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	 Streszczenie
Żółtaczka jest rzadkim objawem zespołu HELLP (niedokrwistość hemolityczna, zwiększona aktywność enzymów 
wątrobowych [aminotransferaz], małopłytkowość), stwierdzanym jedynie u około 5% chorych z tym zespołem. 
Żółtaczka jest również niekorzystnym prognostycznie czynnikiem związanym ze śmiertelnością pacjentek i ciężkim 
przebiegiem choroby. 
W artykule opisano przypadek 24-letniej pacjentki, u której pierwszym objawem ciężkiego zespołu HELLP było 
pojawienie się żółtaczki. Ponadto, dokonano przeglądu piśmiennictwa na temat objawów i leczenia zespołu HELLP 
oraz diagnostyki różnicowej żółtaczek u ciężarnych. 

	 Słowa kluczowe: zespół HELLP / żółtaczka / diagnostyka różnicowa / 

	 Abstract
Jaundice is a rare symptom of the HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet count) and is 
diagnosed in only 5% of the patients with this condition. However, jaundice is related with sever presentation of the 
disease and associated with higher mortality. 
The aim of this paper was to present a case of 24-year-old patient with jaundice as the first symptom of severe 
HELLP syndrome. A review of the literature about symptoms and treatment of HELLP syndrome and differential 
diagnosis of jaundice in pregnancy was done as well. 

	 Key words: HELLP syndrome / jaundice / differential diagnosis / 
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Opis przypadku
24-letnia położnica została przyjęta do Ginekologiczno-

Położniczego Szpitala Klinicznego (GPSK) Uniwersytetu Me-
dycznego (UM) w Poznaniu z powodu masywnego krwawienia 
z dróg rodnych po cięciu cesarskim wykonanym w 38 tygodniu 
pierwszej ciąży 4 godziny wcześniej w  szpitalu powiatowym. 
Dwa dni przed cięciem cesarskim pacjentka zgłosiła się do ww. 
szpitala z  powodu zażółcenia powłok skórnych. Pacjentka po-
dawała występowanie nudności o  niewielkim nasileniu i  kilku 
epizodów wymiotów, które wiązała z błędem dietetycznym. Przy 
przyjęciu stwierdzono podwyższone wartości ciśnienia tętnicze-
go (RR 150/90) oraz obrzęki kończyn i twarzy. Badania labora-
toryjne wykazały prawidłowe wartości parametrów układu czer-
wonokrwinkowego. Stwierdzono leukocytozę (16,7Gpt/L) oraz 
obniżoną liczbę płytek krwi (127Gpt/L). Stwierdzono również 
odchylenia w układzie hemostazy (APTT 39,2 sekund, INR 1,24, 
czas protrombinowy 14,2 sek), wykładniki uszkodzenia wątroby 
(AlAT 85, U/L, AspAT 130,0 U/L, bilirubina całkowita 262,82 
µmol/L, albuminy 30 g/L) oraz podwyższone stężenie kreatyniny 
(167,4 µmol/L) i  CRP (7,9mg/L) w  surowicy. Stężenie gluko-
zy oraz mocznika w surowicy było prawidłowe. Mocz pacjent-
ki był mętny, koloru brązowego i zawierał zwiększone wartości 
urobilinogenu (67,6µmol/L) i bilirubiny (102µmol/L), natomiast 
w  rozmazie krwi obwodowej stwierdzono rozpad erytrocytów. 
Dotychczasowy przebieg ciąży był prawidłowy. Ze względu na 
podejrzenie ciężkiej cholestazy rozwiązano ciążę cięciem ce-
sarskim. Urodzono syna o masie 3000 gram, ocenionego na 10 
punktów Apgar w  pierwszej minucie życia. Przebieg operacji 
był niepowikłany. Ze względu na obfite krwawienie z macicy 
pacjentkę przekazano karetką do Ginekologiczno-Położniczego 
Szpitala Klinicznego w Poznaniu z podejrzeniem rozpoczynają-
cego się zespołu HELLP.

