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Streszczenie

Krwiak podtorebkowy i pekniecie watroby sg skrajnymi powiktaniami zespotu HELLP (hemolysis, elevated liver
enzymes, low platelet count). Chirurgiczna metoda leczenia, czesto podejmowana wielokrotnie, obarczona jest
wysokim ryzykiem zgonu. Rozwdj radiologii inwazyjnej umozliwiajgcy embolizacje odgatezien tetnic watrobo-
wych pozwala uniknac ingerencji chirurgicznej, zwiekszajac szanse przezycia, redukujac liczbe powiktan i zmniej-
szajgc ilo$¢é przetoczonych preparatéw krwiopochodnych.

Przedstawiamy przypadek pacjentki w 35/36 tygodniu ciazy, z krwiakiem/peknieciem watroby w przebiegu ze-
spotu HELLP, leczony z sukcesem superselektywng embolizacjg gatgzek tetnicy watrobowej.

Leczenie matoinwazyjne polegajace na superselektywnej embolizacji odgatezien tetnic watrobowych pozwolito
na unikniecie terapii opartej wytacznie o metody chirurgiczne, ktérych zastosowanie w zespole HELLP obarczone
jest wysokim ryzykiem zgonu lub ciezkich powiktan chorobowych.

zespdt HELLP, krwiak podtorebkowy watroby/pekniecie watroby, selektywna embolizacja, leczenie chirurgiczne,
preperaty krwiopochodne
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Abstract

Subcapsular haematoma and liver rupture are an extreme complication of HELLP syndrome (hemolysis, elevated
liver enzymes, low platelet count). Surgical treatment, often undertaken repeatedly, involves high mortality
risk. The development of invasive radiology enabling the embolization of branches of the hepatic artery gives
an opportunity to avoid surgical procedures, improving survivability, lowering the rate of complications and
involving a much smaller amount of transfused blood products.

We present a case of a 35-old multiparous pregnant woman (G3P3) in 35-th/36-th gestation week, with ha-
ematoma/liver rupture in the course of HELLP syndrome, who has been successfully treated with superselective
embolization of branches of the hepatic artery.

Minimally invasive treatment based on superselective embolization of the hepatic artery allowed for avoiding
surgery, which carries high risk of death or severe morbidity in patients with HELLP syndrome.

HELLP syndrome, haematoma subscapular/liver rupture, selective embolization, 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. conditions which occur
independently [1].

Besides HELLP syndrome, there are other pregnancy-
related disorders affecting the liver: vomiting of pregnancy, in-
trahepatic cholestasis of pregnancy (ICP), pre-eclampsia and
eclampsia, and acute fatty liver of pregnancy. 5.5-13.5% of pre-
gnancies are affected by these conditions. Pre-eclampsia, ec-
lampsia, HELLP syndrome and their complications such as he-
patic infarction, rupture or haematoma, are related to hyper-
tension in pregnancy. Occurring in 5-10% pregnancies, pre-
eclampsia and eclampsia are the most prevalent conditions,
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 patients had micro-angiopathic haemo-
lytic anaemia, abnormal erythrocyte shape in peripheral blood
smear, moderate-to-high thrombocytopenia and elevated liver
function enzyme values mostly in conjunction with pain in up-
per abdomen, nausea and vomiting, 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) after birth [4, 6, 7]. Usually, it is associated with
pre-eclampsia/eclampsia, yet it can occur independently. Simi-
larly to the accompanying conditions, the most likely cause is an
abnormal development of placental function and its ischaemia,
which causes oxidative stress leading to the release of factors
continuously impairing the function of endothelium through
platelet activation, vasoconstriction and loss of vascular smo-
oth muscle relaxation 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 initiator [2]. Dysfunction and
death of periportal hepatocytes is probably correlated with the
disease severity. Apoptosis of perihepatic 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 activity in HELLP [13].

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

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

Currently, two laboratory classification systems for HELLP
syndrome are widely used: the Mississippi and the Tennes-
see systems, which were introduced for diagnostics and asses-
sment of condition severity and treatment success in 1980s
[1, 2]. Separately, they provide a platform 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 < 50x109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 1U/L, LDH > 600 IU/L

2. Class 2. Platelets < 100x109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 IU/L, LDH > 600
/L

3. Class 3. Platelets < 150x109/L, ASPAT and/or ALAT > 70 1U/L, LDH > 600
/L
The Tennessee systems defines complete and partial HELLP

syndrome. Tennessee system:

1. Complete HELLP syndrome: platelets < 100,000/pul, ASPAT >
70 1U/L, LDH > 600 IU/L or bilirubin > 1.2 mg/%, abnormal
erythrocyte shape in peripheral blood smear.

