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OZET

Amag

Klinigimizde HELLP sendromu tanisi alan hastalarin maternal ve perinatal
sonuglarini, demografik 6zellikler, komplikasyonlar, dogum sekli, tedavi ile maternal ve
perinatal sonuclar etkileyen risk faktorlerini, klinik ve laboratuar parametreleri ile

maternal ve perinatal morbidite ve mortalite arasindaki iligkileri incelemeyi amagladik.

Materyal- metot

Atatlrk Universitesi Tip Fakultesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalr'nda,
Ocak 2005 ile Aralik 20010 tarihleri arasinda dogum yapan “HELLP Sendromu” tanisi
alan gebelere ait veriler hasta dosyalarindan elde edilen bilgiler 1s1dinda retrospektif

olarak incelendi. Tanida éyku, laboratuar incelemelerinden yararlanildi.

Bulgular

Calismamizda hastalarin yas ortalamasini  29,8+6,9 gebelik haftasinin
ortalamasini 31,414,2 ortalama fetal dogum agirigi 1672,72+726 gr olarak tespit edildi.
Hastalarin %61 multigravida, %39’u primigravida idi. En ¢ok karsilagilan maternal
komplikasyonlar 58 hastada (%37.4) transflizyon ihtiyaci, 26 hastada (%16.8) ABY,
11 hastada (%7.1) pulmoner 6dem, 16 hastada (%10.3 ) DIC, 14 hastada (%9,1)
dekolman plasenta, 10 hastada (%6.5) intrakranial kanama, 21 hastada (%13.5)
mekanik ventilator ihtiyaci, 19 hastada (%12.3) press sendromu idi. Prematlrite orani
ise %83.4 olarak tespit edildi. Perinatal mortalite 9 hastada ( %12) gelisti.

Sonug¢

Maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteyi artiran gebelige 6zgl bu hastalikta
hizli ve dogru tani ile etkin yonetim HELLP sendromunun prognozunu belirlemede en

onemli noktayi olusturmaktadir.

Anahtar kelimeler: HELLP sendromu, preeklampsi, maternal sonuglar, perinatal

sonugclar



SUMMARY

Aim

The aim of this study was to investigate the maternal and perinatal outcomes of
patients with the diagnosis of HELLP syndrome together with demographic
characteristics, complications, mode of delivery, treatment modalities, risk factors
predicting the maternal and perinatal outcomes , the relationship between clinical and
laboratory parameters, and maternal and perinatal morbidity and mortality of patients

with the diagnosis of HELLP syndrome.

Method

Retrospective analysis was performed on the data retrieved from the medical files
of the pregnant women who were diagnosed with HELLP Syndrome and gave birth
between January 2005 and December 2010 at Atatirk University, Faculty of Medicine,
Department of Obstetrics and Gynecology. SPSS 15.0 was used for statistical

analysis.

Results

In our study, the average age of the patients was 29.8 + 6.9, the mean
gestational age was 31.4 + 4.2, the mean fetal birth weight was 1672,72+726 . Sixty-
one percent of patients were multigravida while 39% of patients were primigravida.
The most common maternal complication in patients with HELLP syndrome was the
development of transfusion requirements (37,4%), occurring in 58 patients. Other
complications in order of frequency were; acute renal failure in 26 patients (16.8%),
pulmonary edema in 11 patients (7.1%), DIC in 16 patients (10,3%), placental
abruption in 14 patients (9,1%), intracranial haemorrhage in 10 patients (6,5%), need
for mechanical ventilation in 21 patients (13,5%), PRESS syndrome in 19 patients
(12,3%). Prematurity rate was 83.4%. Rate of perinatal mortality was 12% (9 patients).

Conclusion

Rapid, accurate diagnosis and effective management is the most important point
for determining the prognosis of HELLP syndrome which is unique to pregnancy and
increases maternal and perinatal morbidity-mortality. Patients must be managed in

tertiary centers with strong multi-disciplinary approach.

Keywords: HELLP syndrome, preeclampsia, maternal outcomes ,

perinatal outcomes
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1. GIRIS VE AMAG

Gebeligin anne yagsamini tehlikeye atan en énemli komplikasyonlarindan biri de
gebelige baglh hipertansiyondur. Kisaca PIH (pregnancy induced hypertension) olarak
bilinen bu durumun en ileri sekli HELLP (Hemoliz, Eleveyted Lever, Low
trombositopeni) sendromudur. HELLP sendromu, ilk kez Weinstein tarafindan 1982
tarihinde tanimlanmistir;

- Hemoliz (H),

- Yukselmis karaciger enzimleri (EL),

- Dusik trombosit sayisi (LP), HELLP sendromunun laboratuar bulgularini
olusturur.

Anne ve bebek icin ylksek morbidite ve mortalitenin eglik ettigi, ciddi bir durum
olusturur. Gelismis Ulkelerde maternal mortalite oranlari, son yillarda belirgin sekilde
azalmaktadir. Buna ragmen, preeklampsi ve HELLP sendromu, maternal kayiplarin en
fazla goériinen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. HELLP sendromu,
maternal ve fetal iyilik durumunun ani ve ¢ogu zaman da hizli sekilde bozulmasi ile
karakterize, multisistemik bir hastaliktir.

HELLP sendromundaki maternal mortalite ve morbiditeyi arttiran 6nemli
unsurlardan biri de kanama diatezidir (1, 2). HELLP sendromlu hastalarin bebeklerinde
premattrite nedeniyle perinatal mortalite ve morbidite artmigtir. Bilindigi gibi prematir
bebeklerde gelismemis akciger maturitesine nedeniyle ventilatére bagimlilik, nekrotizan
enterokolit, intraventrikiler hemoraji gibi komplikasyonlar daha sik goérulmektedir (3).
Bu sebeple, HELLP sendromu tanisi alan veya slphesi tasiyan gebeler, en kisa
strede yogun bakim ve perinatoloji servisi olan bir st merkeze ydnlendiriimeli ve
hastane sartlarinda takip edilmelidirler. Bolgesel referans merkezi olan hastanemizde
preeklampsi ve HELLP sendromu nedeniyle bircok hasta tedavi gérmektedir. Bu tez
calismasinda, HELLP sendromlu hastalarda; demografik Ozellikleri, komplikasyon,
dogum sekli, tedavi modaliteleri ile maternal ve perinatal sonuclari etkileyen risk

faktorlerini incelemeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

Gebelige bagli hipertansiyon, preeklampsi ve HELLP sendromu, birbiri igine
gecgen klinik durumlardir. HELLP sendromu; siddetli preeklampsi ve eklampsinin bir
cesidi olarak dusunulmektedir. Hipertansiyon ve proteinurinin birliktelik gostermedigi
olgularin varlidi, HELLP sendromunun bagimsiz bir tablo olabilecegini akillara
getirmektedir (4). Preeklampsi, nedeni tam olarak bulunamayan gebelige 6zgu bir
hastaliktir (5). Preeklampsi, Ulkemizde maternal dlimlerin en sik ikinci sebebini
olusturmaktadir. Agir preeklampsi ve eklampsili hastalarinin %2 ile %30’ unda HELLP
sendromu izlenmektedir. Bu oran caligilan popullasyonlarin 6zelliklerine ve tani
kriterlerine gore degisiklik gostermektedir. Normal gebelikler icerisinde bu oran; %0,2
ile %0,6 arasindadir (6).

2.1. Preeklampsinin Tanimi ve Siniflamasi

Gebelikte hipertansiyon konusunda terminolojik farkliliklar ve karigikliklar olmasi
nedeniyle, National High Blood Pressure Education Program Working Group 2000
(Working Group) gebelerdeki hipertansiyonu 4 gruba ayirmistir (7) .

1.Gestasyonel hipertansiyon

2.Kronik hipertansiyon

3.Kronik hipertansiyon zemininde gelisen Preeklampsi (Superimpoze
preeklampsi)

4 .Preeklampsi, Eklampsi sendromu

2.1.1. Gestasyonel hipertansiyon

Gestasyonel hipertansiyon; gebeligin ikinci yarisinda proteinlrinin  tespit
edilmedigi gebelerde kan basincinin 140/90 mmHg ya da daha fazla olmasidir.
Gebeligin gegcici hipertansiyonu olarak bilinen bu durumda, tansiyon ilk kez gebelik
sirasinda yukselmis olmali, tansiyon yuksekligine proteintri eslik etmemeli ve
postpartum 12. haftaya kadar kan basinci élgimleri normal degerlerine dénmus
olmalidir (8).

2.1.2. Kronik hipertansiyon
Gebe hastada kronik hipertansiyon tanisi;

1- Gebelikten 6nce kan basincinin 140/90 mmHg Uzerinde olmali,



2- 20. gebelik haftasindan énce kan basincinin 140/90 mmHg Gzerinde dlgtimeli,
(gestasyonel trofoblastik hastalik yokken)

3- ilk defa 20. gebelik haftasindan sonra hipertansiyon tanisi alan hastanin,
postpartum 12. hafta sonrasinda dahi kan basincinin 140/90 mmHg Uzerinde devam
etmesi gerekmektedir (2).

Kronik hipertansif hastaliklar, sebebine bakilmaksizin preeklampsi, eklampsi ve

HELLP sendromu gelisimi i¢in uygun zemin olugturur.

2.1.3. Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Kronik hipertansif oldugu bilinen hastalarda preeklampsi gelisme riskinin
normotansif gebelerden daha fazla oldugu ve bu hastalarda maternal-fetal sonugclarin
daha kotu oldugu bilinmektedir. Superimpoze preeklampsi (Kronik Hipertansiyon
Zemininde Gelisen Preeklampsi) tanisi su kriterlere gore konulur:

» Gebeligin erken donemlerinde proteinuri olmadan hipertansiyonu oldugu bilinen
kadinlarda yeni baslangicli 24 saatte >0,3 gr proteinlri saptanmasi,

» 20. gebelik haftasindan 6énce hipertansiyon ve proteinirisi oldugu bilinen
kadinlarda:

-Proteinlride ani artis saptanmasi,

-Tansiyonu kontrol altinda olan hastalarda ani kan basinci artisi,

-Trombositopeni gelismesi,

-AST veya ALT ‘nin anormal duzeylere yukselmesi.

2.1.4. Preeklampsi, Eklampsi sendromu

Preeklampsi; klasik tanimiyla artmis kan basinci ve proteinlri ile karakterize
gebeligin en ciddi hastahigidir (9). Artmis kan basincindan kasit, gebeligin 20.
haftasindan 6nce kan basinci normal olan hastalarda 140/90 mmHg’'nin Uzerinde
Olcilen degerlerdir (12). Gebelige 6zgli bu sendrom genellikle gebeligin 20.
haftasindan sonraki dénemde ortaya ¢ikar ve artmis kan basincina proteintrinin eslik
etmesiyle tani konulur (10). Proteinlri; 24 saatlik idrarda 0.3 gramdan fazla protein
atihminin tespit edilmesidir. Spot idrarda saptanan protein miktari (+1, +2, +3 )
guvenilir olmayip, en gavenilir degerler 24 saatlik érneklerin degerlendiriimesi ile elde
edilmektedir (11, 12). Chesley, proteinurinin preeklampsinin 6nemli bir bulgusu

oldugunu ve yoklugunda preeklampsi tanisinin sorgulanmasi gerektigini vurgulamistir

(8).



Preeklampsi (PE) kendi iginde agir preeklampsi ve hafif preeklampsi olarak iki
gruba ayrilabilir. Bu ayirim hipertansiyon ile proteindrinin derecesi ve diger sistemlerin
ve organlarin tutulumuna gdére yapilir. PE olgularin %15’i agir preeklampsi seklindedir.

Agir Preeklampsi Kriterleri:

1. Sistolik kan basincin 2160 mm Hg ve/veya diyastolik kan basincin 2110 mm
Hg olmasi.

2. Proteinurinin 24 saatlik idrarda 2 gr ve Uzerinde veya rastgele alinmis idrar
orneginde +3 ve Uzeri protein olmasi.

3. Artmig serum kreatinin deg@eri (>1,2 mg/l olmasi).

4. Trombositopeninin varligi (<100000/mm?®) ve/veya mikroanjiopatik hemolitik
anemi varhgi (Laktik Asit Dehidrogenaz, LDH) degerinin artmasi.

5. Karaciger enzim dlzeylerinin; Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat
Aminotransferaz (AST) veya her ikisinin de artmig olmasi.

6. Tekrarlayan inat¢i bas agrisi, serebral veya gorsel bozukluklar

7. Kalici epigastrik agri veya sag ust kadran agrisi (8).

Odem saglikli gebelerde de meydana geldiginden artik tani kriteri olmaktan
uzaklasmistir ve birgok siniflandirma semasindan ¢ikarilmistir (13).

Hafif ve siddetli preeklampsi ile ilgili belirtegler Tablo 1’de gdsterilmigtir.

