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Summary

Clinical features of HELLP syndrome at patients during peri-
natal period

The purpose of the study was to determine the occurrence and clini-
cal features and laboratory of HELLP syndrome at women during
perinatal period. During the years 2008-2010 in Perinatology
Center at IMSP SCM nr. 1, 52 women of childbearing age with term
pregnancy between 25 and 32 weeks were diagnosed with HELLP
syndrome based on clinical anamnesis data, completed with labora-
tory data. Basic clinical signs was: arterial hypertension (prepar-
tum — 88.46%, postpartum— 100%, epigastrium aches, which didn t
cede after the administration of antacids — 76.92% and/or aches in
right hypochondrium — 46.15%, headache (prepartum — 76.92%,
postpartum — 86.54%), nausea and vomiting — 59.62%, sometimes
with “coffee grounds” —5.77%, eye disturbances — 23.06%, jaun-
dice — 30.77%. Triad typically associated with HELLP syndrome
contained 100% thrombocytopenia, the growth of liver enzymes
level — 65.38%, hemolytic anemia. This triad is not complete all
the time, but thrombocytopenia is present in all the cases.

Keywords: HELLP syndrome, perinatal period, arterial hyperten-
sion, thrombocytopenia, hemolytic anemia.

Pe3rome

Knunuueckasn xapakmepucmuxka hellp cunopoma y nayuenmok
60 8pems REPUHAMATILHO20 NEPUOOA

Lenvro dannozo uccnedosamnus ObLIO OnpedeeHue Hacmomol U Xa-
PAKMEPUCTUK KTUHUYECKUX U 1AO0PAMOPHBIX NPOSAGIEHULL Y RAYU-
enmox ¢ HELLP cunopomom 60 8pems nepuHamaibHO20 nepuood.
B nepuoo ¢ 2008 oo 2010 . 6 [lepunamanvrnom Llenmpe I'KE Nol
u 6 omoenenuu peanumayuu PKE 52 scenuunam niooopoornozo
sospacma ¢ bepemennocmoio 25-39 nedenv ObLL nocmasier oua-
eno3 HELLP cunopoma Ha 0CHOBaHUU KIUHUKO-AHAMHECMUYECKUX
OGHHBIX, NOOMBEPIAHCOCHHBIX T1AOOPAMOPHBIMU UCCLE008AHUIMIUL.
OCHOBHBIMU KAUHUYECKUMU NPUSHAKAMU ObLIU: apmepuanbhas
eunepmensus (6 00podosom nepuooe — 88.46%, 6 nocriepooosom
— 100%), 6onu 6 snueacmpuu He Kynupylowuecs: 66e0eHuem am-
mayuoos — 76.92% u /unu 6onu 6 npasom noopedbepuu — 46.15%,
2onognvle 6onu (6 00podosom nepuoode — 76.92%, 6 nocnepooosom
— 86.54%), mownoma u peoma — 59.62%, unozoa ,,kogheurou
eyweu” — 5.77%, napywenue spenus — 23.06%, scenmyuinocms
—30.77%. Tpuaoa cumnmomos xapakmepuas 01 HELLP cunopo-
ma cooeparcana 6 100% cryuaee mpomboyumonenuio, NOGbluleHUe
VPOBHs neueHouHvlx epmenmos — 65.38%, ecemorumuueckas
anemus. [lannas mpuada He ecez0a Ovbleaem NOIHOU, HO 80 8CEX
CAYHAAX BCMPeyaemcst mpomooYUmoneHus.

Knrwoueewte cnosa: HELLP cunopom, nepuHamaseHsIl nepuod, ap-
MePUATbHAS 2UNePmeH3ust, MpoMOOYUIMONeHUsl, 2eMOTUMUYECKAs.
amemus.
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Introducere

