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SÚHRN
Syndróm HELLP predstavuje zriedkavý, no potenciálne veľmi závažný patologický stav viazaný na tehotnosť. Ako syn-
dróm sa vyskytuje buď v kompletnej forme a s klasickými príznakmi preeklampsie, alebo v inkompletnej forme, pri-
čom laboratórne znaky a klinické príznaky ochorenia môžu byť vyjadrené v najrôznejšej miere. Exaktne predikovať  
túto závažnú komplikáciu gravidity zatiaľ nie je možné a diagnóza býva stanovená až na základe klinických prízna-
kov a laboratórnych parametrov akronymu HELLP. Jedinou kauzálnou terapiou je ukončenie gravidity, ostatná terapia 
je symptomatická a podporná. Typické subjektívne varovné príznaky HELLP bývajú často podceňované a diagnóza je  
preto stanovená až pri plne rozvinutom syndróme. 
Kľúčové slová: HELLP, trombocytopénia, hemolýza, preeklampsia 

SUMMARY
The HELLP syndrome is a rare but serious pathological condition bounded to the gravidity. This syndrome is in its com-
plete form followed with classical signs and symptoms of preeclampsia, in the incomplete form the syndrome can vary 
completely. The exact prediction of this complication of pregnancy is unknown and the diagnosis is usually verified on-
ly clinically and according to the laboratory test results of the HELLP mnemonic. The only one causal therapy is the ter-
mination of gravidity, other modalities are only symptomatic and supporting. Typical patients complaints by the star-
ting HELLP are often underestimated and unfortunately the syndrome is usually finally diagnosed as fully developed 
condition. 
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Úvod
Syndróm HELLP prvýkrát opísal Weinstein v roku 1982. Na-

priek tomu že HELLP je prebádanou a podrobne opísanou prob-
lematikou, vždy bol a v súčasnosti aj je považovaný za diagnózu 
spájanú s nejasnosťami a schopnú klinicky imitovať rôzne kom-
plikácie tehotnosti. Stanovenie presnej diagnózy býva často veľ-
mi náročné. Všeobecne sa uznáva, že preeklampsia a HELLP 
syndróm majú spoločné patofyziologické princípy, no dôvody 
rozvoja HELLP syndrómu ako komplikácie preeklampsie nie sú 
známe(1,2). Riziko opakovania ochorenia v ďalšej gravidite je pri-
bližne 5 %(3,4). Skupina rodičiek predisponovaná na rozvoj HEL-
LP sú pacientky s diabetom, primárnou hypertenziou, vrode-
nými trombofilnými stavmi (mutácia faktora V. Leiden), taktiež 
pacientky s výskytom HELLP v rodinnej a osobnej anamnéze, 
všeobecne osoby s predispozíciou na vaskulárnu insuficienciu(5). 
Štúdie nepotvrdili obezitu ako rizikový faktor HELLP(6). Genetic-
ký podklad ochorenia je známy, no pokladá sa iba za podpor-
ný faktor, pričom sa predpokladá materská náchylnosť v zmysle 
„premrštenej“ reakcie na úrovni oxidatívnych stresových meta-
bolitov(7). Protektívne faktory pre rozvoj HELLP nie sú známe, 
v štúdiách nebol potvrdený priaznivý efekt včasného podávania 
kyseliny acetylsalicylovej a nízkomolekulárneho heparínu ako pri 
preeklampsii(8). Skutočná incidencia HELLP syndrómu nie je zná-
ma a odhaduje sa na 0,5 – 0,9 % všetkých gravidít. Približne 90 % 

prípadov sa vyskytuje v predpôrodnom období, a to najčastejšie 
medzi 27. a 37. gestačným týždňom, 10 % prípadov je opisova-
ných v popôrodnom období do 48 hodín. Na rozdiel od preeklam-
psie, ktorá sa vyskytuje častejšie u primipár, táto skutočnosť pri 
HELLP potvrdená nebola(9).

