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Zespół HELLP u chorej na toczeń rumieniowaty układowy
i wtórny zespół antyfosfolipidowy

HELLP syndrome in a patient with systemic lupus erythematosus and secondary
antiphospholipid syndrome
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S t r e s z c z e n i e

W przebiegu układowych chorób tkanki łącznej występują różne
powikłania położnicze, m.in. nawracające poronienia, wewnątrzma-
ciczne opóźnienie wzrostu płodu lub stan przedrzucawkowy. Auto-
rzy opisali przypadek 36-letniej chorej na toczeń rumie niowaty
układowy i wtórny zespół antyfosfolipidowy, u której w 17. tygodniu
ciąży doszło do rozwoju zespołu HELLP, na który składa się hemoli-
za, podwyższona aktywność enzymów wątrobowych i małopłytko-
wość (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count –
HELLP). Leczenie glikokortykosteroidami, heparyną małocząstecz-
kową, immunoglobulinami dożylnymi i lekami hipotensyjnymi
pozwoliło uzyskać poprawę stanu klinicznego chorej i normalizację
wyników badań laboratoryjnych. Pomimo zastosowanego leczenia,
w 18. tygodniu ciąży doszło do wewnątrzmacicznego zgonu płodu.
Celem publikacji jest zwrócenie uwagi na możliwość wczesnego
występowania zespołu HELLP u chorych na układowe choroby tkan-
ki łącznej. 

S u m m a r y

The presence of connective tissue diseases is associated with
numerous pregnancy complications, such as recurrent miscar-
riages, intrauterine growth retardation or preeclampsia. A case of
a 36-year-old woman with systemic lupus erythematosus and sec-
ondary antiphospholipid syndrome who developed a syndrome of
haemolysis, elevated liver enzymes and low platelet count (HELLP
syndrome) at 17 weeks of gestation is described. Treatment with
corticosteroids, subcutaneous heparin, intravenous immunoglob-
ulin and hypotensive drugs led to improvement of the clinical
symptoms and normalization of laboratory parameters. Despite
treatment, intrauterine foetal death occurred at 18 weeks of ges-
tation. 
The purpose of this case report is to increase awareness of the
possibility of early onset of HELLP syndrome in patients with con-
nective tissue diseases. 
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Wstęp

Zespół HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low
platelet count) charakteryzuje się równoczesnym występo-
waniem hemolizy, podwyższonej aktywności amino-
transferaz i małopłytkowości u kobiet w okresie ciąży lub
połogu [1–3]. Przyczyna zespołu pozostaje nieznana. Pew-
ne znaczenie predysponujące przypisuje się współistnie -
jącym chorobom matki, takim jak nadciśnienie tętnicze, cho-

roby nerek i choroby autoimmunologiczne, przede wszyst-
kim toczeń rumieniowaty układowy i zespół antyfosfo -
lipidowy [3–5]. 

Prezentowany przypadek ma zwrócić uwagę na
możliwość wczesnego występowania zespołu HELLP
u kobiet z układowymi chorobami tkanki łącznej, przy
współistniejącym zespole antyfosfolipidowym. 
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Opis przypadku

Kobieta, lat 36, w 17. tygodniu ciąży, z rozpoznanym od
kilku lat toczniem rumieniowatym układowym i wtórnym
zespołem antyfosfolipidowym, została przyjęta na Oddział
Położniczo-Ginekologiczny Wojewódzkiego Szpitala Spe-
cjalistycznego w Radomiu z powodu nagłego pogorszenia
stanu ogólnego, bólów brzucha, nudności i wymiotów,
występujących od 2 dni. 

W wykonanych badaniach stwierdzono małopłytkowość
(84 tys./mm3), wydłużony APTT (51,6 s), podwyższoną aktyw-
ność aminotransferaz (AspAT 220 j./l, AlAT 140 j./l) oraz nie-
znaczne poszerzenie dróg żółciowych w lewym płacie
wątroby i kilka hiperechogenicznych obszarów o średnicy
ok. 5 cm w prawym płacie wątroby w badaniu ultrasono-
graficznym. W drugiej dobie hospitalizacji, z uwagi na pogar-
szanie się stanu ogólnego chorej, dalszy wzrost aktywno-
ści aminotransferaz (AspAT 844 j./l, AlAT 1088 j./l) i narastanie
małopłytkowości (31 tys./mm3) chorą z zachowaną ciążą
przeniesiono do Kliniki Położnictwa i Ginekologii CMKP
w Warszawie, a następnie do Kliniki Chorób Wewnętrznych
i Reumatologii WIM CSK MON w Warszawie. 

