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Streszczenie
Wstęp: Krwiak podtorebkowy i pęknięcie wątroby są skrajnymi powikłaniami zespołu HELLP (hemolysis, elevated liver

enzymes, low platelet count). Chirurgiczna metoda leczenia, często podejmowana wielokrotnie, obarczona jest
wysokim ryzykiem zgonu. Rozwój radiologii inwazyjnej umożliwiający embolizację odgałęzień tętnic wątrobo-
wych pozwala uniknąć ingerencji chirurgicznej, zwiększając szanse przeżycia, redukując liczbę powikłań i zmniej-
szając ilość przetoczonych preparatów krwiopochodnych.

Opis przypadku: Przedstawiamy przypadek pacjentki w 35/36 tygodniu ciąży, z krwiakiem/pęknięciem wątroby w przebiegu ze-
społu HELLP, leczony z sukcesem superselektywną embolizacją gałązek tętnicy wątrobowej.

Wnioski: Leczenie małoinwazyjne polegające na superselektywnej embolizacji odgałęzień tętnic wątrobowych pozwoliło
na uniknięcie terapii opartej wyłącznie o metody chirurgiczne, których zastosowanie w zespole HELLP obarczone
jest wysokim ryzykiem zgonu lub ciężkich powikłań chorobowych.

Słowa kluczowe: zespół HELLP, krwiak podtorebkowy wątroby/pęknięcie wątroby, selektywna embolizacja, leczenie chirurgiczne,
preperaty krwiopochodne

Abstract
Background: Subcapsular haematoma and liver rupture are an extreme complicaƟon of HELLP syndrome (hemolysis, elevated

liver enzymes, low platelet count). Surgical treatment, oŌen undertaken repeatedly, involves high mortality
risk. The development of invasive radiology enabling the embolizaƟon of branches of the hepaƟc artery gives
an opportunity to avoid surgical procedures, improving survivability, lowering the rate of complicaƟons and
involving a much smaller amount of transfused blood products.

Case Report: We present a case of a 35-old mulƟparous pregnant woman (G3P3) in 35-th/36-th gestaƟon week, with ha-
ematoma/liver rupture in the course of HELLP syndrome, who has been successfully treated with superselecƟve
embolizaƟon of branches of the hepaƟc artery.

Conclusions: Minimally invasive treatment based on superselecƟve embolizaƟon of the hepaƟc artery allowed for avoiding
surgery, which carries high risk of death or severe morbidity in paƟents with HELLP syndrome.

Key words: HELLP syndrome, haematoma subscapular/liver rupture, selecƟve embolizaƟon, surgical treatment, blood prod-
ucts
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Introduction
During pregnancy liver diseases are rare. They can be divided
into two categories: pregnancy-related, i.e. induced by pre-
gnancy, and pregnancy-unrelated, i.e. condiƟons which occur
independently [1].

Besides HELLP syndrome, there are other pregnancy-
related disorders affecƟng the liver: vomiƟng of pregnancy, in-
trahepaƟc cholestasis of pregnancy (ICP), pre-eclampsia and
eclampsia, and acute faƩy liver of pregnancy. 5.5–13.5% of pre-
gnancies are affected by these condiƟons. Pre-eclampsia, ec-
lampsia, HELLP syndrome and their complicaƟons such as he-
paƟc infarcƟon, rupture or haematoma, are related to hyper-
tension in pregnancy. Occurring in 5–10% pregnancies, pre-
eclampsia and eclampsia are the most prevalent condiƟons,
with 5–10% of cases developing HELLP syndrome [2–4]. This
amounts to 6 cases in 1000 pregnancies [1].

The concept of HELLP and its acronym (Hemolysis, Elevated
liver enzymes, Low platelet count) was introduced in 1982 by
Louis Weinstein, who published an analysis of a group of pre-
gnant women with severe consequences of pre-eclampsia and
eclampsia [1, 5]. All the paƟents had micro-angiopathic haemo-
lyƟc anaemia, abnormal erythrocyte shape in peripheral blood
smear, moderate-to-high thrombocytopenia and elevated liver
funcƟon enzyme values mostly in conjuncƟon with pain in up-
per abdomen, nausea and vomiƟng, while severe hypertension
and proteinuria were common [2, 5]. Since the work of L. Wein-
stein, others have contributed largely to understanding of the
pathogenesis, natural history, clinical spectrum and manage-
ment strategies in HELLP [2].

The development of HELLP syndrome is generally sudden
and occurs in 2nd-3rd trimester of pregnancy or immediately
(up to 48 h) aŌer birth [4, 6, 7]. Usually, it is associated with
pre-eclampsia/eclampsia, yet it can occur independently. Simi-
larly to the accompanying condiƟons, the most likely cause is an
abnormal development of placental funcƟon and its ischaemia,
which causes oxidaƟve stress leading to the release of factors
conƟnuously impairing the funcƟon of endothelium through
platelet acƟvaƟon, vasoconstricƟon and loss of vascular smo-
oth muscle relaxaƟon typical for pregnancy [2, 8–12].

The liver plays a central role in the pathogenesis of HELLP
syndrome and it is key to understanding the nature of the di-
sorder. Notably other studies have also confirmed the patho-
physiologic model of HELLP syndrome, in which the liver is the
target, while the placenta is the iniƟator [2]. DysfuncƟon and
death of periportal hepatocytes is probably correlated with the
disease severity. Apoptosis of perihepaƟc hepatocytes is indu-
ced by binding of CD95 (APO-1, FAS receptor) protein, a ma-
jor player in pathogenesis of liver disease, to transmembrane
Fas-ligand, which belongs to TNF receptor family. Fas-ligand is
expressed in placenta, and its serum level increases during the
disease and correlates with its severity. Blocking this pathway
decreases the hepatotoxic acƟvity in HELLP [13].

