir [140,141].  

 
 

2.5.6.7.Postpartum seyir 

Doğumdan sonra, annenin semptomları ve belirtileri 48 saat içinde iyileşmeye 

başlar, ancak uzun süreli bir seyir mümkündür(özellikle komplike olanlarda). Doğum 

sonrası yakın izlem sıkı monitörizasyonda en az 48 saat tutulmalıdır. HELLP 

sendromlarının yaklaşık % 30' u doğumdan sonra gelişir; çoğunluk ilk 48 saat içinde. 

Bununla birlikte, başlangıç zamanı, doğumdan sonra birkaç saat ila 7 gün arasında 

değişebilir[97]. Antikonvulsif tedavi gerekirse 48 saat boyunca verilmelidir. Ablasyo 

plasenta ile beraberinde DİK gelişen, şiddetli trombostopenisi olan ve böbrek 

fonksiyonlarında bozukluğu olan hastalar pulmoner ödem açısından risk 

altındadırlar[77, 80] 

Trombosit sayısında azalma doğumdan 24 ila 48 saat sonra devam ederken, 

serum LDH konsantrasyonu genellikle doğumdan 24 ila 48 saat sonra pik yapar[98]. 

HELLP sendromu olan kadınların çoğunda maternal trombosit sayıları sürekli 

azalır doğumdan hemen sonra 3. günde artma eğilimle devam etmektedir[71]. Post-
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partum HELLP sendromlu kadınlarda, böbrek yetmezliği ve pulmoner ödem riski 

doğum öncesi başlangıçlılara göre anlamlı olarak artmaktadır [77, 80].  

Doğum sonrası 72 saatten uzun süre bilirubin veya kreatinin düzeyinde 

ilerleme gösteren HELLP sendromlu kadınlar taze dondurulmuş plazma ile plazma 

değişiminden yararlanabilir [99]. Hemoliz devam etmesi kalıcı trombositopeni ve 

hipoproteinemi durumunda post-partum eritrosit ve trombosit idamesi ve albümin 

takviyesi standart tedavi rejimleridir[58, 72]. 

 
 

2.5.6.8.Sonraki gebeliklerde tekrarlama  

HELLP sendromu olan 512 kadından alınan bireysel hasta verilerinin 2015 

meta-analizi, yine gebe kalanların % 7’ sinde bir sonraki gebelikte HELLP sendromu 

geliştirdiğini ortaya koymuştur[100]. Ek olarak, % 18 preeklampsi ve % 18 

gestasyonel hipertansiyon geliştirdi. 

Retansiyon - Hiçbir tedavinin tekrarlayan HELLP sendromunu önlediğine 

dair bir kanıt yoktur, ancak veriler sınırlıdır. Sibai, HELLP sendromunu ciddi 

preeklampsi olarak kabul eder ve preeklampsi riskini azaltmak için gelecekteki 

gebeliklerde düşük doz aspirin reçete eder.[64] 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

İstanbul Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Süleymaniye Kadın Doğum 

ve Çocuk Hastalıkları ek hizmet binasında Aralık 2012 ile Mart 2018 tarihleri 

arasında doğum yapan ve HELLP sendromu tanısı alan hastalar retrospektif olarak 

sistem ve dosya üzerinden incelendi. Çalışma Bakırköy Dr. Sadi Konuk Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 2017/296 

protokol kodu ile 2017-13-10 nolu karar alınarak yapıldı. Çalışmaya 20. gebelik 

haftasından küçük gebeler ile bilinen hepatik ve renal hastalığı olan gebeler dahil 

edilmedi. Toplamda 50 hasta incelendi.  

HELLP Sendromu tanısı aşağıdaki 3 kriterin birlikte bulunması ile kondu: 

1-)Hemoliz 

- Artmış bilirubin > 1.2 mg / dl 

- Artmış laktik dehidrogenaz > 600 IU / L 

2-)Artmış Karaciğer Enzimleri 

- AST yükselişi 70 IU / L veya daha fazla 

3-)Trombositopeni 

- Trombosit sayısı < 100.000 mm³ 

Bu kriterlerin hepsini karşılayan hastalara komplet HELLP sendromu, 1 yada 

2 kriteri karşılayan hastalar parsiyel HELLP sendromu tanısı konuldu.  

Hastaların dermografik verileri, yaş, gravide, parite, gebelik haftası, vücut 

kitle indeksi(VKİ), başvuru anındaki ve sonrasındaki klinik bulguları, doğum şekli, 

hastanede kalış süresi, yoğun bakım ihtiyacı kayıtlardan kontrol edildi. HELLP 

sendromlu hastaların labaratuar parametrelerinin analizi yapıldı.  Maternal 

komplikasyonlar (kanama, dissemine intravaskuler koagulopati, plasenta dekolmanı, 

akut böbrek yetmezliği, akciğer ödemi, ARDS, beyin ödemi, intraserebral kanama, 

subkapsüler veya intraparenkimal karaciğer hematomu ve retina dekolmanı gibi), 

transfüzyon ihtiyacı kaydedildi. 

Akut böbrek hasarı (ABH) tanısı için, KDIGO Rehberi baz alındı. 