Etiopatogenéza
Príčina HELLP syndrómu zatiaľ detailne objasnená nebola, no 

patofyziologické mechanizmy sú podobné ako pri preeklampsii. 
Ochorenie sa vyskytuje iba u tehotných a jednoznačnou pod-
mienkou je prítomnosť placenty. Tejto skutočnosti nasvedčujú 
opísané prípady ochorenia v tehotnosti s kompletnou molárnou 
graviditou bez prítomnosti plodu. Pravdepodobne najuznávanej-
šou teóriou vzniku preeklampsie a HELLP je teória poruchy invá-
zie trofoblastu do špirálnych artérií maternice. Pre fyziologickú 
inváziu trofoblastu je typická dostatočne hlboká invázia a vznik 
vysokoprietokových nízkoodporových ciev, ktoré v dôsledku re-
modelingu stratia muskulárnu vrstvu, a tak zabezpečia dostatoč-
nú perfúziu placenty. Z neznámych dôvodov pri poruche invaduje 
trofoblast plytko za vzniku vysokoodporových nízkokapacitných 
a nedostatočne remodelovaných ciev, čo vedie k ischemizácii 
a zvýšenému oxidatívnemu stresu v oblasti placenty. V organiz-
me gravidnej ženy bol opísaný zaujímavý fyziologický systém na-
hrádzania a „recyklácie” starých častí trofoblastu. V koncových 
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častiach syncyciotrofoblastu bežne dochádza k apoptóze buniek, 
ktoré sa organizujú do tzv. apoptotických syncyciálnych uzlov. 
Tie sú uvoľňované do materského obehu a ihneď vychytané ka-
pilárnym riečiskom pľúc matky a pľúcnymi makrofágmi. Pri pre-
eklampsii a HELLP je tento fyziologický systém narušený a v dô-
sledku ischemizácie dochádza k nekontrolovanému uvoľňovaniu 
patologicky nekrotických fragmentovaných častíc trofoblastu. 
Takto namiesto fyziologických syncyciálnych uzlov dochádza 
k prieniku veľkého množstva drobných fragmentov syncyciotro-
foblastu do tela matky (tzv. STBM – syncytiotrophoblast micro-
particules), ktoré nie sú vychytané pľúcnymi kapilárami, ale, na-
opak, sú ďalej distribuované do tela matky. Pri styku s tkanivami 
a endotelom zapríčiňuje tento patologický trofoblastický mate-
riál v tele matky endotelovú aktiváciu, systémovú zápalovú od-
poveď a dysfunkciu endotelu so známymi patofyziologickými 
následkami. Výsledkom je alterácia fyziologickej vazodilatačnej, 
antikoagulačnej, antiagregačnej a antiinflamačnej funkcie endo-
telu, generalizovaný vazospazmus, hypertenzia, zvýšená perme-
abilita ciev a proteinúria, poruchy koagulácie, trombotická mik-
roangiopatická vaskulopatia a poškodenie pečene v dôsledku 
vzniku hepatálnych periportálnych nekróz. Hlavným patofyzio-
logickým princípom je teda endoteliálna dysfunkcia a systémo-
vá zápalová odpoveď organizmu. Predpokladá sa, že k zmenám 
vedúcim k preeklampsii a HELLP dochádza už v štádiu implantá-
cie blastocysty a diferenciácie trofoblastu.

Napriek tomu, že preeklampsia a HELLP majú identickú pato-
fyziologickú podstatu, odpoveď na otázku, prečo sa u niektorých 
pacientok HELLP syndróm vyvinie a u iných nie, nepoznáme. Je 
pravdepodobné, že principiálne ide o identické poruchy a odliš-
ná je reakcia materského organizmu.