Sindromul HELLP este o patologie seve-
ra a sarcinii, care, de obicei, insoteste starea
de preeclampsie la gravidele din trimestrul
trei al sarcinii. Denumirea sindromului pro-
vine de la literele initiale ale simptomelor de
baza: H (hemolysis) —hemoliza, EL (elevated
liver enzymes) - ridicarea activitatii enzime-
lor hepatice, LP (low platelets) — scaderea
numadrului de trombocite in sangele circu-
lant. Acest sindrom a fost descris pentru
prima data de dr. Weinstein in anul 1982. In-
cidenta sindromului HELLP este de 0,2-0,6%
din numarul total de gravide side 4-12% din
numarul bolnavelor cu preeclampsie [1-11,
13, 14]. Fiziopatologia sindromului HELLP
inca nu este destul de bine elucidata, dar se
cunoaste ca placentatia patologica duce la
declansarea reactiei inflamatorii limitate la
niveul circuitului matern. Aceastd agresiune
mediata, probabil, imunologic duce la afec-
tarea celulei endoteliale locale [1, 2, 5, 6].
Celula endoteliala mai sufera si in rezultatul
modificarilor metabolismului lipidic induse
de sarcina. Situatia anatomica particulara
a endoteliului - organ dispus la suprafata
- face ca reactia inflamatorie sa devina sis-
temica [13]. Mediatorii chimici ai inflamatiei
depasesc rapid actiunea locala, considerata
benefica pentru vindecarea zonei afectate,
si ajung sa actioneze sistemic cu declansa-
rea microangiopatiei geste diseminate. Se
ajunge astfel la sistemizarea reactiei infla-
matorii si la activarea aberanta a sistemului
de coagulare. Ca rezultat al microangiopatiei
diseminate, apar diferite manifestari in di-
verse organe si tesuturi (creier, ficat, rinichi,
sistemul fetoplacentar).

Prin gravitatea evolutiei si a complica-
tiilor sale, sindromul HELLP pune in pericol
viata mamei si a fatului [1, 4, 5, 12, 13, 14].
Evolutia mecanismului patologic la nivelul
sistemului fetoplacentar este urmdtoarea: in-
eficienta invaziei trofoblastice induce vazos-
pasmul, care produce ischemie utero-placen-
tara, cu aparitia insuficientei fetoplacentare




si a suferintei fetale cronice. Ultima induce hipoxia,
hipotrofia fetala si intarzierea cresterii intrauterine a
fatului. Poate surveni moartea lui intrauterina si este
favorizatd asfixia intranatald sau moartea neonatala
timpurie.

Astfel, mortalitatea materna la pacientele
diagnosticate cu sindromul HELLP variaza intre 2%
si 24% [1-4, 6, 9, 11, 13, 14], iar cifrele mortalitatii
perinatale ating valori de 9-39% [1, 2, 3, 6, 11, 13].
Cunoasterea fiziopatologiei, manifestarilor clinice si
delaborator de cdtre personalul medical va contribui
la diagnosticarea timpurie a acestei patologii grave
si, prinintervenirea la timp cu un tratament adecvat
poate contribui la prevenirea dezvoltarii complica-
tiilor severe si la reducerea mortalitatii materne si
perinatale.

Scopul lucrdrii a fost studiul particularitatilor
manifestadrilor clinice si de laborator la pacientele
cu sindromul HELLP.

Material si metode

Studiul retrospectiv a fost efectuat in Centrul
Perinatologic al IMSP SCM Ne1 siin Clinica SCR, sectia
de reanimare, pe parcursul perioadei 2008-2010.
Lotul de paciente a inclus 52 de femei de varsta
fertila, cuprinsa intre 27 si 42 de ani, dintre care primi-
geste au fost 53.85%, multigeste — 46.15%, multipare
- 36.54%, primipare — 63.46%, cu termenul sarcinii
cuprins intre 25 si 39 de saptamani, la care a fost sta-
bilit diagnosticul de sindrom HELLP. Acest sindrom a
fost stabilit in baza modificarilor biologice specifice:
anemie hemolitica microangiopaticad, cresterea nive-
lului enzimelor hepatice (AlIAt - peste 70 UA/I; LDH
- peste 600 UA/I) [5, 13, 14], trombocitopenie.

Au fost studiate datele anamnestice, clin-
ice si paraclinice din carnetele perinatale, fisele
medicale ale bolnavelor. Cerecetarea pacientelor
a fost efectuatd prin urmatoarele metode: clinico-
anamnesticd, monitorizarea perinatala a indicilor
hemodinamici (puls, TAs, TAd, TAm, FCC, FR, diureza
orard) siexamenul de laborator care a inclus: pierder-
ile de proteine in 24 ore, analiza generala a sangelui
(numarul de eritrocite, hemoglobina, numarul de
trombocite, formula leucocitara, hematocritul, viteza
de sedimentare a hematiilor), coagulograma (canti-
tatea de fibrinogen, indicele protrombinic, timpul de
coagulare Lee-Wite, timpul de sangerare Duke, testul
cu etanol si protamin sulfat), analiza biochimica a
sangelui (fermentii hepatici AlAt, AsAt, cantitatea
de bilirubina, nivelul seric al ureei si al creatininei,),
analiza generald a urinei si datele ultrasonografice
despre starea intrauterinad a fatului.
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Rezultate