Aşağıdakilerden herhangi birisinin varlığı ABH olarak tanımlanır: 
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- 48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde ≥ 0.3 mg/dl artış olması   

ya da  

- Son 7 gün içerisinde ortaya çıktığı bilinen ya da tahmin edilen serum 

kreatinin düzeyinde bazale göre ≥ 1.5 kat artış olması   

ya da  

- İdrar çıkışı 6 saattir < 0,5 ml/kg/saat 

 

Dissemine intravasküler koagulopati (DİK) tanısı ise aşağıdaki kriterlerden 3 

veya daha fazlasının saptanması sonucu konuldu: 

-Düşük trombosit sayısı (100.000 /mm³) 

-Düşük fibrinojen değeri (<300 mg/dL) 

-Pozitif D-Dimer ( ≥40 mg/dL) 

-Uzamış protrombin ( ≥14 sn) zamanı 

-Uzamış parsiyal tromboplastin zamanı ( ≥40 sn) 

 

Perinatal sonuçlar kliniğimizde takip edilmeden direk dış merkez yenidoğan 

ünitesine sevk edilen yenidoğanlar olması ve mevcut arşiv kayıtlarından 

ulaşılabildiği kadarıyla kaydedildi. Apgar skoru, doğum ağırlığı, yenidoğan yoğun 

bakım ünitesi ihtiyacı, neonatal komplikasyonlar(respiratuvar distres sendromu, 

fototerapi, ihtiyacı, nekrotizan enterokolit gibi) ve perinatal mortalite değerlendirildi.  

Tüm biokimyasal parametreler Süleymaniye kadın doğum ve çocuk 

hastalıkları saum Biokimya Laboratuvarında Beckman AU-680 otoanalizörü ile, 

idrar örneği Urised labumat tam otomatik idrar analizörü ile, hemogram Sysmex 

hematoloji analizörü cihazında çalısıldı. 

İstatistik analiz için SPSS 20 paket programı kullanılmış olup gruplar 

arasında yüzde karşılaştırılırken Ki-kare testi kullanıldı, tanımlayıcı istatistikler sayı 

(%) olarak verildi. Verilerin normalliğinin denetlenmesinde Shapiro-Wilk testi 

kullanılmıştır.  Gruplar arasında ortalama karşılaştırılırken normal dağılım özelliği 

gösteren değişkenlerin karşılaştırmasında t-testi ve tanımlayıcı istatistikler 

ortalama±Std. sapma, normal dağılım özelliği göstermeyen değişkenlerin 

karşılaştırmasında ise Mann-Whitney U testi ve tanımlayıcı istatistikler medyan 

(min.-max.) kullanılmıştır.  P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  



30 
 

4. BULGULAR 

 

50 tane hasta retrospesifik dosya kayıtları incelenerek elde edilen bilgiler 

ışığında değerlendirildi. 1 hastanın dosyasına ulaşılamadığından değerlendirme dışı 

bırakıldı.  

Hastaların yaş ortalamaları 27.3 ± 6.0 olarak hesaplandı. Hastaların gravida 

ortalaması 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. Hastaların demografik özellikleri Tablo 5’ de 

gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 5: HELP Sendromlu Hastaların Dermografik Özellikleri 

Dermografik 

Özellikler 

Sayı 

(n) 

Değerler 

(Ortalama±std sapma)  

Yaş (yıl) 49 27.3 ± 6.0 

Gravida 49 1.7 ± 1.2 

Parite 49 0.5 ± 1.0 

VKİ (kg/m2) 43 28.3 ± 3.6 

VKİ: vücut kitle indeksi 

 

 

Hastaların tanı aldıkları gebelik haftasının ortalaması 35.1 ± 3.3 hafta idi. 

Hastaların gebelik haftalarına göre dağılımının değerlendirildiğinde; 28 gebelik 

haftası altına sahip hasta sayısı 2 (% 4.1), 28 hafta ve 31 hafta 6 gün arasındaki 

gebelik haftasına sahip hasta sayısı 5 (% 10.2 ), 32 hafta ve 36 hafta 6 gün arasındaki 

gebelik haftasına sahip hasta sayısı 28 (% 57.1), 37 hafta ve üstü gebelik haftasına 

sahip hasta sayısı 14 (% 28.6) olarak tespit edildi.  Hastaların gebelik haftalarına göre 

dağılımını gösteren özellikler Tablo 6’ da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6: HELP Sendromlu Hastaların Gestasyonel Haftalarına Göre Dağılımı 

Gestasyonel Hafta Sayı 

(n) 

Değerler 

(Yüzde%) 

<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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Hastaların tansiyon arterial değerlerine göre dağılımları Tablo 7’ de 

görülebilmektedir. Hastaların yaklaşık % 28.6’ sının(n: 14) başvuru sırasındaki kan 

basıncı değerleri değerleri < 140/90 mmHg altında olduğu tespit edildi. Hastaların 

sistolik kan basıncı ortalama 150.9 ± 31.3, diyastolik kan basıncı ortalama 92.5 ± 

19.1 idi.  

 

Tablo7: HELP Sendromlu Hastaların Kan Basıncı Değerleri Ve Dağılımı 

Kan basıncı Sayı 

(n) 

Değerler  
Ort ± SS veya Yüzde(%) 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 49 150.9 ± 31.3 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 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 

 

 

Hastaların kliniğimize başvuru anındaki şikayet ve semptomları incelendiğinde 

en sık başvuru şikayeti tansiyon yüksekliği (n: 19, % 38.8), daha sonrasında sancı, su 

gelişi gibi obstetrik şikayetleri(n: 14, % 28.6) olduğu görüldü. HELLP sendromlu 

hastaların hastaneye başvurudaki prodromal semptomlarına göre dağılımı tablo 8’ de 

gösterilmiştir. Hastaların % 55.1 inde (n: 27) prodromal semptom izlendi. En sık 

prodromal semptomun başağrısı olduğu(n: 20, % 74.1), bunu epigastrik ağrının(n: 

11, % 40.7) izlediği görüldü. 1 kişi eklampsi krizi ile acil kliniğine giriş yaptığı, 14 

hasta da sancı ve su gelişi gibi obstetrik şikayetler ile giriş yaptığı tespit edildi.  