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

HELLP syndrome, initially classified as partial, can gradually de-
velop into a complete disease. Maternal and fetal treatment
outcomes deteriorate gradually from pre-eclampsia through
partial 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 testing 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 statistical analysis of the issue and treatment out-
comes.

Subcapsular haematoma/liver rupture often occur simulta-
neously and have a dramatic 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%, respectively. Ho-
wever, these values increase significantly to 50% and 80%, re-
spectively, 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, vomiting, abdominal wall ten-
sion, and hypovolemic shock [19, 21, 22]. If the described pain
occurs suddenly in a patient 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 intervention [2, 18]. Subcapsular
haematoma is usually placed in the right hepatic lobe, on its
anterior or lateral surface, with rapture along the inferior mar-
gin [18]. It rarely occurs in the left hepatic lobe and then the
pain may be present in the left shoulder [19]. The diagnosis of
this complication is based on physical examination, laborato-
ry tests and imaging techniques such as ultrasound, computed
tomography (CT) and magnetic resonance (MRI) [21].

Case description

A 35-year-old pregnant woman (G3P3) in 35th/36th week of
pregnancy, was admitted 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 hospitalisation 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 after the admission, symptoms of eclampsia appeared,
which was an indication for an immediate c-section under ge-
neral anaesthesia (GA). Subsequently, the patient was trans-
ferred to an intensive care unit (ICU). The results of laborato-
ry tests allowed diagnosis of complete HELLP syndrome. After
an initial stabilisation of the patient, after 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, respectively, thrombocytopenia 35x109/L,
and haemoglobin (Hb) decrease to 77 g/L with transfusion of
blood products required.

Dynamics of Hb level and platelet count in relation to the amount
of transfused blood products

C-section Admission at university

(15:00

) hospital (16:40)

Hb level [g%]
Platelet count [10 x 1000/mi]

Number of PRBC, platelet conc., FPP units

Figure 1: Dynamics of HELLP Syndrome parameters

Due to an aggravation of the clinical state and an increase
of HELLP syndrome symptoms, the patient was transferred to
an ICU of a medical university hospital. Upon the admission, the
patient was in a severe general condition, under analgoseda-
tion, intubated and ventilated 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 reproductive tract was not
observed, nor were there any aberrations 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 |U/L, LDH
11309 IU/L, and a decrease of PLT down to 40x10%/L (Fig. 1)
and features of disseminated intravascular coagulation (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 diagnostic procedures were undertaken accordingly.

W350
Not for diagnostic use

GE MEDICAL SYSTEMS

Figure 2: CT scan of the liver before contrast agent application showing visible hyper-
dense subcapsular haematoma on the surface of the right hepatic 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
10x4 cm — suspected haematoma
¢ perihepatic 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 hepatic
lobe, peripheral areas of parenchyma with impaired blood
supply,
¢ at the surface of the right hepatic lobe on the costal side,
adjacent to a large 3.5 cm thick hyperdense haematoma
(subcapsular), several little hyperdense foci suggesting ac-
tive bleeding,
¢ large amount of hyperdense blood in the perihepatic area
and in the entire peritoneal cavity (pericolic, in pelvis mi-
nor, recto-urinal pouch).
After the CT scan confirmed liver rupture with the presence of
subcapsular haematoma and a visible active bleeding from the
hepatic artery branches, invasive radiology unit was contacted
in order to undertake conservative therapy based on emboli-
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zation of hepatic arteries. The patient was transferred to the
relevant unit, where aortography with arteriography of the he-
patic artery was carried out, and subsequently a superselective
embolization of hepatic artery branches using polyvinyl alcohol
formulation. The examination was performed with left femoral
artery puncture:

e extravasation of contrast-enhanced blood around upper
and middle branch of right hepatic artery was observed
(Fig. 4);

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

¢ hepatic arteries and their branches very narrow;

¢ after fixing the diagnostic catheter selectively in arteries

showing signs of blood extravasation, embolization of he-
patic artery branches was performed;

e arteriographic check revealed the occlusion of embolized
arteries (Fig. 5), except the left hepatic artery and gastro-
duodenal artery.

SP:-80.0mm
2.5mm

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

DSA 2

DSA 2
SINGLE PLANE\SINGLE A
CRAO

LAO 0

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

SINGLE PLANE\SINGLE A
CRA 0

LAO 0

Figure 5: CT scan of the vascular bed after the embolization (brighter rough area)

On the first day (during 14 h from admission to return from
embolization), the patient obtained 7 U of PRBCs, 7 U of FFP,
11 U of platelets, and 4 mg of activated recombinant factor VII
(FVlla) (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. After the embolization (6:50am — beginning of the
second day of hospitalisation), the patient required a constant
supply of drugs for managing arterial hypertension (Nepresol),
which was discontinued at the end of the second day of hospi-
talisation after normal arterial pressure was achieved. The ha-
emostatic level of thrombocytes > 40x109/L was maintained by
transfusion of 11 U of platelets. To maintain stability of the co-
agulation system and the effect of embolization on the second
day, 2 mg of FVlla (Novo-Seven) were applied.

