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Streszczenie
Zespó³ HELLP bêd¹cy triad¹ objawów (hemoliza, zwiêkszona aktywnoœæ enzymów w¹trobo-
wych oraz ma³op³ytkowoœæ) nale¿y do powa¿nych patologii ci¹¿y. Najczêœciej wystêpuje miêdzy
27. a 37. tyg. ci¹¿y.  Wystêpowanie tego zespo³u przed 25. tyg. ci¹¿y nale¿y do rzadkoœci.
W pracy zaprezentowano przypadek zespo³u HELLP, który rozpoznano w 24. tyg. ci¹¿y. Opisano
wdro¿one postêpowanie i zakoñczenie ci¹¿y w odniesieniu do piœmiennictwa przedmiotu.
S³owa kluczowe: zespó³ HELLP; ci¹¿a; wêze³ prawdziwy pêpowiny

Summary
HELLP syndrome is severe pathology of prengnancy diagnosed as triade of symptoms (H-
hemolysis, EL-elevated liver enzymes, LP-low platelets). It occurs mainly between 27. – 37.
weeks of pregnancy and is only rarely described under 25. weeks of pregnancy. The study
describes a case of a early diagnosed HELLP syndrome – in 24 weeks of pregnancy, perfor-
mend treatment and unexpected delivery; it also presents a review of literature on the subject.
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WSTĘP
Zespó³ HELLP charakteryzuje triada objawów: hemo-
liza (H - hemolysis), zwiêkszona aktywnoœæ enzymów
w¹trobowych (EL - elevated liver enzymes) oraz ma-
³op³ytkowoœæ (LP - low platelets). Wystêpowanie zespo-
³u HELLP ocenia siê na ok. 0,5-0,9% wszystkich ci¹¿.
Szczyt zachorowalnoœci przypada miêdzy 27. a 37. tyg.
ci¹¿y. Do kazuistyki zalicza siê przypadki tego powi-
k³ania przed 25. tyg. ci¹¿y [1,2]. Zgodnie z doniesie-
niami Gul i wsp. umieralnoœæ oko³oporodowa p³odów
wynosi od 34% przed 32. tyg. ci¹¿y. do 8% po skoñ-
czonym 32. tyg. ci¹¿y [3]. Œmiertelnoœæ matek siêga od
1,1% do nawet 25% przypadków [4,5]. Przyjmuje siê,
¿e przyczyn¹ oko³o 50% zgonów kobiet mo¿e byæ
opóŸnienie w rozpoznaniu [2].

W pracy opisano przypadek kobiety ciê¿arnej
z zespo³em HELLP w 24. tygodniu ci¹¿y. Po wprowa-
dzonym postêpowaniu leczniczemu stan pacjentki w
czasie hospitalizacji uleg³ stopniowej stabilizacji, jed-
nak w 27. tyg. ci¹¿y dosz³o do wewn¹trzmacicznego ob-
umarcia p³odu. Prawdopodobnie niezale¿n¹ przyczyn¹
by³a obecnoœæ zaciœniêtego wêz³a prawdziwego na
pêpowinie i w konsekwencji zaburzenia w transfuzji
pêpowinowej.

OPIS PRZYPADKU
38. letnia kobieta w 24 tyg. ci¹¿y po IVF-ET (CIII PI),
zosta³a przyjêta do Kliniki z powodu stanu przedrzu-
cawkowego oraz podejrzenia ma³owodzia. Pacjentka
z nieznan¹ przyczyn¹ niep³odnoœci mia³a w wywiadzie
4. krotny zabieg IVF-ET oraz kilkukrotne IUI. W wy-
wiadzie choroba Hashimoto w fazie eutyreozy (ciê¿ar-
na przyjmowa³a 125 mcg Euthyreoxu 1xdz). Przed ci¹¿¹
wartoœci ciœnienia têtniczego krwi by³y w normie.

Po udanym transferze zarodka w dniu 17.10.2011r.
ci¹¿a przebiega³a prawid³owo do 24. tyg. ci¹¿y. W dniu
13.03.2012r. podczas kontrolnej wizyty, zaobserwowano
graniczne wartoœci ciœnienia têtniczego krwi, a w bada-
niu USG stwierdzono zahamowanie wewn¹trzmacicz-
nego wzrastania p³odu oraz obecnoœæ objawu NOTCH
w têtnicy macicznej. Zalecono kontrolne pomiary ci-
œnienia têtniczego krwi, RR - 180/100 mmHg. W ba-
daniach dodatkowych stwierdzono bia³komocz 172 mg/
dl oraz obrzêki koñczyn dolnych. Skierowano ciê¿arn¹
do szpitala celem dalszej diagnostyki i leczenia.