 

Tablo 8: HELLP sendromlu hastaların hastaneye başvurudaki prodromal 

semptomlarına göre dağılımı 

Prodromal 

semptom 

Sayı  

(n) 

Değerler 

Yüzde (%) 

Baş ağrısı 20 74.1 

Epigastrik ağrı 11 40.7 

Visual semptom 4 14.8 

Bulantı – kusma 3 11.1 

 

Antepartum HELLP sendomu tanısı alan hasta sayımız 32 olup (% 65.3) geri 

kalan 17 hastaya  (% 34.7 ) ise postpartum dönemdeki takiplerinde tanı konulmuştur. 
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Tablo 9 : HELLP sendromlu hastaların kan gruplarına göre dağılımı 

 

Kan grubu 

Sayı  

(n) 

Değerler 

Yüzde (%) 

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 tanısı alan hastalarımızın kan gruplarına göre dağılımlarına 

bakıldığında en sık görülen kan grubunun % 36.7 ile A Rh (+) pozitif kan grubu 

olduğu tespit edilmiştir. A Rh (+) pozitif  kan grubundan sonra ise % 26.5 oranı ile 

13 hastada saptanan 0 Rh (+) pozitif kan grubu ikinci en sık saptanan kan grubu 

olmuştur. Gene aynı şekilde B Rh (+) pozitif hasta oranı da % 20.4 (n: 10) tespit 

edildi. Bir hastada 0 Rh (-) negatif kan grubu izlendi.  HELLP tanısı alan hastaların 

kan gruplarına göre dağılımı Tablo 9’da sunulmuştur.  

 

Tablo 10 : HELLP sendromlu hastaların labaratuar sonuçlarının 

değerlendirilmesi 

Parametreler Sayı  

(n) 

 Değerler 

(Ortalama±std sapma) 

AST (IU/L) 49 224.7 ± 278.8 

ALT (IU/L) 49 151.6 ± 192.2 

LDH (IU/L) 46 944.7 ± 556.3 

Ürik Asit (mg/dl) 23 6.4 ± 2.2 

Kreatinin (mg/dl) 49 0.8 ± 0.4 

İndirekt bilurubin (mg/dl) 29 1.1 ± 0.7 

Hemoglobin (gr/dl) 49 14.9 ± 16.0 

Hematokrit 49 37.2 ± 4.5 

Trombosit (mm³) 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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Hastaların biokimya, koagulasyon tetkikleri HELLP sendromu tanısı aldıktan 

sonraki en yüksek değerleri, hemogram tetkiki ve idrar tetkiki için de başlangıç 

anındaki değerleri dikkate alınarak değerlendirildi. Sonuçlar tablo 10’da verilmiştir. 

Rutin tüm hastalardan fibrinojen istenmediği için 30 hastada çalışılan fibrinojen 

değeri hesaplandı ve ortalaması 253.6 ± 98.8 bulundu.   

Hastaların çoğunda acil doğum kararı verildiğinden, bir kısmında da doğum 

eyleminde gelip doğumu gerçekleştiğinden 24 saatlik idrarda proteini 

değerlendirmek mümkün olmamıştır. HELLP sendromlu hastaların spot idrar 

tetkikindeki proteinüri dağılımı tablo 11’ de gösterilmiştir. Proteinürinin olmadığı 

hasta sayısı 6 (% 12.2) idi ve bu hastaların 2 tanesinde kan basıncı da normal 

değerlerdeydi.  

 

Tablo 11 : HELLP sendromlu hastaların spot idrar tetkikindeki proteinüri 

dağılımı 

Proteinüri derecesi Sayı  

(n) 

Değerler  

Yüzde(%) 

Proteinüri negatif 6 12.3 

1+ proteinüri 11 22.5 

2+ proteinüri 16 32.7 

3+ proteinüri 15 30.6 

4+ proteinüri 1 2.0 

 

 

Hastaların doğum şekilleri incelendiğimizde; 42 hastaya sezeryan ile doğum 

yaptırıldığı, 7 hastaya ise vajinal yolla doğum yaptırıldığı tespit edildi. Sezeryan ile 

doğum yapanların % 28.6’ sı obstetrik endikasyon ile, % 71.4’ ü HELLP ve ağır 

preeklampsi endikasyonu ile yapılmıştır. Hastaların % 71.4’ ünde spinal anestezi 

yapılmışken, % 28.6’ inde genel anestezi yapılmıştır(Tablo 13).   

 

Tablo 12 : HELLP sendromlu hastaların doğum yöntemine göre dağılımı 

Doğum şekli Sayı  

(n) 

Değerler  

Yüzde (%) 

Normal doğum 7 14.3 

Sezeryan 42 85.7 
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Tablo 13 : HELLP sendromlu hastaların sezeryan endikasyonu ve 

anestezi yöntemine göre dağılımı 

Anestezi/ 

 Sezeryan endikasyon 

Sayı 

 (n) 

Değerler 

Yüzde (%) 

Spinal anestezi 30 71.4 

Genel anestezi 12 28.6 

Obstetrik endikasyonlar 12 28.6 

Preeklamptik endikasyon 30 71.4 

 

 

Maternal komplikasyonları incelediğimizde HELLP sendromu tanısı alan 

hastaların %57.1 ‘inde  (n: 28) komplikasyon geliştiği izlendi. Maternal 

komplikasyonlarının değerlendirilmesi Tablo 14’ de gösterilmiştir.  