During acute haemorrhage (at the community hospital, the
university hospital and during embolization procedure), the pa-
tient received 15 U of PRBCs, 32U of platelets, 12 U of FFPand 6
mg FVlla (Fig. 6). The ratios of transferred platelets:PRBCs and
FFP: PRBCs were 2.13 and 0.8, respectively.

Dynamics of Hb level and platelet count in relation to the amount
of transfused blood products

Csection Admi

ty

Hb level [g%]
Platelet count [10 x 1000/mI]

Number of PRBC, platelet conc., FPP units

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

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

W350
Not for diagnostic use

GE MEDICAL SYSTEMS
Figure 7: CT scan of the liver 11 days after the embolization of hepatic 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, after 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 after the embolization of hepatic vessels

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

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

On the 48th day after the embolization, an ambulatory CT
scan revealed the presence of elliptical-shaped space up to

35 mm thick and of inhomogeneous density, the image of an
evolution of the subcapsular haematoma. Irregular frayed liver
outline with the presence of fluid penetrating into the liver, the
evidence of secondary hepatic lesions related to the emboliza-
tion (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
particularly high ASPAT and LDH levels, the small total amount
of transfused blood products and clotting factors, allowed ma-
intaining hemodynamic stability and unassisted diuresis, while
the minimally invasive treatment method involving emboliza-
tion of hepatic vessels assured a positive 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-
lation in 90% of cases, pulmonary oedema due to extensive
transfusion, acute renal failure, and finally multi-organ failure
[18, 19, 21]. These complications are not only disease-related
but they are also a consequence of the surgical treatment,
which causes an additional trauma increasing the loss of blo-
od and coagulation factors. However, until recently, such an
invasive surgical intervention was the only method giving the
patient a chance of survival.

Due to these unsatisfactory treatment effects, a discussion
of less invasive methods grew, particularly with the support of
fast-developing techniques of invasive radiology. Selective em-
bolization of bleeding hepatic vessels is becoming more com-
mon. This method significantly decreases the consumption of
blood products and coagulation factors, and it leads to less
complications, stabilisation of patient’s condition, faster and
more efficient treatment effects [23].

Conclusion

The therapeutic 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 examination 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 cooperation between all the involved specialists.
The implementation of superselective embolization of hepatic
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-
plications.

Only in particular cases, surgical treatment is fully success-
ful, without the need of multiple reapplication of invasive pro-

Wstep

Choroby watroby w cigzy sg zjawiskiem rzadkim. Dzielimy je na
uzaleznione od cigzy, czyli indukowane zjawiskiem jakim jest
cigza oraz na niezalezne od cigzy, wystepujace jako samodziel-
ne zjawiska chorobowe [1].

Obok zespotu HELLP do chordb zaleznych od cigzy zali-
cza sie: wymioty ciezarnych, sSrédwatrobowg cholestaze ciezar-
nych, stan przedrzucawkowy i rzucawke oraz ostry ttuszczowy
zanik watroby. Schorzenia te dotyczg i wiktajg okoto 5,5%—
13,5% cigz. Stan przedrzucawkowy, rzucawka, zespot HELLP
i ich powiktania jak zawat watroby, pekniecie/krwiak watroby,
zwigzane sg z nadci$nieniem w cigzy. Najczesciej wystepujacym
schorzeniem jest stan przedrzucawkowy i rzucawka, ktére doty-
cz3 5-10% ciaz, a u okoto 5% do 10% z nich dochodzi do rozwoju
zespotu HELLP [2—-4]. Szacunkowo wystepuje on u ok. 6 ciezar-
nych na 1000 cigz [1].

Koncepcja i utworzenie akronimu HELLP (H=hemoliza,
EL=podniesienie poziomu enzymdéw watrobowych we krwi,
LP=obnizony poziom ptytek krwi ) zostato wprowadzone przez
Louisa Weinsteina, ktéry w 1982 roku przedstawit wyniki ana-
lizy grupy ciezarnych kobiet o wybitnie wyrazonych nastep-
stwach stanu przedrzucawkowego i rzucawki [1, 5]. Badacz wy-
kazat, ze u wszystkich pacjentek obecna byta anemia hemoli-
tyczna zwigzana z mikroangiopatig, zmiana ksztattu erytrocy-
téw w rozmazie obwodowym, trombocytopenia od umiarko-
wanej do ciezkiej oraz nieprawidtowe testy enzymatyczne funk-
cji watroby zazwyczaj w potaczeniu z bélem w nadbrzuszu, nud-
nosciami i wymiotami, a ciezkie nadcisnienie i biatkomocz cze-
sto wspotistniaty z tymi objawami [2, 5]. Od ukazania sie pracy
L.Weinsteina inni wniesli duzy wktad badawczy celem zrozu-
mienia patogenezy, naturalnej historii, spektrum klinicznego,
klasyfikacji i strategii postepowania w zakresie omawianego ze-
spotu [2].