in perioada prepartum sindromul HELLP a fost
depistat la 43 (82.69%) de gravide si la 9 (17,31%)
femei diagnosticul a fost stabilit in postpartum,
odata cu aparitia complicatiilor acestui sindrom.
Hipertensiunea arteriala, semn clinic pentru pre-
eclampsia severa, a fost stabilit la 46 (88.46%) de
paciente. Respectiv, la 6 (11.54%) diagnosticul de
sindrom HELLP a fost stabilit in lipsa HTA.

Hipertensiunea arteriald, care s-a incadrat in
valorile hipertensiunii induse de sarcina (HTIS), s-a
inregistrat la 18 (34,62%) gravide. Hipertensiunea
care argumenteaza prezenta preeclampsiei severe
afost remarcata la 15 (28.85%) paciente, dintre care
la 2 (3.85%) a atins valori critice peste 180 mm Hg.
Tensiunea arteriala diastolica a avut valori mai putin
,spectaculoase”: doar la 30 bolnave (57.70%) ea a
depasit cifrele de 90 mm Hg. TAd peste 110 mmHg,
caracteristica preeclampsiei severe, a fost inregistrata
doar la 15 femei (28,85%). In perioada postnatala
la pacientele cu sindromul HELLP hipertensiunea
arteriala se constata la toate pacientele pe toata
perioada aflarii in stationar, fapt ce ne demonstreaza
mentinerea unui arteriolospasm sistemic.

La momentul spitalizarii, la o singura bolnava
s-a constatat TA=90/50 mm Hg, cu tahicardie 120
de batdi pe minut. Ulterior, dupa initierea terapiei
intensive, valorile tensiunii arteriale au crescut la
cifrele 160/90 mm Hg. Puseul de hipotensiune a fost
argumentat prin semne de soc hipovolemic, cauzat
de vome, inapetenta pe fundalul pneumoniei septice
bilaterale.

La 9 (17,37%) paciente cu sindromul HELLP,
in perioada de lauzie timpurie a fost depistata car-
diopatie dilatativa, documentata prin ECO-Doppler,
posibil, de origine disgesta. La o gravida cardiopatia
dilatativa s-a dezvoltat pe fondul unui viciu cardiac
congenital. Toate aceste paciente au dat semne de
edem pulmonar cardiogen, manifestat prin insufi-
cienta respiratorie acuta, cu prezenta opacitatilor
omogene pe intreaga arie pulmonara si a eliminarilor
sangvinolente din cdile respiratorii (prin tub). Dupa
48 de ore de la nastere, la 5 (9.53%) femei functia de
pompa a miocardului a fost restabilita.

In cazul sindromului HELLP apar semne de
agravare a functiei sistemului respirator: tahipnee
cu FR >20 - la toate pacientele selectate, dispnee
- la 15 (28.85%) femei, dintre care la 12 (23,08%)
- dispnee in repaus, cu saturatia cu oxigen sub 95%.
La 6 (11.54%) gravide au fost depistate opacitati
pulmonare si semne de staza pulmonara, posibil
pe fondul declansarii sindromului de detresa res-
piratorie, mentinut de scaderea presiunii oncotice
a plasmei si madrirea permeabilitatii vasculare in
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preeclampsie. La 3 (5.77%) pacienete s-a identificat
pleurizie, posibil cauzata de edemele generalizate
din cadrul preeclampsiei severe.

Dupa rezolvarea sarcinii, numarul pacientelor
cu insuficientd respiratorie acuta a crescut pana la
28 (53.85%). La aceste femei s-au dezvoltat semne
clasice de LPA/SDRA: dispnee in repaus insotita
de acrocianoza si scaderea saturatiei cu oxigen - la
21 (40.38%) femei, dispnee la efort minim - la 28
(53.85%), tahipnee - la 28 (53.85%) paciente, staza
pulmonara cu vizualizarea opacitatilor pulmonare la
radiogie - la 24 (46.15%) bolnave.

Terapiaintensiva administrata timp de 48 de ore
amicsorat numarul pacientelor cu insuficienta respi-
ratorie acutd cu 36.54%. La 9 (17.31%) femei continua
sa se pastreaze dispneea la efort minim si doar la 4
(7.69%) mai este prezenta dispneea in repaus, la 3
(5.77%) se mentine pleurizia, 4 (7.69%) paciente au
necesitat suport de ventilator cu respiratie mecanica
dirijata.