 

 

Tablo 14 : Maternal komplikasyon gelişen ve gelişmeyen HELLP 

sendromlu hastaların oranları 

Maternal Komplikasyon Sayı 

(n) 

Değerler 

Yüzde (%) 

Gelişen 28 57.1 

Gelişmeyen 21 42.9 

 

 

HELLP sendromu hastalarda en çok karşılaşılan maternal komplikasyon 19 

hastada (% 38.8) izlenen kan ve kan ürünleri transfüzyon gerekliliğiydi(Tablo 15). 

Hastaların % 16.3’ ünde kanama izlenirken, % 14.3’ ünde dissemine intravaskuler 

koagulopati izlendi. 1 hastada yara yeri enfeksiyonu gelişti. Eklampsi bizim hasta 

serimizde 3 kişide(% 6.1) izlendi. Transfüzyon uygulanan hastaların 16’ sına Taze 

donmuş plazma transfüzyonu, 14’ üne eritrosit süspansiyonu, 12’ sine trombosit 

transfüzyonu, 6 hastaya da fibrinojen transfüzyonu yapıldı.  

Komplikasyon gelişen 4 hastada 3. Basamak yoğun bakım ihtiyacı olduğundan 

dış merkeze sevk edildi. Sevk edilen hastaların bilgilerine ulaşılamadı. Genel olarak 

HELLP sendromu tanısı koyduğumuz hasta grubumuzda yoğun bakım ihtiyacımız 

%51.0 olarak tespit ettik. Hastaların hastanede kalış süresi ortalama 6.0 ± 4.0 gündü. 
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Tablo 15 : HELLP sendromlu hastalarda gelişen maternal komplikasyonların 

değerlendirilmesi 

Maternal Komplikasyonlar Sayı 

(n) 

Değerler 

Yüzde(%) 

Kan ve kan ürünleri transfüzyon ihtiyacı 19 % 38.8 

Hematoloji(kanama, hematom) 8 % 16.3 

Dissemine intravaskuler koagulasyon 7 % 14.3 

Akut böbrek hasarı 4 % 8.2 

Pulmoner komplikasyonlar(ARDS,ödem,efüzyon) 4 % 8.2 

Nörolojik komplikasyonlar 3 % 6.1 

Göz komplikasyonu 1 % 2.0 

Plasenta dekolmanı 2 % 4.1 

Eklampsi 3 % 6.1 

Enfeksiyon 1 % 2.0 

1 komplikasyon gelişen hasta 10 % 20.4 

2 komplikasyon gelişen hasta 5 % 10.2 

3 ve üzerinde komplikasyon gelişen hasta 9 % 18.4 

Yoğun bakın ihtiyacı 25 % 51.0 

 

 

HELLP sendromlu hastaların neonatal sonuçları değerlendirildiğinde ancak 38 

hastanın verilerine ulaşılabildi. 10 Hastanın bebeği doğduktan hemen sonra dış 

merkeze sevki yapıldığından, 1 hastanın kayıtlarındaki yetersizlikten dolayı 

bilgilerine ulaşılamadı.  

 

Tablo 16 : HELLP sendromlu hastaların bebeklerinin doğum verilerinin 

değerlendirilmesi 

 Sayı 

(n) 

Değerler  
Ort ± SS veya M(min-max) 

Doğum kilosu(gr) 51* 2123.7 ± 761.2 
Apgar1 51* 7 (0-9) 

Apgar2 51* 8 (0-10) 
Ort ± SS : Ortalama ± standart sapma 

M(min-max) : Median(min-mak) 

*HELLP sendromulu hastalar arasında ikiz gebeliği olan 2 hasta mevcuttur. 
 

Doğum ağırlığı ortalama 2123.7 ± 761.2 gr (min:520 gr, max:4300 gr), apgar 

skoru 1. Dakika median değeri 7 (min:0, mak:9), 5. dakika median değeri 8 (min:0, 

mak:10) izlendi (Tablo 16). Yenidoğanların 29’ u kız cinsiyet, 22’ si erkek cinsiyet 

olduğu görüldü. 
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Tablo 17 : HELLP sendromlu hastaların neonatal komplikasyonlarının 

değerlendirilmesi 

Neonatal komplikasyon Sayı (n) Yüzde (%) 

Yenidoğanın geçici takipnesi 11 30.0 

Respratuar distress sendromu (RDS) 11 30.0 

Fototerapi ihtiyacı(hiperbilurubinemi 5 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 hastaların neonatal komplikasyonların değerlendirilmesi 

tablo 17’ de verilmiştir. Bilgilerine ulaşılabilenler arasında görülen en sık 

komplikasyonlar solunum sistemi ile ilgili komplikasyonlar idi. Bu 

komplikasyonların % 30.0’ u yenidoğanın geçici taşipnesi, % 30.0’ u respiratuar 

distres sendromu olduğu tespit edildi. 4’ ünde sepsis, 1’ inde nekrotizan 

enterokolit(NEK), 1 yenidoğanda da hafif Hipoksik iskemik ensefalopati görüldü. 

HELLP sendromlu annelerden doğan yenidoğanların yoğun bakım ihtiyacı 32 

hastada (% 65.3) görüldü(Tablo 18). Yenidoğan yoğun bakımda yatış süresi median 

değeri 5 (min: 2, max: 46) idi. 