Patofyziologickým princípom hemolýzy pri HELLP je deš-
trukcia a fragmentácia erytrocytov mechanizmom prechodu cez 
prekážky v mikrocirkulácii. Poškodením vznikajú červené krvin-
ky nepravidelných tvarov – schistocyty a fragmenty červených 
krviniek. Vznikajúca anémia je typu MAHA (mikroangiopatická 
hemolytická anémia). V dôsledku deštrukcie erytrocytov dochá-
dza k vzostupu markera hemolýzy LDH (Laktát Dehydrogená-
za) a k poklesu sérovej hladiny Haptoglobínu. Hemolýzu spre-
vádza ďalej elevácia močového urobilinogénu a nález voľného 
hemoglobínu v sére. Samotná trombocytopénia má pri HELLP 
konzumpčný charakter a citlivým ukazovateľom progresie ocho-
renia je najmä dynamika a rýchlosť poklesu trombocytov. Pre-
to je vhodný striktný monitoring a kontrola hladiny trombocytov 
vždy minimálne po 8 hodinách. Elevácia hepatálnych paramet-
rov ALT a AST je dôkazom poškodenia buniek pečene, pričom 
ALT predstavuje špecifickejší marker pečeňového poškodenia 
ako AST. Na druhej strane sú však hladiny AST v aktívnej fáze 
HELLP až typicky dvojnásobne zvýšené oproti ALT ako sprievod-
ný znak celkovej metabolickej alterácie organizmu a ťažšieho po-
škodenia hepatocytov(10-17).

Klasifikácia a diagnostika
Laboratórnymi znakmi syndrómu sú hemolýza (H – haemoly-

sis), elevácia hepatálnych parametrov (EL – elevated liver tests) 
a trombocytopénia (LP – low plateled). Ak nie sú vyjadrené všet-
ky laboratórne znaky, opisuje sa nález ako parciálny HELLP syn-
dróm. Laboratórne znaky sú predispozíciou na rozvoj disemi-
novanej intravaskulárnej koagulopatie (DIC) a existujú odborné 
názory, že kompletný HELLP je vždy spojený aspoň s mierne roz-
vinutou DIC(18). Priebeh syndrómu nie je predvídateľný a hladiny 

laboratórnych parametrov HELLP nesvedčia vždy o závažnosti 
aktuálneho stavu. 

Diagnostické kritériá sú zaradené do dvoch klasifikácií – ten-
nesseejská a mississippská. Tennesseejská klasifikácia definuje 
HELLP syndróm na základe troch laboratórnych nálezov – hla-
dina trombocytov pod 100 x 109/l, elevácia ALT a AST nad 
70 U/l/1,2 μKat/l/ a vzostup sérovej hladiny laktátdehydrogená-
zy (LDH) nad 600 U/l /10 μKat/l/. Mississippská klasifikácia de-
finuje HELLP na úrovni LDH a AST hladín rovnako ako tennes-
seejská, no na základe hladiny trombocytov rozlišuje ďalej tri 
triedy závažnosti ochorenia (I. trieda HELLP – TRO < 50, II. trieda 
HELLP TRO 50 – 100, III. trieda HELLP 100 – 150 x 109/l). Missis-
sippská klasifikácia teda považuje počet trombocytov za najlep-
ší prediktor závažnosti HELLP a v rámci definície „najľahšej” III. 
triedy vyžaduje aj prísnejšie kritérium na úrovni hladín ALT a AST 
(> 0,69 μKat/l)(14). Prehľad klasifikácií ponúka nižšie uvedená (ta-
buľka 1)(19,20).

Predikcia HELLP
Predpovedať rozvoj tejto komplikácie tehotnosti možno jedi-

ne v prípade, keď sa syndróm rozvíja spolu so známkami pree-
klampsie. V tomto prípade sa uplatňuje vyšetrovanie rizikových 
biochemických markerov preeklampsie najmä v kombinácii 
s dopplerovským hodnotením prietokov arteria uterina. Z bio-
chemických markerov sa v klinike používa vzostup antiangio-
génnych faktorov sFLT1 (solubilná FMS-like tyrozínkináza 1) 
a sENG (solubilný endoglín), z proangiogénnych, naopak, po-
kles – VEGF (vaskulárny endoteliálny rastový faktor) a PIGF (pla-
centárny rastový faktor). Taktiež je v prvom trimestri tehoten-
stva opisovaná prediktívna funkcia abnormálne nízkych hladín 
PP13 (placentárny proteín 13) zúčastňujúceho sa implantačné-
ho mechanizmu a znížená hladina PAPP-A (tehotenský proteín 
A asociovaný s plazmou). K ultrazvukovým skríningovým zna-
kom prvého a najmä druhého trimestra patria nízke enddiasto-
lické toky a vysoká hodnota pulzatilného indexu (PI) arteria ute-
rina nad 1,5, charakteristický pokles toku vo včasnej diastole (tzv. 
notch). Najvhodnejšou kombináciou testov sa javí sledovanie po-
klesu PAPP-A a PP13 v kombinácii so sledovaním prietokových 
parametrov uterinných artérií(21-33).

