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Abstract

Platelet Values Regarding Maternal-Fetal Outcomes In Hemolysis, Elevated Liver
Enzymes, Low Platelets (HELLP) Syndrome

Objective: To analyze the consequences of platelet counts <100 000/uL in HELLP syndrome with AST >70 U/L considering
laboratory parameters and maternal-fetal well-being.

Materials and Methods: Twenty-seven women with HELLP syndrome (AST >70 U/L and platelet count <100 000/uL) were inc-
luded and divided into two: Group 1 (n=15) with platelet counts <100 000/uL and Group 2 (n=12) with >100 000/uL. Groups
were compared for laboratory data and maternal-perinatal outcome, using Mann-Whitney U-test and chi-square tests.

Results: Hematological complications were the most frequent (55.6%) morbidity in the overall study population. Requirements
for blood and/or blood product transfusions were higher in Group 1 (73.3%) compared with Group 2 patients (33.3%, p=0.03).
Premature rupture of membrane was more frequent in Group 2 but it did not reach statistical significance (p=0.07). Also oligohyd-
ramnios and neonatal sepsis were more frequent in Group 2 (p=0.03 and p=0.01, respectively), than those in Group 1.
Conclusion: Decreased platelet values in HELLP syndrome with plasma AST 270 U/L is related to maternal hematological
morbidity. More frequent premature rupture of membranes may be the reason of increased oligohydramnios and neonatal sep-
sis rates in HELLP syndrome with platelet count >100 000 /uL. However, other fetal and maternal complications seem to be
unrelated with the severity of thrombocytopenia.
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Ozet

Amag: AST seviyesi 270 U/L olan HELLP sendromlu hastalarda trombosit sayisinin <100 000/uL olmasinin laboratuvar pa-
rametreleri ile maternal ve fetal iyilik hali tizerine olan etkilerini belirlemektir.

Materyal ve Metot: AST 270 U/L ve trombosit sayist <150 000/uL olan 27 HELLP sendromlu hasta ¢alismaya alindi. Hastalar
trombosit degerine gore 2 gruba ayrildi. Trombosit sayist <100 000/uL altindaki hastalar 1. Grup (15 hasta), trombosit sayist
>100 000/uL olan hastalar 2. Grubu (12 hasta) olusturdu. ki grup arasinda laboratuvar parametreleri ile maternal ve perinatal
iyilik hali agisindan fark olup olmadig1 arastirilds. Istatistiksel analizde Mann-Whitney U testi ve ki-kare testi kullanildu.
Sonuglar: Hastalarda en sik saptanan komplikasyon %55.6 orani ile hematolojik komplikasyonlar idi. Hematolojik komplikas-
yonlara bagli olarak kan ve kan tiriinii transfiizyonu, 1. Grup hastalarda (%73.3), 2. Grup hastalara (%33.3) gére anlamli olarak
fazla idi (p=0.03). Ikinci grup hastalarda erken membran riiptiirii fazlaydi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.07). Yine
2. Grup hastalarda oligohidramnios ve yenidogan sepsisi oranlart anlamli olarak yiiksekti (sirastyla p=0.03 ve p=0.01).
Tartisma: AST seviyesi 270 U/L olan HELLP sendromlu vakalarda trombosit sayinin disiikliigii maternal hematolojik komp-
likasyonlar ile iligkilidir. Trombosit sayist >100 000/uL olan HELLP sendromlu hastalarda oligohidramnios ve yenidogan sep-
sis oranimnin fazla olmasinin nedeni, bu hastalarda erken membran riiptiiriiniin fazla olmasi olabilir. Bunlarin diginda diger fe-
tal ve maternal faktorler agisindan HELLP sendromlu hastalarda trombosit sayist nemli bir faktor olmayabilir.

