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OZET
Eklampsi-Siddetli  preeklampsinin bir
nenti olan HELLP sendrownu, klinikte ciddi bakim ve

takip gerektiren bir durumdur. Bu sendromun DIC 'ten

kompo-

ayri  bir antite mi, yoksa DIC'in hafif bir formu mu

oldugu konusu halen tartismalidir. Tedavide dogu-
mun en kisa stirede gerceklestirilmesi ve  trombosit
infuzyonu, eritrosit stispansiyon infuzyonu, antitrom-

bin Il ve plazma exchange transfiizyonu gibi ydontem-

ler yer almaktadir.

Analilar Kelimeler Hellp sendromu
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Siddetli preeklampsi klasik olarak, hipertan-
siyon, serebral veya vizuel bozukluklar ve pulmoner
6dem gibi belirti ve semptomlarin degisik kombi-
nasyonlar1 ile karakterizedir. Eklampsi ise bilindigi
gibi, bu bulgulara konvulziyonun katilmas: duru-
munda s6z konusudur. Daha Once benzer klinikle
ilgili bir ¢ok yayin olmasina ragmen, ilk kez Weins-
tein (1) 1981 yilinda HELLP sendromunu tanimla-
mis ve hemoliz, transamilazlarin yiksekligi ve trom-
bositopeni ile karakterize bir durum oldugunu ileri
stirmiistir. HELLP sendromu siddetli preeklampsi
ve eklampisinin bir kompouienti olarak bilinmesine

ragmen Goodlin ve Martin, hipertansiyon ve protei-
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SUMMARY

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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niri olmadan HELLP sendromu bulgular1 olan ol-
gular1 bildirmislerdir (2-3). Martin 33 yasinda bdyle
bir olguyu sunduktan sonra gebelik toksemilerini
bes ana grupta siniflandirmistir (Tablo 1).

Etiyoloji neye dayanmaktadir? Oyle goriiniiyor
ki, HELLP patogenezisini agiklayabilmek preek-
lampsi a¢ikliga kavusmadan olanaksiz gibidir. Eski
Misir, Cin ve Hintlilerin béyle bir hastaligi tanimla-
diklar1 ileri siiriilmesine ragmen, Chesley'e (4) gore
preeklampsiyi ayri1 bir hastalik olarak ilk tanimlayan,
Hipokrattan onceki devirlerde yasayan eski Yunan-
lilardi. Preeklampsi etiyolojisinde ana rol prostag-
landinler t{izerinde odaklagsmasina ragmen hala
"Teorilerin hastaligi" olarak kabul edilmektedir. Ste-
ven (5), gliniimiize kadar elde edilen bilgilerle pre-
eklampsi patofizyolojisinde aciklayici, teorik bir mo-
del olusturmustur (Tablo 2).

Yapilan ¢aligmalarda, preeklampside intra-

myotnetrial spiral arter segmetitlerinin maksimal va-
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Tablo 2. Gebelik toksemileri

1) Pregnancy Induced —Preeklampsi  (Hafif)

Hypertension (Siddetli)

—EKklampsi

—IIELLP sendroniuyla gorii-

len preeklampsi veya eklampsi

2) Kronik Hipertansiyon-» Gebelik

3) Kronik Hipertansiyon Zemininde Olusan

(Superimposed) PI 11

—Superimposed preeklampsi
—Superimposed eklampsi
—IIF I.LP sendromuyla
birlikte, goriilen preeklampsi
veya eklampsi