 

Tablo 18 : HELLP sendromlu hastaların bebeklerinde yenidoğan yoğun bakım 

ihtiyacının değerlendirilmesi 

 İhtiyaç durumu Sayı (n) Yüzde (%) 

Yenidoğan  

Yoğun bakım 

 ihtiyaç 

Var 32 65.3 

Yok 11 22.5 

İntrauterin ex 6 12.3 

 

HELLP sendromu tanısı alan hastaların 6 hastada başvuru anında intrauterin 

fetal ex mevcut iken, 1 fetusta doğum sonrası ex görüldü.  
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5. TARTIŞMA 

 

HELLP sendromu mikroanjiopatik hemolitik anemi, karaciğer enzimlerinin 

yüksekliği ve trombositopeni ile karakterize, birden fazla sistemi etkileyebilen bir 

obstetrik acildir. HELLP sendromuna sahip kadınların kliniği progresiv olabilir hatta 

hastalarda ani maternal kötüleşme görülebilir. HELLP sendromunun kliniğini ve 

seyrini bilmek bu açıdan önem arz etmektedir.  

HELLP sendromlu gebelerin ortalama yaşı genellikle preeklampsili 

kadınlardan daha fazladır[47]. HELLP sendromu klasik olarak multipar ve 25 yaş 

üstü kadınlarda görülür[101]. Çalışmamızda ortalama yaş 27.3 ± 6.0 olarak 

hesaplandı ve literatür ile uyumlu izlendi. Multipar oranımız % 28.6 idi. Çelik ve 

arkadaşlarının çalışmasında multipar oranı % 70 [79], Kesim ve arkadaşlarının 

multipar oranı % 51.5 idi. Gasem ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise 

nullipar oranı % 57.8 ile daha yüksek çıkmıştır[102, 103]. Bizim çalışmamızda 

literatürden farklı olarak nullipar oranımız % 71.4 ile yüksek olduğu izlendi. 

Belirtiler ve semptomlar tipik olarak gebeliğin 28-36 haftaları arasında gelişir 

ancak ikinci trimester veya doğumdan sonra başlangıç da yaygındır. HELLP 

sendromlu vakaların %70’ ine antepartum tanı konulurken, %30’ una postpartum tanı 

konulur[104]. HELLP sendromu ile komplike 442 gebeliği içeren örnek teşkil eden 

bir seride, % 70’ inde doğumdan önce antepartum dönemde meydana gelmiş[2]. Bu 

hastaların yaklaşık % 80' i gebeliğin 37. haftasından önce teşhis edildi ve gebeliğin 

17-20. Haftaları arasında hastalığın % 3’ ünden daha azı gelişti. % 30’ u postpartum 

dönemde olduğu, genellikle doğumdan sonraki ilk 48 saat içinde gerçekleştiği 

gösterildi. Ancak doğumdan sonraki 7 gün içinde de olduğu rapor edildi. Postpartum 

HELLP hastalarının % 80' inde doğumdan önce preeklampsi bulgusu vardı; Geriye 

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

Esenkaya ve arkadaşlarının 2016 da yayınladığı 155 HELLP sendromlu 

gebeyi kapsayan çalışmasında; hastaların 121 (% 77.8) tanesi antepartum dönemde, 

34 tanesi (% 22.2) ise postpartum dönemde tanı almıştır[105]. Romero ve 

arkadaşlarının 177 hastayı içeren çalışmasında % 92 oranda antepartum HELLP 
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sendromunun geliştiğini, % 8 oranında postpartum geliştiğini göstermişler[106]. 

Çalışmamızdaki hastaların hastaneye yatışındaki gestasyonel haftaları 

değerlendirildiğinde % 57.1’ i 32 ile 37 haftalar arasında idi. Antepartum HELLP 

sendromu tanısı alan hastaların sıklığı % 65.3 iken postpartum dönemde HELLP 

sendromu tanısı alan hastaların sıklığı % 34.7 olarak tespit edildi.  

HELLP sendromlu gebelerin % 30-60 kadarında başvuru sırasında baş ağrısı 

şikayeti, yaklaşık % 20’ sinde de görsel semptomlar görülür[56]. Sibai’nin 

çalışmasında en yaygın semptom midepigastriumda, sağ üst kadran ve strenum 

arkasında hissedilen ağrı ve hassasiyet olarak belirtilmiş[2]. Hastaneye en sık 

başvuru bizim çalışmamızda % 38.8 oranı ile hipertansiyon olarak tespit ettik. 

Prodromal semptom olarak en sık % 74.1 ile baş ağrısı, onu da % 40.7 sıklık ile 

epigastrik ağrı izlemekteydi. Yalnızca 3 hastada visual semptomlar görüldü( % 11.1 

sıklık).  

Ciddi preeklampsisi olan hastaların % 10-20' sinde HELLP sendromu 

görüldüğünden aslında HELLP sendromlu kadınların çoğunda, hipertansiyon( kan 

basıncı ≥ 140 / 90 mmHg olarak tanımlanır)  ve proteinüri vardır. Proteinürinin 

olmadığı hasta sayısı çalışmamızda 6 (% 12.3) idi. Bu hastaların 2 tanesinde kan 

basıncı da normal değerlerde idi ve postpartum seyirlerinde kan basıncı ölçümlerinde 

hiç yükselme görülmedi. Sadece kan basıncını dikkate alarak baktığımızda hastaların 

14’ ünde (% 28.6) başvuru sırasındaki kan basıncı < 140/90 mmhg altında izlendi. 

Aynı şekilde bunlarında 4’ ünde postpartum seyirlerinde de hipertansiyon görülmedi. 