Przy przyjęciu do GPSK w Poznaniu stan ogólny pacjentki 
był bardzo ciężki z  przymgleniem świadomości. Mimo obkur-
czonej macicy, pacjentka masywnie krwawiła z  dróg rodnych. 
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono niedokrwistość (Hgb 
6,49mmol/L, wskaźnik hematokrytu 0,31, liczba erytrocy-
tów 3,16Tpt/L) oraz obniżenie liczby płytek krwi do poziomu 
79,8Gpt/L. Ponadto, stwierdzono niskie stężenie fibrynogenu 
(0,6g/L) i wysokie wartości D-dimerów (12,7mg/L) wskazujące 
na rozwój zespołu rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczynio-
wego (DIC). Rozpoczęto płynoterapię, podano krioprecypitat 
i  osocze świeżo mrożone. Włączono terapię heparynami drob-
nocząsteczkowymi. Podano ornitynę, empiryczną antybiotykote-
rapię oraz forsowanie diurezy z powodu oligurii. Zastosowano 
również metylprednizolon w  dawce 2 gram na dobę w  dwóch 
dawkach podzielonych. Po dobie leczenia stan pacjentki był 
ciężki, ale stabilny. Krwawienie z dróg rodnych ustało. W drugiej 
dobie leczenia stwierdzono znaczną ilość wolnego płynu w  ja-
mie otrzewnowej. Brzuch pacjentki był wzdęty, ale miękki, nie 
stwierdzono objawów otrzewnowych i perystaltyka jelit była pra-
widłowa. W USG jamy brzusznej stwierdzono obecność wolnego 
płynu z echami wewnętrznymi i pasmami wytrąconego włóknika 
sugerujący obecność wynaczynionej krwi lub bogatobiałkowy 
wysięk. Wątroba była niepowiększona o prawidłowej echogen-
ności. Nie stwierdzono cech ultrasonograficznych mogących su-
gerować ostre stłuszczenie wątroby ani krwiaka podtorebkowe-
go. Ze względu na podejrzenie krwawienia do jamy otrzewnowej 
wykonano laparotomię zwiadowczą. Podczas operacji odessano 

z jamy otrzewnowej 3100ml płynnej krwi. Mimo dokładnej in-
spekcji jamy brzusznej nie zidentyfikowano jednoznacznej przy-
czyny krwawienia. W kolejnych dobach leczenia stan pacjentki 
poprawił się. 

W 5 dobie leczenia pacjentka została przekazana z Oddziału 
Anestezjologii i Intensywnej Opieki Medycznej Kliniki Aneste-
zjologii w Położnictwie i Ginekologii UM w Poznaniu do Klini-
ki Ginekologii Operacyjnej UM w Poznaniu. Podczas dalszego 
leczenia stan pacjentki ulegał systematycznej poprawie. Po 6 
dobach lecenia pacjentka w stanie poprawy została przekazana 
do Kliniki Gastroenterologii, Żywienia Człowieka i Chorób We-
wnętrznych UM w Poznaniu, gdzie w chwili przyjęcia obserwo-
wano zażółcenie powłok skórnych i śluzówek, masywne, uogól-
nione obrzęki, objawy kliniczne skazy krwotocznej. Wartości 
wyjściowe badań biochemicznych: Hb 5,19mmol/L, Erytrocyty: 
2,72Tpt/L, Leukocyty: 12,6Gpt/L, AlAT 103U/L, AspAT 55U/L, 
bilirubina całkowita 75,99µmol/L, bilirubina bezpośrednia 
6,171µmol/L, płytki krwi 235 Gpt/L. Wykonano ultrasonografię 
oraz rezonans magnetyczny jamy brzusznej, które nie wykaza-
ły nieprawidłowości. Włączono leczenie: dietę bogatobiałkową 
z ograniczeniem podaży soli oraz 2 x dziennie po 10 g L-aspa-
raginianu L-ornityny i 40mg furosemidu na dobę. Podtrzymano 
także, włączoną wcześniej, podaż małocząsteczkowej hepary-
ny. Chora była hospitalizowana przez 9 dni. W  trakcie pobytu 
obserwowano poprawę stanu chorej, m.in. całkowite ustąpienie 
obrzęków. Wyniki w dniu wypisu: Hb 6,12mmol/L, Erytrocyty: 
3,08Tpt/L, Leukocyty: 5,4 Gpt/L, płytki krwi 271Gpt/L, AlAT 
45U/l, AspAT 29U/l, bilirubina całkowita 38,42µmol/L. Z chorą 
skontaktowano się po upływie miesiąca i uzyskano informację, 
że wszystkie badania kontrolne nie wykazywały odchyleń od 
normy, a chora nie miała żadnych dolegliwości. 