Tablo 1: Preeklampsinin Agirhdini (Siddetini) Gésteren Belirtegler

Agir Olmayan (Hafif) Agir (Siddetli)
Kan Basinci 160/110< mmHg 160/110=2mmHg
Proteinri +2< +32
Bas Agrisi Yok Var
Goérme Bozuklugu Yok Var
Epigastrik Agri Yok Var
Oliguri Yok Var
Konvulziyon Yok Var
Serum Kreatinin Normal Yiksek
Trombositopeni Yok Var
Serum Transaminaz 1 Cok Az Belirgin
Fetal Buyume Kisithligi Yok Var

Akciger Odemi Yok Var




Eklampsi

Preeklamptik hastalarda gebeligi sirasinda yada postpartum dénemde bagka bir
nedene bagl olmadan konvilzyon gelismesidir. Konvilzyon genelde ani olarak ytz
kaslarinda kasilma ile baglar ve 15-20 saniye siren tonik faz ve ardindan yaklasik bir
dakika siren apne ile kendini gésteren jeneralize klonik faz ile devam eder. Sonra uzun
bir inspiryum ve post iktal ddneme gegcilir. Kardiyorespiratuar kollaps ve mide igeriginin
aspire edilmesi, eklampsinin ciddi komplikasyonlarindandir. Nobet (konvilzyon)
esnasinda hava yolu acik tutulmali, hipoksemi ve aspirasyon gibi komplikasyonlar

onlenmelidir (14).

2.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Saglikh nullipar kadinlarda preeklampsi goérialme sikhgr %2-7 arasinda
degismektedir (5). Preeklampsi riskini artiran birgok risk faktoru tanimlanmistir (15).

* Cok geng veya ileri anne yasi (15)

* Cogul gebelikler (15)

+ Kronik hipertansiyon veya renal hastalik varligi (11)

» Onceki gebeliklerde preeklampsi dykisi (16)

* Ailede preeklampsi éykusu varligi (11)

+ Onceden var olan trombofili (16)

* Romatolojik hastalk varligi (10)

* Obesite ve insulin rezistansi (17)

* Pregestasyonel diabetes mellitus (10)

» Maternal enfeksiyonlar (18)

* Plasentanin hidropik dejenerasyonu (15)

* Kisith sperm maruziyeti (19, 20)

* Dondr inseminasyonu, oosit dondru sonucu elde edilen gebelikler (15, 21)

Preeklampsi genelde ilk gebelikte goérilen hastalik olarak kabul edilmektedir.
Risk gebelik dncesinde spermle karsilasma slresi azaldikga artmaktadir (22). Paternal
unsurlar énemlidir; preeklamptik gebelie sebep olan erkegin, farkli bir kadin ile olan
gebeliginde preeklampsi riski artmaktadir (23). infertilite nedeni dzellikle polikistik over
sendrom (PCOS) olanlarda ve tekrarlayan gebelik kaybi dykusu preeklampsi riskini
arttirmaktadir. Dondr gametlerin kullanilmasi maternal-fetal immun etkilesimi uyarir
(21). Yardimci ureme yontemleri ile olusan gebeliklerin birgogu ¢codul gebeliklerdir (15,
21).



2.3. Etyoloji

Preeklampsi etyolojisi kesin olmamakla birlikte bircok teori 6ne surtimustur.
Onemli oldugu diistnilen teoriler;

1- Yetersiz trofoblastik invazyon ve plasental iskemi

2- Maternal, paternal, fetal dokular arasinda immunoloji toleransin bozulmasi
3- Endotel hiicre aktivasyonu

4- Genetik faktorler

5- Nutrisyonel faktorler

2.3.1. Yetersiz Trofoblastik invazyon ve Plasental iskemi

Plasentanin normal olusumunda ekstra villoz trofoblastlar, maternal spiral
arterlerin kas tabakasinin igine invaze olurlar (24). Spiral arterlerin yeniden
sekillenmesi disuk direncli, yuksek kapasiteli utero-plasental damarlar haline
doénlsmelerini saglar. Gebelik dncesinden yaklasik 4-6 kat daha genis boyuta ulasan
spiral arterler, fetus ve plasenta igin yeterli kan akimini olustururlar (25).

ik olarak Brosens ve arkadaslari, preeklamptik gebelerin plasenta yatak
biyopsilerinde spiral arterlerde fizyolojik dedisikliklerin gelismedigini gdstermislerdir
(26). Daha sonra ki ¢alismalarda bu sonug teyit edilmistir (27, 28). Preeklampside;
damar cevresinde interstisyel dokuda c¢ok hicreli damara invaze olamamis
trofoblastlarda artis, spiral arter duvarinda yetersiz trofoblastik invazyon, kalin duvarli
spiral arterler, lumen icinde tromboz, aterom plaklari izlenir (29). Bir calismada
normotansif 25, hafif preeklamptik 16, siddetli preeklamptik 16, eklamptik 3 hastanin
sirasiyla %0, %40, %69 ve %100’ inde patolojik plasenta yatak biyopsi bulgulari tespit
edilmistir (30). Bu ¢alisma, preeklamptik hastalarda klinik tablo agirlastikca plasental
yataktaki patolojinin de agirlastigini gdéstermektedir.

Trofoblastik invazyonun yetersiz olmasi sonucu spiral arterlerde vyeterli
dilatasyonun olusmamasi, intervilldz mesafeye maternal kanin daha yiksek basing ve
hizla girmesine sebep olur. Preeklampsi olgularinda Doppler ultrasonografi ile maternal
kanin intervillbz mesafeye hizli fiskiye (jet-like spurts) seklinde girdigi (31) ve
histopatolojik incelemede intervilléz mesafede gdllenme, fibrin birikimi ve trombuslar
olustugu tespit edilmistir (32).

Spiral arterlerdeki daralmaya ek olarak, akut aterotik degisiklikler ve limen iginde
trombuslarin olugsmasi, akimin kismen veya tamamen durmasina neden olabilir (30).

Normal gebeliklerde intervilldz mesafede kan akimi degigkenlik gosterir, yani dalgalidir



(33). Preeklamptik hastalarda spiral arterlerin 6zelliginden kaynaklanarak dalgal kan
akimi daha da abartilidir (34). intervilloz mesafede gelisen hipoksi ve daha da énemlisi
iskemi-reperfuzyon tipi hasar, plasentada oksidatif stres ve serbest radikallerin ortaya
¢lkmasina, sitokin ve bulyime faktérleri saliniminda bozulmaya, I6kosit ve makrofaj
aktivasyonuna yol acarak preeklampsi tablosunun olugsmasina sebeb olabilir (29).
Preeklampsinin bir plasenta olusum problemi ve plasental yataktaki 6zellikle spiral
arterlerde yapilanma sorunu oldugu ortadadir.

Ayrica yetersiz trofoblastik invazyon, maternal sendromun olmadigi, fetal
blylime, gelisim geriligi olan vakalarda da izlenebilir (35). Yapilan bir calismada, 25
preeklamptik ve fetal blylime, gelisim geriligi olan hastanin %68‘inde, sadece fetal
blylime, gelisim geriligi tespit edilen 22 hastanin %41‘inde plasental patoloji saptanmis
ve bu fark istatistiki olarak anlamli bulunmamistir (36). Buda bize g0steriyor ki;
preeklampside spiral arterlerdeki gebeliJe 6zgl yapilanmadaki bozuklugun ve
trofoblastik invazyondaki yetersizligin bir sorun oldugu, yalniz bu sorunun tek basina

yeterli olmadigidir.

2.3.2. Maternal, Paternal, Fetal Dokular Arasinda immunolojik Toleransin
Bozulmasi

immun sistem ile preeklampsi arasinda iliski olduguna igaret eden epidemiyolojik
bulgular vardir. Bu bulgular; primiparlarda daha ¢ok goérilmesi, semen ile uzun sureli
temasin riski azaltmasi ve gamet donasyonlarinda riskin artmasi olabilir (22). ilk
gebeliklerde ve gebelik dncesi iligki stresi azaldiginda preeklampsi riski artmaktadir.
Es degisliginde ise risk ilk gebelik duzeylerine yine ulasmaktadir (37).

Huppertz ve arkadaslari, gebelikte glinde birkac gram apoptotik trofoblastin
maternal dolasima salindigini gostermistir (38). Maternal dolasima salinan nekrotik
trofoblastlar; dentritik hiicreler ve makrofajlar tarafindan fagosite edilir ve bu hicreler
tarafindan tip 1 sitokinler (TNF-a, IL-12) salgilanirlar (39). Lenfosit, monosit ve
notrofiller de, hiperakvitasyona neden olarak sistemik endotelyal disfonksiyonuna ve
preeklampsi tablosunun gelismesine neden olabilirler (22).

Normal gebede Th-2 veTh-1 lenfosit dengesi Th-2 ydnunedir. Bu denge
sitotoksik Th-1 tarafindan salinan sitokinlerin olumsuz etkisini baskilar ve fetal
allografta karsi gelisen maternal immin toleransin olusmasina neden olur.
Preeklampside ise Th-1 lenfosit aktivasyonu Th-2’den daha fazladir (22). Bundan
dolayr denge Th-1 lehine degisir. Preeklamptik hastalarin plazmalarinda Th-1

lenfositlerin salgiladiklar sitokin sevileri ytksektir (40).



2.3.3. Endotel hiicre aktivasyonu

Endotel damar duvarini déseyen epitelyuma verilen addir. Sadece mekanik bir
bariyer degil, ayni zamanda birgok gbrevi de bulunmaktadir. Endotel hiicreleri damar
duvarinin tonusunu; prostoglandin, endotelin ve nitrik oksit salinimi ile saglar, damar
ylzeyinin  antitrombotik  6zelligini, |6kosit ve trombositlerin  adezyonunun
dizenlenmesini ve permeabilitesini saglarlar, bundan baska c¢ok sayida buiylime
faktord ve sitokin saliniminda goérevi vardir (41). Preeklamptik gebelerin serumlarinda,
faktor 8 antijen, trombomodulin, fibronektin, vaskuler hicre adezyon molekudl gibi
endotel hasarini gosteren belirtecleri artmistir (42). Preeklamptik hastalarda
prostasiklin Uretiminde azalma saptanmis, anjiotensin 2’ye karsi vaskiler duyarhlikta
ve endotelin Uretiminde ise artis saptanmistir (43). Endotel hiicre hasar yada
disfonksiyonu preeklampsi tablosunda gdzlenen klinik bulgulari agiklamaya yardimci
olabilir. Hipertansiyona; endotel bagimli vaskuler tonusun kontrolliniin kaybedilmesi ve
vazokonstriksiyon, proteinuriye; glomeruler permeabilitenin artmasi, hemokonstrasyon
ve ddeme; kapiller permeabilitenin artmasi sonucu Uglnclu bogluga sivi kaybi, yaygin
damar ic¢i pihtilasmaya (DIC); koagulasyon mekanizmasinin bozulmasi neden olur.
iskemi ve vazokonstriksiyon karaciger hasarina sebeb olur. Bébrek biyopsilerinde
glomertler endotelyozis adi verilen, bdbrek glomeril endotelinde yaygin 6édem ve
sisme ile saptanan bulgular preeklampsi hastalari icin karakteristiktir (44). Burdan
sunu ¢ikarabiliriz ki preeklampsi yaygin endotel hasari sonucu birgok sistemi etkileyen

sistemik bir hastaliktir.

2.3.4. Genetik faktorler

Preeklampsi olan hastalarin annesinde, kizinda, kizkardesinde ve torunlarinda
preeklampsi riskinin arttiginin gézlenmesi, preeklampsi ile genetik faktorler arasinda
iliski olabilecegi dusiUncesine neden olmustur (45). Monozigotik digi ikizlerde, ikiz
eglerin her ikisinde veya birinde preeklampsi gelisme orani dizigotiklerle
karsilagtirildiginda daha yuksektir (46). Genetik faktorlerin preeklampsi olusumunda
etkili oldugu genel olarak kabul gérmekte ancak genetik gecis tartismaldir.
Preeklampsi olusumunda etkisi olabilecek genlerin gecis paterninin, inkomplet
penetransli otozomal dominant veya resesif gecis 06zelligi gosterdigini ileri suren
calismalar vardir (25).

Bazi hastaliklara baktigimizda bir veya birka¢ genin sorumlu oldugunu goruraz.

Mesela trombofiliden (Factér V Leiden, protrombin, MTHFR), endotel fonksiyonundan



(endotelyal nitrik oksit sentetaz, epoksid hidrolaz), hemodinamiden (anjiotensinojen,
renin, ACE), anjiogenezden (VEGF ),sitokinlerden (TNF, IL), lipid metabolizmasindan
(LPL) sorumludur. Preeklampsiye yatkinlikdan 50°’den fazla gen sorumlu tutulmustur
(35). Preeklampsiden sorumlu en az dért gen lokusu yaygin genom c¢alismalarinda
bulunmustur (2p12, 2p25, 9p13 ve 10922.1). Bu lokuslar farkh populasyonlarda
degismektedir. Bagka bir Snemli nokta ise bu gen lokuslari tim preeklampsi vakalarinin

yanliz kiguk bir kismini aciklayabilmektedir (47).

2.3.5. Nutrisyonel Faktorler
Probiyotiklerin yiuksek alimi (en az 140 ml gunluk ahmi) tim preeklampsi
risklerinde azalmayla iligkili bulunmusgtur (48). Antioksidan sebze ve meyvelerin yetersiz

tuketilmesi ve kalsiyumdan fakir diyet de suglanmaktadir (49).