Przy przyjêciu w dniu 15.03.2012r. RR krwi wyno-
si³o 200/120 mmHg, têtno 70/min, temperatura 36,6oC.
W badaniu fizykalnym, poza obrzêkiem koñczyn dol-
nych, nie stwierdzono innych objawów klinicznych.
W badaniu ginekologicznym nie zaobserwowano odchy-
leñ od stanu prawid³owego. W badaniu USG stwierdzo-
no obecnoœæ pojedynczego p³odu w po³o¿eniu g³ówko-
wym z akcj¹ serca 130 ud/min, szacowan¹ masê p³odu
ok. 440g (pomiary na ok. 22 tyg. ci¹¿y), iloœæ p³ynu
owodniowego na poziomie 5cm oraz prawid³owy prze-
p³yw w têtnicy pêpowinowej A/B w UA 2,5. W bada-
niach laboratoryjnych przy przyjêciu stwierdzono nie-

INTRODUCTION
HELLP syndrome is characterized by a symptom tri-
ad: haemolysis (H), elevated liver enzymes (EL) and
low platelet count (LP). Its incidence is estimated as
approximately 0.5-0.9% of all pregnancies. Peak inci-
dence is reported between gestational weeks 27 and 37
but there are case descriptions of its occurrence before
gestational week 25 [1,2]. According to Gul et al.,
perinatal fetal mortality ranges from 34% before ges-
tational week 32 to 8% after the completion of gesta-
tional week 32 [3]. Maternal mortality ranges from
1.1% to 25% of cases [4,5]. It is assumed that ca. 50%
of maternal deaths may be due to delayed diagnosis [2].

The present study describes a case of a pregnant
patient with HELLP syndrome in gestational week 24.
After treatment had been introduced, the condition of
the hospitalized patient gradually stabilized, neverthe-
less, at 27 weeks gestation intrauterine fetal demise
occurred. Most probably, its independent cause was
a true umbilical knot, which impaired the umbilical
transfusion.

CASE DESCRIPTION
A 38-year-old woman at 24 weeks gestation after IVF-
ET (CIII PI) was admitted to the Clinical Hospital due
to preeclamptic state and suspected oligoamnios. The
patient with unexplained infertility had had four IVF-
ET procedures and several intrauterine inseminations.
She also suffered from Hashimoto’s disease in euthy-
reosis (the patient received 125 mcg of Euthyreox once
daily). Before pregnancy her arterial blood pressure was
normal.

Following a successful embryo transfer on 17
October 2011, the pregnancy developed normally until
gestational week 24. On 13 March 2012, in the course
of a control examination, border values of arterial blood
pressure were recorded, and ultrasound imaging re-
vealed arrested intrauterine fetal growth and a notch in
the uterine artery. A control arterial blood pressure
measurement was performed, with the result being RR
- 180/100 mm Hg. Additional examinations revealed
proteinuria 172 mg/dl and lower limb oedema. The
patient was referred to hospital for further diagnosis and
treatment.

On admission on 15 March 2012, blood RR was
200/120 mm Hg, the pulse was 70/min, and the tem-
perature was 36.6°C. Physical examination did not
reveal any clinical symptoms except for lower limb
oedema. In gynaecological examination no deviations
from normal condition were found. Ultrasound imag-
ing showed the presence of a single fetus in cephalic
lie, with heart rate of 130/min, estimated weight of ca.
440 g (measurement values corresponding to approx. 22
weeks gestation), the amniotic fluid level at 5 cm, and
normal flow in the umbilical artery with A/B ratio 2.5.
Laboratory assays on admission revealed anaemia (Hb
10.8 g/dl), proteinuria (1g/L) and 6-10 leukocytes per
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dokrwistoœæ (Hb 10,8 g/dl), bia³komocz (1g/L) i obec-
noœæ 6-10 leukocytów w pw. Z uwagi na wysokie
wartoœci ciœnienia têtniczego krwi za³o¿ono kartê po-
miaru ciœnienia i podano 2g MgSO4 we wlewie do¿yl-
nym oraz Dopegyt 3x500mg doustnie. Po konsultacji
internistycznej, do³¹czono terapiê Nifendypin¹ 2x20mg
i Furaginem 3x2tabl.