Many authors have highlighted the similarity of HELLP syn-
drome to systemic inflammatory response syndrome (SIRS),
which is in parƟcular based on the high level of inflammato-

ry mediators in serum and liver Ɵssue, and leukocytosis level
increasing proporƟonately with disease severity, which is a cli-
nically available laboratory parameter [14–16].

Currently, two laboratory classificaƟon systems for HELLP
syndrome are widely used: the Mississippi and the Tennes-
see systems, which were introduced for diagnosƟcs and asses-
sment of condiƟon severity and treatment success in 1980s
[1, 2]. Separately, they provide a plaƞorm for comparison of
research results.

The Mississippi system considers three basic serum para-
meters: platelet count, levels of liver enzymes; aspartate ami-
notransferase (AST, ASPAT) and/or alanine transaminase (ALT,
ALAT), and lactate dehydrogenase (LDH), which correlates with
hemolysis. In this system, abnormal levels of all the three para-
meters are required for HELLP syndrome diagnosis but the pla-
telet count determines the severity, class 1 being highest and
class 3 lowest.

Mississippi system:
1. Class 1. Platelets < 50×109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 IU/L, LDH > 600 IU/L

2. Class 2. Platelets < 100×109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 IU/L, LDH > 600
IU/L

3. Class 3. Platelets < 150×109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 IU/L, LDH > 600
IU/L

The Tennessee systems defines complete and parƟal HELLP
syndrome. Tennessee system:
1. Complete HELLP syndrome: platelets < 100,000/µl, ASPAT >

70 IU/L, LDH > 600 IU/L or bilirubin > 1.2 mg/%, abnormal
erythrocyte shape in peripheral blood smear.

2. ParƟal HELLP syndrome: severe pre-eclampsia plus one of
the following: ELLP — no indicaƟon of hemolysis, EL — mil-
dly elevated liver enzymes alone, HEL – hemolysis and ele-
vated liver enzymes alone, LP – thrombocytopenia.

HELLP syndrome, iniƟally classified as parƟal, can gradually de-
velop into a complete disease. Maternal and fetal treatment
outcomes deteriorate gradually from pre-eclampsia through
parƟal to complete HELLP syndrome, which correlates with di-
sease severity [17].

However, neither of the two systems is fully sufficient be-
cause prior to any laboratory tesƟng they do not consider the
clinical status, which may be very important, e.g. right upper
quadrant pain. Moreover, the lack of a unified system hinders
a consistent staƟsƟcal analysis of the issue and treatment out-
comes.

Subcapsular haematoma/liver rupture oŌen occur simulta-
neously and have a dramaƟc course, seriously threatening the
life of the mother and the fetus. According to literature, the
maternal and fetal HELLP syndrome-associated mortality rates
range from 1% to 5% and from 7.7% to 60%, respecƟvely. Ho-
wever, these values increase significantly to 50% and 80%, re-
specƟvely, when subcapsular haematoma/liver rupture occur
concurrently to HELLP syndrome [18]. The incidence values of
subcapsular haematoma/liver rupture in pregnancy found in li-
terature range widely from 1 case in 40,000 to 1 case in 250,000
pregnancies [19–21].

The most common clinical symptoms in HELLP syndrome
are: pain in right upper quadrant or upper abdomen, strong
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pain in right shoulder, nausea, vomiƟng, abdominal wall ten-
sion, and hypovolemic shock [19, 21, 22]. If the described pain
occurs suddenly in a paƟent with severe eclampsia („red flag”
for the physician), it should be presumed that bleeding or liver
rupture has most likely occurred, which poses an immediate li-
fe threat and requires urgent intervenƟon [2, 18]. Subcapsular
haematoma is usually placed in the right hepaƟc lobe, on its
anterior or lateral surface, with rapture along the inferior mar-
gin [18]. It rarely occurs in the leŌ hepaƟc lobe and then the
pain may be present in the leŌ shoulder [19]. The diagnosis of
this complicaƟon is based on physical examinaƟon, laborato-
ry tests and imaging techniques such as ultrasound, computed
tomography (CT) and magneƟc resonance (MRI) [21].

Case description
A 35-year-old pregnant woman (G3P3) in 35th/36th week of
pregnancy, was admiƩed to a gynaecology and obstetrics unit
of a community hospital, due to malaise and increase of arte-
rial blood pressure up to 140/90 mmHg. Medical history inclu-
ded a hospitalisaƟon due to hypertension two months earlier.
A week before admission to the community hospital, incremen-
tal pain in right upper quadrant of abdominal cavity appeared.
Shortly aŌer the admission, symptoms of eclampsia appeared,
which was an indicaƟon for an immediate c-secƟon under ge-
neral anaesthesia (GA). Subsequently, the paƟent was trans-
ferred to an intensive care unit (ICU). The results of laborato-
ry tests allowed diagnosis of complete HELLP syndrome. AŌer
an iniƟal stabilisaƟon of the paƟent, aŌer over 10 hours a sud-
den increase of laboratory parameters defining HELLP syndro-
me was observed, with an increase of ASPAT and ALAT to 9704
IU/L and 6287 IU/L, respecƟvely, thrombocytopenia 35×109/L,
and haemoglobin (Hb) decrease to 77 g/L with transfusion of
blood products required.