2.4.Preeklampsinin Ongériisii

Preeklampsi patofizyolojisinde iligkisi oldugunu disdndlen gesitli biyokimyasal,
biyofizik ve Dbiyolojik belirteglerin, erken gebelikte veya gebelik boyunca
degerlendirilmesinin, preeklampsi gelisimini dngdrebilecedi éne slrilmuistir (50, 51).
En sik kullanilan testlere bakacak olursak;

1-Roll-over test: Sol yan pozisyonda yatan ve daha sonra sirt Ustli pozisyona
cevrilen 28 ile 32. haftalar arasindaki gebelerde hipertansif yanit dl¢ilmesi (52). Bir
biyofiziksel vazokonstriksiyon testidir.

2-izometrik egzersiz testi: Ayni prensiple bir el topunu sikarak yapilir (52).

3-Anjiotensin |l inflizyon testi: intraventéz artan dozlarda anjiotensin Il hastaya
verilerek yapilir ve hipertansif yanita bakilir.

Conde-Agudelo ve arkadaglari (2009) yeni yaptiklari meta- analizlerinin
sonucunda Ug testin duyarliigini %50- 70, 6zgulligini %85 olarak bulmuslardir (52).

4-Uterin Arter Doppler Velosimetrisi: Spiral arterlerdeki yetersiz trofoblastik
invazyon plasental perfliizyonun azalmasina bu da sonug olarak uterin arter direncinin
artmasina sebep olur.

Ultrasonografide uterin arter akim hizinin artisinin belirlenmesi, birinci veya ikinci
trimesterde bu sirece dolayh bir kanit saglar ve preeklampsi igin bir 6ngori testi olarak
gorev yapar (53, 54).

5-Serum Urik Asit: Hiperirisemi, preeklampsinin erken laboratuvar bulgularindan

birisi olusturur. Hipertrisemi, azalmis gulomertil filtrasyonu, artmis tubdler geri emilim
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ve azalmis sekresyon sebebiyle Urik asid klirensinin azalmasindan kaynaklanmaktadir
(55).

6-MikroalbUminri

7-Fibronektin (56).

8-Koagilasyon Aktivasyonu: Trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozukluklari

preeklampsinin tamamlayici 6zellikleridir (57).

2.5. Preeklampsinin Sistemler Uzerine Etkisi

Preeklampsinin nedeni tam olarak henlz bilinmese de dogum ile
sonuglanmadigl takdirde anne ve bebegin hayatini tehdit eder ve multiorgan

tutulumuna neden olarak mortalite ve morbiditeyi artirir.

2.5.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Preklampside hipertansiyonun neden oldugu artmis kardiyak afterload’a bagli
olarak kardiak ¢ikis azalrr. Intravaskiiler sivinin  ekstraseliiler bosluga
ekstravazasyonuna neden olur. Ozellikle akcigerlere ekstravazyonu ile endotelyal

aktivasyon olur ve olusan akciger ddemi hastalidin siddetiyle orantili olarak artar.

2.5.2. Hemodinamik degisiklikler

En sik gorileni, yasami tehdit edeni ve siddetli olabilen trombositopenidir. Ayrica
bazi pihtilagsma faktorlerinin diizeyi azalir ve eritrositlerin morfolojileri degiserek hizli bir
hemoliz gortlebilir (58, 59).

2.5.3 Koagiilasyon Sistemi

Endotel aktivasyonu sonrasi olusan vazospazm nedeniyle trombosit aktivasyonu
ve agregasyonu ile seyreden mikroanjiopatik hemoliz sonucunda trombositopeni
gelismektedir.

Mikroanjiopatik hemolize bagh gelisen hemoglobinemi, hemoglobinuri ve
hiperbilirubinemi hastalgin siddetini gosterir (60, 61). Eritrosit yikimi ve intravaskiiler
koagulasyon ile uyumlu degisikliklere sik rastlanir (Faktor 8, antitrombin Ill, protein C

ve S duzeylerinin azalmasi, fibrin yikim Grtnlerinin artmasi) (62, 63).
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2.5.4. Endokrin Sistem

Normal gebelikte Renin, anjiotensin Il ve aldosteron’un plazma dizeyleri belirgin
sekilde artar. Preeklampside ise bu degerlerde azalmis kan hacmine ragmen belirgin
azalma izlenir. Progesteronun deoksikortikosterona (DOC) doénutsiminden
kaynaklanan artmis DOC miktari artan sodyum tutulumundan sorumlu tutulmaktadir
(64), (65).

2.5.5 Renal sistem

Glomeruler filtrasyon hizi ve bdbrek kan akimi normal gebelikte artar.
Preeklampside ise glomeruler filtrasyon hizi ve bébrek kan akimi azalir. Renal afferent
arteriol direncindeki artigi glomeruler endotelyozisle karakterize morfolojik degisikler
meydana getirir ve hastaligin siddetine bagh olarak artar (66). Renal tutulumun siddetli
oldugu hastalarda, renal arter vazospazmi ve glomertler filtrasyondaki azalma
sonucunda plazma kreatinin seviyesinde artis izlenir. Agir preeklamptik hastalarda
plazma Urik asit konsantrasyonu daha fazla olmak Uzere yikselmistir. Proteintri ise
ge¢ donemde ortaya cikar ve preeklamptik hastalarda glomertiler lezyonlara bagh
olarak gelisir.

Preeklamptik oliglrik gebede fazla intravendz mayi endikasyonu yoktur ¢linki bu
durum akciger édemi ile sonuclanabilir (67, 68). Bdbreklerin tutulumu sonunda gelisen
proteinlri hastaligin siddeti ile beraber artar (69, 70). Akut tubuler nekroz gelisimi de
preeklampsinin komplikasyonlari ile birlikte gortlmektedir. Nadiren bu hastalarda kalici
kortikal nekroz gelisir (71, 72).

2.5.6. Hepatik Sistem

Hepatoselller iskemi, nekroz ve &dem karaciger enzimlerinin artisina ve
epigastrik agrinin olugmasina neden olur. iskemi sonucu gelisen infarkt, bazen de
subkapsuler kanamaya neden olarak siddetli agriya yol acgabilir ve nadiren de olsa
karaciger raptiru gelisebilir.

Olumciil preeklampsi olan gebelerdeki karaciger degisiklikleri 1856’da Wirchow
tarafindan belirlenmistir. Karaciger periferinde periportal alanda izlenen kanama
alanlari karakteristik lezyonlandir. Serum karacider transaminaz duzeylerindeki artis
agir preeklampsi belirteci olarak kabul edilmektedir (73). Cok nadir gorilmis olsa da
infarktlis alaninda olusan bulylime karaciger hematomu olusturabilir. Eskiden cerrahi

tedavi dusunulse bile ginumuzdeki tedavi yaklagimi gdzlem ve konservatifdir (74).
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2.5.7. Serabral Sistem

Vistel belirtiler ve bas agrisi goérulebilir. Patafizyolojide iki genel teori
Ongorilmektedir;

- Akut ve ciddi hipertansiyona cevap olarak vazospazm gelismesi (75, 76).

- Normal serebro vaskiler otoreglilasyon kapasitesini sistemik kan basincindaki
ani artislar etkiler, kapiller sonu basincin bozulmasi, hipoperflizyon, artmig hidrostatik
basing, endotelyal siki baglanti agikliklarindan plazma ve eritrositlerin ekstravazyonuna
neden olur (77, 78).

Bu durum son yillarda posterior reversibl ensefalopati (PRES) olarak
adlandinimaktadir (79). Preeklampside gérme bozuklugu izlenebilir. Ancak korlik sik
gorilmeyen, kalici bir bulgu degildir. Retina dekolmani ve retinal arter vazospazmi

korluk etyolojisinden sorumlu tutulan iki unsurdur (80).

2.6 HELLP Sendromu

Hemoliz, karaciger enzimlerinin artisi ve trombosit sayisinin dismesiyle
karakterize bu sendromun tanimi igin kesin kriterler konulamamigtir. Hipertansiyonun
siniflanama igindeki yeri net olarak kesinlesmemistir. HELLP sendromu, arastirmacilar
tarafindan cesitli sekillerde tanimlanmistir. ilk kez Weinstein tarafindan 1982 yilinda
tanimlanmistir; Otorler hemoliz, karaciger disfonksiyonu ve trombositopeninin tani igin
gerekliligi konusunda hem fikir olsalar da, spesifik kriterler agindan farkliliklar
gostermektedirler. Tablo 2’de HELLP sendromunda tani kriterlerinin karsilastirimasi

yapilmgtir.

Tablo 2: HELLP Sendromunda Tani Kriterlerinin Kargilastiriimasi

Weinstein(4) Sibai ve ark.(6) Martin ve ark. (81)
Hemoliz Belirtiimemis Anormal periferik yayma Htc|, LDH >164 U/
LDH >600U/l veya TB kanama diatezi
>1.2mg/dl
Karaciger enzim Belirtiimemis AST >70 U/l AST >48 U/l
yuksekligi ALT >24 U/l

Trombositopeni <100.000 /mm®  <100.000 /mm°® <100.000 /mm®
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Sibai ve arkadaslari (6), anormal periferik yayma bulgularini, LDH dizeyinin 600
U/l Gzerine ¢ikmasini veya total bilirubin duzeyinin 1.2 mg/dl Gzerine gikmasini, AST
diizeyinin 70 U/l {izerinde g¢ikmasini ve trombosit sayisini 100.000/mm?® altina
dismesini tani kriteri olarak kabul etmistir.

HELLP sendromu, maternal mortalite ve morbiditenin yiksek oldugu, ani ve hizla
kotllesebilen klinik bir tablodur (11). HELLP sendromu vakalarinin %30’unda tablo
postpartum ilk 48 saatte ortaya gikar (82).

Siddetli preeklampsi tanisi alan hastalarda HELLP sendromunun neden gelistigi
hala netlik kazanmamistir. Muhtemelen HELLP sendromunda daha fazla endotelyal
hasar gelismekte ve bu da koagllasyon sistemini daha fazla aktive etmektedir.
Paternoser ve arkadaslari, hafif preeklampsili hastalarla HELLP sendromlu hastalari
kargilastirmiglar ve sinirlanmis dissemine intravaskiler koagulopatiye ait kanitlari
HELLP sendromlu hastalarda bulmuslardir (83). Plazmada, D-Dimer, fibronektin,
Protein C ve Protein S diizeylerinde belirgin azalma, antitrombin-Ill seviyesinde artma
tespit etmiglerdir. HELLP sendromunda gorulen hemolizin sekli, mikroanjiopatik
hemolitik anemidir (82).

Endotelyal hasarli ve fibrin depozitleriyle dolu kuguk damarlardan eritrositler
ilerlerken travmaya maruz kalirlar ve bu da periferik yaymaya sistozitler, sferositler ve
Burr hucreleri olarak yansir. Hepatik sintzoitlerdeki fibrin depozitlerine sekonder
gelisen kan akimindaki yavaslamanin karaciger enzimlerinin artisiyla iliskili oldugu
disunuldr. Gelisen obstriksiyon; periportal nekroza, ciddi vakalarda intrahepatik
hemorajiye, subkapsiler hematoma ve karaciger riptlre neden olur. Trombositopeni,
plateletlerin tiketimine yada yikimina baglanmisgtir (84).

HELLP sendromu tanisi alan hastalarda genellikle nonspesifik veya belirgin
olmayan bulgularla bagvururlar. %90 hastada genel vicut kirginhgi yada, duskinlagu
go6zlenir. Hastalar, %36 ile %86 arasinda degisen yiizdelerde epigastrik agri, bulanti,
kusma veya sag Ust kadran agrisindan yakinirlar (4). HELLP sendromlu hastalarin
1/3’'Unde basagrisi ve bulanik gérme, cift gorme gibi viziel semptomlar goérulebilir (1).
Hastalarin gogunda hipertansiyon tespit edilmesine ragmen %15 hastada hipertansiyon
saptanmayabilir. Proteinurinin giddeti, hastalidin ciddiyetini yansitmayabilir. HELLP
sendromu tanisi alan hastalarin %9’unda spot idrarda proteiniri sadece bir pozitifdir ve
%6’k bir kesimde ise proteiniiri tespit ediimemistir (6). Uglincl trimestirde halsizlik ve
genel duskinlik gibi spesifik olmayan sikayeti mevcut olan tim gebelerden tam kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testleri istenmelidir. Fizik muayene yapildigi zaman

tamamen normal bulgular tespit edilebilir. Odem glvenilir bir bulgu 6zelligi
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tasimamaktadir, ¢linkii normal gebeliklerin %30’'unda édem gérilebilmektedir. HELLP
sendromu tanisi bazen gecikebilmektedir ya da yanlis tani alabilmektedir.