W kolejnych dniach zaobserwowano u ciê¿arnej
spadek wartoœci p³ytek krwi do 60 - 70tys., wzrost
wartoœci enzymów w¹trobowych (ASPAT do 116 U/l,
AlAT do 77 U/l) i LDH 557 U/l oraz pomimo wdro-
¿onego leczenia – utrzymuj¹ce siê podwy¿szone RR do
maksymalnej wartoœci 180/120 mmHg. U pacjentki
rozpoznano zespó³ HELLP. Po przeprowadzeniu kon-
sultacji kardiologicznej wdro¿ono dodatkowe leczenie
hipotensyjne (Isoptin 2x120 mg doustnie), rozpoczêto
sterydoterapiê (Encorton 1x5mg doustnie, Dexametha-
son 2x4mg do¿ylnie) oraz z uwagi na podwy¿szone
parametry funkcji w¹troby w³¹czono Ursopol 3x300mg
doustnie i Essentiale Forte 1x1tabl. doustnie. Dodatko-
wo ciê¿arna otrzyma³a leki krwiotwórcze, preparat
Albumin 100g do¿ylnie oraz Dexaven 12mg w 2 daw-
kach co 24 godzin.

W czasie hospitalizacji, po zastosowanym leczeniu
uzyskano stopniow¹ poprawê parametrów laboratoryj-
nych (PLT 120-330 tys., ASPAT 27 U/l, ALAT 30
U/l, LDH 315 U/l). Wartoœci ciœnienia têtniczego krwi
uleg³y obni¿eniu i waha³y siê miêdzy 130-170/75-105
mmHg. W kolejnych badaniach USG parametry biofi-
zyczne p³odu by³y stabilne, iloœæ p³ynu owodniowego
na poziomie 6-7cm, przep³yw dopplerowski w têtnicy
pêpowinowej w normie. Nie stwierdzano równie¿ ¿ad-
nych odchyleñ od normy w badaniu USG narz¹dów
jamy brzusznej matki.

W dniu 08.04.2012r., czyli w 27. tyg. ci¹¿y.
(26w6d), w kontrolnym badaniu USG stwierdzono
wewn¹trzmaciczne obumarcie p³odu. Ciœnienie têtnicze
krwi ciê¿arnej w tym dniu zawiera³o siê w granicach
142-188/96-116 mmHg. W badaniach dodatkowych
PLT krwi - 24 tys., ASPAT 80 U/l, ALAT 75 U/l, CRP
54.76 mg/l. Stan ogólny ciê¿arnej by³ stabilny, nie
zg³asza³a ¿adnych dodatkowych dolegliwoœci. Z uwagi
na ma³op³ytkowoœæ przetoczono koncentrat p³ytek krwi
uzyskuj¹c wzrost wartoœci p³ytek do poziomu 104 tys.
i zadecydowano o farmakologicznej indukcji porodu.

W dniu 09.04.2012r. odby³ siê poród martwego
p³odu p³ci ¿eñskiej o masie cia³a 470g z po³o¿enia
pod³u¿nego poœladkowego. Po porodzie stwierdzono
obecnoœæ zaciœniêtego wêz³a prawdziwego na pêtli
pêpowiny. Przebieg po porodzie by³ niepowik³any lecz
z uwagi na podwy¿szone wskaŸniki zapalne we krwi
podano pacjentce do¿ylnie antybiotyk (Biofuroksym
1,5g co 12 godz.).

Po porodzie stwierdzono stopniowy spadek warto-
œci wyk³adników zapalnych, wzrost wartoœci PLT do
254 tys. oraz normalizacjê wartoœci enzymów w¹trobo-
wych (ASPAT 30 U/l, ALAT 47 U/l). Ciœnienie têtni-
cze krwi przy ustalonym leczeniu hipotensyjnym utrzy-

visual field. Due to high values of arterial blood pres-
sure, a card of blood pressure measurements was issued,
2g of MgSO4 was administered in an intravenous in-
fusion and 3x500 mg of Dopegyt orally. After consul-
tation of an internal medicine physician, a therapy with
2x20 mg of Nifedipin and 3x2 tablets of Furaginum was
introduced, as well.