Dyskusja
Nazwa zespołu HELLP pochodzi od podstawowych jego ob-

jawów, mianowicie rozpadu krwinek czerwonych (H – haemoly-
sis), podwyższonych aktywności aminotransferaz wątrobowych 
(EL – elevated liver enzymes) oraz trombocytopenii (LP – low 
platelets). Zespół HELLP jest rzadkim powikłaniem stwierdza-
nym w około 0,17-0,85% ciąż. Choroba najczęściej rozwija się 
w drugiej połowie ciąży, ale może wystąpić również w połogu 
[1].

Podejrzewa się, że przyczyną występowania choroby są zabu-
rzenia krzepnięcia krwi, napięcia naczyń krwionośnych i uszko-
dzenia śródbłonka małych naczyń prowadzące do wewnątrzna-
czyniowej aktywacji płytek krwi. Z trombocytów uwalniany jest 
tromboksan i serotonina, które powodują skurcz naczyń, agluty-
nację i agregację płytek, co nasila niszczenie struktury śródbłon-
ka. Podwyższone stężenie wykładników uszkodzenia wątroby 
uważane jest za wtórną przyczynę zaburzenia unaczynienia na-
rządu. Najważniejszymi czynnikami ryzyka wystąpienia HELLP 
to: przebycie choroby w poprzedniej ciąży, nadciśnienie tętnicze, 
białkomocz podczas trwania ciąży, wielorództwo, wiek powyżej 
25 lat i rasa biała [2].

Manifestacja kliniczna zespołu HELLP jest bardzo zmienna. 
Spektrum objawów sięga od niewielkich dolegliwości bólowych 
w nadbrzuszu do zagrażającej życiu niewydolności wielonarzą-
dowej. Zespół HELLP uważany jest za ciężką postać stanu prze-
drzucawkowego, jednak nadciśnienie tętnicze i  białkomocz są 
nieobecne w około 15-20% zespołu [3]. 
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W przypadku opisywanej pacjentki przez cały przebieg cią-
ży nie stwierdzono białkomoczu. Podobnie, pomiary ciśnienia 
tętniczego były prawidłowe, jedynie przy przyjęciu do szpitala 
jednorazowo stwierdzono podwyższenie ciśnienie tętniczego do 
wartości 150/90mmHg.

Jednym z podstawowych objawów zespołu HELLP są do-
legliwości bólowe zlokalizowane w prawym podżebrzu lub nad-
brzuszu środkowym, stwierdzane u  40-90% pacjentek [3, 4]. 
W około 90% przypadków zespołów HELLP pacjentki zgłaszają 
osłabienie [3]. 15-50% pacjentek doświadcza nudności i/lub wy-
miotów, natomiast w około 30-54% przypadków występują bóle 
głowy [3, 5]. Pomimo szczegółowego wywiadu, prezentowana 
pacjentka nie zgłaszała dolegliwości bólowych charakterystycz-
nych dla omawianego zespołu. Nie skarżyła się na bóle głowy ani 
na osłabienie. Zgłaszała występowanie nudności o  niewielkim 
nasileniu i kilku epizodów wymiotów, które kojarzyła ze spoży-
ciem nieświeżych pokarmów. 

Dominującym objawem u prezentowanej pacjentki była żół-
taczka. Żółtaczka jest rzadkim objawem zespołu HELLP, wystę-
puje ona jedynie u 5% chorych [3]. Jest ona również objawem 
świadczącym o  niekorzystnym rokowaniu w  zespole HELLP. 
W  badaniu Demir’a  i  wsp. [6], pacjentki z  zespołem HELLP, 
u  których wystąpiła żółtaczka umierały istotnie statystycznie 
częściej, niż pacjentki, u których nie stwierdzono zażółcenia po-
włok skórnych. W tym samym badaniu, stężenie bilirubiny było 
najsilniejszym biochemicznym niekorzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym. Podobnie, stężenie bilirubiny było istotnie wyższe 
u pacjentek, które zmarły z powodu zespół HELLP, niż u pacjen-
tek, które przeżyły [6]. 