Birgok hasta 06zefajit, hepatit, kolesistit, sistemik lupus eritematozus veya
idiopatik trombositopeni zannedilerek takip edilmektedir (85). immun trombositopenik
purpura ( ITP)de trombositopeni gelisir, ancak karaciger enzim anormallikleri genellikle
izlenmez. Pansitopeni ve SLE ile iligkili azalmis kompleman seviyelerin varligi SLE ile
HELLP sendromunu ayirmada kullanilabilir. HELLP sendromu ve preeklampsi
hastalarinda trombositopeni olabilir, ama I6kosit sayisi ve kompleman seviyeleri
normaldir. Otoantikorlarin pozitif olmasi SLE’yi disindurtr. SLE ile uyumlu glomertler
patolojiyi dogrulamak igin renal biyopsi gerekir. Ancak agir trombositopeni varliginda,
rolatif kontrendikasyon olugturabilir. Genelde SLE ve ITP’de HELLP sendromu gibi
dogum sonrasi tablo dizelmez (86).

HELLP sendromu ayirici tanisinda trombotik trombositopenik purpura (TTP),
gebeligin akut yagli karaciger atrofisi (AFLP) ve hemolitik Gremik sendrom (HUS) yer
almaktadir. HELLP Sendromu, TTP, AFLP ve HUSUn klinik 6zelliklerinin
kargilastiriimasi Tablo 3’de yapiimistir.

HELLP sendromu primer karaciger fonksiyonlarini etkiler, TTP ndrolojik
disfonksiyona neden olur, HUS de renal fonksiyon bozuklugu yaparak kendini gésterir.
TTP ve HUS, HELLP sendromuna nazaran daha az siklikta goralir. HUS klinik olarak
trompositopenik purpura, hemolitik anemi ve bdbrek yetmezligi ile kendini goésterir.
TTP’de klinik tabloya, ates ve noérolojik tutulum eklenmektedir. TTP c¢ogunlukla
antepartum donemde ortaya cikar. Hastalarin yaridan fazlasi 24. gebelik haftasindan
once gorulir. TTP ve HUS'un mortalitesi ise HELLP sendromundan daha yiiksek
olabilir. TTP veya HUS tanisi alan plazmaferez tedavisi almayan hastalarda mortalite
%68’e kadar ulasabilmektedir. TTP-HUS tanisi alan hastalar igin plazma degigimi
faydalidir. Bu sonug, dogum ile genellikle dizelen ve plazmaferezden yarar gérmeyen
HELLP sendromu ile karsithk gosterir. HELLP sendromu ve preeklampsi tanisi ile
dogurtulup diizelme gostermeyen hastalar TTP-HUS agisindan incelenmelidir (86).

AFLP ve HELLP sendromu her ikisi de karacigeri etkiler. AFLP karacigerin
metabolizmasint HELLP sendromuna kiyasla daha kétu etkiler ve belirgin hipoglisemi,
kan amonyak dizeyinde artma ve pihtilasma zamaninda uzamaya sebep olur.
Karaciger enzim anormallikleri AFLP’li hastalara gére HELLP sendromu olan

hastalarda, daha fazla gértlmektedir (87).
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Tablo 3: HELLP Sendromu, TTP, HUS ve AFLP’nin Klinik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

HELLP TTP HUS AFLP

Primer tutulan organ Karaciger Santral Sinir Bobrek Karaciger
Sistemi

Gebelik yasi 2.3. Trimestir 2. Trimestir Postpartum 3.Trimestir
Trombosit ! ! ! Normal, |
PT/PTT Normal Normal Normal 1
Hemoliz + + + +/-
Glukoz Normal Normal Normal l
Fibrinojen Normal Normal Normal 1
Kreatinin Normal/t 1 " 1

TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura,
HUS: Hemolitik Uremik Sendrom,
AFLP:Gebeligin Akut Yagl Karaciger Atrofisi

HELLP Sendromuyla karisabilme 6zelligine sahip diger hastaliklar:
-Viral hepatitler

-Gebelik kolestazi

-Safra kesesi hastaligi

-Hepatik ensefalopati

-idyopatik trombositopeni

-Peptik Glser ,gastroenterit

2.6.1. Diagnostik Testler

HELLP sendromunun Gg¢ temel bulgusu;1- hemoliz, 2- artmis karaciger enzimleri
ve 3-dusuk platelet sayisidir.

Hemoliz; indirekt biluribin seviyesinin kanda artisi, haptoglobulin dizeyinin
azalmasi ve hemolizin periferik yaymadaki gostergesi olan sistozit, anizositoz, burr
hdcrelerinin  gérulmesi ile tanisi konulur (84). Haptoglobulin seviyesini azalmasi
hematokrit digmeden hemolizin habercisi olabilir (88). Serum transaminaz dizeyleri
4000IU/L seviyelerine kadar ylkselmekle beraber genellikle daha ihmli bir ylkselis
gosterir. Sibai AST icin alt degeri 70U/L olarak bildirmistir. DUsuk platelet sayisi igin
genel yaklagim 100.000/mm¥ten kuguk dederler kabul edilir (1). DIC yok ise; parsiyel
tromboplastin zamani, protrombin zamani ve fibrinojen degerleri normaldir. Artmis Urik

asit seviyesi preeklampsi tanisi igin faydaldir, ancak HELLP sendromunda
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gorilmeyebilir. Sonu¢ olarak HELLP sendromu tanisi igin en degerli kriterin platelet

sayisi oldugu sdylenebilir (89).

2.6.2. HELLP Sendromunda Siniflama

HELLP sendromu igin kullanilan iki siniflama vardir.

Birinci siniflamada; HELLP sendromunda ki hemoliz, artmis karaciger enzimleri
ve dusuk platelet sayisi ile olusan laboratuar anormalliklerin sayisiyla ilgili olarak
yapilir. ikinci siniflama da temel olarak platelet sayisina gore yapilir. Hastalar bir ya da
iki anormal degere sahipse parsiyel HELLP sendromu, ¢ dedere birden sahipse tam
HELLP sendromu olarak siniflandiriliriar.

ik defa Tennessee Universitesi'nde yapildigi icin Tennessee Siniflandirmasi

olarak da adlandinimigtir (1, 89).

Tablo 4: Tennessee Siniflandirmasi

HELLP Sendromunda Tennessee Siniflamasi

-Hemoliz igin anormal periferik yayma ve hiperbiluribinemi
-Yukselmis AST seviyesi ( 70 U/l')

-100.000/mm?3den az trombosit

ikinci siniflama da temel olarak platelet sayisi dikkate alinarak yapilir. Platelet
sayisi 50.000/mm? ve altinda ise Class 1 HELLP sendromu, platelet sayisi 51.000-
100.000/mm?® arasinda ise Class 2 HELLP sendromu, platelet sayisi 101.000-
150.000/mm?® arasinda ise Class 3 HELLP sendromu olarak adlandirilir. Bu

siniflandirma Mississippi Siniflandirmasi olarak bilinmektedir (90).

Tablo 5: Mississippi Siniflandirmasi

HELLP Sendromunda Mississippi Siniflamasi

Platelet Sayisi Class 1 <50.000 mm®
Class 2 >50.000- 100.000 mm®
Class 3 >100.000- 150.000 mm®
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2.6.3. HELLP Sendromunda Yonetim

HELLP sendromu ydnetimindeki temel hedef, maternal ve perinatal risk
degerlendirmesiyle, dogum igin gerekli en dodru zamani ve yolu belirlemektir. Erken
tani, yakin takip ve dogum zamanlamasinin dogru yapilmasi, hastaligin klinik
yonetiminde cok onemli bir yer tutar. Tedavi; tansiyon yuksekliginin kontrol altina
alinmasi, intrakranial kanamanin olusmasinin engellenmesi, damar ic¢i volumiln
iyilestiriimesi ve konvilzyon olusumunun o6nline gecilmesine odakhdir. Tedavideki
temel amag; annenin sagligini korumak, yogun ve uzun neonatal bakim ihtiyaci
olmayan, canli ve matir bir bebegin dogmasini saglamaktir. Dogum ile bekleme
tedavisi arasinda bir karar vermek icin maternal ve fetal durum, dogum eyleminin
baslamig olup olmamasi, hastaligin klinik siddeti, bishop skoru gibi kriterler g6z 6niinde
bulundurulur. HELLP sendromu tanisi konulduktan sonra, takipteki en iyi belirtegler;
anne kanindaki LDH seviyesi ve trombosit sayisidir (91). Laboratuar testlerinde gelisen
bozukluklar, &zellikle dogum sonrasi kétllesir ve 24-48 saat icerisinde en Ust dizeye
ulasir. LDH seviyesinin en Ust dlzeye ulasmasi, iyilesmenin ve sonrasinda gelecek
trombosit sayisindaki artigin habercisidir (92).

Hemorajik komplikasyonlar icin, trombosit sayisinin en kic¢ik oldugu degere
bakilarak tahminde bulunabilinir. Trombosit sayisinin 40.000 /mm¥{n altinda oldugu
hastalarda hemorajik komplikasyonlar daha fazla gérulmektedir. Buna ragmen, hepatik
gorintileme ve karaciger biyopsileri géstermistir ki, HELLP sendromunun ciddiyeti ile
laboratuar parametrelerindeki anormallikler arasinda bir korelasyon yoktur (93, 94) .

HELLP sendromunun hizla taninmasi ve tedavinin zamaninda baslanmasi, anne
ve fetus hayati icin 6nem tasir. HELLP sendromun ilk tanimlandigi zamanlarda,
gebeligin hemen sonlandiriimasi o6nerilmistir (4). Son calismalar ise, konservatif
yaklasim uygulananlarda, morbidite ve mortalite oranlarinda édnemli bir artis olmadigini
gostermektedir (95). Tedavi yaklagiminin segiminde, hesaplanan gebelik yasi ile anne
ve fetisun durumu g6z 6ninde bulundurulmalidir (96). Konservatif yaklasim icin aday
olabilecek hastalar; kan basinci 160\100 mmHg’nin Ustlinde olmayacak sekilde kontrol
altina alinmig olanlar, oligurisi sivi tedavisiyle dizelenler ve karaciger enzim yuksekligi
sag ust ka

dran agrisi veya epigastrik agri ile iligkili olmayanlar. Sibai ve arkadaslarinin
yaptidi bir calismada, 32. gebelik haftasindan kigik olan hastalarda konservatif
yaklagim (yatak istirahati, sivi tedavisi ve yakin takip) ile gebelik siresinin ortalama 15
gun uzatilabilecegi gdsterilmistir (97). Maternal morbidite oranlarinda ise artis

izlenmemistir (97). Gebelik siresindeki bu uzama, yenidodan igin, yogun bakimda
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kalma surenin kisalmasi, respiratuar distress sendromu ve nekrotizan enterokolit (NEK)
gorulme sikliklarinin azalmasi anlamina gelir (97).

Konservatif yaklasim, erigkin ve yenidogan yodun bakim Unitesine sahip tam
tesekkulll bir merkezde disindlebilir.

Rutin olarak kortikosteroid tedavisi HELLP sendrom tanisi alan hastalarda,
uygulanmaktadir. 12 saatte bir, 10 mg (ylksek doz) intraven6z deksametazon
uygulamasinin, HELLP sendromunda laboratuar bulgularinda iyilesme sagladigi
gosterilmistir (98). Doguma kadar gecgen stire kortikosteroid tedavisi alan hastalarda
uzamaktadir. Bu sayede, annenin tam tesekkilli bir merkeze transferi ve fetal akciger
matlrasyonu igin bir miktar zaman kazaniimis olunur. Antenatal steroid kullanimi,
HELLP sendromuna &6zgu izlenen laboratuar anormalliklerindeki postpartum
kétllesmeyi engellememektedir. Buna ragmen, postpartum steroid almaya devam
edenlerde laboratuar bulgulari daha hizli dizelmektedir (98). Trombosit sayisi 100.000
/mm¥{in altina diisen hastalarda kortikosteroid tedavisi baslanmalidir.

Deksametazon tedavisi, LDH ve trombosit sayisinda dizelme saglayarak
transflizyon ihtiyacini azaltmistir. Ayrica bu hastalarda, solunum destegine ve invaziv
monitorizasyona ihtiya¢ azalirken, hastanede kalis suresi de kisalmistir (98).

HELLP sendromlu hastalarda, profilaktik magnezyum sdlfat infuzyonu
hipertansiyonun olup olmamasindan badimsiz olarak, konvilzyon gegirme olasiligina
kargi baslanmalidir. MgSO4 tedavisi dnce bolus ve ardindan idame tedavi seklinde
devam eder. %20’lik solisyon geklinde 4-6 gr magnezyum sulfat bolus olarak verilir.
Bunu takiben idame tedavisi, saatte 1,5-2 gr olacak sekilde devam edilir. inflizyon hizi,
idrar c¢ikisi ve magnezyum seviyesine gore ayarlaniir. MgSO4 tedavisi sirasinda
patella refleksi kontrol edilmeli, 4 saatlik idrar ¢ikisi 100 ml'yi asmali, solunum sayisi
>14 /dk olmalidir. Tedavi sirasinda magnezyum toksisite gelisecek olursa, toksisiteye
karsi, %10’luk kalsiyum glukonattan 10 ml hazir bulundurulmahdir. Postpartum en az
24 saat tedaviye devam edilmelidir. MgSO4, profilaktik ve terapdtik etkili antikonvilzan
olmasina ragmen, terapdtik seviyelerde tedavinin basarisiz oldugu vakalar rapor
edilmistir (99). MgS04 tedavisi basarisiz olan hastalarda 5-10 mg diazepam veya 125
mg fenobarbital gibi ikinci bir ajanin tedaviye eklenmesi énerilmektedir. Konvilziyon
profilaksisinde MgSO4’a alternatif ajan olarak fenitoin kullanilmaktadir. Yikleme dozu
maternal kiloya gére belirlenir. MgSO4 kadar etkili ve ondan, daha dislk oranda yan
etkiye sahiptir. inatgi konviilzyonlari olan hastalarda, diisiik dozlardan 250 mg’a kadar
degisen dozlarda IV sodyum amobarbital dnerilmektedir. Bebek ve annede santral sinir

sistemi depresyonu yapmayan etkili bir antikonvilzan ajandir. Magnezyum sulfat ancak
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hipertansiyon Uzerine etkisi minimaldir, bu nedenle antihipertansif amaciyla

veriimemektedir (10).