Klinické príznaky a znaky HELLP
So subjektívnych príznakov pacientky je v popredí najmä bo-

lesť v epigastriu a v pravom podrebrí, bolesti hlavy a poruchy vízu, 
nauzea a vracanie nebývajú sprevádzané hnačkou ani teplotou. 
Pacientky môžu udávať až niekoľko dní pred plnou manifestá-
ciou syndrómu ťažkosti typu „flu-like” (chrípkové príznaky ako 
slabosť, únava, mdloby, bolesti svalov a hlavy). Pri objektívnom 
vyšetrení môžu byť diagnostikované znaky preeklampsie (CAVE 
– u väčšiny pacientok však k rozvoju „EPH” príznakov nedochá-
dza, resp. sú prítomné až v pokročilej fáze HELLP!). Zo zriedka-
vých znakov sa spomína ikterus, epistaxa, hematúria a krvácanie 
do GIT. Nevyhnutným vyšetrením je stanovenie krvného obrazu  

Tennessee
ALT, AST > 1,2
LDH > 10
TRO < 100

Mississippi
I. TRO < 50 x 109/L
II. TRO 50 – 100 x 109/l
III. TRO 100 – 150 x 109/l (+ALT, AST > 0,69)

Tabuľka 1. Prehľad klasifikácií HELLP
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a biochemické vyšetrenie séra – hladiny ALT, AST, LDH, kyseli-
ny močovej, kreatinínu, urey a bielkovín, ionogram a glykémie. 
Vhodné je doplniť zber moču na vyšetrenie 24-hodinovej protei-
núrie, eventuálne vyšetrenie klírensu kreatinínu. Koagulačné vy-
šetrenie je popri štandardnom vyšetrení APTT-R a INR-R dopl-
nené o hladiny sérového fibrinogénu, produktov degradujúcich 
fibrín a antitrombínu III. Jednoznačným znakom prebiehajúcej he-
molýzy so znakmi MAHA je vyšetrenie náteru krvi na schistocyty.  
Pri podozrení na prítomnosť komplikácií HELLP sú indikované 
doplňujúce zobrazovacie a laboratórne vyšetrenia(17,3,33).

Priebeh ochorenia
Typicky je opisovaný priebeh HELLP ako v incipientnom štá-

diu pomaly sa rozvíjajúci proces, nasledovaný prudkou akcelerá-
ciou a alteráciou stavu.  

Priebeh HELLP je ťažko predvídateľný a asi u 10 % pacientok 
dochádza k zhoršeniu alebo dokonca nástupu samotného ocho-
renia do 48 hodín po pôrode(21). Zákernosť tejto chorobnej jed-
notky nie je iba v schopnosti „imitovať” benígne tehotenské prí-
znaky a zmeny, no tkvie aj v skutočnosti, že časť prípadov môže 
prebiehať skryto – laboratórne, bez nástupu jednoznačných kli-
nických prejavov. Prognosticky najdôležitejšie sú pravdepodob-
ne absolútne hodnoty trombocytov a ich aktuálny pokles. Ne-
liečený syndróm vedie ku komplikáciám HELLP, koagulačnému 
rozvratu a k DIC, multiorgánovému zlyhaniu a úmrtiu pacientky 
a plodu. V prípade rozvoja preeklampsie a HELLP, nikdy nebola 
opísaná spontánna úprava stavu a zlepšenie, naopak, ochorenia 
často veľmi rýchlo progredujú(34).