Pentru pacientele cu sindromul HELLP este
caracteristica afectarea sistemului nervos central. La
40 (76.92%) gravide a fost constatat edem cerebral,
manifestat prin cefalee, greturi, voma, staza papilara,
edem al sclerelor. Vasospasmul cerebral a cauzat ver-
tijurila 31 (59.62%) paciente, acufene la 12 (23.08%),
obnubilatie la 1 (1.92%), somnolenta la 6 (11,54%)
bolnave, hiperreflexie la 3 (5.77%), crize convulsive
la 3 (5.77%) gravide.

Pe parcursul perioadei de lduzie timpurie ma-
nifestarile clinice cerebrale evoluiaza cu exacerbare:
creste edemul cerebral si vasoconstrictia generaliza-
ta, manifestata prin staza papilara si edem al retinei
la 44 (76.92%) bolnave, cefalee - la 45 (86.54%), ver-
tijuri —la 40 (76.92%), hiperreflexie - la 15 (28.85%),
convulsii — la 3 (5.77%) femei, orbire (cecitate) —la 3
(5.77%) paciente, acufene —la 15 (28.85%), accident
vascular cerebral ischemic - la 2 (3.85%) bolnave.

in perioada de lauzie, dupa 48 de ore afectarea
cerebrald inca se mai pastreaza, dar este o evolutie
cu dinamica pozitiva. La o lauza, peste 40 de zile
de la nastere a survenit un accident vascular acut
(1.92%), ceea ce ne argumenteaza efectul de recool
al sindromului HELLP. Este important sa mentionam
Ca aceasta lauza a suportat in viatd un traumatism
craniocerebral grav, deci microangiopatia disemi-
nanta, cauzata de sindromul HELLP, afecteaza locul
slab si sistemul vulnerabil al organismului.

Manifestarile patologice din partea aparatului
digestiv au fost: dureri epigastrale — 76.92%, sub
rebordul costal drept - 59.62%, greturi — 59.62%,
vome, uneori repetate — 28.85%. La 3 (5.77%) gra-
vide s-a dezvoltat hemoragie gastrica abundentd,
la una (1.92%) dintre ele, pentru a opri sangerarea,
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a fost nevoie de interventie chirurgicala. Icterul s-a
inregistratla 16 (30.77%) gravide, acesta, posibil, fiind
cauzat de hemoliza sidocumentat in analizele de la-
borator prin cresterea bilirubinei. Cresterea activitatii
enzimelor hepatice (AlAt si AsAt) a fost remarcata la
34 (65.38%) gravide.

Dupa rezolvarea sarcinii, cresterea activitatii
enzimelor hepatice s-ainregistrat deja la 47 (90.38%)
paciente. Aceasta crestere se datoreaza, posibil, in-
rautatirii microcirculatiei, cu manifestari ischemice
la nivelul celulelor hepatice, aparitia infarctelor,
trombozei vaselor tractelor portale si hemoragiilor
periportale in perioada de lauzie timpurie. Dupd 48
de ore de la nastere insa nivelul plasmatic al enzi-
melor hepatice a fost in scadere si a ajuns la 44.23%.
Hemoragii gastrice au avut loc la o pacienta (1.92%)
in perioada de lauzie timpurie si la 3 (5.77%) femei
peste 48 de ore de la nastere, cauzate, posibil, de
declansarea sindromului de CID sau de formarea
ulcerelor de stres in urma terapiei hormonale in
doze mari.

Aparitia edemelor neinsemnate la femeile gra-
vide poate fi apreciata ca fiind fiziologica, daca ea nu
este o manifestare clinicd a unui proces patologic.
in sindromul HELLP la pacientele din studiul nostru
edeme au fost evidentiate la 40 (76.92%) gravide,
dintre care edeme generalizate - la 28 (53.85%) si
anasarca — la 9 (17.31%) dintre ele. Adaos ponderal
patologic mai mare de 14 kg a fost depistat la 9
(17.31%) persoane. A fost remarcata oligurie la 31
(59.62%) gravide, cresterea serica a nivelului de
creatinina si uree - la 6 (11.54%) femei. Proteinuria, in
cazul sindromului HELLP, poate lipsi. in cazul nostru
eaafostabsentala 12 (23.08%) gravide. Proteinurie a
fost determinata la 40 (76.92%) gravide, dintre care la
majoritatea (69.23%) pierderile de proteine in 24 de
ore au constituit 0-1 g/l sinumaila 3 (5.77%) gravide
acest indice a depasit nivelul de 1 g/I.