Zespot HELLP zazwyczaj rozwija sie nagle w 2-3 tryme-
strze cigzy lub bezposrednio, do 48 godzin po porodzie [4, 6,
7]. Zwykle towarzyszy stanowi przedrzucawkowemu/rzucawce
jednakze moze wystepowac samodzielnie. Podobnie jak w wy-
mienionych schorzeniach prawdopodobng przyczyna zespotu
jest nieprawidtowy rozwdj funkcji i niedokrwienie fozyska wy-
wotujace stres oksydacyjny co powoduje uwalnianie czynnikéw
systematycznie uszkadzajgcych srédbtonek naczyniowy przez
aktywacje ptytek, skurcz naczyniowy i utrate typowej dla sta-
nu ciazy relaksacji miesnidwki naczyniowej [2,8-12].

Watroba zajmuje centralne miejsce w patogenezie zespo-
tu HELLP i stanowi klucz do zrozumienia charakteru zaburzen.
Dysfunkcja i $mier¢ okotowatrobowych hepatocytéw u danej
pacjentki prawdopodobnie koreluje z nasileniem schorzenia.
Wykryte wczesniej biatko CD95 (APO-1, FAS) odgrywajgce waz-
na role w patogenezie choréb watroby, posredniczy w apop-
tozie hepatocytow drogg wigzania z Fas-ligand proteing (ligan-

cedures or application of advanced treatment methods such as
liver transplantation [24]. Also important, is avoiding additional
financial and psychological costs of a treatment based solely on
surgical methods requiring hospitalisation at an ICU.

dem dla receptora Fas) nalezaca do rodziny receptoréw TNF.
Fas-ligand produkowany jest przez tozysko, a jego poziom w su-
rowicy wzrasta w okresie choroby i koreluje z jej natezeniem.
Blokowanie sygnalizacji CD95 redukuje aktywnos$é hepatocyto-
toksyczng surowicy w zespole HELLP [13].

Ten model patofizjologii zespotu HELLP potwierdzity inne
badania, wykazujac, ze watroba jest celem a fozysko inicjato-
rem zaburzen [2].

Wielu autoréw podkresla podobienstwo zespotu HELLP do
Zespotu Uogdlnionej Odpowiedzi Zapalnej (ang. SIRS), o czym
moze $wiadczy¢ wysoki poziom mediatoréw zapalnych w suro-
wicy i w tkankach watroby oraz dostepny klinicznie, laborato-
ryjny parametr jak poziom leukocytozy rosnacy proporcjonal-
nie do zawansowania choroby [14-16].

Aktualnie istnieja dwa zasadnicze laboratoryjne systemy
klasyfikacji zespotu HELLP: Mississippi i Tennessee, ktore zosta-
ty stworzone na potrzeby diagnostyki, oceny zaawansowania
choroby i oceny skutecznosci leczenia [1, 2]. Traktowane osob-
no stwarzajg tez ptaszczyzne poréwnawcza dla rezultatéw ba-
dawczych. Powstaty w latach 80-tych w osrodkach naukowych
Uniwersytetow Tennessee i Mississippi.

Klasyfikacja Mississippi bierze pod uwage wartosci 3 za-
sadniczych parametréow mierzonych w surowicy krwi: ptytek,
enzymow watrobowych — ASPAT i ALAT oraz dehydrogenazy
mleczanowej — LDH, korelujgcej z intensywnoscig hemolizy.
O przynaleznosci do klasy ostatecznie decyduje najnizsza ilo$¢
ptytek w przebiegu choroby. Stopien 1 jest zwigzany z najciez-
szg postacig choroby, a stopien 3 z najlzejszg. W tej klasyfikacji
wszystkie 3 parametry muszg by¢ nieprawidtowe aby rozpoznaé
zespot HELLP.

Klasyfikacja Mississippi:

1. liczba ptytek < 50 tys., ASPAT i/lub ALAT >70 1U/L, LDH >600 IU/L
2. liczba ptytek < 100 tys., ASPAT i/lub ALAT > 70 IU/L, LDH >600 IU/L

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

Drugim systemem klasyfikacji, ktéry upowszechnit sie to
klasyfikacja Tennessee. Definiuje ona tzw. prawdziwy (catko-
wity) i niepetny (czeSciowy) zespdt HELLP.

Klasyfikacja Tennessee:

1. Catkowity zesp6t HELLP: liczba ptytek <100 tys., ASPAT >70
IU/L; LDH >600 IU/L lub bilirubina >1.2 mg/% i nieprawidto-
wy obraz erytrocytéw we krwi obwodowej.