Anahtar sozciiklers HELLP sendromu, trombosit sayist, fetal morbidite
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Giris

HELLP sendromu hemoliz, yiikselmis karaciger enzimleri
ve diisiik trombosit sayisi ile giden ciddi bir obstetrik pato-
lojidir. Ilk kez Weinstein tarafindan tanimlanmastir (1).
Preeklamptik hastalarin %4-12’sinde HELLP sendromu iz-
lenebilirken, vakalarin %30’u dogumdan sonra geligsmekte-
dir (2). HELLP sendromunun laboratuar degerlendirmesin-
de yiikselmis laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat aminot-
ranferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) ile diisiik
trombosit sayist saptanmaktadir (3). AST, ALT ve
LDH’nin hepsinin birlikte yiiksek olmas1 HELLP sendro-
munun ciddiyeti ile yakindan iligkilidir (3). Ancak halen li-
teratiirde laboratuar parametrelerinin kesin sinir degerleri
acisindan tam bir konsensus saglanamamistir. Bazi calis-
malarda AST ve ALT igin, 17 U/L’den 72 U/L’ye kadar,
trombosit sayist i¢in 75 000/pL’den 279 000/uL’ye kadar
sinir deger kabul edilebilmektedir (4). Literatiirde laboratu-
ar degeri olarak HELLP sendromu tanisinda siklikla AST
>40 U/L ve trombosit sayis1 <150 000/pL seviyeleri kulla-
nilmistir (5). Martin ve arkadaglar1 (5) trombosit sayisina
gore HELLP sendromunu 3 sinifa ayirmiglardir (trombosit
say1s1 <50 000/pL 1. sinif, 50 000-100 000/pL 2. smif ve
100 000-150 000/pL 3. sinif). Literatiirde HELLP sendro-
munda, trombosit sayisinin diismesi ile maternal mortalite
ve morbiditenin giderek daha da artabilecegi belirtilmekte-
dir (6). Maternal morbiditede siklikla pulmoner 6dem, dis-
semine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), plevral efiizyon,
asit, bobrek yetmezligi, eriskin respiratuvar distres sendro-
mu ve plasenta dekolmani izlenebilmektedir (7).
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Calismamizdaki amacimiz, AST seviyesi =70 U/L olan
HELLP sendromlu hastalarda trombosit sayisinimn <100 000/pL
olmast ile 100 000 /pL-150 000 /pL arasinda olmasinin ma-
ternal ve fetal iyilik hali ile laboratuar parametreleri iizerine
olan etkilerini belirlemektir.

Materyal ve Metot

Isparta Siileyman Demirel Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Klinigi ile Ankara Zekai Tahir Burak Egitim Hasta-
nesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine ilk basvurula-
rinda ciddi preeklampsi zemininde gelisen HELLP sendromu
tanis1 konulan, 24-37 gebelik haftalar1 arasindaki, 33 gebe
retrospektif olarak incelendi. HELLP sendromu tanisi i¢in
AST 240 U/L ve trombosit sayis1 <150 000/pL olmasi kabul
edildi (5). Bizim ¢alismamizda HELLP sendromlu hastalar-
mn yiliksek AST (=70 U/L) seviyelerinde trombosit sayisinin
maternal ve fetal sonuglar iizerine etkisi arastirildig1 icin,
AST <70 U/L olan 6 hasta ¢alismadan ¢ikartildi ve AST =70 U/L
olan 27 hasta calismaya dahil edildi. Calismaya kronik hiper-
tansiyon Oykiisii, cogul gebeligi, polihidramniyotik gebeligi,
bilinen renal hastalig1 ve metabolik hastalig1 olan gebeler da-
hil edilmedi. Hastalarin tamamina ilk gelislerinde rutin fizik
muayene ve obstetrik ultrasonografi, rutin biyokimya tetkik-
leri, tam idrar analizi, tam kan saymm tetkikleri yapildi. Has-
talar trombosit degerine gore 2 gruba ayrildi. Trombosit sa-
y1s1 <100 000/pL altindaki hastalar Grup 1 (15 hasta), trom-
bosit sayis1 >100 000/pL olan hastalar Grup 2’yi (12 hasta)
olusturdu. Hastalarin tamaminda, obstetrik degerlendirmele-
ri i¢in ayni ultrasonografi cihazlar1 kullanildi (Medison So-