Diferenciálna diagnostika HELLP
V diferenciálnodiagnostických úvahách príčin subjektívnych 

príznakov, trombocytopénie, alterácie pečeňových funkcií a he-
molýzy je potrebné odlíšiť nasledujúce patologické stavy a ná-
lezy.

Klinický obraz HELLP môže imitovať vírusové ochorenia vrá-
tane vírusových hepatitíd, cholecystitídu, cholangitídu, gastro-
enteritídu, vredovú chorobu gastroduodéna, pyelonefritídu a re-
nálnu koliku, apendicitídu a iné.

Pseudotrombocytopénia je zriedkavá laboratórna chyba pri 
spracovaní vzorky krvi. Benígna gestačná trombocytopénia je 
nález typický hlavne pre tretí trimester gravidity a hladina krv-
ných doštičiek sa udržuje zväčša v hodnotách nad 100 x 109/l. 
Diagnóza „trombocytopénia pri preeklampsii” by nemala hod-
notami poklesnúť pod 50 x 109/l. Odlíšiť trombotickú trombocy-
topenickú purpuru (TTP) a hemolyticko-uremického syndrómu 
(HUS) od HELLP je náročné. Pre TTP aj HUS je rovnako typic-
ká trombocytopénia a hemolytická anémia a rôzny stupeň po-
stihnutia renálnych funkcií a CNS. Postihnutie a príznaky zo stra-
ny CNS prevládajú pri TTP a preferenčné postihnutie obličiek pri 
HUS. V odlíšení TTP a HELLP môže byť nápomocný pomer LDH 
a AST, pričom jeho vysoké hodnoty svedčia práve o TTP a vysokej 
miere prebiehajúcej hemolýzy. Typickým znakom HUS je výraz-
né postihnutie až zlyhanie obličiek (oligúria, anúria, sekundárna 
hypertenzia). Klinická diferenciácia TTP, HUS a HELLP sú neostré 
a zjednodušene sa dá povedať, že prípady preferenčne postihu-
júce pečeň bývajú označené za HELLP, prípady postihujúce pre-
važne obličkové funkcie za HUS a prípady s postihnutím CNS ako 
TTP. Prípady idiopatickej trombocytopenickej purpury (ITP) bý-
vajú odlíšené per exclusionem, pretože ani zachytenie antitrom-
bocytárnych IgG protilátok nie je pre ochorenie diagnosticky  

relevantné. Laboratórnym nálezom trombocytopénie bývajú 
sprevádzané aj infekcie – cytomegalovírusová, infekčná mono-
nukleóza, hepatitída B, C, HIV a taktiež môže ísť o poliekovú re-
akciu – napr. trombocytopéniu indukovanú heparínom.

V diferenciálnej diagnostike alterácie pečeňových funkcií  
najčastejšie prichádza do úvahy vírusová hepatitída, tehoten-
ská cholestatická hepatóza a akútna steatóza pečene. Teho-
tenská cholestatická hepatóza sa vo väčšine prípadov prejavuje 
i úporným svrbením pokožky a zvýšením laboratórnych para-
metrov cholestázy. Akútna steatóza pečene má v klinickom ob-
raze prevažne ikterus, príznaky akútneho pečeňového zlyhania 
– hepatálnej encefalopatie, poruchy koagulácie, v laboratórnych 
nálezoch dominujú vysoké hladiny ALP a amoniaku, hladiny al-
bumínu sú nízke. Diagnózu jednoznačne potvrdzuje biopsia pe-
čene (ak možno výkon vzhľadom na poruchy koagulácie uskutoč-
niť), nápomocné sú CT, UZ a MRI vyšetrenia pečene(35-37).