2. Czesciowy zespot HELLP — ciezki stan przedrzucawkowy
+ jeden z nastepujgcych objawoéw laboratoryjnych: ELLP —
brak dowoddéw na hemolize, EL — tylko tagodnie podwyz-
szone enzymy watrobowe, HEL — tylko hemoliza i podwyz-
szone enzymy watrobowe, LP — trombocytopenia. Odpo-
wiednio noszg one nazwe zespotu ELLP, EL, HEL i LP.

Poczatkowo niepetne kryteria mogg stopniowo przejsé w pet-
ne i da¢ prawdziwy zespét HELLP. Wyniki leczenia ciezarnych
i ptodoéw pogarszaja sie stopniowo od stanu przedrzucawkowe-
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go poprzez czesciowy do catkowitego zespotu HELLP, co korelu-
je ze stopniem zaawansowania choroby [17].

Zadna z tych klasyfikacji nie jest w petni zadowalajaca, gdyz,
zanim jeszcze zostang wykonane jakiekolwiek badania labora-
toryjne, nie uwzglednia objawéw podmiotowych, ktére mo-
g3 by¢ bardzo istotne przy podejrzeniu choroby (jak np. bo-
le w prawym gérnym kwadrancie brzucha). Ponadto stosowa-
ne alternatywnie nie stwarzajg jednolitej ptaszczyzny dla staty-
stycznego przedstawienia problemu i wynikéw leczenia.

Krwiak podtorebkowy/pekniecie watroby czesto wystepuja
razem i sy stanami powaznie zagrazajgcymi zyciu matki i pto-
du, o zwykle dramatycznym przebiegu. Opisywana w litera-
turze $miertelnos$¢ zwigzana z zespotem HELLP siega u ma-
tek od 1% do 5%, a u ptodéw od 7,7% do 60%, natomiast
w sytuacji powikfania tego zespotu wystgpieniem krwiaka wa-
troby/peknieciem watroby $miertelnos¢ gwattownie wzrasta
odpowiednio do 50% i 80% [18]. Przedstawiane w literatu-
rze $wiatowej dane dotyczace wystepowania krwiaka watro-
by/pekniecia watroby w cigzy majg szeroki zakres od 1 przy-
padku na 40 000 do 1 na 250 000 ciezarnych [19-21].

Najczesciej wystepujacymi objawami klinicznymi sg: bol
w prawym gornym kwadrancie lub w nadbrzuszu, silny bdl pra-
wego barku, nudnosci, wymioty, napiecie powtok brzusznych,
wstrzgs hipowolemiczny [19,21,22]. Jezeli u pacjentki z ciez-
kg rzucawka pojawia sie nagle wyzej opisany bdl (,czerwona
flaga” dla lekarza) nalezy przyjaé z wysokim prawdopodobien-
stwem wystgpienie krwawienia lub pekniecie watroby, co row-
noznaczne jest z wystgpieniem nagtego zagrozenia zycia i ko-
niecznoscia pilnej interwencji [2, 18].

Umiejscowienie krwiaka podtorebkowego watroby doty-
czy zwykle prawego ptata, na jego przedniej lub bocznej po-
wierzchni z peknieciem wzdtuz dolnego brzegu [18]. Rzadko le-
wego ptata watroby i wtedy dolegliwosci bélowe moga doty-
czy¢ lewego barku [19].

Podstawg diagnostyki tego powiktania sg: badanie klinicz-
ne, badania laboratoryjne oraz techniki obrazowania watroby
takie jak: USG, TKi NMR [21].

Opis przypadku

35-letnia kobieta w 35/36 tygodniu cigzy, ClIl, Plll, przyjeta zo-
stata na oddziat ginekologiczno-potozniczy szpitala powiatowe-
g0, z powodu ztego samopoczucia i zwyzek cisnienia tetniczego
do 140/90 mmHg. W anamnezie, 2 miesigce wczesniej, kobie-
ta byta hospitalizowana z powodu nadcisnienia. Tydzien przed
przyjeciem do szpitala powiatowego pojawity sie narastajace
bdle w prawym gérnym kwadrancie jamy brzusznej. Krétko po
przyjeciu doszto do wystgpienia objawdw rzucawki porodowej,
co byto wskazaniem do natychmiastowego wykonania ciecia
cesarskiego w znieczuleniu ogélnym, po ktérym pacjentka prze-
kazana zostata na oddziat intensywnej terapii. Otrzymane wy-
niki badan laboratoryjnych pozwolity rozpozna¢ petnoobjawo-
wy zespot HELLP. Po wstepnej stabilizacji chorej, po kilkunastu
godzinach zaobserwowano gwattowne narastanie parametréow
laboratoryjnych okreslajgcych zespdt HELLP, ze zwyzka AST do

9704 1U/I, ALT do 6287 IU/I, z trombocytopenig ok. 35x107/I,
i spadkiem Hb do 77 g/I z koniecznoscia toczenia preparatéw
krwiopochodnych.