Figure 1: Dynamics of HELLP Syndrome parameters

Due to an aggravaƟon of the clinical state and an increase
of HELLP syndrome symptoms, the paƟent was transferred to
an ICU of a medical university hospital. Upon the admission, the
paƟent was in a severe general condiƟon, under analgoseda-
Ɵon, intubated and venƟlated mechanically, with arterial blood
pressure 110/90, sinus tachycardia 140/min, maintained diure-
sis, the abdomen arched above the chest level and tender, the
liver palpable 2–3 cm below the costal margin, lack of peristal-
sis. two large haematomas were Observed appearing on both

sides around central abdomen and the back, and bleeding from
surgical incision. Bleeding from the reproducƟve tract was not
observed, nor were there any aberraƟons in the size of the ute-
rus. In laboratory tests carried out at admission, standing out
was an increase of ASPAT up to 10034 IU/L, ALAT 6994 IU/L, LDH
11309 IU/L, and a decrease of PLT down to 40×109/L (Fig. 1)
and features of disseminated intravascular coagulaƟon (DIC).
To maintain stability of cardiovascular system it was necessa-
ry to transfuse blood products, crystalloids and colloids. Given
this clinical picture together with the laboratory tests, liver rup-
ture/haematoma in the course of HELLP syndrome was suspec-
ted and diagnosƟc procedures were undertaken accordingly.

Figure 2: CT scan of the liver before contrast agent applicaƟon showing visible hyper-
dense subcapsular haematoma on the surface of the right hepaƟc lobe on the costal
side

Ultrasound of abdominal cavity revealed:
• liver enlarged to 17 cm, with increased echogenicity
• hyperechogenic area situated subcapsularly in the size of

10×4 cm — suspected haematoma
• perihepaƟc fluid around 2.5 cm
• spleen enlarged to 13 cm In the light of such an ultrasound

image, a CT scan of abdominal cavity with contrast agent
in arterial and portal vein phases was carried out urgently.
The CT scan revealed (Fig. 2 and 3):

• inhomogeneous contrast enhancement in the right hepaƟc
lobe, peripheral areas of parenchyma with impaired blood
supply,

• at the surface of the right hepaƟc lobe on the costal side,
adjacent to a large 3.5 cm thick hyperdense haematoma
(subcapsular), several liƩle hyperdense foci suggesƟng ac-
Ɵve bleeding,

• large amount of hyperdense blood in the perihepaƟc area
and in the enƟre peritoneal cavity (pericolic, in pelvis mi-
nor, recto-urinal pouch).

AŌer the CT scan confirmed liver rupture with the presence of
subcapsular haematoma and a visible acƟve bleeding from the
hepaƟc artery branches, invasive radiology unit was contacted
in order to undertake conservaƟve therapy based on emboli-
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zaƟon of hepaƟc arteries. The paƟent was transferred to the
relevant unit, where aortography with arteriography of the he-
paƟc artery was carried out, and subsequently a superselecƟve
embolizaƟon of hepaƟc artery branches using polyvinyl alcohol
formulaƟon. The examinaƟon was performed with leŌ femoral
artery puncture:

• extravasaƟon of contrast-enhanced blood around upper
and middle branch of right hepaƟc artery was observed
(Fig. 4);

• no extravasaƟon lesions of contrast-enhanced blood from
superior mesenteric artery nor its branches were observed;

• hepaƟc arteries and their branches very narrow;
• aŌer fixing the diagnosƟc catheter selecƟvely in arteries

showing signs of blood extravasaƟon, embolizaƟon of he-
paƟc artery branches was performed;

• arteriographic check revealed the occlusion of embolized
arteries (Fig. 5), except the leŌ hepaƟc artery and gastro-
duodenal artery.

Figure 3: CT scan of the liver aŌer contrast agent applicaƟon showing hyperdense ha-
ematoma and the adjacent is an ischemic zone (slightly darker area)

Figure 4: Contrast-enhanced CT scan of the bleeding vessels: secondary and terƟary
rami of upper and middle branches of the right hepaƟc artery. Also visible is a Cobra
diagnosƟc catheter

Figure 5: CT scan of the vascular bed aŌer the embolizaƟon (brighter rough area)

On the first day (during 14 h from admission to return from
embolizaƟon), the paƟent obtained 7 U of PRBCs, 7 U of FFP,
11 U of platelets, and 4 mg of acƟvated recombinant factor VII
(FVIIa) (Novo-Seven), which allowed maintaining arterial pres-
sure above 100/55 mmHg and an efficient diuresis above 70
ml/h (0.8 ml/kg/h), without the need of administering cate-
cholamines. AŌer the embolizaƟon (6:50am – beginning of the
second day of hospitalisaƟon), the paƟent required a constant
supply of drugs for managing arterial hypertension (Nepresol),
which was disconƟnued at the end of the second day of hospi-
talisaƟon aŌer normal arterial pressure was achieved. The ha-
emostaƟc level of thrombocytes > 40×109/L was maintained by
transfusion of 11 U of platelets. To maintain stability of the co-
agulaƟon system and the effect of embolizaƟon on the second
day, 2 mg of FVIIa (Novo-Seven) were applied.

During acute haemorrhage (at the community hospital, the
university hospital and during embolizaƟon procedure), the pa-
Ɵent received 15 U of PRBCs, 32U of platelets, 12 U of FFP and 6
mg FVIIa (Fig. 6). The raƟos of transferred platelets:PRBCs and
FFP: PRBCs were 2.13 and 0.8, respecƟvely.

Figure 6: Dynamics of Hb and thrombocyte values according to the amount of transfused
blood products

Due to acute respiratory failure, mechanical venƟlaƟon
was used. During the second day, the symptoms of the failure
aggravated, which was visible in the lesions in chest radiogra-
phy. It was aƩributed to transfusion-related acute lung injury
(TRALI) syndrome. On the 6th day, the paƟent was extubated
and non-invasive venƟlaƟon (NIV) was alternated with oxygen
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therapy unƟl a complete withdrawal of NIV on the 10th day of
treatment.

Figure 7: CT scan of the liver 11 days aŌer the embolizaƟon of hepaƟc vessels

As the case was categorised as class 1 of Mississippi system,
the decision was made to administer 8 mg of dexamethasone
every 12 hours. This treatment, aŌer lowering the dose by half,
was stopped on the 4th day, when a visible normalising trend
of laboratory parameters characterising HELLP syndrome was
achieved.