Terapia
Vzhľadom na patofyziologickú podstatu ochorenia je jedinou 

kauzálnou terapiou ukončenie gravidity. Ukončenie gravidity sa 
odporúča v čo najkratšom časovom intervale od stanovenia diag-
nózy po základnej stabilizácii pacientky. Pri stabilizovanom sta-
ve pacientky je v nízkych gestačných týždňoch plne indikovaný 
transport in utero s lekárskym sprievodom. Tehotenstvo v ukon-
čenom 34. týždni sa ukončí pri potvrdení HELLP vždy, pri zá-
važnejšej prematurite u stabilizovanej pacientky možno vyčkať 
24 – 48 h na kortikoidnú prípravu pľúc plodu. Stabilizovaný stav 
pacientky by mal byť sprevádzaný hypertenziou reagujúcou na 
liečbu, dobrým subjektívnym stavom rodičky, absenciou porúch 
zrážavosti krvi a komplikácií.

Počet trombocytov pre bezproblémové vedenie vaginálne-
ho pôrodu aj sectio caesarea (SC) sa udáva 50 x 109/l a hladina 
100 x 109/l umožňuje aplikáciu regionálnej anestézie. Pri diagnos-
tikovanej IUGR sa odporúča promptné ukončenie per SC. Reali-
ta je taká, že až 90 % tehotností s diagnostikovaným HELLP sa 
ukončuje per SC. Pri vhodnom vaginálnom náleze a aktuálnom 
stave pacientky je nutné vždy myslieť i na skutočnosť, že cisár-
sky rez ako operácia výrazne zvyšuje riziko vývoja DIC! Zásadami 
pri vedení pôrodu per sectionem caesaream pri HELLP sú šetr-
ný postup (prevencia vyplavovania tkanivového tromboplastínu 
a tým ďalšej alterácie koagulačného statusu pacientky), dokona-
lá hemostáza, vyhýbanie manipulácii s pečeňou, preferencia la-
parotómie podľa Pfannestiela, spontánne odlúčenie placenty, 
drenáž anatomických priestorov laparotómie. 

Ostatná liečba HELLP je symptomatická a podporná, na mies-
te je multiodborová spolupráca(38-39).

Kortikosteroidná terapia je dôležitou, no zároveň kontroverz-
nou súčasťou liečby HELLP. Cieľom aplikácie kortikoidov, kto-
rú ako štandardný terapeutický postup uvádza i tzv. mississipp-
ský protokol, je zastavenie a spomalenie progresie ochorenia 
a urýchlenie normalizácie laboratórnych parametrov pacientky. 
Odporúčané dávkovanie je nasledovné: dexametazón 10 mg i. v. 
á 12 h pred pôrodom, po pôrode schéma „10 – 10 – 5 – 5” mg 
á 12 h i. v.(40-49).

Podávanie mgSO4 pri HELLP znižuje kŕčovú pohotovosť  
matky a pozitívne ovplyvňuje riziko vzniku eklampsie a krváca-
nia do CNS. Úvodná dávka predstavuje 4 g mgSO4 i. v. v priebe-
hu 10-15 min, následne sa odporúča pokračovanie 1 g MgSO4/h 
i. v. až do 24 h po pôrode. Pri kontraindikácii Mg možno podá-
vať fenytoín 15 mg/kg i. v. max. 40 mg/min(50). Dôsledná terapia 
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hypertenzie je základom prevencie komplikácií. Cieľové hodno-
ty TK by mali byť v rozmedzí 140 – 155/90 – 100 torrov a lieč-
ba hypertenzie nad 160/110 torrov má byť jednoznačne intrave-
nózna. Varovnou spodnou hranicou je diastolická hodnota TK 85 
torrov, keď hrozí hypoperfúzia placenty s alteráciou stavu plodu. 
Popri p. o. štandardnej terapii hypertenzie u tehotnej – metyldo-
pa (max. dávka 4 x 500 mg/deň), indikované sú i. v. antihyperten-
zíva hydralazín v iniciálnej dávke 5 – 10 mg i. v. v pomalej infúzii  
v trvaní 2-5 min. ACOG odporúča podanie opakovať podľa aktuál-
neho TK po 20 minútach, v prípade potreby sa opakovaná dávka 
môže zvýšiť až na 40 mg. Liekom druhej voľby je urapidil (Ebran-
til). Dávkovanie za začína iniciálnym i. v. bolusom 10 – 15 mg  
Urapidilu podaného počas 1 min, následne terapia pokračuje 
kontinuálnou infúziou 2 mg/min s titráciou podľa odpovede TK. 
Pri spomínaných antihypertenzívach s mohutným vazodilatač-
ným účinkom možno očakávať enormný pokles TK, a preto je 
prísny monitoring matky i plodu základným predpokladom bez-
pečnej liečby.