Dynamika parametrow w zespole HELLP
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Rysunek 9: Dynamika parametréw zespotu HELLP

Z uwagi na pogarszanie sie stanu klinicznego i narastanie
cech zespotu HELLP chora zostata przekazana na oddziat inten-
sywnej terapii szpitala klinicznego. Przy przyjeciu pacjentka by-
ta w stanie ogdlnym ciezkim, pod wptywem analgosedacji, za-
intubowana i wentylowana mechanicznie, z ci$nieniem tetni-
czym 110/90, tachykardig zatokowa 140/min, diurezg zachowa-
ng, brzuchem wysklepionym ponad klatke piersiowg, tkliwym,
watrobg macalng ponizej tuku na 2-3 cm, brakiem perystal-
tyki. Zaobserwowano tworzace sie obustronnie, duze krwiaki
w okolicy srédbrzusza i plecow oraz krwawienie z rany ope-
racyjnej. Nie zaobserwowano krwawienia z drég rodnych, ani
odchylen od normy w wielkosci macicy. W badaniach labora-
toryjnych uzyskanych przy przyjeciu zwracat uwage wzrost AST
10034 1U/1, ALT 6994 1U/I, LDH 11309 1U/I, oraz spadek PLT do
40x10°/1 (wykres, rys. 9) oraz cechy rozsianego wykrzepiania
srodnaczyniowego (DIC). Aby utrzymad stabilnos¢ uktadu kra-
zenia konieczne byto przetaczanie preparatéw krwiopochod-
nych, krystaloidéw i koloidow. Wobec powyzszego obrazu kli-
nicznego i badan laboratoryjnych wysunieto podejrzenie pek-
niecia watroby/krwiaka w przebiegu zespotu HELLP i podjeto
stosowng diagnostyke.

Wykonano USG jamy brzusznej w ktédrym uwidoczniono:

¢ powiekszong na 17 cm watrobe, o0 wzmozonej echogenno-
$ci,

¢ hiperechogenny obszar potozony podtorebkowo o wielko-
$ci 10x4 cm — podejrzenie krwiaka,

¢ ptyn okotowatrobowy okolo 2.5 cm,

e $ledzione powiekszong na 13 cm.

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

¢ niejednorodne zakontrastowanie prawego ptata watroby,
obwodowo obszary migzszu o uposledzonym ukrwieniu,

* na powierzchni prawego pfata od strony zebrowej, na
granicy z duzym hiperdensyjnym krwiakiem (podtorebko-
wym) o grubosci do 3.5 cm, kilka drobnych hiperdensyjnych
ognisk przemawiajgcych za aktywnym krwawieniem,

¢ duzailo$¢ hiperdensyjnej krwi okotowatrobowo oraz w ca-
tej jamie otrzewnowej (przyokrezniczo, miedzypetlowo,
w miednicy mniejszej, zatoce Douglasa).
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Rysunek 10: Obraz watroby w TK przed podaniem kontrastu. Widoczny duzy hiperden-
syjny krwiak podtorebkowy od strony zebrowej umiejscowiony na powierzchni prawego
ptata watroby

e

Was0
Not for diagnostic use ——-—‘WI’/;EDIEAL SYSTEMS

Rysunek 11: Obraz watroby w TK po podaniu kontrastu. Widoczny hiperdensyjny krwiak
podtorebkowy oraz sgsiadujaca z nim w obrebie prawego ptata strefa niedokrwienna
(delikatnie ciemniejszy obszar)

Po potwierdzeniu badaniem TK jamy brzusznej pekniecia wa-
troby z obecnoscig krwiaka podtorebkowego i uwidocznieniem
aktywnego krwawienia z odgatezien tetnicy watrobowej nawia-
zano kontakt z pracownig radiologii inwazyjnej w celu podjecia
leczenia zachowawczego, polegajacego na embolizacji tetnic
watrobowych. Pacjentke przewieziono do wtasciwego osrodka,
gdzie wykonano aortografie z arteriografia tetnicy watrobowej,
a nastepnie superselektywng embolizacje gatazek tetnicy wa-
trobowej z zastosowaniem preparatu alkoholu poliwinylowego.
Badanie wykonano z naktucia lewej tetnicy udowej:

¢ wykazano wynaczynienie krwi zakontrastowanej w zakre-
sie gérnej oraz Srodkowej gatazki prawej tetnicy watrobo-
wej (rys. 12);

¢ nie wykazano zmian wynaczynienia zakontrastowanej krwi
z tetnicy krezkowej gérnej, ani jej odgatezien;

e tetnice watrobowe wraz z odgatezieniami bardzo waskie;

¢ po ufiksowaniu cewnika diagnostycznego wybidrczo w tet-
nicach wykazujgcych wynaczynienia krwi wykonano embo-
lizacje poszczegdlnych gatazek tetnicy watrobowej;

e kontrola arteriograficzna wykazata niedroznos¢ embolizo-
wanych tetnic (rys. 13), z oszczedzeniem lewej tetnicy wa-
trobowej oraz tetnicy zotadkowo-dwunastniczej.