4) Geg¢ Goriilen veya Gelip Gegici Hipertansiyon

5) Preeklampsi—EKkl

Bagimsiz, Biitiin veya Birkag

Kiriteriyle Hellp Sendromu

sodilatasyon 6zelliklerini kaybettikleri anlasilmistir.
Bu 6zelligin, normal bir gebelikte kaybedilmesi gere-
ken muskuloelastik elementlerin hala kalint1 olarak
korunmasindan kaynaklandigr disiinilmektedir.
Bunun sonucunda fetoplasental itinitede olusan iske-
mi, lipoxygenaz enziminin iriinlerini agiga ¢ikarir.
Bu da selektif olarak fetus ve annede prostasiklin
tiretimini inhibe eder. Bu nedenle, normal bir gebe-
likte gecici olarak olusan uterin iskemi, uterin renin
sekresyonunu arttirirken ayni zamanda dilate uterin
damarlarda da yiiksek perfiizyon saglar. Buna karsin
preeklamptik hastalarda ise spiral arterler ge-
nisleyemedigi ve prostasiklin diretimi distiigli igin

hypoperfiizyon olusur.

Hipertansiyon ve vaskiiler permeabilitenin art-
masina bagli 6dematéz degisiklikler olusmaktadir.
Buna kargin asil multisistem bulgular1 olusturan en-
dotelial hiicre zedelenmesi, direk tromboksan ve
prostasiklin oraninin, tromboksan lehine olmasin-

dan mi1 kaynaklanmaktadir?

Rodgers (6), invitro olarak yaptigi bir ¢aligsma-
da sitoksik bir serum faktoriniin bunu olusturdugu-
nu kanitlamistir. 51Cr ile isaretli normal bir damari,
preeklamptik serum ile inkube ettiginde kontrol nor-
mal gebe serumuna gore ortama daha fazla, 51Cr ile
isaretli endotel hiicrelerinin salindigini gdzlemle-
mistir. Preeklampside postpartum iyilesmenin bir-
ka¢ giinde gergeklesmesi, buna karsin immiinglobu-
linlerin yarilanma Omriiniin haftalar almasi, antien-
dotelial antikorlarinin bu olayda rol oynamadigini
gostermektedir. Rodgers, antikor disi bir sitotoksik
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faktoriin endotelial harabiyete yol actigini ileri siir-
mektedir (6).

Muhtemelen preeklampsi-eklampside olusan
intravaskiiler koagulasyon aktivasyonu ve fibrin biri-
kiminin HELLP sendromunda rol oynadig: ileri si
riilmektedir. Bu sendromu ilk tanimlayan Weinstein
(1), PTZ, PTT ve fibrinojen diizeylerini normal bul-
dugu igin, DIC'ten ayri bir antite olarak degerlendir-
mistir. Fakat bu parametrelerin DIC ig¢in hassas ol-
madig1 artik anlagilmistir. DIC tanist faktor VIII,
plasminojen, antitrombin III, fibrinopeptide A, ¢o-
ziinen fibrinogen fibrin kompleksleri gibi hassas tes-
tlerde teyid edildigini, gercekte ise hafif DIC'le bir-
likte seyreden preeklampsi oldugunu iddia etmekte-
dir.

Bu gortsii Peter A.Van ve ark. yaptigi bir ¢a-
Iisma desteklemektedir (8). HELLP sendromu tani-
s1 konan 18 olgu iizerinde yaptiklari bu c¢alismada
DIC parametrelerini arastirmis ve sadece Uugiinde
hi¢ bir bulgu bulamamistir. Buna karsin 8 olguda
siupheli, 7 olguda da asikar DIC bulgular1 sapta-
mistir. Bu da Greer'in, HELLP sendromunun hafif
DIC semptomlarinin bileskesi oldugu goriisiini des-
teklemektedir. Nitekim J.G. Arnoudse'nin (9), DIC
ve HELLP sendromu tanist konan iki ayr1 hasta gru-
bu ilizerinde yaptigi bir ¢aliymada da olgularin kara-
ciger igne biopsileri incelenmis ve DIC grubunda
daha yogun olmak iizere mikrotrombiisler ve fibrin
tikaglar: her iki grupta da bulunmustur.