In the following days, the patient’s platelet count
dropped to 60,000 - 70,000 and the levels of liver
enzymes increased (AST to 116 U/l, ALT to 77 U/l),
LDH at 557 U/l. Despite the introduced treatment,
increased RR persisted, with the maximum value of
180/120 mm Hg. The patient was diagnosed with
HELLP syndrome. After cardiological consultation,
additional hypotensive treatment (Isoptin 2x120 mg
orally) and steroid therapy (Encorton /prednisone/ 1x5
mg orally, Dexamethasone 2x4 mg intravenously) were
introduced. Due to elevated liver function parameters,
also Ursopol /ursodeoxycholic acid/ 3x300 mg orally
and Essentiale Forte 1x1 tablet orally were introduced.
The partient was also administered haematinics, Albu-
min 100g intravenously and Dexaven /dexamethasone/
12 mg in two doses every 24 hours.

During hospitalization, after the treatment had been
introduced, gradual improvement of laboratory param-
eters was obtained (PLT: 120,000-330,000, AST 27
U/i, ALT 30 U/l, LDH 315 U/l). The arterial blood pres-
sure values also decreased and ranged between 130-170/
75-105 mm Hg. In consecutive ultrasound examinations
the biophysical parameters of the fetus were stable, the
amniotic fluid was at 6-7 cm, and the Doppler flow in
the umbilical artery was normal. No deviations from the
norm were discovered in ultrasound imaging of the
mother’s abdominal organs.

On 8 April 2012, at 27 weeks gestation (26w6d),
ultrasound control revealed intrauterine fetal demise.
The mother’s arterial pressure on that day ranged be-
tween 142-188/96-116 mm Hg. Results of additional
assays were as follows: PLT 24,000, AST 80 U/l, ALT
75 U/l CRP 54.76 mg/l. The patient was in a stable
general condition and did not report any other com-
plaints. Due to the low platelet count, a platelet con-
centrate transfusion was administered, which increased
the platelet count to 104,000, and a resolution was made
to induce labour with pharmacological methods.

On 9 April 2012 a dead female fetus weighing 470
g was born in pelvic longitudinal presentation. After the
delivery a tightened true knot was found on the umbil-
ical cord loop. The postpartum course was uncompli-
cated but, due to elevated inflammatory markers in
blood, the patient was administered intravenous antibi-
otic (Biofuroksym /cefuroxime/ 1.5g every 12 hours).

After the delivery, a gradual decrease of inflamma-
tory markers was confirmed, along with an increase of
platelet count to 254,000 and normalization of liver
enzyme levels (AST 30 U/l, ALT 47 U/l). The arterial
blood pressure remained within normal limits under the
hypotensive treatment. The patient was discharged
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mywa³o siê w granicach normy. Pacjentka zosta³a
wypisana do domu w stanie ogólnym dobrym w III
dobie po porodzie.

DYSKUSJA
Etiologia zespo³u HELLP jest wci¹¿ niejasna, st¹d nie
uzgodniono specyficznego sposobu leczenia tej jednost-
ki chorobowej i najczêœciej ogranicza siê do kontroli
ciœnienia têtniczego krwi, leczenia przeciwdrgawkowe-
go oraz ukoñczenia ci¹¿y [1,7].

W ostatnich latach powsta³o kilka prac przegl¹do-
wych porównuj¹cych leczenie kobiet z zespo³em
HELLP kortykosteroidami w trakcie ci¹¿y i/lub w po-
³ogu, z brakiem terapii, b¹dŸ podaniem placebo [6].
Prace te wykaza³y, i¿ w grupie pacjentek z ciê¿k¹
postaci¹ zespo³u HELLP (iloœæ p³ytek krwi poni¿ej 50
tys), po podaniu deksametazonu uzyskano poprawê
w wynikach laboratoryjnych i parametrach klinicznych
[8]. Z analizy przypadków stanów przedrzucawkowych,
rzucawki oraz zespo³u HELLP przeprowadzonej przez
zespó³ z Lublina wynika, i¿ w zespole HELLP przed
34. tygodniem ci¹¿y ciê¿arna powinna zostaæ przeka-
zana do oœrodka III poziomu opieki perinatalnej, gdzie
mo¿liwe jest postêpowanie zachowawcze (kontrola
stanu ogólnego ciê¿arnej i p³odu, kontrola parametrów
¿yciowych i laboratoryjnych, leczenie hipotensyjne,
p³ynoterapia oraz sterydoterapia celem przyspieszenia
dojrzewania p³uc p³odu) [11].