DSA 2
DSA 2
SINGLE PLANE\SINGLE A
CRA 0

LAO 0

Rysunek 12: Obraz TK krwawigcych naczyn z obecnoscia kontrastu: drugo- i trzeciorze-
dowe gatazki odchodzace od gérnej oraz srodkowej gatezi tetnicy watrobowej prawej.
Widoczny réwniez cewnik diagnostyczny typu Cobra
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Rysunek 13: Obraz tozyska naczyniowego po embolizacji (jasny nieréwny obszar)

W pierwszej dobie (w ciggu 14 h od przyjecia do powrotu
z embolizacji) pacjentka otrzymata 7U KKCZ (Koncentrat Krwi-
nek Czerwonych), 7U FFP (Osocze Swiezo-Mrozone), 11U KKP
(Koncentrat Krwinek Ptytkowych), aFVII (Novo-Seven) 4 mg co
pozwolito, bez potrzeby uzycia amin katecholowych, na utrzy-
manie ci$nienia tetniczego powyzej 100/55 mmHg i skutecz-
nej diurezy powyzej 70 ml/h (0.8 ml/kg/h). Po wykonanej em-
bolizacji (godz. 6 min 50 — poczatek drugiej doby hospitali-
zacji) pacjentka wymagata ciaggtej podazy lekdw obnizajgcych
ci$nienie tetnicze krwi (Nepresol), ktéry odstawiono pod ko-
niec drugiej doby po uzyskaniu prawidtowych wartosci cisnie-
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nia tetniczego. Aby utrzyma¢ poziom hemostatyczny trombo-
cytow > 40 tys. Przetoczono 11U KKP. Dla podtrzymania stabil-
nosci uktadu krzepniecia i efektu embolizacji w drugiej dobie
podano 2 mg aFVIl (Novo-Seven).

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

Dynamika wartosci Hb i Trombocytéw w odniesieniu do ilosci pr
p oW krwi hodnych w j dobach

Cesarskie cigcie Prayjecie do Kliniki
(odz. 15:00) (godz. 16:40)

Rysunek 14: Dynamika wartosci Hb i trombocytéw w odniesieniu do ilosci przetoczonych
preparatéow krwiopochodnych

Z powodu ostrej niewydolnosci oddechowej stosowano
wentylacje mechaniczng. W 2-giej dobie objawy niewydolnosci
ulegty zaostrzeniu co odpowiadato zmianom w Rtg klatki pier-
siowej. Wigzano je z wystgpieniem poprzetoczeniowego zespo-
fu TRALI. W 6-tej dobie chorg ekstubowano i zastosowano wen-
tylacje nieinwazyjng (NIV) na zmiane z tlenoterapig bierng do
catkowitej rezygnacji z NIV w 10 dobie leczenia.

GE MEDICAL SYSTEMS

Rysunek 15: Obraz watroby w TK w 11 dobie po embolizacji naczyr watrobowych

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 potowe, za-
koriczono w 4 dobie, gdy uzyskano widoczny trend normaliza-
cyjny parametrow laboratoryjnych charakteryzujacych zespot
HELLP.

W 11 dobie po embolizacji naczyi watrobowych wykona-
nio kontrolne badanie TK jamy brzusznej, ktére wykazato ewo-
lucje krwiaka i obraz wtérnych do embolizacji zmian watroby
(rys. 15).

Pacjentka po 20-tu dobach leczenia, w stanie petnego
uruchomienia, wypisana zostata na oddziat ginekologiczno-
potozniczy macierzystego szpitala.

W 48 dobie po embolizacji wykonane ambulatorynie TK ja-
my brzusznej wykazato obecnos$¢ osetkowatej przestrzeni do-
chodzacej do grubosci 35 mm o niejednorodnej gestosci, ob-
raz ewolucji krwiaka podtorebkowego watroby. Zarysy watro-
by nieregularne, postrzepione z obecnoscig wnikajgcego w ob-
reb watroby ptynu, obraz wtérnych zmian watroby po przebytej
embolizacji (rys. 16).