W dniu przyjęcia do Kliniki chora zgłaszała ogólne
osłabienie, bóle w prawym podżebrzu, nudności i wymioty.
W wywiadzie toczeń rumieniowaty układowy rozpoznany
w 1999 r., przebiegający z zajęciem nerek, stawów, skóry
i obecnością przeciwciał ANA, anty-Ro, anty-La w surowicy
oraz wtórny zespół antyfosfolipidowy rozpoznany w 2001 r.
na podstawie trzech poronień samoistnych i obecności prze-
ciwciał antykardiolipinowych w surowicy. Pół roku przed
zajściem w ciążę uzyskano u chorej remisję tocznia układo-
wego, cztery miesiące przed zajściem w ciążę zakończono
leczenie pulsami dożylnymi cyklofosfamidu. Przed zajściem
w ciążę w leczeniu podtrzymującym remisję stosowano pred-
nizon w dawce 15 mg/dobę i kwas acetylosalicylowy
w dawce 75 mg/dobę, a od momentu stwierdzenia ciąży pred-
nizon w dawce 15 mg/dobę i enoksaparynę podskórnie
w dawce 60 mg/dobę. Do 17. tygodnia ciąży chora nie
zgłaszała żadnych dolegliwości, nie stwierdzano również nie-
prawidłowości w wynikach badań laboratoryjnych. 

W dniu przyjęcia do Kliniki w badaniu przedmiotowym
z odchyleń od normy stwierdzono podwyższone ciśnienie
tętnicze i niewielkie obrzęki podudzi. W wykonanych
badaniach laboratoryjnych stwierdzono małopłytkowość
(25 tys./mm3), podwyższoną aktywność aminotransferaz
(AspAT 813 j./l, AlAT 780 j./l), cechy hemolizy (obniżenie
poziomu Hgb z 14,5 g/dl do 11,7 g/dl, LDH 2496 j./l)
i białkomocz (4,66 g/dobę). W trakcie hospitalizacji obser-
wowano dalsze narastanie niedokrwistości (Hgb 8,6/dl).
Na podstawie typowych objawów klinicznych i niepra-
widłowości laboratoryjnych rozpoznano zespół HELLP. 

Leczenie chorej prowadzono we współpracy z Kliniką
Położnictwa i Ginekologii CMKP w Warszawie. W leczeniu
stosowano prednizon w dawce 1 mg/kg m.c. na dobę, eno -

ksaparynę podskórnie w dawce 2 × 60 mg/dobę, leki hipo-
tensyjne, tj. antagonistę kanałów wapniowych, furosemid
i metyldopę, siarczan magnezu, świeżo mrożone osocze oraz
immunoglobuliny dożylne w łącznej dawce 2 g/kg m.c. 
W 9. dobie leczenia stwierdzono wewnątrzmaciczne obumar-
cie płodu. Po ukończeniu ciąży obserwowano szybką popra-
wę ogólnego stanu chorej, ustąpienie objawów klinicznych,
normalizację ciśnienia tętniczego, ustąpienie obrzęków
i białkomoczu, zmniejszenie małopłytkowości (52 tys./mm3),
niedokrwistości (Hgb 10,7 g/dl) i aktywności aminotransferaz
(AspAT 54 j./l, AlAT 86 j./l) oraz ustąpienie zmian stwier-
dzanych w badaniu ultrasonograficznym wątroby. 

Kontynuowano leczenie prednizonem w dawce 
1 mg/kg m.c. na dobę, enoksaparyną podskórnie w daw-
ce 1 × 60 mg/dobę i lekami hipotensyjnymi. Ponadto
w leczeniu tocznia układowego zastosowano również chlo-
rochinę w dawce 250 mg/dobę. 

W trakcie dalszej 3-miesięcznej obserwacji chora nie
zgłaszała żadnych dolegliwości, nie stwierdzano również
nieprawidłowości w wynikach badań laboratoryjnych.
Z uwagi na przetrwałe nadciśnienie tętnicze stosowano leki
hipotensyjne. Stopniowo zmniejszano dawkę prednizonu,
po 2 miesiącach od zakończenia ciąży odstawiono eno  ksa-
parynę i rozpoczęto podawanie kwasu acetylosalicylowego
w dawce 75 mg/dobę. 

Dyskusja 

Zespół HELLP jest rzadką chorobą. Ocenia się, że doty-
czy jedynie 0,2–1% ogólnej populacji ciężarnych kobiet, ale
aż 10–20% kobiet ze stanem przedrzucawkowym i 5–10%
kobiet z rozpoznanym zespołem antyfosfolipidowym [1–3,
5–8]. Średni wiek zachorowania wynosi ok. 29 lat [3, 9]. Około
70–80% przypadków zespołu HELLP występuje w czasie
ciąży, głównie w III trymestrze [2, 8]. Średni wiek ciążowy
w chwili zachorowania wynosi 30–33 Hbd [3, 5, 9, 10]. Jedy-
nie 20–30% przypadków występuje w okresie połogu, 
zwykle do 48 godzin po porodzie [2, 8]. U prezentowanej
w pracy chorej objawy zespołu HELLP wystąpiły już w 17. ty-
godniu ciąży, co można wiązać ze współistniejącymi cho-
robami autoimmunologicznymi, tj. toczniem rumieniowa-
tym układowym i wtórnym zespołem antyfosfolipidowym.
Wiadomo, że wśród kobiet z zespołem antyfosfolipidowym
choroba zwykle rozpoczyna się wcześnie, w 2/3 przypad-
ków nawet przed 27. tygodniem ciąży [5, 8, 11]. 