Tablo 1. Hastalarin bagvuru sirasindaki 6zellikleri ve laboratuar degerleri*

Trombosit <100 000/pL

Trombosit >100 000/pL

(n=15) (n=12) P
Yas (yil) 28.415.6 28.1+6.3 AD
Parite 1.0 (0-5) 0.5 (0-6) AD
Abortus 0 (0-3) - AD
Fetal kilo (g) 1932.1+933 14831644 AD
Gebelik haftasi 32.3£3.7 31.7+3.01 AD
Sistolik kan basinci (mmHg) 149.3+14.3 151.6£14.7 AD
Diastolik kan basinci (mmHg) 98+9.4 101.7+8.3 AD
Hemoglobin (g/dl) 12.6+1.3 13+2.02 AD
Hematokrit (%) 38.7+8.8 38.4+5.6 AD
AST (U/L) 202.6£157.5 142.6+180 0.07
ALT (UL) 155.5+110 118.7+142 0.06
Sodyum (mmol/dl) 137.8+4.4 138.5+4.01 AD
Potasyum (mmol/dl) 4.34+0.54 4.44 +0.59 AD
Kalsiyum (mmol/dl) 8.3£1.07 8.7+0.9 AD
Protrombin zamani (sn) 12.2+1.1 12.2+1.4 AD
Aktive parsiyel tromboplastin zamani (sn) 35.5£5.1 38.316.2 AD
Serum protein (g/dl) 5.7£1.08 6.210.67 AD
Serum alblimin (g/dl) 2.610.3 3.07+0.36 AD
Serum kreatinin (mg/dl) 1.09+0.83 0.82+0.13 AD

*Veriler ortalama + standart sapma, medyan (minumum-maksimum) olarak verilmistir.

istatistiksel analizde Mann-Whitney U testi kullaniimistir.
AD: anlamli degil
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Tablo 2. Gruplarin maternal ve fetal parametreler agisindan karsilastiriimasi

Trombosit <100 000/pL Trombosit >100 000/pL P
(n=15) (n=12)

Hematolojik komplikasyon 11 (%73.3) 4 (%33.3) 0.03
Dogum indiiksiyonu 9 (%60) 6 (%50) AD
Antihipertansif ve/veya magnezyum siilfat tedavisi 10 (%66.7) 7 (%58.3) AD
intrauterin 6lim 3 (%20) 3 (%25) AD
Umbilikal arter Doppler'de ters akim varligi 4 (%26.7) 3 (%25) AD
Gebeligin 36. haftasi sonrasi dogum 2 (%13.3) 1 (%8.3) AD
Nulliparite 5 (%33.3) 6 (%50) AD
Erken membran riptird 1 (%6.7) 4 (%33.3) 0.07
Oligohidramnios 1 (%6.7) 5 (%41.7) 0.03
Akut fetal distres orani 6 (%40) 5 (%41.7) AD
Yenidogan yogun bakim ihtiyaci* 10 (%83.3) 8 (%88.9) AD
Neonatal 6lim* - -

Neonatal sepsis* - 4 (%44.4) 0.01
Yenidogan konvilsiyonu® - 1(%11.1) AD
intra kraniyal kanama* - -

Yenidogan hipoglisemisi* 1 (%8.3) 2 (%22.2) AD
Yenidogan hipokalsemisi* 1 (%8.3) - AD
Yenidogan polistemisi* 2 (%16.7) 3 (%33.3) AD
Respiratuvar distres sendromu* 1 (%8.3) 1(%11.1) AD
Yenidogan sariligr* 5 (%41.7) 3 (%33.3) AD
Yenidogan hematokrit (%) 60.5+12.7 70.2+8.6 AD
Yenidogan trombosit (x103/uL) 142.7+107.6 81.01£62.2 AD
<1500 g fetus sayisi 5 (%41.6) 7 (%77.7) AD

Degerler ort £ standart sapma ve sayi (%) olarak verilmistir.

Canl dogan fetus sayilari dikkate alinmistir (1. Grupta 12, 2. Grupta 9 canli dogum).

AD: anlamli degil

nace 8800 ve Kretz Technic Combison 420). Hastalar gelis-
lerinden itibaren dogum sonrasinda hastaneden taburcu edi-
lene kadar yakin takip edildiler. Gebeligi 36. haftadan kiigiik
gebelerin tamamina kortikosteroid tedavisi rutin olarak ya-
pildz (8).