in perioada postnatala timpurie la pacientele cu
sindromul HELLP se evidentiaza o agravare a starii
sistemului renal. Numarul bolnavelor cu disfunctie
renald acutd a crescut la 53.85%, aceasta stare fiind
documentata prin oligurie la 28 (53.85%) paciente,
cresterea sericd a nivelului de creatinina si uree — la
9(17.31%). Dupd 48 de ore de la nastere, functiona-
litatea sistemului renal se restabileste la majoritatea
l[duzelor: revine la nivelul cvasinormal creatinina si
ureea sericd. Lduzele cu insuficienta renald acuta trec
prin faza de poliurie si de reducere semnificativa a
edemelor.

Sarcina pe fondul sindromului HELLP induce
schimbari semnificative in tabloul celulelor circulan-
te ale sangelui.La 15 (28.85%) gravide pe fondul pre-
eclampsiei severe cu hipovolemie a fost determinata




o hemoconcentratie vadita, remarcata prin cresterea
hemoglobinei (Hb) mai sus de 120 g/I, ajungand
pana la 150 g/l; cresterea numarului de eritrocite
peste 3.5%10'% cresterea hematocritului (Ht) peste
valoarea de 36%. Totodatd, la 8 (15.39%) paciente a
fost constatata anemie (Hb mai joasa de 105 g/I), cu
numarul de eritrocite mai mic de 3.5%10'%si Ht mai jos
de 34%. Aceastd anemie este, posibil, determinata de
hemoliza si deficit de fier. La 3 (5.77%) femei, care au
suferit hemoragii gastrice, a fost constatata anemie
grava cu Hb<80 g/I.

Trombocitopenia este un factor-cheie in sta-
bilirea diagnosticului si a tacticii terapeutice in cazul
sindromului HELLP [5, 6]. In studiul nostru trombo-
citopenia a fost stabilita la toate pacientele cu acest
sindrom in perioada perinatala (vezi tabelul).

Sistemul triplu de clasificare Missisipi (Missisipi
Triple Classification Sistem)

Paciente cu sindromul
Numarul de trombocite/mm’ HELLP
n %
100<150*103 31 72.09
£
é 50<100*10° 9 20.93
=
£ | <50%10° 3 6.98
A~ Total 43
g |100<150*10° 9 17.31
£ [50<100%10° 28 53.85
& [<s0*10° 15 28.84
£ | Total 52

Majoritatea variatiilor fiziologice ale formulei
leucocitare induse de sarcina se explica prin stimu-
larea cortexului adrenal. Leucocitoza este caracte-
ristica femeilor gravide si este rezultanta efectului
hormonilor steroizi si diferitelor interleukine din
perioada sarcinii. Ea a fost determinata in 94.23%
cazuri, fara o cauza infectioasa frusta. Leucograma
la 3 (5.77%) paciente cu complicatii septice ale
sindromului HELLP suporta perturbari esentiale,
manifestate prin leucopenie pronuntata (numarul
leucocitelor scade vertiginos, de cel putin 3 ori) si
neutropenie.

In perioada postnatal3, la toate pacientele nu-
marul eritrocitelor a scazut sub nivelul de 3.5*10'% la
47 (90.39%) am determinat anemie posthemoragica
si/sau hemolitica. La 24 (34.62%) lauze a fost iden-
tificata anemie grava cu Hb mai joasa de 80 g/I, Ht
mai mic de 34%. La 15 (28.85%) femei cu sindromul
HELLP in perioada de lauzie timpurie s-a dezvoltat
hemoragie masiva cu volum total peste 1.5l, valorile
indicilor sangeli rosu atingand un nivel critic (Hb <30
g/l siHt <17%). Aceste situatii critice la limita compa-
tibilitatii cu viata au necesitat hemostaza chirurgicala
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si terapie intensiva, cu utilizarea componentilor si
preparatelor sangvine in regim de urgenta majora pe
indicatii reanimatologice. Coraportul procentual
in formula leucocitara la pacientele cu sindro-
mul HELLP este vadit deviat spre micsorarea
numarului de limfocite si indica un statut imu-
nonutritional scazut. Limfopenia apreciata la 49
(94.23%) lauze, dintre care la 46 (88.46%) limfopenie
relativa si la 3 (5.77%) - absoluta, demonstreaza
explicit acest fapt.

