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Ö Z E T 

Eklampsi-Şiddetli preeklampsinin bir kompo-
nenti olan HELLP sendroınu, klinikte ciddi bakım ve 
takip gerektiren bir durumdur. Bu sendromun DİC 'ten 
ayrı bir antite mi, yoksa DİC'in hafif bir formu mu 
olduğu konusu halen tartışmalıdır. Tedavide doğu
mun en kısa sürede gerçekleştirilmesi ve trombosit 
infuzyonu, eritrosit süspansiyon infuzyonu, antitrom-
bin III ve plazma exchange transfiizyonu gibi yöntem
ler yer almaktadır. 

Analılar Kelimeler Hellp sendromu 
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S U M M A R Y 

HELLP syndrome, which thought to be a com
ponent of prceclampsia-eclampsia, is a serious com
plication of this disease and needs intensive care and 
support. It is not clear if it is a form of mild DIC, or 
independent of DIC. The treatment involves immedi
ate delivery, trombosit infusion, erhytrocytesuspan-
sion infusion, antitroinbin HI and plasma exchange 
transfusion. 
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Şiddetli preeklampsi klasik olarak, hipertan
siyon, serebral veya vizuel bozukluklar ve pulmoner 
ödem gibi belirti ve semptomlar ın değişik kombi
nasyonları ile karakterizedir. Eklampsi ise bilindiği 
g ib i , bu bulgulara konvulziyonun kat ı lması duru
munda söz konusudur. Daha önce benzer klinikle 
i lg i l i bir çok yayın olmasına rağmen, i lk kez Weins
tein (1) 1981 yılında H E L L P sendromunu tanımla
mış ve hemoliz, t ransamilazların yüksekliği ve trom-
bositopeni ile karakterize bir durum olduğunu ileri 
sürmüştür . H E L L P sendromu şiddetli preeklampsi 
ve eklampisinin bir kompoııenti olarak bilinmesine 
rağmen Goodl in ve Mart in, hipertansiyon ve protei-
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nüri olmadan H E L L P sendromu bulguları olan o l 
guları bildirmişlerdir (2-3). Mart in 33 yaşında böyle 
bir olguyu sunduktan sonra gebelik toksemilerini 
beş ana grupta sınıflandırmıştır (Tablo 1). 

Etiyoloji neye dayanmaktadı r? Öyle görünüyor 
k i , H E L L P patogenezisini aç ık layabi lmek preek
lampsi açıklığa kavuşmadan olanaksız gibidir. Eski 
Mısır , Çin ve Hintl i lerin böyle bir hastalığı tanımla
dıkları ileri sürülmesine rağmen, Chesley'e (4) göre 
preeklampsiyi ayrı bir hastalık olarak i lk tanımlayan, 
Hipokrattan önceki devirlerde yaşayan eski Yunan
lılardı. Preeklampsi etiyolojisinde ana rol prostag-
landin le r ü z e r i n d e o d a k l a ş m a s ı n a r a ğ m e n hala 
"Teorilerin hastal ığı" olarak kabul edilmektedir. Ste-
ven (5), günümüze kadar elde edilen bilgilerle pre
eklampsi patofizyolojisinde açıklayıcı , teorik bir mo
del oluşturmuştur (Tablo 2). 

Y a p ı l a n ç a l ı ş m a l a r d a , preeklampside intra-
myotnetrial spiral arter segmetıt lerinin maksimal va-
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Tab lo 2. Gebelik toksemileri 

1) Pregnancy Induced —Preeklampsi (Hafif) 
Hypertension (Şiddetli) 

—Eklampsi 
—IIEI.I.P sendronıuyla görü
len preeklampsi veya eklampsi 

2) Kronik Hipertansiyon-» Gebelik 
3) Kronik Hipertansiyon Zemininde Oluşan 

(Superimposed) PI 11 
—Superimposed preeklampsi 
—Superimposed eklampsi 
—I IF I .LP sendromuyla 
birlikte, görülen preeklampsi 
veya eklampsi 

4) Geç Görülen veya Gelip Geçici Hipertansiyon 
5) Preeklampsi—Eklampsiden Bağımsız, Bütün veya Birkaç 