Hipertansiyon ve proteinüri, olguların yaklaşık % 85' inde mevcuttur, ancak şiddetli 

HELLP sendromu olan kadınlarda her ikisinin de yok olabileceğini hatırlamak 

önemlidir[56]. Dolayısıyla proteinürinin ve hipertansiyonun olmadığı hasta 

popülasyonunda, rutin antenatal takiplerde HELLP sendromu gözden kaçabilir veya 

tedavisinde gecikmeler olabilir. Her zaman akılda tutulmasında fayda vardır. Nitekim 

proteinürinin varlığı hastalığın ciddiyetini yansıtmayabilir[79]. Sibai’ nin [4] yaptığı 

çalışmada HELLP sendromlu olguların % 6’ sında proteinüri tespit edilmedi. 

Esenkaya ve arkadaşlarının çalışmasında ise 4 hastada (% 2.6) proteinüri saptanmadı. 

Bizim verilerimiz % 12.3’ lük oran ile genel literatür ile uyumlu olduğunu gördük.  
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Çalışmamızda platelet sayısı 20 bin-248 bin arası ortalama 92.2/mm
3
 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 gelişen 8 hastadan 7’ 

sinde trombosit sayısı 50.000’nin altında tespit etmiş[106]. İmir ve arkadaşları 

ortalama AST değerini 215 IU/L, ALT değerini 144 IU/L, LDH değerini 1189 IU/L, 

trombosit sayısı ortalamasını 60800/mm
3
 olarak bildirmişlerdir[107]. Esenkaya ve 

arkadaşlarının çalışmasında ortalama LDH değeri 1564 IU/L, AST değeri 403 IU/L, 

ALT değeri 270 IU/L olarak tespit edildi[105]. Kesim ve arkadaşlarının çalışmasında 

ise platelet değeri 67.000/mm
3
 olarak bildirmişler[102]. Bizim çalışmamızda en 

yüksek AST değeri 1687 IU/L, ALT değeri 1126 IU/L ve LDH değeri 2859 IU/L 

olarak tespit edildi. Bizim değerlerimiz literatüredeki diğer çalışmalara benzer 

olduğu izlendi. 

Doğum şekli HELLP sendromunda acil müdahale açısından çoğunlukla 

sezeryan olmaktadır. Özellikle uygun olmayan serviks normal doğumu 

zorlaştırmaktadır. Magann ve arkadaşları kötü bishop skoru ve gebelik haftasının 30 

haftadan küçük olması sezeryan oranlarını anlamlı şekilde arttırdığını belirtmiş[108]. 

Sibai çalışmasında sezeryan oranlarını % 42 olarak verirken, Türkiyeden yapılan 

çalışmalarda ise Sofuoğlu % 60, Yücel ve arkadaşları % 90 sezeryan oranı tespit 

etmişler[2, 109, 110]. 

Bizim çalışmamızda sezeryan oranı % 85.7 izlendi. Bunlarında % 28.6’ sı 

obstetrik endikasyon ile % 71.4’ ü hipertansiyon ve HELLP sendromunun 

komplikasyonları açısından konulan endikasyon ile sezeryana alınmıştır.  

Maternal komplikasyonları değerlendirecek olursak bu konu ile ilgili Sibai ve 

arkadaşlarının 3. Basmak merkezde toplamda 442 HELLP sendromlu gebenin 

verilerinin incelendiği çalışmasında[2]: 

- Dissemine intravaskuler koagulasyon (DİK) – % 21 

- Plasenta dekolmanı – % 16 

- Akut böbrek yetmezliği – % 8  

- Pulmoner ödem – % 6  

- Subkapsuler karaciğer hematom– % 1  
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- Retinal ayrışma – % 1  

Ek olarak, hastaların % 55' i kan veya kan ürünleri ile transfüzyon ihtiyacı 

olmuş ve % 2' sine majör intraabdominal kanama nedeniyle laparotomi yapılmış. 

Dört kadın (% 1) ölmüş.  

Audibert ve arkadaşlarının çalışmasında verdiği sonuçlar; % 30 oranında 

ABY, % 15 oranında DİK, % 6 oranında plevral efüzyon, % 9 oranında plasenta 

dekolmanı bildirmiş[47]. Porozhanova ve arkadaşlarının çalışmasında ise en sık 

maternal komplikasyon %15.8 oranında plasenta dekolmanı olarak rapor 

edilmiş[111]. Türkiyeden yapılan çalışmalar incelendiğinde Çelik ve arkadaşları 

2003 yılında yaptığı çalışmada % 36 oranında ABY, % 17 oranında plasenta 

dekolmanı, 1 olguda ARDS raporlamışlar[79]. Kesim ve arkadaşlarının 2001 

yılındaki çalışmasında HELLP sendromlu olguların % 32’ sinde plasenta dekolmanı, 

% 16’ sinde DİK tespit etmişler[102]. Başka bir çalışmada ise % 13.5 oranında ABY, 

% 6.6 oranında plasenta dekolmanı, hastaların % 3’ ünde pnömoni, % 2.3’ ünde 

subkapsuler karaciğer hematomu, % 2.3’ ünde pulmoner ödem, % 1.7’ sinde DIC ve 

hastaların % 1.2’ sinde serebral hemoraji tespit edilmiştir[106]. 

Osmanagaoglu ve arkadaşları 2006 yılında 37 tane HELLP sendromlu gebe 

üzerinde retrospektif bir çalışma yapmışlar. Hastalarda en sık gözlemledikleri 

komplikasyon kan ve kan ürünleri transfüzyon ihtiyacı olmuş[112]. Çalışma yoğun 

bakımda yapılmış.  