Keďže pacientky s HELLP sú ohrozené vznikom pľúcneho edé-
mu, dôsledný monitoring a úprava bilancie tekutín sú nevyhnut-
né. Preferujú sa kryštaloidné roztoky i. v. 80 – 125 ml/h t. j. 2-3 l 
denne (koloidy vyžadujú silnejšie forsírovanie diuretikami), dô-
sledný monitoring príjmu a výdaja tekutín, v prípade potreby 
furosemid i. v. Podanie diuretík v predpôrodnom období je mož-
né iba z indikácie edému pľúc.

Šimetka odporúča riadiť úpravu hemokoagulačných para-
metrov pacientky predovšetkým jej klinickým stavom a samot-
ným priebehom a nie iba laboratórnymi výsledkami. Trombocy-
tárne koncentráty sa odporúčajú pri poklese trombocytov pod 
50 x 109/l, erytrocytárne koncentráty, čerstvá mrazená plazma, 
fibrinogén, antitrombín III a substitúcia koagulačných faktorov 
podľa aktuálneho stavu pacienta. 

Pristúpenie k sérii plazmaferéz je rezervované na prípady 
HELLP nereagujúce na kauzálnu a podpornú terapiu, prípady 
komplikované zlyhávaním orgánov, TTP a HUS. 

Z preventívnych dôvodov je u každej pacientky s diagnostiko-
vaným HELLP indikovaná antibiotická profylaxia. 

Na tomto mieste je nutné taktiež spomenúť, že uterotoniká 
typu metylergometrín sú pri hypertenzných stavoch kontraindi-
kované!

Terapia a manažment prípadnej DIC sú podporné a sympto-
matické a sú otázkou konziliárnej spolupráce so skúseným he-
matológom a intenzivistom. Ťažký prokoagulačný status býva 
v snahe o zastavenie intravaskulárneho zrážania krvi a konzum-
pcie koagulačných faktorov korigovaný aplikáciou heparínu  
(10 000 – 20 000 IU nefrakcionovaný heparín i. v./24 h, resp. 
5 000 IU s. c. á 8 – 12 h, event. LMWH s. c. alebo i. v. v dávkach 
100 IU/kg/24 h). Pretože účinok podávaného heparínu je priamo 
závislý od hladiny ATIII, je nutné podávať ho pri jeho zníženej hla-
dine ako prvý. Absolútnou indikáciou heparinizácie je nález fibrí-
nových depozitov, kontraindikáciou je, samozrejme, excesívne 
krvácanie. Substitučná terapia hemostatickými faktormi, plaz-
mou, fibrinogénom, transfúziami erytrocytov a trombocytov je 
podávaná podľa aktuálneho klinického a laboratórneho stavu  
pacienta. 

Pri medikácii pacienta s HELLP s príznakmi pľúcneho edé-
mu je cieľom dosiahnutie negatívnej bilancie tekutín a forsíro-
vanie diurézy za dostatočného i. v. prísunu tekutín 1 ml/kg/h t. j. 
2 000 – 3 000ml/deň. 

Pri diagnostike edému mozgu sa podáva hypertonický roz-
tok manitolu, ktorý zvýšením osmolarity séra redukuje množ-
stvo vody v mozgovom tkanive. Aplikuje sa 20 % roztok manito-
lu 0,5 – 1,0 g/kg i. v. v priebehu 10 min, event. 5 g/h v kontinuálnej 
infúzii(51-55).

Terapia akútneho renálneho zlyhania pri HELLP je zväčša kon-
zervatívna s balancovaným príjmom a výdajom tekutín. V prípa-
de neúspechu je nutné aplikovať hemodialýzu a často i plazma- 
ferézu.