Ze względu na rzadkie występowanie żółtaczki w  zespo-
le HELLP niezbędna jest szczegółowa diagnostyka różnicowa 
[3]. Rozpoznając żółtaczkę u ciężarnej należy mieć na uwadze 
możliwość wystąpienia ostrego wirusowego zapalenia wątro-
by, będącego najczęstszą przyczyną żółtaczki u ciężarnych [7]. 
Inne przyczyny żółtaczki u  ciężarnych pacjentek to: cholesta-
za ciążowa, przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby, kamica 
dróg żółciowych oraz ostre zapalenie trzustki. Objawy klinicz-
ne wymienionych jednostek chorobowych są dość charaktery-
styczne i  zwykle nie sprawiają trudności diagnostycznych. Do 
chorób przebiegających z żółtaczką, mogących imitować zespół 
HELLP, należą ostre stłuszczenie wątroby ciężarnych, zakrze-
powa plamica małopłytkowa, zespół hemolityczno-mocznicowy 
oraz autoimmunologiczna niedokrwistość hemolityczna [8,9]. 
W opisywanym przypadku wirusowe zapalenie wątroby typu B 
i typu C zostały wykluczone dwukrotnym oznaczeniem antyge-
nu HBs oraz przeciwciał skierowanym przeciwko antygenom 
wirusa zapalenia wątroby typu C. Natomiast, przebieg choroby 
oraz wywiad w kierunku WZW typu A był niecharakterystyczny. 
Ostre stłuszczenie wątroby ciężarnych (AFP) posiadające wiele 
cech wspólnych z zespołem HELLP, jest bardzo rzadkim powi-
kłaniem ciąży. Częstość występowania AFP szacowana jest na 
1/7000 do 1/16000 ciąż [10]. U opisywanej pacjentki nie stwier-
dzono charakterystycznych dla AFP cech, takich jak: zwiększe-
nie stężenia mocznika, obniżenie stężenia glukozy w  surowicy 
oraz cech stłuszczenia wątroby w  badaniu USG wątroby [10]. 
Zespół hemolityczno-mocznicowy (HUS) oraz zakrzepowa pla-
mica małopłytkowa (TTP) są niezwykle rzadko rozpoznawane 
w ciąży [8]. Mimo wzrostu stężenia kreatyniny, nie stwierdzono 
u  pacjentki innych charakterystycznych cech HUS, takich jak: 

postępująca niewydolność nerek, białkomoczu i  krwinkomo-
czu, nadciśnienia tętniczego ani podwyższonej ciepłoty ciała. 
Również wywiad osobniczy był niecharakterystyczny. Podobnie 
brak objawów neurologicznych i  skórnych, powiększenia wą-
troby i śledziony oraz gorączki z dużym prawdopodobieństwem 
pozwalają wykluczyć TTP. Częstość występowania przeciw-
ciał antyerytrocytarnych u  kobiet ciężarnych oceniana jest na 
1/50000 ciężarnych, aczkolwiek, mniej niż połowa z  nich pre-
zentuje objawy kliniczne autoimmunologicznej niedokrwistości 
hemolitycznej (AIHA). Głównymi objawami klinicznymi AIHA 
jest niedokrwistość i żółtaczka o różnym nasileniu, podczas gdy, 
liczba płytek krwi oraz aktywność aminotransferaz wątrobowych 
zazwyczaj są w normie. Nie stwierdza się również białkomoczu, 
a ciśnienie tętnicze krwi zwykle jest prawidłowe. Różnicowanie 
zespołu HELLP z autoimmunologiczna niedokrwistością hemo-
lityczną jest bardzo ważne, ze względu na bardzo dobre efekty le-
czenia AIHA glikokortykosteroidami, które pozwalają odroczyć 
rozwiązanie ciąży [9].

Postępowanie w przypadku zespołu HELLP jest ściśle zależ-
ne od wieku ciążowego, w którym ten zespół został rozpoznany. 
Większość autorów zaleca [11-14]: 

1) rozwiązanie ciąży, jeżeli zespół rozwinął się po 34 tygo-
dniem ciąży lub wcześniej ze współistniejącą niewydolnością 
wielonarządową, marskością wątroby, DIC, niewydolnością ne-
rek, zaburzeniami łożyskowymi bądź też objawami zagrożenia 
życia płodu. 

2) Pomiędzy 27 a  34 tygodniem ciąży zaleca się ustabili-
zowanie stanu klinicznego matki i stymulację dojrzewania płuc 
płodu oraz rozwiązanie ciąży w ciągu 48 godzin. 