 Bizim çalışmamızda en sık komplikasyon % 38.8 ile kan ve kan ürünleri 

transfüzyon ihtiyacıydı. Benzer şekilde Esenkaya ve arkadaşlarının çalışmasındaki 

oran % 37.4 idi[105].  Sibai’nin [2]çalışmasına kıyasla daha az kan transfüzyon 

ihtiyacı olduğunu gördük. Kliniğimizde 3. Basamak yoğun bakım şartlarının 

olmaması nedeniyle ihtiyaç halinde bu hastaları dış merkeze sevk etmemiz gerekiyor. 

Bu nedenle oranımızın nispeten düşük olduğunu düşünüyoruz. Osmanagaoglu % 100 

olarak belirttiği kan ve kan ürünleri transfüzyon ihtiyacı yoğun bakım şartlarında 

çalışmanın yapılmış olmasından kaynaklanmaktadır[112]. HELLP sendromlu 

hastaların literatür çalışmalarındaki bu yüksek kan transfüzyonu ihtiyacı oranı, bu 

hastalığın ne kadar destek tedavisine ihtiyaç olduğunu aslında göstermektedir. 
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Gerektiğinde destek tedavisini de bu hastalarda daha kolay karar verilmesi 

gerektiğini düşünüyoruz.  

Bizim genel komplikasyon oranlarımız nispeten Türkiye’den yayınlanan 

çalışmalar ile kıyaslandığında daha düşük olduğu izlenmektedir. Bunun da 

konservatif tedavinin kliniğimizde rutin uygulanmamasından, karar verirken anneyi 

daha ön planda düşünerek yeri geldiğinde daha agresiv tedavi etmemizden 

kaynaklanıyor olabileceği kanısındayız. 

Komplikasyonların seyri çoğu zaman birliktelik gösterebilir. Haddad ve 

arkadaşlarının 183 HELLP hastası üzerinde yaptığı çalışmada DİK olgularında 

plasenta dekolmanı ve ABY birlikteliğine dikkat çekmiştir[113].  Ayrıca pulmoner 

ödem akut böbrek yetersizliği ile birliktelik gösterebilir. Bizim çalışmamızda DİK 

gelişen 2 hastada akut böbrek hasarı da mevcuttu, 1 hastada pulmoner ödem ile akut 

böbrek hasarı birlikteliği görüldü.  

DİK çalışmamızda 7 (% 14.3) hastada görüldü. Literatüre göre düşük oran 

izlendi. Daha duyarlı labaratuar testlerinin kullanıldığında çalışmalarda subklinik 

durum söz konusu olmaktadır. Sadece parsiyel tromboplastin zamanı ve fibrinojen 

seviyeleri esas alındığında subklinik DİK vakalarına tanı konulamıyor olabilir. Bu 

nedenle hastalara fibrinojen desteğini vermekte çekinilmemesi gerektiği 

kanısındayız.  

Nisell ve arkadaşları 2000 yılında yayınladığı çalışmasında Eklampsi oranı % 

2, plasenta dekolmanı oranı % 3 olarak saptamış[114]. Bizim çalışmamızdaki 

eklampsi ile plasenta dekolmanı oranları sırasıyla % 6.1 ile % 4.1 idi.  

Çalışmamızda 8 hastada kanama/hematom izlenmiştir. Kanama kontrolüne ve 

sutürasyona rağmen bu sayının yüksek olmasının bir sebebi HELLP sendromundaki 

hematolojik bozukluklara bağlı olabilir. Bu durumda hastalara cilt altı hematom için 

hemovak dren konulması önerilebilir.  

Çalışmamızda yoğun bakım ihtiyacını % 51.0 (n: 25) olarak bulduk. 4 tane 

hastamızı dış merkez 3. Basamak yoğun bakım ihtiyacı olduğundan sevk etmek 

durumda kaldık. Bu hastaların verilerine geriye dönük sınırlı olarak ulaşabildik. Geri 

kalan hastaların hastanede kalma süresi ortalama 6.0 ± 4.0  gün idi. Kliniğimizde 

ileriye dönük gelişme ihtimali olan komplikasyonları erken tanı amacıyla sıkı 
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monitörizasyon için özellikle ilk 24 - 48 saat erişkin yoğun bakımda takip 

etmekteyiz. Bu ortalamanın düşük olmasının sebebi olarak 3. Basamak yoğun bakım 

ihtiyacı olan hastalarımızı(4 hasta) dış merkeze sevk ettiğimizden ve verilerine 

ulaşma ile ilgili sıkıntı yaşadığımızdan hesaba katamamış olmamızdır.  

Murray ve arkadaşları 20 vakalık çalışmalarında hastaların % 70’ inde yoğun 

bakım ihtiyacı gerektiğini bildirmişlerdir[81]. Bir diğer çalışmada yoğun bakıma 

kabul edilen hasta oranı % 64 olarak rapor edilmiştir[95]. Osmanagaoglu ve 

arkadaşlarının çalışmasında 37 hastanın 11’ inde mekanik ventilasyon ihtiyacı olmuş 

ve hastaların toplam yatış süresi ortalama 13 gün olarak izlenmiş[112].  

Maternal mortalite açısından literatür tarandığında bundan 20 - 25 yıl 

öncesinde yapılan çalışmalarda mortalite oranı olarak % 20’ lerden bahsedilmektedir. 