Figure 8: CT scan of the liver 48 days aŌer the embolizaƟon of hepaƟc vessels

On the 11th day aŌer embolizaƟon of hepaƟc vessels, a
control CT of abdominal cavity was carried out, which reve-
aled an evoluƟon of haematoma and an image of embolizaƟon-
related liver lesions (Fig. 7).

AŌer 20 days of treatment, the paƟent in the state of com-
plete mobilizaƟon, was transferred to a gynaecology and ob-
stetrics unit at the home community hospital.

On the 48th day aŌer the embolizaƟon, an ambulatory CT
scan revealed the presence of ellipƟcal-shaped space up to

35 mm thick and of inhomogeneous density, the image of an
evoluƟon of the subcapsular haematoma. Irregular frayed liver
outline with the presence of fluid penetraƟng into the liver, the
evidence of secondary hepaƟc lesions related to the emboliza-
Ɵon (Fig. 8).

Discussion
In the described case of liver rupture in HELLP syndrome, the
following stands out: despite the most severe Class 1 stage of
disease development according to the Mississippi scale, with
parƟcularly high ASPAT and LDH levels, the small total amount
of transfused blood products and cloƫng factors, allowed ma-
intaining hemodynamic stability and unassisted diuresis, while
the minimally invasive treatment method involving emboliza-
Ɵon of hepaƟc vessels assured a posiƟve effect of the treat-
ment [22].

Occurrence of subcapsular haematoma/liver rupture in
pre-eclampsia and HELLP syndrome causes serious pathologi-
cal consequences such as: disseminated intravascular coagu-
laƟon in 90% of cases, pulmonary oedema due to extensive
transfusion, acute renal failure, and finally mulƟ-organ failure
[18, 19, 21]. These complicaƟons are not only disease-related
but they are also a consequence of the surgical treatment,
which causes an addiƟonal trauma increasing the loss of blo-
od and coagulaƟon factors. However, unƟl recently, such an
invasive surgical intervenƟon was the only method giving the
paƟent a chance of survival.

Due to these unsaƟsfactory treatment effects, a discussion
of less invasive methods grew, parƟcularly with the support of
fast-developing techniques of invasive radiology. SelecƟve em-
bolizaƟon of bleeding hepaƟc vessels is becoming more com-
mon. This method significantly decreases the consumpƟon of
blood products and coagulaƟon factors, and it leads to less
complicaƟons, stabilisaƟon of paƟent’s condiƟon, faster and
more efficient treatment effects [23].

Conclusion
The therapeuƟc effect of the method chosen for treatment of
liver rupture in HELLP syndrome relies on applying some basic
rules:
1. careful history-taking and physical examinaƟon with blood

count and haemostasis check,
2. haemodynamic monitoring,
3. constant monitoring of laboratory parameters including

blood count and haemostasis,
4. sufficiently fast transfusion of blood products including all

the haemostasis-related factors,
5. performing imaging including ultrasound, CT and MRI,
6. access to invasive radiology,
7. good cooperaƟon between all the involved specialists.

The implementaƟon of superselecƟve embolizaƟon of hepaƟc
artery branches as a minimally invasive method allowed avo-
iding a treatment based solely on surgical methods, which in
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HELLP syndrome is linked to high risk of death or severe com-
plicaƟons.

Only in parƟcular cases, surgical treatment is fully success-
ful, without the need of mulƟple reapplicaƟon of invasive pro-

cedures or applicaƟon of advanced treatment methods such as
liver transplantaƟon [24]. Also important, is avoiding addiƟonal
financial and psychological costs of a treatment based solely on
surgical methods requiring hospitalisaƟon at an ICU.

Wstęp
Choroby wątroby w ciąży są zjawiskiem rzadkim. Dzielimy je na
uzależnione od ciąży, czyli indukowane zjawiskiem jakim jest
ciąża oraz na niezależne od ciąży, występujące jako samodziel-
ne zjawiska chorobowe [1].

Obok zespołu HELLP do chorób zależnych od ciąży zali-
cza się: wymioty ciężarnych, śródwątrobową cholestazę ciężar-
nych, stan przedrzucawkowy i rzucawkę oraz ostry tłuszczowy
zanik wątroby. Schorzenia te dotyczą i wikłają około 5,5%–
13,5% ciąż. Stan przedrzucawkowy, rzucawka, zespół HELLP
i ich powikłania jak zawał wątroby, pęknięcie/krwiak wątroby,
związane są z nadciśnieniem w ciąży. Najczęściej występującym
schorzeniem jest stan przedrzucawkowy i rzucawka, które doty-
czą 5–10% ciąż, a u około 5% do 10% z nich dochodzi do rozwoju
zespołu HELLP [2–4]. Szacunkowo występuje on u ok. 6 ciężar-
nych na 1000 ciąż [1].

Koncepcja i utworzenie akronimu HELLP (H=hemoliza,
EL=podniesienie poziomu enzymów wątrobowych we krwi,
LP=obniżony poziom płytek krwi ) zostało wprowadzone przez
Louisa Weinsteina, który w 1982 roku przedstawił wyniki ana-
lizy grupy ciężarnych kobiet o wybitnie wyrażonych następ-
stwach stanu przedrzucawkowego i rzucawki [1, 5]. Badacz wy-
kazał, że u wszystkich pacjentek obecna była anemia hemoli-
tyczna związana z mikroangiopaƟą, zmiana kształtu erytrocy-
tów w rozmazie obwodowym, trombocytopenia od umiarko-
wanej do ciężkiej oraz nieprawidłowe testy enzymatyczne funk-
cji wątroby zazwyczaj w połączeniu z bólem w nadbrzuszu, nud-
nościami i wymiotami, a ciężkie nadciśnienie i białkomocz czę-
sto współistniały z tymi objawami [2, 5]. Od ukazania się pracy
L.Weinsteina inni wnieśli duży wkład badawczy celem zrozu-
mienia patogenezy, naturalnej historii, spektrum klinicznego,
klasyfikacji i strategii postępowania w zakresie omawianego ze-
społu [2].