3) Przed 27 tygodniem ciąży można rozważyć leczenie za-
chowawcze trwające powyżej 48-72 godzin pod ścisłym nadzo-
rem w ośrodku trzeciej referencji. 

Pierwszy raz leczenie steroidami u  kobiet z  zespołem 
HELLP zastosowano w 1984 roku. Glikokortykosteroidy zmniej-
szają obrzęki, hamuje aktywację i dysfunkcję śródbłonka naczyń, 
zapobiega wystąpieniu mikroangiopatycznej niedokrwistości he-
molitycznej i hamują produkcję cytokin prozapalnych [15]. 

Metody leczenia kortykosteroidami stosowane u pacjentek 
z zespołem HELLP to: 

1) standardowe leczenie steroidami w celu stymulacji doj-
rzałości płuc płodu. Leczenie to nie wywiera wpływu na śmier-
telność matek i ewentualne powikłania takie jak: przedwczesne 
oddzielenie łożyska, obrzęk płuc czy zaburzenia funkcji wątroby. 
Ciążę można ukończyć po 24 godzinach od podania ostatniej 
dawki [8]. 

2) Leczenie dużymi, wielokrotnymi dawkami steroidów – 
zwykle 10mg deksametazonu, co 12 godzin. Metoda ta istotnie 
ogranicza zaburzenia ilości płytek krwi [16]. 

Stały nadzór funkcji życiowych pacjentek z  HELLP jest 
podstawą leczenia. Konieczne jest monitorowanie liczby płytek, 
parametrów krzepnięcia, stężenia enzymów wątrobowych, de-
hydrogenazy mleczanowej, haptoglobiny oraz morfologii krwi 
i regularne badanie moczu. 

Należy wdrożyć adekwatną płynoterapię i w przypadku nad-
ciśnienia tętniczego leczenie przeciwnadciśnieniowe – labetelol 
lub nifedipina, siarczan magnezu, jako profilaktyka napadu rzu-
cawkowego. 

Należy rozważyć również leczenie antytrombiną III oraz 
monitorowanie osoczowego stężenia glutationu [8, 17-19]. 
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30% zespołów HELLP rozwija się u pacjentek po porodzie 
w ciągu pierwszych 48 godzin. U tych pacjentek zwiększone jest 
ryzyko wystąpienia niewydolności nerek i obrzęku płuc. Należy 
wówczas szybko włączyć leczenie glikokortykosteroidami (np.: 
deksametazonem w dawce 10mg, co 12 godzin) nawet mimo po-
prawy stanu klinicznego pacjentki. U pacjentek, u których stale 
pogarszają się parametry morfologiczne, a w szczególności, jeśli 
narasta stężenie bilirubiny i kreatyniny należy rozważyć podanie 
osocza świeżo mrożonego. Jeżeli mimo zastosowanego leczenia 
wykładniki hemolizy, trombocytopenia i hipoproteinemia nadal 
się utrzymują należy podać albuminy dożylnie. W  przypadku 
dużego prawdopodobieństwa wystąpienia DIC celowym jest sto-
sowanie niskich dawek heparyny. W przypadku niewydolności 
nerek należy włączyć diuretyk pętlowy, lecz jego stosowanie 
winno być bardzo ostrożnie ze względu na możliwość pogorsze-
nia stanu pacjentki na skutek zmniejszenia objętości płynów we-
wnątrznaczyniowych [8, 11, 20-22]. 

Ryzyko wystąpienia zespołu HELLP w następnych ciążach 
rośnie o  ok. 20%. Również kobiety te są objęte zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia porodu przedwczesnego, nadciśnienia in-
dukowanego ciążą, stanu przedrzucawkowego oraz zwiększoną 
śmiertelnością noworodków [13, 14]. 

W opisanym przypadku żółtaczka była pierwszym uchwyt-
nym objawem choroby pacjentki ciężarnej, u której stwierdzono 
wszystkie cechy zespołu HELLP. Ze względu na swoje rzadkie 
występowanie oraz związek z ciężkim przebiegiem, pojawienie 
się żółtaczki u pacjentki z zespołem HELLP wymaga szczególnie 
uważnej diagnostyki oraz intensywnej terapii. 
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