Rysunek 16: Obraz watroby w TK w 48 dobie po embolizacji naczyn watrobowych

Dyskusja

W przedstawionym przypadku pekniecia watroby w przebiegu
zespotu HELLP na uwage zastuguja nastepujace fakty: pomimo
najciezszego, 1-szego stopnia zaawansowania choroby wg kla-
syfikacji Mississippi z charakterystycznie wysokim poziomem
AST i LDH, sumarycznie mata ilos¢ przetoczonych preparatéw
krwiopochodnych i czynnikéw krzepniecia, pozwolita na zacho-
wanie stabilnosci hemodynamicznej i diurezy samoistnej, a ma-
toinwazyjna metoda leczenia polegajgca na embolizacji naczyn
watrobowych, zapewnita pozytywny efekt leczniczy [22].
Wystgpienie krwiaka/pekniecia watroby w przebiegu sta-
nu przedrzucawkowego czy zespotu HELLP powoduje ciezkie
nastepstwa chorobowe takie jak: rozsiane wykrzepianie $réd-
naczyniowe w 90% przypadkdéw, obrzek ptuc jako nastepstwo
masywnych przetoczen, ostrg niewydolnos$¢ nerek i ostatecz-
nie wystgpienie zespotu niewydolnosci wielonarzgdowej [18,
19, 21]. Powiktania te odnoszg sie nie tylko do stanu chorobo-
wego, ale réwniez zwigzane sg z chirurgiczng metodg leczenia,
ktéra stanowi dodatkowy uraz zwiekszajacy utrate krwi i czynni-
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kéw krzepniecia. Jeszcze do niedawna byta ona jedyng metoda
dajaca chorej szanse przezycia.

Wobec tych niezadawalajacych efektéw leczniczych zacze-
to podejmowac dyskusje o mniej inwazyjnych metodach lecze-
nia szczegolnie, ze z pomoca przyszty, rozwijajace sie szybko te-
rapeutyczne techniki radiologii inwazyjnej. Coraz czesciej sto-
suje sie embolizacje wybranych, krwawigcych naczyn watro-
bowych. Metoda ta wigze sie ze znacznie mniejszym zuzyciem
preparatéow krwiopochodnych i czynnikéw krzepniecia, a kon-
sekwencjg jej zastosowania jest mniejsza ilos¢ powikfan, sta-
bilizacja stanu pacjentki, szybsze i skuteczniejsze efekty leczni-
cze [23].

Whnioski

Efektywnos¢ wybranej techniki leczenia pekniecia watroby
w przebiegu zespotu HELLP wymaga zachowania podstawo-
wych zasad uwzgledniajgcych:

1. doktadne badanie podmiotowe i przedmiotowe chorej
z odniesieniem do wywiadu,

2. monitorowanie hemodynamiczne,

3. state monitorowanie badan laboratoryjnych z kontrolg
morfologii i hemostazy,

4. odpowiednio szybkie przetaczanie preparatéw krwiopo-
chodnych z uwzglednieniem wszystkich czynnikdéw biorg-
cych udziat w hemostazie,

5. wykonywanie badan obrazowych jak: USG, TK, NMR,

6. dostep do pracowni radiologii inwazyjnej,

7. dobrg wielospecjalistyczng wspdtprace.

Zastosowanie superselektywnej metody embolizacji odgate-
zien tetnic watrobowych jako metody matoinwazyjnej pozwoli-
o unikna¢ leczenia opartego tylko o metody chirurgiczne, obar-
czone w przypadku zespotu HELLP wysokim ryzykiem zgonu lub
ciezkich powikfar chorobowych.

Leczenie chirurgiczne tylko w wybranych przypadkach kon-
czy sie petnym sukcesem, bez koniecznosci wielokrotnego po-
wtarzania procedur inwazyjnych, badzZ siegania po zaawanso-
wane techniki medyczne jak przeszczep watroby [24]. Nie bez
znaczenia pozostaje unikniecie dodatkowych kosztéw finanso-
wych i psychospotecznych dtugotrwatego leczenia opartego tyl-
ko na procedurach chirurgicznych, wymagajgcego hospitalizacji
w oddziale intensywnej terapii.
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pekniecie watroby w przebiegu zespotu HELLP z wykorzystaniem selektywnej embolizacji. Opis przypadku szczegétowo
przedstawia etapy procesu diagnostyczno-leczniczego i poprzez to walor dydaktyczny pracy nalezy wysoko oceni¢. Opisane
powiktanie jest bardzo rzadkie, wprowadzenie embolizacji selektywnej tetnicy watrobowej do palety opcji terapeutycznych
tego schorzenia wydaje sie byc interesujgcg opcjg ratujgcg zycie pacjentki.

dr n. med. Andrzej Popiela

431

omioluzojod | eifojoyauln)



	Introduction
	Case description
	Discussion
	Conclusion
	Wstęp
	Opis przypadku
	Dyskusja
	Wnioski