Tablo 6: Antikonviilzif ilaglar

ilag Yiikleme dozu idame dozu

Magnezyum siilfat 4-6 gr iv(10-20dk) 2-3 gr/saat infizyon

10 grim 5 gr her 4 saatte
Fenitoin 1-1.5griv 250-500 mg 10-12 saat oral veya IV
Diazepam 10 mg iv(2 dk) 400 mg/500 ml iginde(12 saatte)

Maksimum:100mg/gln

Antihipertansif tedavi kan basinci 160/110 mmHg’nin (izerinde seyreden
hastalarda, plasenta dekolmani, maternal serebrovaskiiler kanama ve ndbet gecirme
olasihigini azaltmak igin, baslanmalidir. Annenin kan basinci sistolik 160 mmHg’nin
altinda ve diyastolik 110 mmHg‘nin altinda tutulmali, bunun igin ilk olarak labetolol ve
hidralazinin parenteral formlari tercih edilebilir. Kan basinci sistolik 140-150 mmHg,
diyastolik 90-100 mmHg arasinda tutulmalidir. Ani tansiyon dismesi sinirda rezerve
sahip uteroplasental kan akiminin ani olarak bozabilir. En sik kullanilan antihipertansif
ajan hidralazindir. Hidralazin kullanimi  sirasinda intraarteryel kan basinci
monitérizasyonu gerektirmez. Primer etkisi damar direncinin azaltiimasidir. Damarin
kapasitesine etkisi yoktur, bu etkisi ile hipovolemik hastalarda avantaj saglar. Uterin
kan akimina etkisi diger vazodilatorlere gore daha azdir ve gebelikte kullanimiyla ilgili
klinik tecribe daha fazladir. Kullanimi baslangi¢c dozu intravaskiler 5 mg devami,
istenilen kan basincina ulagilana kadar her 15-20 dakikada bir 2,5-5 mg inflzyon
seklindedir. Labetalol ve nifedipin de basariyla kullanilan diger ajanlardir. Magnezyum
sulfat ve nifedipini birbirinin etkisini arttirdigindan dolayi beraber kullanirken dikkatli
olunmalidir (99).

Diuretikler, plasental perflizyonu azaltma ihtimalinden dolayi, HELLP
sendromuna bagli hipertansiyon tedavisinde kullaniimamaktadir. Nitrogliserin veya
sodyum nitroprussid, gelisebilecek hipertansif kriz durumunda, devamli inflizyon

seklinde uygulanabilir.
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Tablo 7: Antihipertansif ilaclar

; Etki Qi -
llag Doz ve Uygulama Baslangici Etki Suresi Yan Etkisi
Hidralazin 5-20 mg IV, her 20-30 dk  10-20 dk 2-4 saat Tasikardi, bagagrisi
Flushing, angina
Labetolol 20-80 mg IV her 20 dk 5-10 dk 3-6 saat Kusma, kardiyak blok
L Basagrisi, tagkardi,
Nifedipin 10 mg oral her 30 dk 5-10 dk 3-6 saat
uterusda gevseme
Bulanti, kusma
Nitroprussid  0.25-0.5 mg/kg/dk IV Hemen 1-2dk L .
Siyanid intoksikasyonu
Nikardipin 5-15 mg/saat IV 5-10 dk 1-4 saat Tasikardi, basagrisi

Trombosit sayisi 240.000 /mm? olan hastalarin kanama ihtimali daguktur (100).
Bu hastalar, genellikle trombosit sayisi 20.000 /mm?3’Gn altina diismedikge transflizyon
ihtiyaci duymazlar. Trombosit sayisi <50.000 /mm?® olan ve sezaryen planlanan
hastalar igin transfuzyon endikasyonu vardir. Trombosit stspansiyonunun profilaktik
intrapartum verilmesi dnerilmemektedir. ClUnkd bu uygulama, postpartum kanama
oranlarini degistirmemekte ve trombosit sayisinin, daha hizli artisini saglamamaktadir
(100). Dissemine intravaskiler koagulopati (DIC) gelisen hastalara ise taze donmus
plazma (TDP) ve eritrosit stispansiyonu verilmelidir. HELLP sendromunda tipik olarak
dogum sonrasi laboratuar parametreleri kétlilesmekte ve iyilesmesi postpartum 4. gline
kadar uzamaktadir (99).

Postpartum 72. saatte hematokriti yikseltmek i¢in transflizyona ihtiya¢ duyan,
trombosit sayisi 30.000/mm*un altina inen veya karaciger enzimleri hala yukselmekte
olan hastalarda plazmaferez iyi bir tedavi se¢enegidir ve trombosit sayisinin artmasi ve
LDH seviyesinin dismesinde etkili oldugu yapilan ¢alismalarda goésterilmistir (101,
102). Son yillarda, antitrombin tedavinin agir preeklamptik hastalarda etkileri Gzerine
yapilan bir c¢aligmada, antitrombinin; prostosiklin (PGI2) yapimini uyardidi,
hiperkoagulopatiyi dizelttigi, trombine bagl vasokonstriksiyonu duzelttigi, fetal
blylmeyi hizlandirdigi ve fetal durumu iyilestirdigi sonuclarina variimistir (103). Bu
calisma dikkate alinirsa antitrombin kullanimi, heparin gibi kanama egilimini

arttirmamaktadir. Bu konu ile ilgili genis ve randomize calismalara ihtiya¢ olsa da,
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antitrombin tedavisi, agir preeklamptik ve HELLP sendromlu hastalarda yeni ve umut

vadeden bir tedavi yontemi olarak gorulmektedir.

2.6.4. HELLP Sendromlu Vakalarda Anestezi Uygulamasi

Trombosit sayisi 100.000/mm?3[1Gn Gzerinde, kanama-pihtilasma testleri normal
sinirlarda olan hastalarda, epidural katater glivenle yerlestirilebilir. Rejyonel anestezinin
guvenilir olmadigi durumlarda genel anestezi tercih edilir. Epidural anestezi, tartismall
olsa da, guvenilir ve deneyimli uzmanlar tarafindan yapildiginda, tercih edilebilir bir
yéntemdir (104). Uygun anestezinin segimi hastanin durumu, fetusun durumu ve olayin

aciliyetine gore belirlenmelidir (105).
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3. MATERYAL VE METOD

Atatlrk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dal’'nda,
Ocak 2005 ile Aralik 20010 tarihleri arasinda dogum yapan “HELLP Sendromu” tanisi
alan gebelere ait veriler hasta dosyalarindan elde edilen bilgiler 1s1dinda retrospektif
olarak incelendi. Tanida 6yku ve laboratuar incelemelerinden yararlanildi. Hastalar kan
basinci, idrar tetkiki, tam kan sayimi ve biyokimyasal degerlendirmeler sonrasinda
HELLP sendromu tanisi aldilar. Calismamizda; 20 haftadan kigik gebelikler, diabetus
mellitus, epilepsi, hepatik veya renal hastaligi olan gebeler dislanmistir.

HELLP sendromu tani kriterlerimiz; Sibai tani kriterleri dikkate alinarak konuldu.

-Hemoliz (periferik kan yaymasinda fragmente eritrositlerin varlidi, serum
LDH=600 U/L ve serum total bilirubin 21.2 mg/dl),

-Yuksek karaciger enzimleri(Alanin transaminotransferaz 270U/L ve/veya
aspartat aminotransferaz =270 U/L)

-Duslk trombosit sayisi ( <100.000/ mm3)

Tani alan hastalarin sosyodemografik bilgilerinde; yas, gravida, parite gebelik
haftasi, basvuru sirasinda bas agrisi, viziel semptomlar, bulanti, kusma, epigastrik
agri, eklampsi, oliguri bulunup bulunmadigi kayitlardan kontrol edildi. Hastalarin dogum
sekilleri ve tani ile dogum arasi gegen siresi tespit edildi.

Ayrica laboratuar parametrelerinden; hemoglobin, hematokrit, platelet sayisi,
karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT), LDH, total bilirubin, direk bilirubin, Urik asit,
bdbrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin), idrarda proteinlri (stik idrar ve 24 saatlik
idrarda), INR ve c¢alisilan hastalarda (her hastada galisiimadigi igin) fibrinojen ve D-
Dimer degerleri kontrol edildi.

Maternal komplikasyonlar olarak; Akut bobrek yetmezligi, dissemine intravaskuler
koagulasyon (DIC ), kan ve kan urlnleri transfliizyonu ihtiyaci, plasenta dekolmani,
intrakranial kanama subkapsiler hematom, eklampsi, beyin dédemi, sepsis, akut
respiratuar disters sendromu, mekanik ventilasyon ihtiyaci, maternal mortalite
mevcudiyeti arastirildi.

Akut bobrek yetmezligi tanisi ise, daha 6nce bdbrek hastali§i olmayan olguda
oliglri veya anuriye eslik eden yukselmis serum kreatinin degeri (=2 mg/dL) tespit
edilmesi ile konuldu.

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

-Duslk trombosit sayisi (100.000 /mm?3)
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- DusUk fibrinojen degeri (<300 mg/dL)

- Pozitif D-Dimer ( 240 mg/dL)

- Uzamig protrombin ( 214sn) zamani

- Uzamig parsiyal tromboplastin zamani ( 240sn)

Tani konan hastalarin bir kisminin dis merkezden postpartum gdnderilmesi,
klinigimizde takip edilmeden direk dis merkezden yenidogan Unitesine sevk edilen
yenidoganlar olmasi ve mevcut arsiv kayitlarindan ulasilan bilgiler 1s1ginda neonatal
degerlendirme yapildi. Neonatal takipte yenidoganin dogum haftasi ve dogum kilosu,
neonatal komplikasyonlar olarak respiratuvar distres sendromu (RDS), fototerapi
intiyaci, nekrotizan enterokolit (NEC), mekanik ventilator ihtiyaci degerlendirildi.
Maternal ve perinatal mortalite arastirildi. intrauterin ex fetiis olarak klinigimize gelenler
ayrica tespit edildi.

Elde edilen nicel veriler ortalamazstandart sapma ile nitel veriler ise siklik (ylizde)
olarak verildi. Nitel veriler “Ki-kare testi ve Fisher kesin testi” ile nicel veriler ise
‘bagimsiz 6rneklem t testi” ile degerlendirildi. Maternal ve perinatal komplikasyonlar
icin risk faktorlerini saptamada univariate logistik regresyon analizi kullanildi. p<0.05
degeri anlamli kabul edildi. Tum istatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows paket

programi kullanilarak gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda dosya kayitlari retrospektif olarak incelenendi. HELLP sendromu
tanisi alan 155 hasta degerlendirildi.

Hastalarin yas ortalamalarn 29,816,9 olarak hesaplandi. Hastalarin gravida
ortalamasi 3,5+2,7ve paritesi ortalama 2,1+2,4 idi. 60 hasta primigravida (%39) idi,95
hasta multigravida (%61) idi. Hastalarin klinigimize gelip tani aldiklari gebelik haftasinin

ortalamasi 31,4+4.2 idi. Hastalarin demografik ézellikleri Tablo 8'de gosterilmistir.

Tablo 8. HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Demografik Ozellikler Degerler
Yas (yil) (ort+ ss) 29,8+6,9
Gravida (ort+ ss) 35+27
Parite (ort+ ss) 2124
Primigravida n ( %) 60 (39)

Multigravida n (%) 95 (61)

Gebelik haftasi (ort+ ss) 314142

ort+ss: ortalama + standart sapma

Hastalarin gebelik haftalarina gére dagiiminin degerlendirildigi 151 hastada; 28
hafta alti gebelik haftasina sahip hasta sayisi 28 (%18,5), 28 hafta ve 31 hafta 6 gin
arasindaki gebelik haftasina sahip hasta sayisi 44 (% 29,1), 32 hafta ve 35 hafta 6 gin
arasindaki gebelik haftasina sahip hasta sayisi 54 (%35,8), 36 hafta ve ustl gebelik
haftasina sahip hasta sayisi 25 (%16,6) olarak tespit edildi. 4 hasta dismerkezden
postpartum gonderildigi icin gebelik haftalan belirtiemedi. Hastalarin gebelik

haftalarina gére dagiimini gésteren ézellikler Tablo 9’da gdsterilmistir.