HELLP sendromunun o&zellikleri nelerdir? Bu
konuda Sibai (10), literatiirde en genis ve yeterli
seriye sahiptir. Sibai ve ark. 1153 siddetli preek-
lampsi-eklampsi olgusunun 112'sinde HEL L P send-
romu kriterlerini bulmuslardir. Beyaz irkta daha sik-
likla bulmuslar ve olgularinin %57'sinde de ortala-
ma 8 giin olmak iizere gecikmis tani aldiklarin1 géz-
lemislerdir. Olgularinin ¢ogunda bu gecikmeyi,
baslangigta preeklampsi dis1 tanilarin distinilme-
sine baglamislardir. Sibai ve diger arastirmacilar:
destekler tarzda DIC insidansint %38 gibi yiiksek bir
degerde bulmustur. Sibai perinatal mortaliteyi
%33.3 ve anne 6liimiini de 2 olguda saptamistir.

HELLP sendromunun diger bir kriteri olan
trombositopeninin dolagimdaki trombosit hiicre-
lerinin periferik yikimina bagli oldugu diisiinilmek-
tedir (11). Bu goriis, kemik iligi biopsilerinde trom-
bosit onciilii megakaryositlerin arttiginin gosterilme-
si ile destek kazanmistir. Dolasimda megatrombo-
sitlerin goriilmeside artmis trombosit dongiisiini,
azalmis trombosit dmriinii ve hasarli vaskiiler yatak-
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Tablo 2. Teorik model
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taki kollagene trombositlerin yapismasinin arttiginin
gostergesidir.

Mikroangiopatik hemolitik anemi ise, Burr
hiicrelerinin, Sistiositlerin ve polikromazi gosteren
eritrositlerin periferik yaymada goriilmesi ile tanim-
lanir. Brain (12), eritrosit fragmantasyonunun, fibrin

birikimi ve intimal hasan olan kii¢cik damarlardan
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eritrositler gegerken olusan deformasyona bagli ol-
dugunu gostermistir. Bu kiigiik damarlarda hemoliz
sonras1 fosfolipidlerin agiga ¢ikmasiyla intravaskiiler

koagulasyonunun olustugu ileri siirtilmektedir.

Preeklamptik annelerin bebeklerinde de trom-
bositopeninin varligr konusunda g¢esitli yayinlar mev-

cuttur. Klecner'in (13) 46 olguluk bir serisinde, 11
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yeni doganda (%24) trombositopeni saptamistir. Fa-

kat klinik bir énem arzetmedigini bildirmistir. Im-
miinolojik komponentlerin plasentadan gegerek bu
olay1 gercgeklestirdikleri disinda bariz bir
Sibai
gu serisinde, 21 bebekte (%26) trombositopeni, 10

9 bebekte de DIC bulgular:

olasilig:
aciklamas1 yoktur. 112 HELLP sendromlu ol-
bebekte lokopeni ve
saptamis, buna karsin maternai trombositopeni ve

DIC bulgular: ile yeni doganin bulgularinin siddetli

arasinda bir iliski kuramamistir (10).

TEDAVIi

Siddetli
HELLP sendromimda da bilinen tek kiratif tedavi

preeklampsi-eklampside oldugu gibi

metodu dogumdur. Hastaligin dogal seyri progres-
indiiksiyon yodn-
ve dogum en hizli sekilde

20.000'in al-

yon seklinde oldugundan, uzamis
temlerinden kac¢inilmali
gergeklestirilmelidir. Trombosit sayis1

tinda olanlarda trombosit infiizyonu O6nerilmektedir.
Ayrica siiregen sekilde olan hemolizden dolayi pos-
tpartum dénemde eritrosit sispansiyonu da gereke-
bilir.

Heniiz yayginlik kazanmamis olan yeni bir yon-
temde plazma exchange transfiizyondur. Ozellikle
postpartum donemde klinik progresyon gd&steren ol-
gularda olumlu sonuglar alindigina dair bir¢ok ¢a-

lisma mevcuttur (14,15,16,17). Ayrica Antitrombin
III kullanim: ile ilgili ¢alismalar basarili goriinsede,

daha fazla deneyime gereksinim oldugu agiktir.
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