Komplikácie
Ako komplikácie HELLP sú opisované akútne renálne zlyhanie, 

pľúcny edém, rozvoj subkapsulárneho hematómu a ruptúra pe-
čene, hepatálne zlyhanie, cievne mozgové príhody, zrakové a in-
fekčné komplikácie, abrupcia placenty, DIC a materské úmrtie.

Najzávažnejšou komplikáciou je rozvoj DIC, pri ktorej dochá-
dza k intravaskulárnej tvorbe trombov a následne k ischemickým 
zmenám cieľových orgánov, konzumpcia koagulačných faktorov 
a trombocytov vedie k masívnemu, často nezastaviteľnému kr-
vácaniu. 

Laboratórnou známkou ťažkého pečeňového zlyhania býva 
perzistujúca hypoglykémia.

Pri obštrukcii cievneho obehu pečene trombami pri HELLP 
vznikajú periportálne nekrózy, dochádza k napínaniu Glissono-
vej kapsuly až k ruptúre a tvorbe subkapsulárneho hematómu. 
Priebeh tejto komplikácie býva dvojfázový a po úvodných sub-
jektívnych príznakoch nastáva v druhej fáze rozvoj akútneho šo-
kového stavu.

Edém pľúc pri preeklampsii a HELLP vzniká v dôsledku zhorše-
nej tolerancie i relatívne malého i. v. prísunu tekutín a varovnými 
znakmi sú tachypnoe, dyspnoe a bolesť na hrudníku.

Patofyziologickou podstatou vzniku edému mozgu pri HELLP 
je zvýšená priepustnosť ciev pri zvýšenom intravaskulárnom tla-
ku, poškodenie endotelu a zníženie onkotického tlaku krvi. 

Predčasné odlúčenie lôžka je akútnou komplikáciou gravidi-
ty, ktorú HELLP potenciuje hypertenzným stavom a vytváraním 
trombóz v placente a deciduálnych nekróz, ktoré separáciu a od-
lúčenie lôžka podporujú.

Akútne renálne zlyhanie pri HELLP sa prejaví enormným 
vzostupom kreatinínu a močoviny, no väčšinou dobre reaguje na 
konzervatívnu terapiu.

Eklaptický záchvat je opisovaný ako komplikácia samotné-
ho HELLP raritne. Krvácanie do CNS, či intracerebrálne, alebo 
subarachnoidálne, patrí medzi najzávažnejšie komplikácie. Va-
rovnými príznakmi sú progredujúca cefalea, neurologický deficit 
(unilaterálne hemiparézy a pod.), nauzea, vracanie, alterácia ve-
domia, kŕče a kóma, pričom oproti „bleskovým” príznakom typic-
kým pre ruptúru aneuryziem v mozgu býva rozvoj príznakov pri 
HELLP spravidla pozvoľný. Plne indikované je neurologické vy-
šetrenie s CT a MRI mozgu(56).

Postpartum HELLP a PTMS
Prípady HELLP prebiehajúce postpartálne majú spravidla 

typický závažný priebeh s progresívne zhoršujúcim sa kli-
nickým a laboratórnym nálezom, so známkami DIC a ťažkej  
MAHA s multiorgánovým postihnutím. Tieto prípady bývajú  
v „up to date” literatúre spoločne označované za tzv. PTMS (po-
stpartálny trombotický mikroangiopatický syndróm). Syndróm  
nereaguje na klasickú agresívnu podpornú liečbu vrátane  
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podávania vysokých dávok kortikoidov a jedinou možnosťou úpra-
vy stavu je začatie série plazmaferéz typu PPEX (postpartum plas-
ma exchange). Napriek tomuto zásahu iba malá časť pacientok rea-
guje na výmenu plazmy promptne úpravou parametrov (tzv. quick  
reponders). Väčšina patrí do skupiny „slow responders”, keď  
úprava stavu vyžaduje veľký počet opakovaných plazmaferéz(17,57).
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