Zespół HELLP zazwyczaj rozwija się nagle w 2–3 tryme-
strze ciąży lub bezpośrednio, do 48 godzin po porodzie [4, 6,
7]. Zwykle towarzyszy stanowi przedrzucawkowemu/rzucawce
jednakże może wystepować samodzielnie. Podobnie jak w wy-
mienionych schorzeniach prawdopodobną przyczyną zespołu
jest nieprawidłowy rozwój funkcji i niedokrwienie łożyska wy-
wołujące stres oksydacyjny co powoduje uwalnianie czynników
systematycznie uszkadzających śródbłonek naczyniowy przez
aktywację płytek, skurcz naczyniowy i utratę typowej dla sta-
nu ciąży relaksacji mięśniówki naczyniowej [2, 8–12].

Wątroba zajmuje centralne miejsce w patogenezie zespo-
łu HELLP i stanowi klucz do zrozumienia charakteru zaburzeń.
Dysfunkcja i śmierć okołowątrobowych hepatocytów u danej
pacjentki prawdopodobnie koreluje z nasileniem schorzenia.
Wykryte wcześniej białko CD95 (APO-1, FAS) odgrywające waż-
ną rolę w patogenezie chorób wątroby, pośredniczy w apop-
tozie hepatocytów drogą wiązania z Fas-ligand proteiną (ligan-

dem dla receptora Fas) należącą do rodziny receptorów TNF.
Fas-ligand produkowany jest przez łożysko, a jego poziom w su-
rowicy wzrasta w okresie choroby i koreluje z jej natężeniem.
Blokowanie sygnalizacji CD95 redukuje aktywność hepatocyto-
toksyczną surowicy w zespole HELLP [13].

Ten model patofizjologii zespołu HELLP potwierdziły inne
badania, wykazując, że wątroba jest celem a łożysko inicjato-
rem zaburzeń [2].

Wielu autorów podkreśla podobieństwo zespołu HELLP do
Zespołu Uogólnionej Odpowiedzi Zapalnej (ang. SIRS), o czym
może świadczyć wysoki poziom mediatorów zapalnych w suro-
wicy i w tkankach wątroby oraz dostępny klinicznie, laborato-
ryjny parametr jak poziom leukocytozy rosnący proporcjonal-
nie do zawansowania choroby [14–16].

Aktualnie istnieją dwa zasadnicze laboratoryjne systemy
klasyfikacji zespołu HELLP: Mississippi i Tennessee, które zosta-
ły stworzone na potrzeby diagnostyki, oceny zaawansowania
choroby i oceny skuteczności leczenia [1, 2]. Traktowane osob-
no stwarzają też płaszczyznę porównawczą dla rezultatów ba-
dawczych. Powstały w latach 80-tych w ośrodkach naukowych
Uniwersytetów Tennessee i Mississippi.

Klasyfikacja Mississippi bierze pod uwagę wartości 3 za-
sadniczych parametrów mierzonych w surowicy krwi: płytek,
enzymów wątrobowych — ASPAT i ALAT oraz dehydrogenazy
mleczanowej — LDH, korelującej z intensywnością hemolizy.
O przynależności do klasy ostatecznie decyduje najniższa ilość
płytek w przebiegu choroby. Stopień 1 jest związany z najcięż-
szą postacią choroby, a stopień 3 z najlżejszą. W tej klasyfikacji
wszystkie 3 parametry muszą być nieprawidłowe aby rozpoznać
zespół HELLP.

Klasyfikacja Mississippi:
1.    liczba płytek < 50 tys., ASPAT i/lub ALAT >70 IU/L, LDH >600 IU/L

2.   liczba płytek < 100 tys., ASPAT i/lub ALAT > 70 IU/L, LDH >600 IU/L

3.    liczba płytek < 150 tys., ASPAT i/lub ALAT >40 IU/L, LDH >600 IU/L

Drugim systemem klasyfikacji, który upowszechnił się to
klasyfikacja Tennessee. Definiuje ona tzw. prawdziwy (całko-
wity) i niepełny (częściowy) zespół HELLP.

Klasyfikacja Tennessee:
1. Całkowity zespół HELLP: liczba płytek <100 tys., ASPAT >70

IU/L; LDH >600 IU/L lub bilirubina >1.2 mg/% i nieprawidło-
wy obraz erytrocytów we krwi obwodowej.

2.    Częściowy zespół HELLP — ciężki stan przedrzucawkowy
+ jeden z następujących objawów laboratoryjnych: ELLP —
brak dowodów na hemolizę, EL — tylko łagodnie podwyż-
szone enzymy wątrobowe, HEL — tylko hemoliza i podwyż-
szone enzymy wątrobowe, LP — trombocytopenia. Odpo-
wiednio noszą one nazwę zespołu ELLP, EL, HEL i LP.

Początkowo niepełne kryteria mogą stopniowo przejść w peł-
ne i dać prawdziwy zespół HELLP. Wyniki leczenia ciężarnych
i płodów pogarszają się stopniowo od stanu przedrzucawkowe-
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go poprzez częściowy do całkowitego zespołu HELLP, co korelu-
je ze stopniem zaawansowania choroby [17].

Żadna z tych klasyfikacji nie jest w pełni zadowalająca, gdyż,
zanim jeszcze zostaną wykonane jakiekolwiek badania labora-
toryjne, nie uwzględnia objawów podmiotowych, które mo-
gą być bardzo istotne przy podejrzeniu choroby (jak np. bó-
le w prawym górnym kwadrancie brzucha). Ponadto stosowa-
ne alternatywnie nie stwarzają jednolitej płaszczyzny dla staty-
stycznego przedstawienia problemu i wyników leczenia.