Tablo 9: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Gebelik Haftalarina Gére Dagilimi

Gebelik Haftasi say1(%) Sonuglar
<28 hafta n(%) 28 (18,5)
> 28 hafta <32 n(%) 44 (29,1)
232 <36 hafta arasi n(%) 54(35,8)
> 36 hafta n(%) 25(16,6)
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Hastalarin dogum sekilleri incelendigimizde; 151 hastaya sezeryan ile dogum
yaptirildigi, 3 tanesine vajinal yolla dogum yaptirildigi tespit edildi.

Hastalarin tansiyon arterial degerlerine goére dagiimlari Tablo 10’da
gorulebilmektedir. Hastalarin yaklasik %85’inin tansiyon arterial degerleri =2140/90

mmHg oldugu, %15’e yakin bir oran ise bu degerin altinda oldugu tespit edildi.

Tablo 10: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Kan Basinglari Ortalamalari ve Dagilimi

Kan Basinci Sonuglar
Sistolik kan basinci (ort+ss) 158,90 + 28
Diastolik kan basinci (ort+ss) 98,25 + 16
140/90 mmHg < n(%) 23 (14,8)
140/90 mmHg =  160/110 mmhg<  n(%) 80 (51,8)
160/110 mmHg = n(%) 52 (33,5)

ort+ss: ortalama + standart sapma

Hastalarin klinigimize giris yaptiklarindaki semptomlari degerlendirildiginde en
cok karsilastigimiz sikayetin bas agrisi oldugu, bunu epigastrik agrinin izledigi gérulda.
Olgularin yaklasik 1/5 inde eklampsi gelistigi tespit edildi. Klinige sadece sanci sikayeti
nedeniyle gelen ve takipleri sirasinda HELLP sendromu tanisi alan hastalar da tespit
edilmistir. Ancak bu hastalarin sayilar yeterli sayida olmadidi igin istatistiksel olarak
degerlendiriimeye alinmamigtir. Klinik semptomlari goésteren bilgiler Tablo 11'de

gosterildi.

Tablo 11: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Klinige Giris Semptomlarina Gére Dagilimi

Semptomlar say1(%) Sonuglar
Basagrisi n(%) 85 (54,8)
Vizliel semptom n(%) 14 (9)
Bulanti ve kusma n(%) 18 (12)
Epigastrik agri n(%) 73 (47,1)
Eklampsi n(%) 29 (18,7)
Oliguri n(%) 13 (8,4)
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Antepartum HELLP sendomu tanisi alan hasta sayimiz 121 olup (%77,8) 34
tanesi (% 22,2)’si postpartum tani almistir.

Hastalarin tani kriterlerine bakilarak yapilan degerlendirmede hastalarin 127
tanesi (%81.9)ne komplet HELLP sendromu tanisi, 28’ine (%18.1) parsiyel HELLP
tanisi konuldu.

HELLP sendromu tanisi alan hastalarimizin kan gruplarina goére dagihmlarina
bakildiginda hastalarimizin %43,3’ Unu olusturan 52 hastada saptanan A Rh pozitif (+)
kan grubunun en sik goérilen kan grubu oldugu tespit edilmistir. A Rh pozitif (+) kan
grubundan sonra ise % 21,7 orani ile 26 hastada saptanan 0 Rh pozitif (+) kan grubu
ikinci en sik saptanan kan grubu olmustur. Birer olguda saptanan AB Rh negatif (-) ve
B Rh negatif (-) kan gruplarinin ise HELLP tanisi konmus hastalarimizda en seyrek
goérilen kan gruplari olduklari tespit edilmistir. HELLP tanisi alan hastalarin kan
gruplarina gére dagilimi Tablo12’de sunulmustur. Hastalarimizin kan grup dagihmi
Tarkiye’deki kan gruplarinin dagihmi ile karsilastirdigimizda anlamli bir farklilik
bulunamadi.

Tablo 12: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Kan Gruplarina Gére Dagihmi

Kan Grubu Sayi1(%) Sonuglar
0 Rh pozitif (+) n(%) 26(21,7)
0 Rh negatif (-) n(%) 10(8,3)
A Rh pozitif (+) n(%) 52(43,3)
A Rh negatif (-) n(%) 5(4,2)
B Rh pozitif (+) n(%) 20(16,7)
B Rh negatif (-) n(%) 1(0,8)
AB Rh pozitif (+) n(%) 5(4,2)
AB Rh negatif (-) n(%) 1(0,8)

Klinigimizde HELLP sendorumu tanisi alan hastalarin 119'u  (%77.8)
deksametazon ampul (dekort) yapiimistir. Platelet degerleri ¢ok disik olmamasi ve
parsiyel HELLP sendromu tanisi alan hastalarda olmasi nedeniyle %22.2 hastaya
deksametazon tedavisi yapiimadi. Hastalarin 130’'una (%84.4) MgSO4 tedavisi verildi.
MgSO4 tedavisi 25 hastanin, (%15.6) bir kismi direk yogun bakim sartlarinda entube
edildigi icin, bir kismi da tansiyon degerleri normal olcilup parsiyel HELLP olmasi
nedeniyle veriimedi.

HELLP sendromu tanisi alan hastalarin laboratuar sonuglarinin hastalarin klinige
yatis sirasindaki degil, HELLP sendorumu tanisi aldiktan sonraki degerleri dikkate
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alinarak olusturulan sonuglari incelenmistir. Sonuglar Tablo 13’de gdsterilmistir. Klinige
yatis sirasinda hemorajik gokta olan 2 hastaya verilen transfizyonlar nedeniyle
hemogram degerleri dikkate alinmamistir. 24 saatlik idrarda protein biriktiriimesi daha
kiymetli olmasina ragmen hastalarin ¢ogu yatis aninda tani alan yada yatista acil
sezeryan karari alinan (siddetli preeklempsi, fetal distres, geciriimis sezeryan, makat
gelis nedenleriyle) hastalardan olustugu icin 24 saatlik idrarda protein biriktirilen hasta
sayisi azdir. Ancak biriktirilen 24 saatlik idrarlarda bir hastada 8.4 gr gibi yuksek bir
deger tespit edilmistir. Hastalarin hepsinden fibrinojen, D- Dimer ¢alisiimadidi icin bu
degerler tabloda belirtilemedi. Hastalardan 17’sinde fibrinojen calisildi ve ortalama
degeri 249435 mg/dl bulundu. Bir hastada fibrinojen degeri 9 mg/dl idi. D-Dimer 5
hastada calisildi ve ortalamasi 23125 olarak bulundu.

Tablo 13: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Biyokimyasal Sonuglarinin
Degerlendiriimesi

Laboratuar Parametreleri Sonuglar
Hemogram (gr/dl) (ort.+ss) 141+£1.6
Hemotokrit (%)(ort.+ss) 41,18 + 6,32
INR (ort.+ss) 1,17 £ 0, 53
AST (IU/L) (ort.+ss) 403,08 +474,6
ALT (IU/L) (ort.+ss) 270,40 £ 433,
LDH (IU/L) (ort.+ss) 1564,93 + 1546,
Urik asit (mg/dl) (ort.+ss) 10,79 + 41,
BUN (mg/dl) (ort.+ss) 23,04 £20,08
Kreatinin (mg/dl) (ort.+ss) 1,43 £1,72
Total Bilirubin (mg/dl) (ort.+ss) 2,60 + 3,18
Direk bilirubin (mg/dl) (ort.+ss) 1,38 £2,33
Trombosit sayisi (L/mm?) (ort.+ss) 68367,74 + 45637 ,47
24 saatlik idrarda proteintri (mgr) (ort.+ss) 2,62+ 3,08

ort.+ss:ortalama + standart sapma

HELLP sendromu tanisi alan hastalarin idrarlarindan hizl ¢alisilan spot idrardaki
proteinlri degerleri incelendiginde; hastalarin %2.6’sinda proteindri yokken HELLP
sendromu tanisi almigtir. Hastalarin %77.4 ise proteinuri +3 ve Uzeri tespit edilmistir.
HELLP sendromu tanisi alan hastalarin spot idrardaki proteinlri dagilimi Tablo 14’'de
gosterilmistir.



28

Tablo 14: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Spot idrardaki Proteinirinin Dagilimi

Proteinuri Dagilimi Sonuglar
Protein negatif veya eser n(%) 4(2,6)
+1 proteinri n(%) 7(4,5)
+2 proteinri n(%) 23(14,8)
+3 ve Uzeri proteindri n(%) 120(77,4)

HELLP sendromu tanisi alan hastalarda gelisen maternal komplikasyonlari
inceledigimizde; hastalarin 26’si (%16.8)  akut bdbrek yetmezligine girmistir.
Hastalarda en ¢ok karsilasilan komplikasyon 58 hastada (%37.4 ) izlenen transflizyon
gerekliligiydi. HELLP sendromu tanisi alan hastalarda gelisen maternal
komplikasyonlarinin degerlendiriimesi Tablo 15'da gosterilmistir. Digerleri bashgi
altinda toplam 7 hastada siniflandirmaya girmeyen komplikasyonlar gelisti. Bir hastada
deliryum, bir hastada postpartum psikoz, 2 hastada anksiyete bozuklugu, bir hastada

kesi yeri agilmasi, bir hastada kesi yeri hematomu, bir hastada ensefalit, menenijit

geligti.

Tablo 15: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarda Gelisen Maternal Komplikasyonlarinin
Degerlendiriimesi

Maternal Komplikasyonlar Sayi1(%) Sonuglar
Akut bobrek yetmezligi n(%) 26 (16,8)
Pulmoner 6dem n(%) 11 (7,1)
DIC n(%) 16 (10,3)
Dekolman plasenta n(%) 14 (9,1)
intrakraniyal kanama n(%) 10 (6,5)
Transflizyon ihtiyaci n(%) 58 (37,4)
Akut respiratuar distres sendromu n(%) 1(0,6)
Mekanik ventilasyon n(%) 21 (13,5)
Sepsis n(%) 3(1,9)
Maternal 6lim n(%) 12 (7,7)
Eklampsi n(%) 29 (13,7)
Press sendromu n(%) 19 (12,3)
(

Digerleri n(%) 7 (5,5)
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HELLP sendromu tanisi alan hastalarin bebeklerini inceledigimizde ortalama
dogum haftasinin 31.4+4.2 hafta ve ortalama dogum agirhidinin 1672,72+726 gr oldugu
gorildu. Bebeklerin dogum agirliklarina gére dagilimlari Tablo 16’de gésterilmigtir.

Tablo 16: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Perinatal Sonuglarinin Degderlendiriimesi

Perinatal Sonuglar Sonuglar
Dogum agirhgi (ort+ss) 1672,72+726
Dogum haftasi (ort+ss) 31,4142
Dogum agirhgr < 1000 gr n(%) 30(19,9)

Dogum agirhgi = 1000gr <1500 gr  n(%) 34(22,5)
Dogum agithigr = 1500 gr <2000 gr n(%) 42(27,2)
Dogum agirhgi = 2000gr n(%) 46(30,5)

ort+ss: ortalama + standart sapma

HELLP sendomu tanisi alan hastalarin 25 tanesi intra uterin 6li fetiis (IUOF)
tanisiyla sevk edildi veya klinigimizde IOUF tanisi aldilar. Hastalarin 76 tanesinin
perinatal sonuglari degerlendirilebildi. Clnkl sevklerin bir kismi postpartum sevk
olmasi, bir kisim bebeklerin kayitlarina ulasilamamasi ve bir bdlum bebegin ise
Universitemizin yenidogan Uunitesine girmeden direk dis merkezlerin yenidodan
Unitelerine sevk edilmesi nedeniyle perinatal sonuglari degerlendirilememistir. Bunun
icin ulasilabilen perinatal komplikasyonlarin degerlendiriimesi Tablo 17’de
gosterilmistir.

Tablo 17: HELLP Sendromu Tanisi Alan Hastalarin Perinatal Komplikasyonlarinin
Degerlendiriimesi

Perinatal Komplikasyonlar Sonuglar
Respiratuar distres sendromu (RDS) n(%) 20 (29,4)
Perinopati prematirite (ROP) n(%) 5(6,1)
Nekrotizan enterokolit (NEK) n(%) 6 (8,8)
Sepsis n (%) 3(4,4)
Bronkopulmoner displazi n(%) 1(1,5)
Mekanik ventilator ihtiyaci n(%) 11 (16,1)

Fototerapi ihtiyaci (hiperbilirubinemi) n(%) 21 (30)
Perinatal mortalite n(%) 9(12)
(

intrauterin 610 fetiis n(%) 25 (26,6)
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Maternal komplikasyon gelismeyen ve en az bir tane maternal komplikasyon
tespit edilen hastalarin arasinda demografik ve laboratuar parametreleri agisindan
farkhlik olup olmadigi Tablo 18’de karsilastirildi. Demografik 6zelliklerde anlamli bir
fark bulunmadi. Bazi biyokimyasal parametrelerde anlamli farklilik tespit edildi. AST
degerindeki artis p=0,036, LDH; p=0,007 Kreatinin;p=0,000 Bun;p=0,000 Trombosit
Sayisi;p =0,002 Total Bilirubin;p=0,002 Direk Bilirubin p=0,015 INR;p =0,011 ile
istatistiksel olarak anlamli bulundu. AST, LDH, Kreatinin BUN, Total Bilirubin, Direk
Bilirubin, INR degerlerindeki artiglar, komplikasyon gelisimini desteklemektedir.