Kriteriyle Hellp Sendromu 

sodilatasyon özelliklerini kaybettikleri anlaşılmıştır . 
Bu özelliğin, normal bir gebelikte kaybedilmesi gere
ken muskuloelastik elementlerin hala kalıntı olarak 
k o r u n m a s ı n d a n k a y n a k l a n d ı ğ ı d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . 
Bunun sonucunda fetoplasental ünitede oluşan iske-
m i , lipoxygenaz enziminin ürünlerini açığa çıkarır. 
Bu da selektif olarak fetus ve annede prostasiklin 
üretimini inhibe eder. Bu nedenle, normal bir gebe
likte geçici olarak oluşan uterin iskemi, uterin renin 
sekresyonunu arttırırken aynı zamanda dilate uterin 
damarlarda da yüksek perfüzyon sağlar. Buna karşın 
p reek lampt ik hastalarda ise sp i ra l arterler ge-
niş leyemediği ve prostasiklin üretimi düştüğü için 
hypoperfüzyon oluşur. 

Hipertansiyon ve vasküler permeabilitenin art
masına bağlı ödematöz değişikl ikler oluşmaktadır . 
Buna karşın asıl multisistem bulguları oluşturan en-
dotelial hücre zedelenmesi, direk tromboksan ve 
prostasiklin oranının , tromboksan lehine o lmas ın
dan mı kaynaklanmaktadır? 

Rodgers (6), invitro olarak yaptığı bir çal ışma
da sitoksik bir serum faktörünün bunu oluşturduğu
nu kanıtlamıştır. 51Cr ile işaretli normal bir damarı , 
preeklamptik serum ile inkube ettiğinde kontrol nor
mal gebe serumuna göre ortama daha fazla, 51Cr ile 
işaretli endotel hücre le r in in sal indiğini göz l emle 
mişt ir . Preeklampside postpartum iyi leşmenin bir
kaç günde gerçekleşmesi , buna karşın immünglobu-
linlerin yar ı lanma ömrünün haftalar alması , antien-
dotelial ant ikorlarının bu olayda rol oynamadığını 
göstermektedir . Rodgers, antikor dışı bir sitotoksik 

faktörün endotelial harabiyete yo l açtığını i leri sür
mektedir (6). 

Muhtemelen preeklampsi-eklampside o l u ş a n 
intravasküler koagulasyon aktivasyonu ve fibrin b i r i 
kiminin H E L L P sendromunda rol oynadığı ileri sü 
rülmektedir . Bu sendromu i lk tanımlayan Weinstein 
(1), P T Z , P T T ve fibrinojen düzeylerini normal bu l 
duğu için, D İ C ' t e n ayrı bir antite olarak değer lendir
miştir. Fakat bu parametrelerin D I C için hassas o l 
madığı art ık anlaşı lmışt ı r . D I C tanısı faktör VI I I , 
plasminojen, antitrombin III, fibrinopeptide A, ç ö 
zünen fibrinogen fibrin kompleksleri gibi hassas tes
tlerde teyid edildiğini , gerçekte ise hafif D l C ' l e bir
likte seyreden preeklampsi o lduğunu iddia etmekte
dir. 

Bu görüşü Peter A . V a n ve ark. yaptığı bir ça
lışma desteklemektedir (8). H E L L P sendromu tanı
sı konan 18 olgu üzerinde yaptıkları bu ça l ı şmada 
D I C parametrelerini a raş t ı rmış ve sadece ü ç ü n d e 
hiç bir bulgu bulamamışt ı r . Buna karşın 8 olguda 
şüphel i , 7 olguda da aş ikar D I C bulgular ı sapta
mıştır. Bu da Greer ' in, H E L L P sendromunun hafif 
D I C semptomlar ın ın bileşkesi o lduğu görüşünü des
teklemektedir. Ni tek im J .G. Arnoudse 'nin (9), D I C 
ve H E L L P sendromu tanısı konan ik i ayrı hasta gru
bu üzerinde yaptığı bir çal ışmada da olguların kara
ciğer iğne biopsileri ince lenmiş ve D I C grubunda 
daha yoğun olmak üzere mikro t rombüs le r ve fibrin 
tıkaçları her ik i grupta da bulunmuştur . 