Najczęstszym objawem zespołu HELLP, występującym
nawet u 90% chorych, są bóle brzucha zlokalizowane w nad-
brzuszu lub prawym podżebrzu [3, 12]. Rzadziej występują
nudności i wymioty [12]. U większości chorych występują
objawy stanu przedrzucawkowego, tj. białkomocz i nad-
ciśnienie tętnicze, oraz związane z nim bóle głowy i zabu-
rzenia widzenia [1, 3, 5, 12, 13]. Rozpoznanie choroby usta-
la się na podstawie klasycznych objawów klinicznych
i nieprawidłowości w badaniach laboratoryjnych, takich jak
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niedokrwistość hemolityczna, podwyższona aktywność ami-
notransferaz i małopłytkowość [3, 5, 12]. Prezentowana cho-
ra zgłaszała typowe dla zespołu HELLP objawy kliniczne,
tj. bóle w prawym podżebrzu, nudności i wymioty. Tak jak
i u większości chorych, występowały u niej objawy stanu
przedrzucawkowego, tj. białkomocz i nadciśnienie tętni-
cze. W badaniach laboratoryjnych potwierdzono typową
dla zespołu HELLP triadę nieprawidłowości. 

W zależności od liczby płytek krwi (PLT) w surowicy
wyróżnia się trzy postacie zespołu HELLP: ciężką – PLT
< 50 tys., umiarkowaną – PLT 50–100 tys., i łagodną – PLT
> 100 tys. [1, 5, 6]. U opisanej chorej w kilkukrotnych ozna-
czeniach stwierdzano liczbę płytek krwi poniżej 50 tys./mm3.
Na tej podstawie rozpoznano postać ciężką zespołu HELLP.
Jest to zgodne z dotychczasowymi obserwacjami mówiącymi
o cięższym przebiegu choroby u kobiet z chorobami auto-
immunologicznymi, zwłaszcza z zespołem antyfosfolipi-
dowym [5, 8]. 

Leczenie zespołu HELLP zależy od ciężkości choroby, cho-
rób towarzyszących matki i wieku ciążowego w chwili roz-
poznania. Zespół HELLP może być przyczyną poważnych
powikłań narządowych, m.in. rozsianego wykrzepiania
wewnątrznaczyniowego, krwotoków, ostrej niewydolno-
ści oddechowej (ARDS), zaburzeń neurologicznych i ostrej
niewydolności nerek [1, 6, 13–15]. Śmiertelność szacuje się
na 1–5% kobiet, w postaci ciężkiej może ona sięgać nawet
10% [1, 5, 6, 13, 14]. Wiadomo również, że ryzyko wystąpie-
nia powikłań położniczych jest tym większe, im niższy wiek
ciążowy w chwili rozpoznania lub rozwiązania ciąży i jest
większe m.in. u chorych z układowymi chorobami tkanki
łącznej [3, 5, 6, 15]. W przypadkach zagrożenia życia mat-
ki wskazane jest jak najszybsze zakończenie ciąży, nieza-
leżnie od wieku ciążowego i dojrzałości płodu [12, 14].
W przypadkach przebiegających bez zagrożenia życia
matki można natomiast podjąć próbę leczenia zacho-
wawczego, obejmującego m.in. monitorowanie stanu
matki i płodu, leczenie hipotensyjne, profilaktykę drgawek
za pomocą siarczanu magnezu, przyspieszanie dojrzewania
płuc płodu za pomocą glikokortykosteroidów (GKS – deksa -
metazonu lub betametazonu) oraz u części chorych sto-
sowanie leków przeciwzakrzepowych, immunoglobulin, 
plazmaferez lub GKS [2, 5, 8, 11, 12, 14, 16]. 

U prezentowanej chorej poza ciężką małopłytkowością
nie występowały inne zmiany zagrażające jej życiu, dlate-
go też odstąpiono od pilnego zakończenia ciąży i podjęto
próbę leczenia zachowawczego. Zastosowano ścisłe moni-
torowanie chorej i regularne ultrasonograficzne monito-
rowanie płodu, podano leki hipotensyjne i siarczan magne-
zu. Z uwagi na współistniejące choroby autoimmunologiczne,
tj. toczeń rumieniowaty układowy i zespół antyfosfolipidowy,
które u chorej mogły być podłożem zespołu HELLP, w lecze-
niu stosowano heparynę małocząsteczkową, GKS w wyso-
kiej dawce i dożylnie immunoglobuliny. 

Zastosowane leczenie spowodowało ustąpienie obja-
wów klinicznych i stopniową normalizację wyników badań
dodatkowych u matki, jednak z powodu wczesnego wie-
ku ciążowego nie pozwoliło na pomyślne zakończenie ciąży.
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