Tablo 18: En Az Bir Maternal Komplikasyon Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Laboratuar ve
Klinik Parametreleri

Marternal Maternal P
Komplikasyon Var Komplikasyon Yok

Yas (orttss) 29,616,0 30,17 0,701
Gravite (ortss) 3,61£2,7 3,1£2,6 0,578
Parite (orttss) 2,242 4 2,0+2.4 0,487
Gebelik haftasi (orttss) 31,28+4,6 31,69+3,5 0,578
Sistolik kan basinci (ortss) 158,6+30,7 159,45+23,0 0,858
Diastolik kan basinci(orttss) 96,9+16,5 100,0£15,0 0,163
AST (orttss) 462,25+553,0 295,50+249,0 0,036
ALT (ortss) 286,95+496 246,30+288 0,524
LDH (ort*ss) 1812,30+1814 1115,18+680,0 0,007
Kreatinin (orttss) 1,8+2,0 0,7+0,18 0,000
BUN (orttss) 27,2+23,0 15,5215,6 0,000
Trombosit sayisi (orttss) 60000+43000 83000+45000 0,002
Protein(ri (orttss) 3,63+4,1 1,87+2,4 0,507
Total bulirubin (ortss) 3,21+£3,4 1,51£21 0,002
Direkt bulirubin (ortss) 1,73+2,4 0,76+1,94 0,015
Hemoglobin (orttss) 14,36+1,2 13,3942,2 0,004
Hematokrit (orttss) 42,89+4,2 40,2+6,9 0,011
INR (ortss) 1,2840,68 0,97+0,13 0,000
Fibrinojen (orttss) 212,40+118 369,25+195,0 0,065

ort.+ss:ortalama + standart sapma
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5. TARTISMA

HELLP sendromu 6zellikle multipar, beyaz irk ve 25 yas Ustl gebelerde daha sik
gorilmektedir (106). Celik ve arkadaslarinin yaptidi bir galismada multiparite orani %70
(107), Kesim ve arkadaslari muliparite oranini %51.5 (108), Kali Z. ise multipatide
oranin %66.3 olarak belirtmistir (109). Gasem ve arkadaslan tarafindan yapilan
calismada primigavidite orani %57.8 ile daha yuksek cikmigtir (110). Calismamizda
HELLP sendromu tanisi alan hastalarin %61 multigravida, %39’u primigravida olarak
belirlenmistir.

HELLP sendromu geng¢ hasta popilasyonunda daha fazla gérilmektedir. Taner
ve arkadaslari maternal yasi 25.5, tespit edilen gebelik haftasini 35.3 hafta olarak
bildirmiglerdir (111). Willy ve arkadaslari maternal yas ortalamasini 27, gebelik haftasi
ortalamasini 35.1 hafta (112), Gasem ve arkadaslari ise ortalama gebelik haftasini
32.4 hafta olarak tespit etmislerdir (110). Calismamizda ortalama maternal yas
29,81+6,9 olup ortalama gebelik haftasi 31,414,2 hafta idi. Steeger ve arkadaslar
HELLP sendromlu hastalarin yarisinin gebeligin 27-36. haftalari arasinda tani aldigini
(113) ,Okur ve arkadaslari ise bu oranin %55 oldugunu bildirmiglerdir (114). Bizim
calismamizda 98 hasta (%64) bu hafta araliginda HELLP sendromu olmustur.

HELLP sendromu tanili hastalarin ABO kan gruplarina gére degerlendiriimeleri
yapildiginda, kan gruplarinin normal populasyonla kargilastinimasinda aralarinda
istatistiksel farklilk bulunmadi. Literatirde bu konu ile ilgili olarak Sezik.M. ve
arkadaslari hastalarin %37’sinin A Rh(+) kan grubuna, %27’sinin 0 Rh(+) kan
grubuna ve hastalarin %15’sinin B Rh(+) , %0.9unun AB Rh (-) , %1.8’inin B Rh (-)
kan grubuna sahip oldugu belirtiimistir (115). Bizim ¢alismamizda hastalarin %43’G A
Rh(+), %20’i B Rh(+), %26’i 0 Rh(+), %0,8’i AB Rh(-) ve %0.8’'i B Rh(-) olarak
bulunmustur

HELLP sendromunun tani kriterlerinden bir tanesi trombositopenidir. Trombosit
seviyelerinin cok diismesi prognozu olumsuz yénde etkileyebilmektedir. imir ve
arkadaslari HELLP sendromunda trombosit sayisi ortalamasini 60800/mm? olarak
belirtirken (116), Boer ve arkadaslari ise 18000-88000/mm? olarak belirtmistir (117).
Kesim ve arkadaslarinin galismasinda ise trombosit sayisi ortalama 67000/mm?® olarak
belirtmistir (108). Remore Arauz JF. ve arkadaslar trombosit sayisi ve maternal
mortalite arasindaki iliskiye incelemisler ve maternal mortalite gelisen 8 hastadan

7’sinin trombosit sayisi 50.000’nin altinda tespit edilmis (118). Calismamizda ortalama
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trombosit degeri 68000/mm? olarak tespit edildi. Hastalarin %14’de trombosit sayisi =
100.000mm?3, %.39'da 50.000-100.000 mm?® arasinda, %45’inde ise <50.000 mm? idi.

HELLP sendromlu hastalarda diger bir tani kriteri olan karaciger enzimlerindeki
yikselme acgisindan degerlendirdigimiz zaman farkli c¢alismalarda farkli sonuglara
ulasilmigtir. Okur ve arkadaslari ortalama AST degerini 390 IU/L, ALT degerini 215
IU/L, LDH degerini 2288 IU/L bildirirken (114), Magann ve arkadaslari ise LDH degerini
900 IU/L, AST degerini 179 IU/L, ALT degerini 124 IU/L olarak (119), imir ve
arkadaslari ortalama AST degerini 215 IU/L, ALT degerini 144 IU/L, LDH degerini 1189
IU/L olarak bildirmiglerdir (116). Bizim calismamizda ise ortalama LDH degeri 1564
IU/L, AST degeri 403, ALT degeri 270 IU/L olarak tespit edildi. Klinigimizde HELLP
sendromu tanisi alan hastalarda en yiksek AST degeri 2980, ALT degeri 4137 ve LDH
degeri 9400 olarak tespit edildi.

HELLP sendromunun acil midahale gerektirmesinden 6turl sezeryanin siklikla
tercih edilen dogum sekli olmaktadir. HELLP sendromunda dogum sekillerine gore
degerlendirildiginde sezaryen oranini Sibai ve arkadaslari %42 (1), Ylcel ve
arkadaslan %90 (120),Sofuoglu ve arkadaslart %60 (121), Kalh Z. %75 olarak
bildirmigtir (109), Rodriguez ve arkadaslari ise %97.5 olarak rapor etmislerdir (122).
Bizim calismamizda bu oran %98 olarak bulundu. Bizim calismamizda sezeryan
oraninin yuksek olmasi Klinigimizin tersiyer merkez olmasi nedeniyle hayati riski
yuksek olan hastalarin sevk edilmesi ve ortalama gebelik haftasinin >32 olmasi
nedeniyle indiksiyon agisindan servikal olgunlugun genellikle yetersiz olmasindan
kaynaklanmaktadir.

HELLP sendromu gelisiminin énceden éngdren testler olmadigi gibi seyrini daha
onceden tahmin etmemizi saglayacak testler de henuz gelistiriimemistir (123). Siddetli
preeklamptik ve eklemptik gebelerde genelde HELLP sendromu yaklasik %10 olarak
tespit edilmesine ragmen, HELLP sendromu sadece preeklampsi yada eklampsi
olgularinda gelismez. Nonproteinlrik, normotansif hastalarda da HELLP sendromu
gelisebilmektedir (124). Sibai ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada HELLP sendromlu
olgularin %6’sinda proteinuri tespit edilmemistir (6). Bizim calismamizda ise 4 hastada
(%2.6) proteinlri saptanmadi. Bu sonu¢ ¢ok énemlidir ¢linki HELLP sendromu
nonproteindrik, normotansif hastalarda gelisebilecegdi klinisyen tarafindan gz éninde
bulundurulmalidir.

Hastalarda son yillarda yapilan agresif tedaviler, fetal mortalite, morbitite ile
maternal mortalite, morbidite oranlarinin azalmasina neden olmustur (125). Gebeligi

sonlandirmadan yapilan konservatif tedaviler; fetusun immatir oldugu ve hastaligin
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progresyon godstermedigi durumlarda, anne ile fetusun saghgi yakindan izlenerek
uygulanabilir. Bu tedavi yaklagsimi yeterli tecribe ve donanimi olan Kliniklerde
uygulanmaldir. Gebeligin sonlandiriimasi hastalik seyrinin kdtllestigi durumlarda anne
icin hayat kurtarici olmaktadir. Trombosit sayisinda azalmanin devam etmesi,
karaciger enzimlerinin yukselmesi, biling bulanikligi gibi klinik durumda agirlasmalar,
hastalik seyrinin kétuye gidiginin igaretleridir (125, 126)

Visser W. ve arkadaslar 34 hafta altt HELLP sendromu tanisi alan 128 hastanin
gebeligini uzatmak ve fetal akciger maturasyonunu saglamayl amacladiklar
calismalarinda, hastalarin %17’si (22 hasta) ilk 48 saatte dogum yapmis, kalan
hastalarin gebelik sdresi 15 gin uzatidiginda hastalarin yarisindan fazlasinda
laboratuar anormallikleri tersine donmus, maternal mortalite ve ciddi maternal morbidite
olusmamigtir. Ancak 11 tane fetal ve 7 tane neonatal 6lum gelismistir (95). Maria G.van
Pampus ve arkadaslarinin 35 hafta altt 51 HELLP sendromlu hastada beklentisel
tedavisi sonuclarina goére, hastalarin %34’G ilk 48 saatte dodurmus, geri kalan
hastalarda gebelik suresi 3 gun uzatiimig ve bekleme tedavisi yapilan hastalarin
yarisindan fazlasinda laboratuar sonuglari tersine dénmus, 10 tane fetal 6lim meydane
gelmis, 15 hastada ilk 12 saatte fetal distres nedeniyle sezeryan yapilmigtir. 19
hastada trombosit sayisi 50000’nin altina dusmuisg, 8 hastaya platelet transfizyonu
yapilmigtir. Dogum sonrasi tim maternal parametreler dizelmistir (127).

Bekleme tedavisi ile perinatal mortalite ve morbidite iyilestirmek
amaglanmaktadir. Glikokortikoid uygulamasi sonrasi dogurtulan gebelerle, bekleme
tedavisine alinanlarin perinatal sonuglari karsilastirildiginda, iyilesme Uzerinde ayrintih
kanitlar gdsterilememistir. Sibai’iye gore ise bekleme tedavisinin maternal faydasi
bulunmamaktadir (69).

Sapmaz ve arkadaslarinin yaptigi bir caismada 20 HELLP sendromlu hasta
incelenmis, hastalardan 2’sinde konservatif yaklasim uygulanmis ve bu 2 hastada da
plasenta dekolmani gelistigi bildirilmigtir (128). Celik ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada fetusun immatir oldugu 4 (%28) hastada konservatif tedaviye karar verilmis,
bu 4 hastanin 3’Unde anne ve bebek saglikli taburcu edilirken, bir hastada bebek
postpartum dénemde kaybedilmigtir (129).

Elimizdeki mevcut sonuclar konservatif tedavi igin yeterli klinik galisma olmadigini
gostermektedir. Bu bakimdan bekleme tedavisinde yaklagimlar arastirma konusu
olmaya devam etmektedir (69).

Sibai ve arkadaslar, HELLP sendromu tanisi alan 442 vakanin maternal

morbiditeye etkisini degerlendirmisler; hastalarin %55’ine kan transfizyonu yapilimisg,
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hastalarin %7.7 sinde akut bdbrek yetmezligi , %21’ inde DIC , %16’ sinda dekolman
plasenta, %6’ inda pulmoner ddem,%0.92 ‘unda subkapsiler hematom ve %0.9’ da
retina dekolmani gelistigini tespit etmislerdir. Hastalarin %2’sinde intraabdominal
kanama gelismesi (zerine relaparotomi uygulanmistir (6). imir ve arkadaslar 64
HELLP sendromlu vakayi inceledikleri raporlarinda 16 hastada (%25) pulmoner édem,
12 hastada (%18.8) mekanik ventilasyon ihtiyaci, 1 hastada (%1.6) intrakranial kanama
bildirmiglerdir (116). Prozhonova ve arkadaslari ise hastalarin %10.5’'unda DIC,
%15.82’sinde dekolman plasenta, %5.2’sinde pulmoner 6dem, %5.2’sinde ABY
bildirmiglerdir (130). Audibert ve arkadaslari HELLP sendromlu hastalarda %30 ABY,
%15 DIC, %6 plevral effizyon, %9 plasenta dekolmani tespit etmistir (89).Remore
Arauz JF.ve arkadaglart 170 HELLP sendromlu vakayi incelemelerinde hastalarin
%13.5da ARY,%6.6’sinda dekolman plasenta, %3’inde pnémoni, %2.3'de
subkapsuler karaciger hematomu, %2.3'de pulmoner &dem, %1.7'inde DIC ve
hastalarin %1.2’sinde serebral hemoraji tespit edilmistir (118). Bizim ¢alismamizda
maternal morbititeyi inceledigimizde; 26 hastada (%16.8) ABY,11 hastada (% 7.1)
pulmoner édem,16 hastada (%10.3) DIC, 14 hastada (%9,1) dekolman plasenta, 10
hastada (%6.5) intrakranial kanama, 21 hastada (%13.5) mekanik ventilator ihtiyaci,19
hastada (%12.3) press sendromu tespit edildi. Calismamizda diger komplikasyonlar
bashigr altinda siniflandirmaya girmeyen komplikasyonlar degerlendirilmigtir. Bir
hastada deliryum, 1 hastada postpartum psikoz, 2 hastada anksiyete bozuklugu, 1
hastada kesi yeri acgilmasi, 1 hastada kesi yeri hematomu,1 hastada ensefalit, menenijit
geligti.