H E L L P sendromunun özellikleri nelerdir? Bu 
konuda Sibai (10), l i t e ra tü rde en geniş ve yeterli 
seriye sahiptir. Sibai ve ark. 1153 şiddetli preek-
lampsi-eklampsi olgusunun 112'sinde H E L L P send
romu kriterlerini bulmuşlardır . Beyaz ırkta daha sık
lıkla bulmuşlar ve olgularının %57'sinde de ortala
ma 8 gün olmak üzere gec ikmiş tanı aldıklarını göz
l emiş l e rd i r . O l g u l a r ı n ı n ç o ğ u n d a bu g e c i k m e y i , 
baş langıç ta preeklampsi dışı tanı lar ın d ü ş ü n ü l m e 
sine bağlamış lardı r . Sibai ve d iğer araş t ı rmacı lar ı 
destekler tarzda D I C insidansını %38 gibi yüksek bir 
d e ğ e r d e b u l m u ş t u r . S iba i per inatal m o r t a l i t e y i 
%33.3 ve anne ö lümünü de 2 olguda saptamışt ı r . 

H E L L P sendromunun d iğe r bir kri teri o lan 
t rombosi topeninin d o l a ş ı m d a k i trombosit h ü c r e 
lerinin periferik yıkımına bağlı o lduğu d ü ş ü n ü l m e k 
tedir (11). Bu görüş, kemik iliği biopsilerinde trom
bosit öncülü megakaryositlerin art t ığının gös te r i lme
si ile destek kazanmıştır . Dolaş ımda megatrombo-
sitlerin gö rü lmes ide a r tmış trombosit d ö n g ü s ü n ü , 
azalmış trombosit ömrünü ve hasarlı vasküler yatak-
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Tablo 2. Teorik model 

taki kollagene trombositlerin yapışmasının arttığının 
gösterges idi r . 

Mik roang iopa t ik hemol i t ik anemi ise, B u r r 
hücreler inin, Şistiositlerin ve polikromazi gösteren 
eritrositlerin periferik yaymada görülmesi ile tanım
lanır. Brain (12), eritrosit fragmantasyonunun, fibrin 
b i r ik imi ve intimal hasan olan küçük damarlardan 

eritrositler geçerken oluşan deformasyona bağlı o l 
duğunu göstermiştir . Bu küçük damarlarda hemoliz 
sonrası fosfolipidlerin açığa ç ıkmasıy la intravasküler 
koagulasyonunun oluştuğu ileri sürülmektedir . 

Preeklamptik annelerin bebeklerinde de trom-
bositopeninin varlığı konusunda çeşitli yayınlar mev
cuttur. Klecner ' in (13) 46 olguluk bir serisinde, 11 
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yeni doğanda (%24) trombositopeni saptamıştır . Fa

kat k l in ik bir önem arzetmediğini bildirmiştir. İm

münoloj ik komponentlerin plasentadan geçerek bu 

olayı gerçekleşt i rdikler i olasıl ığı dış ında bariz bir 

açıklaması yoktur. Sibai 112 H E L L P sendromlu o l 

gu serisinde, 21 bebekte (%26) trombositopeni, 10 

bebekte lökopeni ve 9 bebekte de D I C bulgular ı 

saptamış , buna karşın maternai trombositopeni ve 

D I C bulguları ile yeni doğan ın bulgularının şiddetli 

arasında bir ilişki kuramamışt ı r (10). 

TEDAVİ 
Şiddetl i preeklampsi-eklampside o lduğu gibi 

H E L L P sendromımda da bilinen tek küratif tedavi 

metodu doğumdur . Hastal ığın doğal seyri progres-

yon şeklinde o lduğundan , uzamış indüksiyon yön

temlerinden kaçınılmalı ve doğum en hızlı şekilde 

gerçekleştir i lmelidir . Trombosit sayısı 20.000'in al

tında olanlarda trombosit infüzyonu öneri lmektedir . 

Ayrıca süreğen şekilde olan hemolizden dolayı pos-

tpartum dönemde eritrosit süspansiyonu da gereke

bilir. 

Henüz yaygınl ık kazanmamış olan yeni bir yön

temde plazma exchange t ransfüzyondur . Özel l ik le 

postpartum dönemde kl inik progresyon gösteren o l 

gularda olumlu sonuçlar alındığına dair b i rçok ça

lışma mevcuttur (14,15,16,17). Ayrıca Antitrombin 

III kullanımı ile i lgi l i çal ışmalar başarılı görünsede , 

daha fazla deneyime gereksinim olduğu açıktır. 
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