Krwiak podtorebkowy/pęknięcie wątroby często występują
razem i są stanami poważnie zagrażającymi życiu matki i pło-
du, o zwykle dramatycznym przebiegu. Opisywana w litera-
turze śmiertelność związana z zespołem HELLP sięga u ma-
tek od 1% do 5%, a u płodów od 7,7% do 60%, natomiast
w sytuacji powikłania tego zespołu wystąpieniem krwiaka wą-
troby/pęknięciem wątroby śmiertelność gwałtownie wzrasta
odpowiednio do 50% i 80% [18]. Przedstawiane w literatu-
rze światowej dane dotyczące występowania krwiaka wątro-
by/pęknięcia wątroby w ciąży mają szeroki zakres od 1 przy-
padku na 40 000 do 1 na 250 000 ciężarnych [19–21].

Najczęściej występującymi objawami klinicznymi są: ból
w prawym górnym kwadrancie lub w nadbrzuszu, silny ból pra-
wego barku, nudności, wymioty, napięcie powłok brzusznych,
wstrząs hipowolemiczny [19,21,22]. Jeżeli u pacjentki z cięż-
ką rzucawką pojawia się nagle wyżej opisany ból („czerwona
flaga” dla lekarza) należy przyjąć z wysokim prawdopodobień-
stwem wystąpienie krwawienia lub pęknięcie wątroby, co rów-
noznaczne jest z wystąpieniem nagłego zagrożenia życia i ko-
niecznością pilnej interwencji [2, 18].

Umiejscowienie krwiaka podtorebkowego wątroby doty-
czy zwykle prawego płata, na jego przedniej lub bocznej po-
wierzchni z pęknięciem wzdłuż dolnego brzegu [18]. Rzadko le-
wego płata wątroby i wtedy dolegliwości bólowe mogą doty-
czyć lewego barku [19].

Podstawą diagnostyki tego powikłania są: badanie klinicz-
ne, badania laboratoryjne oraz techniki obrazowania wątroby
takie jak: USG, TK i NMR [21].

Opis przypadku
35-letnia kobieta w 35/36 tygodniu ciąży, CIII, PIII, przyjęta zo-
stała na oddział ginekologiczno-położniczy szpitala powiatowe-
go, z powodu złego samopoczucia i zwyżek ciśnienia tętniczego
do 140/90 mmHg. W anamnezie, 2 miesiące wcześniej, kobie-
ta była hospitalizowana z powodu nadciśnienia. Tydzień przed
przyjęciem do szpitala powiatowego pojawiły się narastające
bóle w prawym górnym kwadrancie jamy brzusznej. Krótko po
przyjęciu doszło do wystąpienia objawów rzucawki porodowej,
co było wskazaniem do natychmiastowego wykonania cięcia
cesarskiego w znieczuleniu ogólnym, po którym pacjentka prze-
kazana została na oddział intensywnej terapii. Otrzymane wy-
niki badań laboratoryjnych pozwoliły rozpoznać pełnoobjawo-
wy zespół HELLP. Po wstępnej stabilizacji chorej, po kilkunastu
godzinach zaobserwowano gwałtowne narastanie parametrów
laboratoryjnych określających zespół HELLP, ze zwyżką AST do

9704 IU/l, ALT do 6287 IU/l, z trombocytopenią ok. 35x109/l,
i spadkiem Hb do 77 g/l z koniecznością toczenia preparatów
krwiopochodnych.

Rysunek 9: Dynamika parametrów zespołu HELLP

Z uwagi na pogarszanie się stanu klinicznego i narastanie
cech zespołu HELLP chora została przekazana na oddział inten-
sywnej terapii szpitala klinicznego. Przy przyjęciu pacjentka by-
ła w stanie ogólnym ciężkim, pod wpływem analgosedacji, za-
intubowana i wentylowana mechanicznie, z ciśnieniem tętni-
czym 110/90, tachykardią zatokową 140/min, diurezą zachowa-
ną, brzuchem wysklepionym ponad klatkę piersiową, tkliwym,
wątrobą macalną poniżej łuku na 2–3 cm, brakiem perystal-
tyki. Zaobserwowano tworzące się obustronnie, duże krwiaki
w okolicy śródbrzusza i pleców oraz krwawienie z rany ope-
racyjnej. Nie zaobserwowano krwawienia z dróg rodnych, ani
odchyleń od normy w wielkości macicy. W badaniach labora-
toryjnych uzyskanych przy przyjęciu zwracał uwagę wzrost AST
10034 IU/l, ALT 6994 IU/l, LDH 11309 IU/l, oraz spadek PLT do
40x109/l (wykres, rys. 9) oraz cechy rozsianego wykrzepiania
śródnaczyniowego (DIC). Aby utrzymać stabilność układu krą-
żenia konieczne było przetaczanie preparatów krwiopochod-
nych, krystaloidów i koloidów. Wobec powyższego obrazu kli-
nicznego i badań laboratoryjnych wysunięto podejrzenie pęk-
nięcia wątroby/krwiaka w przebiegu zespołu HELLP i podjęto
stosowną diagnostykę.
Wykonano USG jamy brzusznej w którym uwidoczniono:

• powiększoną na 17 cm wątrobę, o wzmożonej echogenno-
ści,

• hiperechogenny obszar położony podtorebkowo o wielko-
ści 10x4 cm — podejrzenie krwiaka,

• płyn okołowątrobowy okolo 2.5 cm,
• śledzionę powiększoną na 13 cm.