Podobne obserwacje nasuwaj¹ siê podczas analizy
prezentowanego przypadku, w którym ciê¿arna by³a
hospitalizowana w oœrodku III stopnia referencyjnoœci,
gdzie zastosowano sterydoterapiê, uzyskuj¹c wzrost
liczby p³ytek krwi oraz stabilizacjê parametrów ¿ycio-
wych ciê¿arnej. 3- tygodniowa hospitalizacja z postê-
powaniem zachowawczym mia³a na celu osi¹gniêcie
przez p³ód mo¿liwie jak najwy¿szego wieku ci¹¿owe-
go, zwiêkszaj¹c tym samym jego szanse na prze¿ycie.
Pomimo to, przy stabilnych parametrach ¿yciowych,
wyk³adnikach laboratoryjnych i przede wszystkim przy
dobrym stanie ogólnym ciê¿arnej, w 27. tygodniu ci¹-
¿y dosz³o do obumarcia wewn¹trzmacicznego p³odu.
Z du¿ym prawdopodobieñstwem mo¿na przyj¹æ, i¿ do-
sz³o do tego na skutek mechanicznego ograniczenia
transfuzji pêpowinowej krwi, zwi¹zanej z obecnoœci¹
zaciœniêtego œciœle wêz³a prawdziwego na pêpowinie,
nie z powodu niewydolnoœci ³o¿yska czy pog³êbiaj¹ce-
go siê zespo³u HELLP.

Czêstoœæ wystêpowania wêz³a prawdziwego pêpo-
winy szacuje siê na 1,2% wszystkich porodów [9]. Jest
on diagnozowany najczêœciej po rozwi¹zaniu, a prena-
talnie tylko przypadkowo w czasie badania ultrasono-
graficznego, g³ównie z u¿yciem technik dopplerow-
skich. Obecnoœæ zaciœniêtego wêz³a prawdziwego pê-
powiny mo¿e byæ powi¹zane z 4. krotnie zwiêkszonym
ryzykiem œmierci p³odu. [10].

home in a good general condition on the third day after
the delivery.

DISCUSSION
The etiology of HELLP syndrome is still unclear, there-
fore a specific method of treating the disease has not
been determined yet. The treatment is usually limited
to the control of arterial blood pressure, anticonvulsive
medication and termination of pregnancy [1,7].

In recent years, several review studies were pub-
lished, where HELLP treatment with corticosteroids in
pregnancy and/or in puerperium was compared with
placebo administration or with abstaining from any
therapy [6]. The studies demonstrated that in the group
of patients with severe HELLP syndrome (platelet count
below 50,000) an improvement in laboratory results and
clinical parameters was obtained after an administration
of dexamethasone [8]. An analysis of cases of preec-
lamptic state, eclampsia and HELLP syndrome, made
by a research team from Lublin (Poland), indicated that
in HELLP syndrome occurring before gestational week
34 the patient should be referred to a third-grade ref-
erence centre of perinatal care where conservative treat-
ment is possible (monitoring of the mother’s and fetus’
general condition, control of life and laboratory param-
eters, hypotensive treatment, fluid therapy and steroid
therapy to accelerate fetal lung development) [11].

Similar conclusions arise from an analysis of the
present case, where the patient was hospitalized at
a third-grade reference centre. There, steroid therapy
was applied with the result of an increase of platelet
count and stabilization of the patient’s life parameters.
Three-week hospitalization with conservative treatment
was aimed at enabling the fetus to achieve the latest
possible gestational age in order to increase its chanc-
es of survival. Nevertheless, despite stable life param-
eters, laboratory results and - first of all - the patient’s
good general condition, in gestational week 27 intra-
uterine fetal demise occurred. It can be assumed with
high probability that the event was the result of a me-
chanical restriction of umbilical blood transfusion due
to a tightened true knot on the umbilical cord, and not
to placental insufficiency or aggravation of HELLP syn-
drome.

The rate of true knots on the umbilical cord is
estimated as 1.2% of all deliveries [9]. It is usually
diagnosed after the delivery, and prenatal diagnosis is
only accidental in the course of ultrasound imaging,
mostly with Doppler techniques. A tightened true knot
on the umbilical cord may be responsible for a four-
fold increase in the risk of fetal death [10].
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