In perioada de l3uzie, peste 48 de ore tabloul
celulelor albe in cadrul sindromului HELLP s-a schim-
bat. A scazut, dar ramane inalt numarul femeilor cu
leucocitoza - 43 (82.69%). Leucocitoza cu neutrofilie,
care, posibil, indica si prezenta unui focar septic, a
fost determinatd la 17 (32.69%) lduze. La 3 (5.77%)
femei s-a constatat leucopenie, posibil cauzata de
asocierea unor complicatii severe, ca socul septic.

in studiul nostru numai la 22 (42.31%) gravide
cu sindromul HELLP starea intrauterina a fatului
corespunde termenului de sarcina. La 21 (40.38%)
gravide a fost identificat retard de dezvoltare fetala,
iar la 9 (17.31%) s-a inregistrat deces intrauterin a
fatului, confirmat prin metoda ultrasonografica.

Discutii si concluzii

Sindromul HELLP este o patologie grava aso-
ciata sarcinii, cu manifestari clinice nespecifice,
determinate de microangiopatia diseminata si
lezarea functiilor organelor si sistemelor anterior
compromise. Asocierea unei patologii secundare pe
fundalul gestozei usoare, cu semne clinice minore,
poate declansa forme grave de sindrom HELLP. In
acest context, anamneza, prezenta particularitatilor
deosebite in sarcind joaca rolul principal in profilaxia
complicatiilor.

Competenta in stabilirea diagnosticului si cu-
noasterea aprofundata a manifestarilor clinice ale
sindromului HELLP, mai ales pe parcursul ultimilor ani,
au permis diagnosticarea si initierea timpurie a trata-
mentului. Analizele de laborator adesea precedeaza
aparitia semnelor clinice evidente [5, 6,9, 10, 13].

Datele literaturii de specialitate [6] mentio-
neaza rolul trombocitopeniei, ca fiind primul dintre
semnele biologice de aparitie a sindromului HELLP.
Orice gravida aflata in perioada a treia a sarcinii, care
prezinta semne clinice de hipertensiune arteriala,
insotite de cefalee si dureri in hipocondrul drept
sau in regiunea epigastrala vor fi examinate ca fiind
potentiale in dezvoltarea sindromului HELLP [8].

Conform studiului nostru, la 17,31% din femei
sindromul HELLP a fost primar diagnosticat in pe-
rioada postnatala timpurie, cifrd putin mai mica decat
20-30% raportate de literatura de specialitate [5-8, 11,




12]. Evolutia sindromului HELLP in perioada postnata-
|3 este mai severa comparativ cu perioada prenatala
[8], si pune in pericol viata mamei din cauza compli-
catiilor grave care se asociaza acestei patologii.

Datele literaturii de specialitate trateaza sin-
dromul HELLP ca pe o varianta de evolutie grava a
preeclampsiei severe, care in 10% cazuri poate de-
curge fara hipertensiune arteriala [2, 3]. L. Wenstein
remarca prezenta proteinuriei la toate pacientele
cu sindromul HELLP [11], dar alti autori [5] constata
lipsa proteinuriei. Conform studiului nostru, 11.54%
din pacientele cercetate nu au avut hipertensiune
arteriald, 23.08% nu au avut proteinurie si 23.08%
au fost fara edeme. In rezultatul cercetarilor effectu-
ate, am stabilit cd normotensiunea si hipotensiunea
arteriala la pacientele plasate in unitatile de terapie
intensiva si diagnosticate cu sindromul HELLP adesea
sunt manifestari ale starii de soc — complicatie severa
a acestei patologii. Ruptura hepatica cu incidenta
de 1/400.000-1/250.000 cazuri [6] sau hematomul
subcapsular al ficatului, complicatie specifica sin-
dromului HELLP, intalnit la 0.9% din femei [11], in
studiul nostru nu au fost constatate. Rezultatele
cercetarilor noastre au aratat ca in perioada post-
natala timpurie la pacienetele cu sindromul HELLP
se evidentiaza o agravare a stdrii sistemului renal,
aparitia complicatiilor severe in sistemul nervos
central (edem cerebral, accese convulsive), date ce
coinid cu publicatiile internationale [8]. Datele studi-
ului nostru denota declansarea crizelor eclamptice
cu o frecventa importanta la pacientele in perioada
postnatald, fapt ce coincide cu informatiile din lit-
eratura de specialitate [8].
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