Günümüz imkanları ile mortalite oranlarının değiştiğini görmekteyiz. Genelde %1 -

3.5 arasındadır[2]. Yoğun bakım ünitelerinde yapılan çalışmalarda ise bu oran haliyle 

daha yüksek tespit edilmektedir. Tıpkı Türkiye’ den yapılan Osmanagaoglu ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmadaki % 30 maternal mortalite oranı gibi. Bizim 

çalışmamızda maternal mortalite oranı 0 idi. Riskli hastada öncelikle maternal 

durumu stabilize ettikten sonra önceliğin anne olduğunu düşünerek, hızlıca doğum 

kararı verildiğinden mortalitemiz olmadığını düşünüyoruz. Her nekadar literatürde 

yeterli tecrübe, ekipman varlığında, multidisipliner kliniklerde önerilmiş olsa da tek 

tedavi seçeneğinin doğum olduğu unutulmaması gerekir. Riskler iyi 

değerlendirilmeli ve bu risklerde detaylıca hasta ile paylaşılmalı, karar verilmelidir. 

HELLP sendromunda perinatal mortalite ve morbidite, maternal mortaliteden 

çok daha yüksektir ve esasen durum geliştiğindeki gestasyonel haftaya bağlıdır[65, 

115]. HELLP sendromuna bağlı perinatal mortalite oranı % 7.4 ile % 34 

arasındadır[56, 112, 116]. Gebeliğin 32. haftasını tamamlamadan önce doğan 

yenidoğanlarda perinatal ölüm riski en yüksekdir[65, 78]. Gül ve arkadaşlarına göre, 

perinatal mortalite 32. gebelik haftasından önce % 34, 32. gebelik haftasından sonra 

% 8'di[116]. Prematürite, plasental yetmezlik, intrauterin büyüme kısıtlaması (IUGR) 

olsun veya olmasın ve plasenta dekolmanı neonatal ölümün önde gelen nedenidir[58, 

71].  
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Bizim çalışmamızda perinatal mortalite oranımız % 18,4 idi. Kesim ve 

arkadaşları % 36.8, Sibai ve arkadaşları % 14, Rojas ve arkadaşları % 20 olarak 

bildirilmiş. Perinatal mortalite oranının düşük çıkması HELLP sendromlu hastaların 

bazılarının bebeklerinin kayıtlarına ulaşılamamasıyla ilgili olabilir. İntrauterin ölüm 

oranımız % 12.2 idi. Dokuzeylül ve arkadaşları çalışmasında Parsiyel ve Komplet 

HELLP sendromlu olgularda intrauterin ölüm oranı sırasıyla % 7 ve % 4.5 olarak 

tespit edilmiş[117]. Çelik ve arkadaşlarının çalışmasında intrauterin ex fetus oranı % 

19, Kesim ve arkadaşlarının çalışmasında % 18.4, Yücel ve arkadaşlarının 

çalışmasında % 20 olarak saptanmıştır[79, 102, 110]. 

Literatürde, HELLP sendromunda % 70 sıklıkla prematür doğumlar izlendiği 

belirtilmiştir[56]. Rojas ve arkadaşları ise çalışmasında prematürite doğum oranını % 

80 olarak bildirmişlerdir[118]. Murray ve arkadaşları, 2001 yılında HELLP 

sendromlu 20 vakanın 5 yıllık sonuçlarını yayınlamışlardır. % 85' i tanıdan sonraki 

24 saat içinde Sezaryen ile doğurtuldu. % 65' i preterm idi. Doğumda ortalama 

gebelik 33.5 hafta, ortalama doğum ağırlığı 1923 gram olan yenidoğanların % 40' ı 

solunum sıkıntısı sendromu (RDS) geliştirdi. Yenidoğan morbiditesi doğumdaki 

gebelik haftası  ile en sık ilişkili idi [81]. Gasem ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ise RDS oranı % 33.9 olarak bildirilmiş[103]. Bizim çalışmamızda % 75.0 

prematürite oranı tespit ettik. Bunlardan 2’ si 28 hafta altında doğuma alınanlardı ve 

birinde intrauterin fetal ex, diğerinde ise neonatal ex izlendi. % 30,0 oranında RDS 

izlendi. 

HELLP sendromlu bebeklerin yoğun bakım ihtiyacını % 65.3 olarak tespit 

ettik. Benzer olarak Rojas ve arkadaşlarının[118] çalışmasında % 61, Turgut ve 

arkadaşlarının çalışmasında % 69.5 olarak belirlemişler. Bu çalışmada ayrıca yoğun 

bakımda kalma süresi 13.1 gün, 1. dakika apgar 6, 5. dakika apgar 8 olarak 

verilmiş[119]. 
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6. SONUÇ 

 

Hellp sendromu yüksek maternal ve perinatal komplikasyonlar ile seyreden 

bir sendromdur. Erken tanı ve tedavisi obstetrisyenin en dikkat etmesi gereken 

noktasıdır. Düzenli antenatal takip ile erken tanı hızlı müdahale bu hastalığın seyrine 

etki etmektedir. En önemli komplikasyonlar arasında kan ve kan ürünleri 

transfüzyonu olduğu izlendiğinden, kan bankasının olması yada kan ürünlerinin 

temini ve yoğun bakım şartları önem arz etmektedir. Bu hastalardaki yüksek 

sezeryan oranı ve yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı önemli sorunların başında gelir. 3. 

Basamak merkezlerde hastaların takibi yapılması daha mantıklı olacaktır. 

HELLP sendromu yönetimindeki en önemli noktalar maternal ve perinatal 

komplikasyonlar açısından risk belirlemek, doğum için gerekli en doğru zamanı ve 

yolu belirlemektir. 

Pospartum deksametazon tedavisi çalışmamızda yoğun bakım ve kan ürünleri 

transfüzyonuna daha az ihtiyaç duyulduğunu göstermesi açısından değerlendirilirse 

sağlık harcamalarında azalmaya sebep olabilir. Bu konuda daha büyük randomize 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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