Maternal agidan gruplar, dogum sekli, sezaryen endikasyo-
nu, hematolojik komplikasyonlar, antihipertansif ve/veya
magnesyum siilfat tedavisi, 36. gebelik haftasindan sonra do-
gum orani, erken membran riiptiirii ve oligohidramnios agi-
sindan karsilagtirildi. Hematolojik komplikasyon olarak, nor-
malden fazla vajinal kanama, kesi yerlerinde hematom olus-
masl1 ve hipovolemik sok gelismesi ve/veya bu nedenlerden
dolay1 kan ve kan tirlinii transfiizyonu yapilmig olmasi kriter-
leri kabul edildi. Kan ve kan iiriinii transfiizyonu olarak, erit-
rosit siispansiyonu, taze kan, taze donmug plazma, trombosit
siispansiyonu verilmesi kabul edildi.

Fetal acidan ise gruplar Apgar (1. ve. 5. dakika) skorlar1, ¢cok
diisiik kilolu (<1500 g) dogum orani, yenidogan yogun ba-
kim ihtiyaci, yenidoganda hipoglisemi, hipokalsemi, kon-
viilsiyon, trombositopeni, polistemi, sepsis, sarilik ve perina-
tal mortalite oranlar1 acisindan karsilagtirildi.

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS (Statistical Packages for
the Social Science) version 11.0 ile yapild. Istatistiksel ana-
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lizde Mann-Whitney U test ve ki-kare test kullanildi. P<0.05
anlamli olarak kabul edildi.

Sonuclar

Toplam 27 hastanin %55’inde (n=15) trombosit sayisi
<100 000/pL (1.Grup), geri kalan hastalarda (n=12) ise trom-
bosit sayis1 >100 000/pL idi (2.Grup). Birinci gruptaki has-
talarda ortalama (+SD) trombosit sayist 57 800/uL£19
700/uL ve 2. Grup hastalarda 121 500/uL+16 400/pL idi.
Birinci ve 2. Grup hastalarin bagvuru sirasindaki demografik
ozellikleri ve laboratuar bulgular1 Tablo 1’de verilmistir.

Her iki gruptaki hastalarin higbirinde eklampsi gelismedigi
saptandi. Hastalarda en sik saptanan komplikasyon %55.6
orantyla hematolojik komplikasyonlar idi. Hematolojik
komplikasyonlara bagli olarak kan ve kan iiriinii transfiizyo-
nu, 1. Grup hastalarda (%73.3), 2. Grup hastalara (%33.3)
gore anlamli olarak fazla idi (p=0.03). Gruplarin maternal ve
fetal parametreler agisindan karsilastirilmas: Tablo 2°de ve-
rilmistir. Gruplar arasinda hematolojik komplikasyonlar, oli-
gohidramnios ve yenidogan sepsisi agisindan anlamli farkli-
lik oldugu saptandi (sirastyla p=0.03, p=0.03 ve p=0.01).

Calismaya alinan hastalarin tamami incelendiginde, hastala-
rin 20’sinde (%74) sezaryen dogum yaptirilirken, 7’sinde
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(%?26) vajinal dogum gerceklesti. Sezaryen dogum olgulari-
nin 9’unda (%45) obstetrik nedenlerle sezaryen yapilirken,
geri kalan 11 hastada (%55) akut fetal distres nedeniyle se-
zaryen uygulandi. Dogum indiiksiyonu yapilan 15 hastanin
4’tinde (%?26.6) vajinal dogum yaptirilirken, geri kalan 11
hastada (%73.4) sezaryen ile dogum sonug¢landirildi.

Calisma grubumuzda toplam 6 hastada (%22.2) oligohid-
ramnios, 5 hastada erken membran riiptiirii (%18.5), 11 be-
bekte akut fetal distres (%40.7), 3 bebekte fetal hipoglisemi
(%14.3), 2 bebekte respiratuvar distres sendromu (%9.5) ve
1 bebekte fetal hipokalsemi (%4.7) gelisti.