Wobec takiego obrazu USG wykonano TK jamy brzusznej w try-
bie pilnym z  podaniem kontrastu w fazie tętniczej i wrotnej.
W badaniu TK jamy brzusznej uwidoczniono (rys. 10 i 11):

• niejednorodne zakontrastowanie prawego płata wątroby,
obwodowo obszary miąższu o upośledzonym ukrwieniu,

• na powierzchni prawego płata od strony żebrowej, na
granicy z dużym hiperdensyjnym krwiakiem (podtorebko-
wym) o grubości do 3.5 cm, kilka drobnych hiperdensyjnych
ognisk przemawiających za aktywnym krwawieniem,

• duża ilość hiperdensyjnej krwi okołowątrobowo oraz w ca-
łej jamie otrzewnowej (przyokrężniczo, międzypętlowo,
w miednicy mniejszej, zatoce Douglasa).
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Rysunek 10: Obraz wątroby w TK przed podaniem kontrastu. Widoczny duży hiperden-
syjny krwiak podtorebkowy od strony żebrowej umiejscowiony na powierzchni prawego
płata wątroby

Rysunek 11: Obraz wątroby w TK po podaniu kontrastu. Widoczny hiperdensyjny krwiak
podtorebkowy oraz sąsiadujaca z nim w obrębie prawego płata strefa niedokrwienna
(delikatnie ciemniejszy obszar)

Po potwierdzeniu badaniem TK jamy brzusznej pęknięcia wą-
troby z obecnością krwiaka podtorebkowego i uwidocznieniem
aktywnego krwawienia z odgałęzień tętnicy wątrobowej nawią-
zano kontakt z pracownią radiologii inwazyjnej w celu podjęcia
leczenia zachowawczego, polegającego na embolizacji tętnic
wątrobowych. Pacjentkę przewieziono do właściwego ośrodka,
gdzie wykonano aortografię z arteriografią tętnicy wątrobowej,
a następnie superselektywną embolizację gałązek tętnicy wą-
trobowej z zastosowaniem preparatu alkoholu poliwinylowego.
Badanie wykonano z nakłucia lewej tętnicy udowej:

• wykazano wynaczynienie krwi zakontrastowanej w zakre-
sie górnej oraz środkowej gałązki prawej tętnicy wątrobo-
wej (rys. 12);

• nie wykazano zmian wynaczynienia zakontrastowanej krwi
z tętnicy krezkowej górnej, ani jej odgałęzień;

• tętnice wątrobowe wraz z odgałęzieniami bardzo wąskie;
• po ufiksowaniu cewnika diagnostycznego wybiórczo w tęt-

nicach wykazujących wynaczynienia krwi wykonano embo-
lizację poszczególnych gałązek tętnicy wątrobowej;

• kontrola arteriograficzna wykazała niedrożność embolizo-
wanych tętnic (rys. 13), z oszczędzeniem lewej tętnicy wą-
trobowej oraz tętnicy żołądkowo-dwunastniczej.

Rysunek 12: Obraz TK krwawiących naczyń z obecnością kontrastu: drugo- i trzeciorzę-
dowe gałązki odchodzące od górnej oraz środkowej gałęzi tętnicy wątrobowej prawej.
Widoczny również cewnik diagnostyczny typu Cobra

Rysunek 13: Obraz łożyska naczyniowego po embolizacji (jasny nierówny obszar)

W pierwszej dobie (w ciągu 14 h od przyjęcia do powrotu
z embolizacji) pacjentka otrzymała 7U KKCZ (Koncentrat Krwi-
nek Czerwonych), 7U FFP (Osocze Świeżo-Mrożone), 11U KKP
(Koncentrat Krwinek Płytkowych), aFVII (Novo-Seven) 4 mg co
pozwoliło, bez potrzeby użycia amin katecholowych, na utrzy-
manie ciśnienia tętniczego powyżej 100/55 mmHg i skutecz-
nej diurezy powyżej 70 ml/h (0.8 ml/kg/h). Po wykonanej em-
bolizacji (godz. 6 min 50 — początek drugiej doby hospitali-
zacji) pacjentka wymagała ciągłej podaży leków obniżających
ciśnienie tętnicze krwi (Nepresol), który odstawiono pod ko-
niec drugiej doby po uzyskaniu prawidłowych wartości ciśnie-
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nia tętniczego. Aby utrzymać poziom hemostatyczny trombo-
cytów > 40 tys. Przetoczono 11U KKP. Dla podtrzymania stabil-
ności układu krzepnięcia i efektu embolizacji w drugiej dobie
podano 2 mg aFVII (Novo-Seven).

W okresie ostrego krwawienia, (pobyt w szpitalu powiato-
wym, szpitalu klinicznym oraz zabieg embolizacji) chora otrzy-
mała: 15U KKCZ, 32U KKP, 12U FFP oraz 6 mg aFVII (wykres,
rys. 14). Stosunek przetoczonego KKP : KKCZ wyniósł 2.13, a sto-
sunek przetoczonego FFP : KKCZ = 0.8.

Rysunek 14: Dynamika wartości Hb i trombocytów w odniesieniu do ilości przetoczonych
preparatów krwiopochodnych

Z powodu ostrej niewydolności oddechowej stosowano
wentylację mechaniczną. W 2-giej dobie objawy niewydolności
uległy zaostrzeniu co odpowiadało zmianom w Rtg klatki pier-
siowej. Wiązano je z wystąpieniem poprzetoczeniowego zespo-
łu TRALI. W 6-tej dobie chorą ekstubowano i zastosowano wen-
tylację nieinwazyjną (NIV) na zmianę z tlenoterapią bierną do
całkowitej rezygnacji z NIV w 10 dobie leczenia.

Rysunek 15: Obraz wątroby w TK w 11 dobie po embolizacji naczyń wątrobowych

Wobec zaawansowania choroby wg klasyfikacji Mississippi
klasa 1, zdecydowano o podaniu dexametazonu w dawce 8 mg
co 12 godzin. Leczenie to, po zmniejszeniu dawek o połowę, za-
kończono w 4 dobie, gdy uzyskano widoczny trend normaliza-
cyjny parametrów laboratoryjnych charakteryzujących zespół
HELLP.