Osmanagaogdlu ve arkadaslari en sik gelisen komplikasyon olarak kan ve kan
drtinleri transflizyon ihtiyaci oldugunu bildirmiglerdir, Okur ve arkadaslari %42, Sibai ve
arkadaslari ise bu oranin %55 oldugunu rapor etmislerdir (6,114,131). Bizim
klinigimizde de 58 hastanin (%37,4) kan ve kan urunleri transflzyon ihtiyacini olmusg ve
en sik gorulen komplikasyon 0Ozelligi ile literatlr ile uyumlu bulunmustur. Buda bize
gOstermektedir ki bu hastalar i¢in kan ve kan arunleri gereksinimi igin hazirhk yapilimal
ihtiya¢ duyuldugunda acilen hastaya verilebilecek imkanlar saglanmalidir.

HELLP sendromlu hastalarda morbidite ve mortaliteye direkt etki eden
faktorlerden birisi de mekanik ventilatore baglanma gerekliligidir. Osmanoglu ve
arkadaslari HELLP sendromlu 37 olgunun 11’'inde mekanik ventilasyon ihtiyaci
oldugunu (131), Turgut A. mekanik ventilasyon ihtiyacinin %31.4 oldugunu
bildirmiglerdir (132). Murray ve arkadaslar ise 20 HELLP sendromlu olguyu

inceledikleri raporlarinda hastalarin  %70’inde yodun bakim ihtiyaci gerektigini
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belirtmislerdir (133). Bizim ¢alismamizda ise mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hasta
sayisl 21(%13,5) idi. Klinigimizdeki mekanik ventilator ihtiyacinin diger merkezlerden
daha dusuk olmasi hastalarin klinik tablosu ¢ok daha agirlasmadan dogum karari
alinmasina baglanabilir. Mevcut ventilasyon ihtiyaci olan hastalari inceledigimizde bu
hastalarin 11’inin kaybedildigi, 10 hastanin ise yogun bakimdan sifa ile ¢iktig tespit
edilmistir. Yogun bakimdaki mortalitenin yuksek olmasi hastalarin klinige gelisteki
genel sistemik durumlarinin agir olmasi (yaygin intrakranial kanamalar v.b), takipsiz
gebeliklerin genel durumunun koétlilesmesiyle beraber sevklerine baglh oldugunu
dusindirmektedir.

Maternal mortalite bakimindan degerlendirildiginde; HELLP sendromu birgok
obstetrik problemin 6niinde gelen bir hastaliktir. Taner ve arkadaslarinin 35 olguluk
calismalarinda maternal mortalite orani %2.85 iken (111), Sibai ve arkadaglar 442
HELLP sendromu olgusunda maternal mortalite oranini %1.1 olarak bildirmislerdir(1) .
Erden ve arkadaglan ise bu orani %0.24 olarak (134), Kali Z. ise %Z2.9 olarak
belirmigtir(109). 20 yil dncesinde bu riskin %20 civarinda oldugu bildirilirken (6),
gunuimuzde gelismis Ulkelerde bu risk %0-6.5 arasinda oldugu rapor edilmektedir.(72).
Bizim calismamizda 12 olgu (%7.7) kaybedilmis, mortalite gelisen hastalarin blyuk
¢ogunun takipsiz gebelerden olugsmasi, klinigimizin bdlge il ve ilgelerden ¢ok sayida
sevk almasina bagh olarak mortalite orani artmaktadir. Transport edilen hastalarin  bir
kisminin entlbe sekilde sevk edilmek zorunda kalmasi da mortaliteyi artiran faktorler
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Turgut A. calismasinda HELLP sendromu olan hastalarda en az bir komplikasyon
gelisen hasta oranini %62.2 (132), Kali Z. % 65.3 (109), Gasem ve arkadasglari ise
%34 olarak tespit etmiglerdir (110). Biz ¢alismamizda bu orani %64,5 olarak saptadik.

HELLP sendromlu hastalarda koéti maternal sonuglar igin risk faktorleri
degerlendiriimesi acgisindan yapilan c¢alismalarda; Kumru ve arkadaslari, trombosit
sayisinin < 70.000 I/mm3, AST degerinin >400 IU/L, ALT degerinin >400 IU/L, kreatinin
dizeyinin >2 mg/dl olmasi durumunda koti maternal sonuglar ile iligkili olarak
bulmuslardir (135). Haddad ve arkadaslari trombosit sayisinin <50.000 I/mm?® AST
degerinin >150 IU/L ve LDH degerinin >1400 IU/L olmasinin kétl maternal sonuglarla
iliskisini gostermisler, trombositopeninin maternal komplikasyonlari arttirdigini ancak
yuksek AST ve LDH degerlerinin maternal komplikasyonlar ile iligkili olmadigini tespit
etmislerdir (72). Martin ve arkadaslari trombositopeniyle beraber AST, ALT, LDH ve
kreatinin  degerlerinin  yuksekliginin  gsiddetli preeklamptik hastalarda maternal

morbiditeyi arttirdigini belirtmislerdir (136). Magann ve arkadaslarinin galismasinda ise
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AST ve LDH'nin ylksek degerleri ile k6ti maternal sonugclar arasinda anlamli bir iligki
oldugu tespit edilmistir (3).

Kumru ve arkadaslari maternal komplikasyon gelismeyen ve en az bir adet
komplikasyon gelisen HELLP sendromlu hastalarin klinik parametrelerinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptamamislar, laboratuar parametrelerinde ise istatistiksel
olarak anlaml farklilik tespit etmisler, komplikasyonlu grupta trombosit sayisini dusuk,
karaciger fonksiyon testlerini yiksek bulmuslardir (135). Bizim ¢alismamizda maternal
komplikasyon gelismeyen ve en az bir adet komplikasyon gelisen HELLP sendromlu
hastalari karsilastirdigimizda demografik ézelliklerde anlamli bir fark bulunmadi. Bazi
biyokimyasal parametrelerde anlamli farkllik tespit edildi. AST, LDH, Kreatinin, BUN,
Total Bilirubin, Direk Bilirubin, INR degerlerinde ki artigla, trombosit sayisindaki azalma
istatistiksel olarak anlamh bulundu. AST, LDH, Kreatinin, BUN, Total Bilirubin, Direk
Bilirubin, INR degerlerindeki artiglar komplikasyon gelisimini desteklemektedir.

Dogum anindaki gestasyonel yas perinatal morbidite icin énemli bir faktordar.
Sibai ve arkadaslari HELLP sendromlu hastalarda prematir dogum oranini %53 olarak
bildirmiglerdir (6). Kali Z.yaptigi ¢galismada gestasyonel yasi 32.2+0,4, prematir dogum
oranini %61.5 (109), Murray ve arkadaslari ortalama gestasyonel yasi 33.5 hafta,
prematir dogum oranini %65 (133), Rojas ve arkadaslari prematirite dogum oranini
%80, ortalama gestasyonel yasi 33 hafta olarak bildirmislerdir (137). Bizim
calismamizda ortalama gestasyonel yasi 31,4+4.2 olup, prematirite oranini ise %83.4
olarak tespit ettik.

HELLP sendromu tanisi alan gebelerden dogan prematir bebeklerin diger
hipertansif gebelerden dodan prematur bebeklere nazaran morbiditelerinin daha ¢ok
oldugunu goésteren calismalar vardir. Perinatal morbidite icin, Gasem ve arkadaslari
RDS oranini %33.9, Turgut A %13.3, Murray ve arkadaslar %40 olarak tespit
etmiglerdir (110, 132, 133). Biz ise ¢calismamizda RDS oranini 2 (%29.4) olarak tespit
ettik. Turgut A calismasinda; NEK oranini %2.9, sepsis oranini %14,3 hiperbilirubinemi
oraninl %46 olarak belirlemigtir (132). Calismamizda NEK orani %38.8,
hiperbilirubinemi orani %30, sepsis orani %4.4, ROP orani %5 idi.

HELLP sendromu hem maternal hem perinatal mortalite oranlarini artirmaktadir.
Hastalarin intrauterin ex fetus orani, Yilcel ve arkadaslarinin ¢alismasinda %20 (120),
Kesim ve arkadaslarinin calismasinda %18.4 (108), Visser ve arkadaslarinin
calismasinda %8.5 (95), Celik ve arkadaslarinin ¢calismasinda %19 olarak saptanmistir
(107). Calismamizda bu orani %26,6 olarak bulduk. Klinigimize intrauterin ex fetus

olarak gelen hasta sayisinin ylksek olmasini, takipsiz gebeliklerin fazla olmasina, sehir
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ici ve sehirlerarasi bircok merkezden sevkle gelmis olmalarina badli oldugunu
dusinmekteyiz.

Perinatal mortalite oranini Kesim ve arkadaslarn %36.8 (108), Sibai ve
arkadaslarn %14 (6), Rojas ve arkadaslan %20 (137), Taner ve arkadaslar %66.6
(111) olarak bildirmigtir. Bizim calismamizda perinatal mortalite orani 9 hasta ile %12
olarak bulunmustur. Perinatal mortalite oraninin disidk ¢ikmasi HELLP sendromiu
hastalarin bazilarinin bebeklerinin kayitlarina ulasilamamasiyla ilgili olabilir.

HELLP sendromu gunumuizde hala maternal ve perinatal morbidite ve
mortalitenini 6énemli sebeplerinden birisidir. Erken tani imkanlarinin kisitli olmasi,
hastaligin aniden siddetlenebilmesi, beraberinde gelisen komplikasyonlarin hayati
tehdit eden seviyelere ulasabilmesi nedeniyle obstetrik problemlerin baslicalarindan biri
olmaya devam etmektedir. Gelisen teknolojiye ragmen tim dinyada mortalite ve
morbidite oranlari hala yuksektir. Uygun perinatal bakim, yakin takip zamaninda ve
yeterli midahalelerin yapilmasi HELLP sendromu ile ilgili gelisebilecek problemleri

azaltabilir.
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6. SONUG

HELLP sendromu maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteyi artiran,
gebelige 6zgl bir sendromdur. Bu sendromla ilgili olarak ¢ok sayida ¢alisma olmasina
ragmen etyolojisi heniz netlik kazanmamistir. Bu nedenle hastaligin 6nline hala
gecilememektedir.

Preeklampsinin erken tanisi ve zamaninda tedavisinin baglanmasi maternal —
perninatal morbidite ve mortalite riskini énemli oranda azaltmaktadir. Ancak 6dem,
proteinlri ve hipertansiyon tablosu gorilmeden de HELLP sendromu gelisebilecegi
akilda tutulmaldir.

HELLP sendromunun tim sistemler Uzerinde etkisi bulunmaktadir, hemoliz
karaciger enzim yulksekligi ve trombosit disukliginin siddeti ile orantili olarak
komplikasyonlarin siddeti artmaktadir.

Hizli ve dogru tani ile etkin yonetim HELLP sendromunun prognozunu
belirlemede en édnemli noktalardir. Hastada gelisen komplikasyonlari tespit etmek ve bu
komplikasyonlar ile multidisipliner yaklagsimda bulunarak tedavi planlamasi yapmak
gereklidir. HELLP sendromu tanisi alan hastalarin ¢gogunun gestasyonel yagi kuguk
olmasi nedeniyle prematurite ve birlikte gelisen komplikasyonlara bagl olarak
yenidogan yogun bakim ihtiyaci gerekebilecegi bilinmelidir.

Yiksek komplikasyon oranina sahip hastalarin ¢ogunun antenatal takipsiz
hastalardan olusmasi, antenatal takibin 6nemine dikkat cekmektedir. Buda bize
antenatal bakim hizmetlerinin Uzerinde durarak yayginlastirimasini ve takiplerin
dizenli yapilmasinin gerekliligini bir kez daha goéstermektedir

Yapilan ¢alismalarda, taninin zamaninda konmasi, yeterli tibbi destegin erken
dénemde baslanmasi ile maternal ve perinatal mortalite ve morbidite riskini dnemli

oranda azalttigi gériimektedir.
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