Tartisma

HELLP sendromlu hastalarda trombosit sayis1t <50 000 /pL
olursa maternal ve fetal komplikasyonlar artmaktadir (9).
HELLP sendromlu hastalarda ¢ok diisiik trombosit seviyelerin-
de intrauterin gelisme geriligi oranlar1 da anlaml olarak art-
maktadir (10). Biz mevcut calismamizda, HELLP sendromu
tanis1 alan ve AST seviyesi =70 U/L olan hastalardaki trom-
bosit seviyesinin <100 000/uL olmasi ile 100 000-150 000/uL
olmasi durumunda iki grup arasindaki maternal ve perinatal
acidan fark olup olmadigini arastirmay1 amacladik. Grup-
lar arasinda baglangic laboratuar parametreleri acisindan an-
lamli farklilik yoktu. 1. Grup hastalarda (trombosit sayisi
<100 000/pL) anlamli olarak hematolojik komplikasyonlar
fazla iken, 2. Grup hastalarda da oligohidramnios ve yenido-
gan sepsisi fazlaydi. 1. Grup hastalarda trombosit sayisinin
diisiik olmas1 nedeni ile hematolojik komplikasyon oranlari
fazla saptanmis olabilir. Calismada 2. Grup hastalarda, sinir-
da anlamli olarak erken membran riiptiirii fazla idi. Bu ne-
denle 2. Grup hastalarda oligohidramniyos ve yenidogan
sepsisi oranlart fazla ¢cikmig olabilir. Calismada istatistiksel
olarak anlamli olmasa da, trombosit sayis1 diisiik olan hasta-
larda AST ve ALT diizeyleri daha yiiksekti. Literatiir calis-
malarinda da trombosit sayisi ile AST ve ALT arasinda ne-
gatif bagint1 oldugu belirtilmektedir (11).

HELLP sendromu ciddi maternal morbiditeye neden ola-
bilmektedir. Hastalarin %70’inde antepartum doénemde,
%30’unda postpartum donemde HELLP sendromu gelisti-
gi belirtilen bir calismada, anne acisindan ciddi morbidite
nedenleri plasenta dekolmani, akut bobrek yetmezligi, pul-
moner 6dem, DIC, subkapsiiler karaciger hematomu ve re-
tina dekolmani olarak bulunmustur. Hastalarin %55’inde
kan ve kan iriinti kullanilmigtir. Antepartum ve postpar-
tum donemde gelisen HELLP sendromu vakalar:1 arasinda
laboratuar paremetreleri acisindan anlamli fark saptanma-
mustir. Fakat postpartum donem HELLP vakalarinda pul-
moner 6dem ve akut bobrek yetmezligi anlamli olarak faz-
la bulunmustur (12). Bizim ¢alismamizdaki vakalarin ta-
mami1 antepartum donemde gelisen HELLP sendromlu
hastalardan olugmaktaydi.

Martin ve arkadaglart HELLP sendromlu 1. ve 2. sinif has-
talarda postpartum trombosit sayisinin ve LDH diizeyleri-
nin normal seviyelerine gelme durumunu incelemislerdir.
Calismada trombositin 100 000/pL seviyesine ¢ikmasi igin

11 giinliik siire gerekirken, LDH’de normal seviyeye in-
mek i¢in 6 giinliik siirenin yeterli oldugunu bulmuslardir.
Ayrica 1. siniftaki hastalarda LDH’nin diisiisli i¢in gecen
siirenin anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Yine
bu grup hastalarda daha fazla plazma degisimi tedavisi ih-
tiyact olmustur. Calismada trombosit ve LDH seviyesinin
HELLP sendromu ciddiyeti ile iligkili oldugu vurgulan-
mustir (5). Ancak Haddad ve arkadaglar1 (13) HELLP send-
romunda kotii maternal sonuglar ile laboratuar degerleri
arasinda iligki olmadigin1 belirtmislerdir.

Toplam 87 HELLP sendromlu hastanin incelendigi diger bir
calismada ise %9.9 intrauterin fetal kayip orani saptanmuistir.
Canli dogan 82 fetusun 66’s1 (%80.5) sezaryen ile dogurtul-
mustur. Canli dogan 9 fetus (%11) ise postpartum 1. haftada
kaybedilmistir. Neonatal komplikasyonlar agisindan en sik
hipoglisemi, hipokalsemi, trombositopeni ve neonatal respi-
ratuvar hastalik goriilmiistiir. Calismada HELLP sendromlu
vakalarda sezaryen, erken dogum ve fetal biiylime geriligi
oranlarinin fazla oldugu vurgulanmistir (14). Bizim calisma-
mizda ise hipoglisemi oranm1 %14.3, respiratuvar distres send-
romu orant %9.5 ve hipokalsemi oran1 %4.7 idi. Calisma-
mizda ayrica intrauterin 6liim orani (%22.2), beklenen dege-
re gore yiiksekti. Bunun nedeni ¢alisma grubumuzdaki has-
talarin takipsiz olmasi ve calisma grubunda yiiksek akut fe-
tal distres (%40.7) oran olabilir. Yine calismadaki hastalari-
mizin hicbirinde eklampsi gelismedi. Bunun nedeni antihi-
pertansif ve/veya magnesyum siilfat tedavisi uygulanmasi
degil, vaka sayimizin az olmasi ve eklampsinin zaten nadir
goriilen bir patoloji olmasi olabilir.