W 11 dobie po embolizacji naczyń wątrobowych wykona-
nio kontrolne badanie TK jamy brzusznej, które wykazało ewo-
lucję krwiaka i obraz wtórnych do embolizacji zmian wątroby
(rys. 15).

Pacjentka po 20-tu dobach leczenia, w stanie pełnego
uruchomienia, wypisana została na oddział ginekologiczno-
położniczy macierzystego szpitala.

W 48 dobie po embolizacji wykonane ambulatorynie TK ja-
my brzusznej wykazało obecność osełkowatej przestrzeni do-
chodzącej do grubości 35 mm o niejednorodnej gęstości, ob-
raz ewolucji krwiaka podtorebkowego wątroby. Zarysy wątro-
by nieregularne, postrzępione z obecnością wnikającego w ob-
ręb wątroby płynu, obraz wtórnych zmian wątroby po przebytej
embolizacji (rys. 16).

Rysunek 16: Obraz wątroby w TK w 48 dobie po embolizacji naczyń wątrobowych

Dyskusja
W przedstawionym przypadku pęknięcia wątroby w przebiegu
zespołu HELLP na uwagę zasługują następujące fakty: pomimo
najcięższego, 1-szego stopnia zaawansowania choroby wg kla-
syfikacji Mississippi z charakterystycznie wysokim poziomem
AST i LDH, sumarycznie mała ilość przetoczonych preparatów
krwiopochodnych i czynników krzepnięcia, pozwoliła na zacho-
wanie stabilności hemodynamicznej i diurezy samoistnej, a ma-
łoinwazyjna metoda leczenia polegająca na embolizacji naczyń
wątrobowych, zapewniła pozytywny efekt leczniczy [22].

Wystąpienie krwiaka/pęknięcia wątroby w przebiegu sta-
nu przedrzucawkowego czy zespołu HELLP powoduje ciężkie
następstwa chorobowe takie jak: rozsiane wykrzepianie śród-
naczyniowe w 90% przypadków, obrzęk płuc jako następstwo
masywnych przetoczeń, ostrą niewydolność nerek i ostatecz-
nie wystąpienie zespołu niewydolności wielonarządowej [18,
19, 21]. Powikłania te odnoszą się nie tylko do stanu chorobo-
wego, ale również związane są z chirurgiczną metodą leczenia,
która stanowi dodatkowy uraz zwiększający utratę krwi i czynni-
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ków krzepnięcia. Jeszcze do niedawna była ona jedyną metodą
dającą chorej szanse przeżycia.

Wobec tych niezadawalających efektów leczniczych zaczę-
to podejmować dyskusję o mniej inwazyjnych metodach lecze-
nia szczególnie, że z pomocą przyszły, rozwijające się szybko te-
rapeutyczne techniki radiologii inwazyjnej. Coraz częściej sto-
suje się embolizację wybranych, krwawiących naczyń wątro-
bowych. Metoda ta wiąże się ze znacznie mniejszym zużyciem
preparatów krwiopochodnych i czynników krzepnięcia, a kon-
sekwencją jej zastosowania jest mniejsza ilość powikłań, sta-
bilizacja stanu pacjentki, szybsze i skuteczniejsze efekty leczni-
cze [23].

Wnioski
Efektywność wybranej techniki leczenia pęknięcia wątroby
w przebiegu zespołu HELLP wymaga zachowania podstawo-
wych zasad uwzględniających:
1. dokładne badanie podmiotowe i przedmiotowe chorej

z odniesieniem do wywiadu,
2. monitorowanie hemodynamiczne,
3. stałe monitorowanie badań laboratoryjnych z kontrolą

morfologii i hemostazy,
4. odpowiednio szybkie przetaczanie preparatów krwiopo-

chodnych z uwzględnieniem wszystkich czynników biorą-
cych udział w hemostazie,

5. wykonywanie badań obrazowych jak: USG, TK, NMR,
6. dostęp do pracowni radiologii inwazyjnej,
7. dobrą wielospecjalistyczną współpracę.

Zastosowanie superselektywnej metody embolizacji odgałę-
zień tętnic wątrobowych jako metody małoinwazyjnej pozwoli-
ło uniknąć leczenia opartego tylko o metody chirurgiczne, obar-
czone w przypadku zespołu HELLP wysokim ryzykiem zgonu lub
ciężkich powikłań chorobowych.

Leczenie chirurgiczne tylko w wybranych przypadkach koń-
czy się pełnym sukcesem, bez konieczności wielokrotnego po-
wtarzania procedur inwazyjnych, bądź sięgania po zaawanso-
wane techniki medyczne jak przeszczep wątroby [24]. Nie bez
znaczenia pozostaje uniknięcie dodatkowych kosztów finanso-
wych i psychospołecznych długotrwałego leczenia opartego tyl-
ko na procedurach chirurgicznych, wymagającego hospitalizacji
w oddziale intensywnej terapii.
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Komentarz:

Przedstawiona metoda terapeutyczna przedstawia nowoczesną opcje leczenia rzadkiego powikłania ciąży jakim jest
pęknięcie wątroby w przebiegu zespołu HELLP z wykorzystaniem selektywnej embolizacji. Opis przypadku szczegółowo
przedstawia etapy procesu diagnostyczno-leczniczego i poprzez to walor dydaktyczny pracy należy wysoko ocenić. Opisane
powikłanie jest bardzo rzadkie, wprowadzenie embolizacji selektywnej tętnicy wątrobowej do palety opcji terapeutycznych
tego schorzenia wydaje się być interesującą opcją ratującą życie pacjentki.
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