Aslan ve arkadaglarinin (15) 93 HELLP sendromlu ve 188
normal kan basinci olan hastayi iceren caligmalarinda, fetal
biiyiime geriligi, intrauterin 6liim ve plasenta dekolmani ora-
n1, HELLP grubunda anlamli olarak daha fazla bulunmustur.
Ayrica yenidogan yogun bakim ihtiyaci da HELLP grubun-
da daha fazla saptanmistir. Ancak respiratuvar distres send-
romu, intrakraniyal kanama, nekrotizan enterokolit ve sepsis
acisindan fark saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda sadece 2
bebekte (%9.5) respiratuvar distres sendromu gelismisti. Bu-
nun nedeni klinigimizde rutin olarak preterm dogan tiim fe-
tuslerde, akciger maturasyonu i¢in dogum oOncesinde mater-
nal kortikosteroid tedavisi uygulanmig olmas: olabilir. Lite-
ratiirde preterm fetuslerde maternal kortikosteroid tedavisi-
nin akciger maturasyonu agisindan onemli oldugu belirtil-
mektedir (16).

HELLP sendromu tanisindan itibaren ilk 24 saatte dogum
gerceklesmekte ve bebeklerin %70’inde yenidogan yogun
bakim ihtiyaci olmaktadir (17). HELLP sendromlu gebeler-
de, dogumun miimkiin olan en kisa siirede yaptirilmasi ge-
rektiginden bu vakalarda erken dogum ve buna bagli prema-
tiire riski yiiksektir (18). Biitiin bunlara ragmen HELLP
sendromlu anne bebeklerinin dogum sonrasi prognozlari
beklenildigi kadar kétii degildir (19,20). HELLP sendromun-
da kotii sonuglarin azaltilmasinda, hastalarin yakin takibi, bi-
yofizik parametrelerin ve 6zellikle de Doppler akim 6l¢tim-
lerinin degerlendirilmesi 6nemlidir (10). Burada unutulma-
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masi gereken onemli noktalardan biri, HELLP sendromunda
rebound trombositozun olabilecegidir. Buna bagli olarak,
vaskiiler trombozlarda artis, organ perfiizyon bozuklugu, se-
rebral ve serebellar enfarktlarin goriilebilecegidir (21,22).

Biz caligmamizda, karaciger enzimlerinde daha fazla artig
olan (AST >70 U/L) HELLP sendromlu hastalarda, trombo-
sit sayis1 ile maternal ve fetal prognoz, ayrica laboratuvar pa-
rametreleri arasindaki iligkiyi arastirdik. Calismamizda lite-
ratiire uygun olarak trombosit sayisi diistikliigii ile hematolo-
jik komplikasyonlarda artig saptadik (23). Trombosit sayist
yiiksek olan hastalarda ise oligohidramnios ve yenidogan
sepsisi oranlarini anlamli olarak yiiksek bulduk.

Sonug olarak, AST seviyesi 270 U/L olan HELLP sendrom-
Iu vakalarda trombosit say1 diisiikliigii maternal agidan he-
matolojik komplikasyonlar ile iligkilidir. Trombosit sayis1
> 100 000/pL olan hastalarda oligohidramnios ve yenidogan
sepsis oraninin fazla olmasinin nedeni, bu hastalardaki erken
membran riiptiirii oraninin fazla olmasi olabilir. Yine de bu-
nun kesin nedeninin belirlenmesi i¢in, trombosit sayisindaki
yiikseklik ile oligohidramnios ve yenidogan sepsisi arasinda-
ki iligkiyi degerlendiren genis serili arastirmalara ihtiyag var-
dir. Bunlarm haricinde diger fetal ve maternal faktorler aci-
sindan HELLP sendromlu hastalarda trombosit sayis1 onem-
li bir faktor olmayabilir.
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